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Es para mí una satisfacción prologar la 2.ª edición de este Libro de Dietoterapia, Nutrición Clínica y
Metabolismo.

Aunque la Nutrición forma parte nominal de nuestra especialidad desde hace muchos años, la incorpo-
ración efectiva de la misma a Endocrinología y Nutrición es mucho más reciente.

Un pequeño grupo inicial de endocrinólogos entusiastas en esta área de conocimiento con acertada vi-
sión de futuro y notable esfuerzo desarrollaron la nutrición clínica y la incorporaron a nuestra especialidad. 

Este pequeño germen inicial ha crecido, propiciando que un número cada vez mayor de nuestros espe-
cialistas se dediquen a este campo, en su seno se ha formado un grupo de trabajo, el de nutrición, de los
más activos y dinámicos de nuestra sociedad. 

El camino no ha sido fácil, ha tropezado con dificultades e incomprensiones cuando no abierta oposi-
ción de algunos sectores que con sensibilidad y comprensión se han podido superar hasta alcanzar la rea-
lidad actual en la que la nutrición se contempla como algo indefectiblemente unido a nuestra especiali-
dad.

Esto es claramente evidente ya desde la formación de nuestros especialistas, incorporando a su progra-
ma al menos seis meses de rotación por nutrición e instaurándose un curso anual de nutrición para los re-
sidentes de tercer año. El esfuerzo docente también se ha dirigido a nuestros especialistas ya formados
con el curso presencial anual sénior de nutrición y curso de formación continuada on line.

Como era de esperar el esfuerzo formativo se ha reflejado en la práctica clínica diaria como ya se pone
de manifiesto en la encuesta asistencial del año 2006 que demuestra que el 78% de las Unidades Hospita-
larias de Nutrición están a cargo de nuestra especialidad y en el 68% el coordinador es un endocrinólogo,
la progresión ha sido rápida pero nuestra meta es alcanzar un 100%.

En este sentido el disponer del presente Libro de Dietoterapia, Nutrición y Metabolismo ha supuesto
un importante avance. Nos dotó ya en su primera edición del año 2006 de una herramienta de utilidad
práctica para la consulta de los problemas nutricionales de la actividad diaria contribuyendo a la forma-
ción de una doctrina común en la práctica de la nutrición clínica. En esta segunda edición los editores han
seleccionado un grupo de profesionales de reconocida solvencia en el área de la nutrición, muchos de
ellos con especial dedicación a la docencia postgrado, que han revisado y actualizado cada uno de los te-
mas incorporando algunos de actualidad.

Todo ello hace del presente libro una excelente guía para aprender nutrición clínica y consultar nuestras
dudas en la práctica clínica diaria. Felicito a los editores y a cada uno de los autores por esta brillante
aportación y deseo que esta obra sea de gran utilidad a todos nuestros especialistas.

Tomás Lucas Morante
Presidente de la SEEN

Prólogo
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La nutrición adecuada desempeña un papel esencial en el mantenimiento de la salud, sin embargo en
los hospitales y en muchas pacientes de atención primaria, la prevalencia de malnutrición es muy elevada.
Este problema empeora la evolución de los pacientes, incrementando las complicaciones y la mortalidad.

La Nutrición Clínica aplica los conocimientos en Nutrición a las personas que padecen alguna enfer-
medad y forma parte del tratamiento integral de los pacientes; de esta forma intenta proveer a los mismos
de un cuidado nutricional óptimo, de acuerdo con su patología y evolución, abarcando desde la dieta oral
o recomendaciones dietéticas, hasta un soporte nutricional complejo administrado por vía enteral o paren-
teral.

La prescripción de un soporte nutricional adecuado puede mejorar el pronóstico de los pacientes, evi-
tando los efectos de la malnutrición asociado a su proceso de base o incluso modificando el curso de las
enfermedad.

Las Unidades de Nutrición (UN) actúan como servicios o secciones médicas que centralizan todas las
funciones relacionadas con la nutrición hospitalaria (nutrición oral, dietas hospitalarias, nutrición artifi-
cial intra y extrahospitalaria). No obstante, la existencia de las UN no implica que necesariamente todos
los pacientes desnutridos, o en riesgo de desnutrición deban ser evaluados físicamente por ellas (lo que
sería imposible dada la prevalencia de ambas situaciones en el ámbito hospitalario).

Por ello, es indispensable que todos los profesionales sanitarios que atienden a las personas hospitali-
zadas o en Atención Primaria incrementen sus conocimientos, aptitudes y habilidades en el Área de Nutri-
ción Clínica y Dietética. 

La Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición (SEEN), se ha caracterizado en los últimos años,
por liderar una formación de calidad en el área de Nutrición Clínica dirigida a endocrinólogos y otros pro-
fesionales interesados en este campo. 

En esta segunda edición de la versión impresa del libro editado por la SEEN de Dietoterapia, Nutrición
Clínica y Metabolismo, se incluye el CD de Nutrición Interactiva v 1.1, como complemento al mismo. 

El CD que acompaña a este libro pretende ser una herramienta adaptada a las necesidades de la socie-
dad de la información, destinada a los profesionales interesados por la Nutrición Clínica y que pretende
facilitar la realización del cribado nutricional, de la valoración nutricional reglada y de la estimación de
los requerimientos energéticos en la práctica clínica de los pacientes que acuden a nuestros centros sanita-
rios (principalmente de los adultos). 

El CD está pensado para que el usuario realice las mediciones y determinaciones oportunas, a la vez
que pueda consultar las citas bibliográficas donde se publicaron originalmente y presentando explicacio-
nes detalladas así como dibujos y fotografías originales que le guíen en el desarrollo e interpretación de
las pruebas. Siempre que fuera posible, se han empleado valores de comparación procedentes de la pobla-
ción española. 

Prólogo al CD Nutrición interactiva
versión 1.1



El CD incluye parámetros y herramientas útiles en la valoración nutricional y cribado nutricional, con
la posibilidad de realizar seguimientos prospectivos de los pacientes. Existen apartados de antropometría,
dinamometría, parámetros analíticos, índices pronósticos nutricionales, así como tests estructurados de
cribado y valoración nutricional. 

A partir de los datos de la exploración física, el programa estimará los requerimientos energéticos de
los pacientes en función de niveles de estrés o de actividad física seleccionados por el usuario y emplean-
do distintas fórmulas y aproximaciones, tanto para pacientes ingresados como para ambulatorios. 

Todas las pantallas se pueden imprimir y, además, los datos pueden ser exportados como una tabla úni-
ca para que puedan ser explotados en programas informáticos de procesamiento estadístico (como SPSS,
SAS, etc.). 

Además, el CD aporta una serie de formularios para calcular datos a partir de parámetros analíticos,
que se emplean habitualmente en la clínica y que debe tener a mano un médico que se dedica a la Nutri-
ción Clínica (dada la complejidad de los pacientes atendidos, por ejemplo: estimación del calcio real a
partir de las cifras de albúmina). 

El programa requiere una sencilla instalación en tu ordenador personal. No obstante, también, como
novedad, todos los contenidos del CD podrán consultarse a tiempo real on line a través de Internet desde
la página web de la Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición (http://www.seen.es/) para facilitar
su empleo en cualquier circunstancia y desde cualquier punto del planeta. 

Por último, la versión 1,1 incorpora las tablas y figuras originales, en formato pdf, de cada uno de los
capítulos del libro editado por la SEEN que facilitarán la revisión y comprensión de los mismos.

Esperamos que te sea útil en tu práctica clínica, 

Gabriel Olveira Fuster
Coordinador del CD del libro:

Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo

XXX Prólogo al CD Nutrición interactiva versión 1.1
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Tras cuatro años de la primera edición abordamos el reto de mejorar esa primera edición con esta nue-
va obra. Sin abrir la primera hoja, ya nos encontramos la primera modificación, esta aparece en el título:
“Dietoterapia, Nutrición clínica y Metabolismo”, nos podríamos preguntar ¿metabolismo? Pues sí, en
esta actualización los aspectos metabólicos, en los que sin duda enraíza la nutrición clínica, son aborda-
dos a lo largo de todo el manual. No debemos olvidar que Lavoisier, ya fijó el nexo entre metabolismo y
nutrición, en su “Premier Memoire sur a respiration des animaux”, citando literalmente “la máquina ani-
mal es gobernada por tres reguladores principales; la respiración, que consume hidrógeno y carbono y
provee el calórico; la perspiración, que aumenta o disminuye dependiendo de si se necesita más o menos
calórico. y, finalmente, la digestión, que restablece a la sangre lo que ha perdido a través de la respira-
ción y perspiración”.

En este mundo tan cambiante en el que nos ha tocado vivir, la nutrición no se escapa de este cambio
vertiginoso; no obstante, ante la pérdida de patrones de alimentación adecuados, debemos volver la vista
atrás, muy atrás. El Homo habilis hace 2,5-1,6 millones de años, comenzó a fabricar utensilios punzantes,
mediante el golpeo con un canto, de este modo se empezó a introducir más proteína animal en la dieta, en
un primer momento, a través del carroñeo y posteriormente mediante la cacería organizada. A pesar del
progresivo aumento en el consumo de la carne, esto no implicó el abandonó de otros alimentos de origen
vegetal como los frutos, semillas y tubérculos, quedando establecida a partir de este momento la alimen-
tación omnívora del género Homo. Esta alimentación, junto a la tecnología, permitió mejorar nuestra po-
sición en la cadena trófica, y conseguir una expansión a nivel mundial.

Desde entonces las cosas han cambiado mucho, la influencia de la cultura, sociedad, política y tecnolo-
gía en la alimentación y nutrición es importantísima. Por ejemplo, esta epidemia de obesidad y síndrome
metabólico en la que estamos inmersos en la actualidad podemos encontrarla en la política agraria y ali-
mentaria que desarrolló EE UU a partir de 1929 durante la Gran Depresión y que posteriormente imple-
mentó durante la II Guerra Mundial; en esos momentos la producción y distribución masiva de alimentos
se convirtió en una prioridad política para el Congreso Americano. Fue durante este periodo de tiempo en
que el “Comité del Senado sobre Nutrición y Necesidades Humanas” lanzó los primeros “Objetivos dieté-
ticos para los americanos”. El éxito final de estas políticas puede ser juzgado por los resultados: la utiliza-
ción per cápita de alimentos de EE UU ha aumentado desde 1.800 kg/año a principios de los años 1980, a
2.000 kg/per cápita en los presentes años. Este aumento en la utilización de los alimentos se refleja en un
aumento en el consumo per cápita de calorías, durante el periodo 1971-2000 el hombre americano añadió
168 calorías a su dieta diaria, mientras que la mujer añadió 335 calorías al día. Esto ha ocurrido mientras
estamos en un proceso que nunca termina, donde se aplican nuevas tecnologías que ahorran tiempo, resul-
tando en una reducción de las necesidades alimentarias de la población general.
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Además de revisar ampliamente la obesidad, diabetes, lípidos y tensión arterial, este libro hace hinca-
pié en las patologías que frecuentemente pueden llevar diferentes grados de desnutrición (patología diges-
tiva, neurológica, oncológica, quirúrgica, infecciosa, traumatológica, etc.). Sin olvidar las peculiaridades
de la nutrición en las diferentes etapas de la vida y las nuevas tecnologías disponibles para nutrir al pa-
ciente de manera artificial en situaciones limites (vías de acceso, formulaciones, etc.). Este último aspecto
ha producido el desarrollo de problemas éticos, e incluso legales que se revisan también en la obra. Igual-
mente es importante un apartado nuevo en esta edición, como es la Gestión e Investigación en las Unida-
des de Nutrición clínica para llegar a utilizar en la práctica clínica todo este conocimiento existente e in-
cluso desarrollar nuevas vías de investigación. Y como, por supuesto, las nuevas tecnologías mandan, este
libro se acompaña de un CD, con toda la información gráfica plasmada en el mismo, así como un progra-
ma informático desarrollado por el doctor Gabriel Olveira, que sin duda facilitará la aplicación del arte de
la nutrición a nuestros pacientes.

Finalizando esta introducción y confiando en que el presente libro sea útil en nuestra actividad clínica
diaria, recordaremos de nuevo, como en la primera edición, a Hipócrates, que con su fino ingenio nos dejó
esta recomendación que podemos aplicar aún en nuestros días: “Según sean las personas hay que darles
alimento una sola vez o dos, o más o menos cantidad, y por partes. Hay que hacer alguna concesión a la
estación, al país, a la costumbre y a la edad.”

Daniel de Luis, Diego Bellido y Pedro Pablo García
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INTRODUCCIÓN

La alimentación, en todas sus variantes culturales y
en un sentido amplio, define la salud de las personas,
su crecimiento y su desarrollo. La alimentación diaria
de cada individuo debe contener una cantidad sufi-
ciente de los diferentes macro y micronutrientes para
cubrir la mayoría de las necesidades fisiológicas. És-
tas se hallan influenciadas por numerosos factores,
como el sexo, la edad, el estado fisiológico (el emba-
razo, la lactancia y el crecimiento), la composición
corporal, la actividad física y las características espe-
cíficas de cada individuo. 

La promoción de una dieta saludable se basa fre-
cuentemente en reducir la grasa saturada y la ingesta
calórica y aumentar la de frutas, verduras y fibra. En la
mayoría de los países con economías de mercado esta-
blecidas, los alimentos densamente energéticos, palata-
bles, ricos en grasa, azúcar y sal están disponibles en
cualquier lugar y época del año, mientras que la fruta y
verdura, así como otros alimentos ricos en fibra pueden
ser más difíciles de conseguir. Esto, junto con la ten-

dencia a comer en función de la disponibilidad alimen-
taria y en mayor cantidad cuando más se ofrece, produ-
ce un hiperconsumo de determinados alimentos y un
consumo inferior al recomendado de otros.

A pesar de la importancia de una alimentación salu-
dable, la gran mayoría de las poblaciones no siguen
las recomendaciones consensuadas en sus países.

CARACTERÍSTICAS DE LA ALIMENTACIÓN
SALUDABLE

La alimentación saludable debe reunir las cualida-
des de variedad, equilibrio y adecuación, junto con las
características de un estilo de vida saludable:

Ser variada

No existe ningún alimento que contenga todos los
nutrientes esenciales, de ahí la necesidad de un aporte
diario y variado de todos los grupos de alimentos en

1
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las proporciones adecuadas para cubrir las necesida-
des fisiológicas de nuestro organismo. Algunos inves-
tigadores sugieren que en una semana se necesitan al
menos entre 20 y 30 tipos de alimentos diferentes, so-
bre todo de origen vegetal, para que la dieta sea salu-
dable. La diversidad de alimentos puede compensar la
insuficiencia de un nutriente concreto por su aporte en
otro de los alimentos de nuestra dieta. Asimismo, pue-
de disminuir el impacto de componentes tóxicos que,
de manera natural o artificial, estén presentes en un
alimento. 

La falta de variedad dietética es un problema grave
en poblaciones en vías de desarrollo, donde la alimen-
tación se fundamenta en el consumo de almidones, sin
incluir productos animales y sólo estacionalmente fru-
tas y verduras. La diversidad dietética se incluye ahora
entre las recomendaciones específicas para la alimenta-
ción complementaria y la lactancia de niños de 6 a 23
meses durante la transición de lactancia a la dieta fami-
liar(1). En niños(2) y en adultos(3) la diversidad se ha aso-
ciado con un mejor estado nutricional, con indepen-
dencia del nivel socioeconómico, y es un buen índice
de probabilidad de alcanzar requerimientos nutriciona-
les y de una calidad nutricional más alta. 

Ser equilibrada y adecuada

Las proporciones de los alimentos elegidos deben
modificarse para favorecer la variedad alimentaria, de
modo que la alimentación responda a las necesidades
nutricionales de cada persona con sus características y
circunstancias particulares. 

En la actualidad, la información disponible en
cuanto a genes o combinaciones de genes es insufi-
ciente para definir unas recomendaciones alimentarias
específicas basadas en la distribución de polimorfis-
mos genéticos de una población. 

Ser saludable

La alimentación sana incluye los conceptos de va-
riedad, equilibrio y adecuación, junto con las caracte-
rísticas de un estilo de vida saludable. Una alimenta-
ción saludable es aquella que permite: a) el
crecimiento y el desarrollo del niño; b) el manteni-
miento de la salud, la actividad y la creatividad del
adulto, y c) la supervivencia y la comodidad en el an-
ciano. Además, el término saludable se relaciona con
una alimentación que favorece y posibilita el buen es-
tado de salud y que disminuye el riesgo de enfermeda-
des crónicas relacionadas con la alimentación. 

Unos hábitos alimentarios poco saludables aumen-
tan el riesgo de exceso ponderal, hipercolesterolemia,
hipertensión arterial, diabetes (consecuentemente el
de síndrome metabólico), el de enfermedades cardio y
cerebrovasculares y el de ciertas neoplasias. Estas en-
fermedades crónicas no transmisibles son las principa-
les causas de muerte y discapacidad en todo el mundo,
responsables del 60% de todas las muertes anuales y
del 46% de la morbilidad global. Si se mantienen las
tendencias actuales, serán la causa de un 73% de las
defunciones y de un 60% de la carga de morbilidad en
2020(1,4). 

Aunque la genética influye en el riesgo de cáncer, la
mayoría de las variaciones del riesgo entre las pobla-
ciones y entre los individuos se debe a factores que no
son hereditarios. Para la gran mayoría de personas no
fumadoras, el control del peso, las elecciones alimen-
tarias saludables y el ejercicio son los determinantes
modificables más importantes del riesgo de cáncer. La
evidencia sugiere que la contribución del estilo de
vida y del tabaquismo en la etiología del cáncer es si-
milar (Figura 1.1)(5). 

Una tercera parte de las más de 500.000 muertes
por cáncer anuales que ocurren en Estados Unidos
pueden atribuirse a la alimentación y a la actividad
 física, mientras que otro tercio está causado por la ex-
posición a los componentes del tabaco (Figura 1.2)(5,6).

Al ser la alimentación habitual el principal factor de
riesgo modificable, la identificación de estrategias
preventivas y terapéuticas simples y coste efectivas es
una cuestión prioritaria y de urgencia a nivel interna-
cional. El adoptar estilos de vida saludables es alta-
mente recomendable para disminuir el riesgo de enfer-
medades crónicas, ya que puede reducir en un 83% la
tasa de coronariopatía, en un 91% la tasa de diabetes
en mujeres y en un 71% el cáncer de colon en hom-
bres. 

GUÍAS NUTRICIONALES PARA
REDUCIR EL RIESGO DE ENFERMEDADES
CRÓNICAS

Las mejoras de las actuales recomendaciones dieté-
ticas consensuadas para la prevención de las enferme-
dades crónicas son de gran importancia clínica y para
la salud pública(7). En 2002, el Instituto de Medicina
desarrolló los intervalos de distribución de macronu-
trientes (AMDR) para la grasa total, ácidos grasos
omega-6 y omega-3, hidratos de carbono, fibra y pro-
teínas(8). Estas guías se diseñaron para desplazarnos
más allá de la adecuación nutricional (medida median-
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te una ingesta adecuada) y establecer la relación entre
macronutrientes y enfermedades crónicas en el con-
texto de una actividad física y gasto calórico adecua-
dos para mantener un peso saludable. En 2006, las So-
ciedades Americanas de Cardiología(9), Diabetes(10) y
de Oncología(6) actualizaron sus recomendaciones die-
téticas y de estilo de vida con guías elaboradas en con-
sonancia con el documento del Instituto Americano de
Medicina (Tabla 1.1)(7).

Todas estas sociedades científicas recomiendan una
dieta rica en frutas y verduras y promueven el consu-
mo de cereales integrales frente al de refinados. Las
Sociedades Americanas de Cardiología y Diabetes in-
cluyen objetivos específicos para el consumo de grasa
y de colesterol(9,10).

Las recomendaciones actuales sobre estilo de vida
propuestas para la prevención del cáncer se enumeran
en la Tabla 1.2(6).

CAPÍTULO 1.  Bases científicas de una alimentación saludable 5

FIGURA 1.1. Factores genéticos y
ambientales en el cáncer. Modifi-
cada de Anand, et al.(5).

FIGURA 1.2. Mortalidad por cáncer
atribuible a la dieta. Modificada de
Anand P, et al.(5).
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TABLA 1.1. Guías dietéticas para reducir el riesgo de enfermedades crónicas

TABLA 1.2. Guías de nutrición y actividad física para la prevención del cáncer

Nutriente IOM AHA ADA ACS

Hidratos de
carbono

45-65%
(≥ 130 g/d)

Consumir dieta rica en frutas y verduras
Elegir alimentos ricos en fibra y cereales
integrales
Disminuir al máximo ingesta de bebidas y
comidas con azúcares añadidos

45-65%2-3

(≥ 130 g/d)
≥ 5 raciones/día variadas de
frutas y verduras
Elegir cereales integrales

Proteínas 10-35%
(0,8 g/kg)

Usar cortes de carne magros y retirar la piel
de carne de aves
Consumir pescado, azul al menos 2 veces a
la semana

10-35%
(≥ 20% si diabetes)

Limitar consumo de carnes rojas
y procesadas
Elegir pescado, ave, legumbres
como alternativa a ternera,
cerdo y cordero

Grasa 20-35% 25-35%4 20-35%3 NR

Linoleico 5-10% NR NR NR

a-linolénico 0,6-1,2% NR NR NR

Grasa
saturada

Tan baja
como sea
posible

< 7% < 10%
(< 7% si dislipemia)

NR

Grasa trans Tan baja
como sea
posible

< 1% Tan baja como sea
posible

Tan baja como sea posible

Colesterol Tan bajo
como sea
posible

< 300 mg/d < 300 mg/d
(< 200 mg/d, si
dislipemia)

NR

Fibra 25 g/d
(mujer)
38 g/d
(hombre)

Aumentar la ingesta mediante consumo de
legumbres, cereales integrales, frutas,
verduras

14 g/1.000 kcal Aumentar la ingesta mediante
consumo de legumbres, cereales
integrales, frutas, verduras

1. IOM: Instituto de Medicina(1) ; AHA: Sociedad Americana de Cardiología(2,5); ADA: Sociedad Americana de Diabetes(3,6); ACS: Sociedad Americana de Oncología(4).

NR: No recomendación específica.

2. Cereales integrales, frutas, verduras y leche descremada como fuentes principales.

3. Hidratos y grasa monoinsaturada deben aportar el 60-70% de las calorías totales.

4. Usar grasa vegetal líquida en lugar de sólida.

5. Modificada de de Souza RJ et al.(7).

1. Mantener un peso saludable a lo largo de la vida
Equilibrar ingesta con actividad física.
Evitar el excesivo aumento de peso a lo largo de la vida.
Lograr y mantener un peso saludable si existe exceso ponderal.

2. Adoptar un estilo de vida físicamente activo
Adultos: al menos 30 minutos de actividad moderada o intensa, 5 o más días a la  semana (preferiblemente de 40 a 60 minutos
de actividad intencionada).
Niños y adolescentes: al menos 60 minutos de actividad moderada o intensa diaria, durante al menos 5 días a la semana.

3. Consumir una alimentación saludable, con especial énfasis sobre alimentos de origen vegetal
Elegir alimentos y bebidas en cantidades que ayuden a conseguir y mantener un peso saludable.
Consumir 5 o más raciones diarias de frutas y verduras variadas.
Elegir cereales integrales frente a cereales y azúcares refinados.
Limitar el consumo de carnes rojas o procesadas.

4. Limitar el consumo de alcohol en caso de beberlo
No más de una bebida diaria para la mujer o dos para el hombre.

Modificada de Kushi LH, et al.(6)



GRUPOS DE ALIMENTOS
Y ENFERMEDADES CRÓNICAS

Frutas y verduras

Enfermedad cardiovascular

El consumo de dietas ricas en fruta y verduras es
muy importante dados los beneficios demostrados en
relación con problemas de salud como la enfermedad
cardiovascular(11). La hipótesis de que las dietas ricas
en frutas y verduras reducen el riesgo cardiovascular
es plausible por diversos motivos:

— Las frutas y verduras, especialmente aquellas
coloreadas intensamente (espinacas, zanahorias,
melocotones, moras, fresas), contienen numero-
sos compuestos, incluyendo folato, potasio, fla-
vonoides, fitoestrógenos, antioxidantes (vitami-
nas C, E y carotenoides) y fibra así como otros
fitoquímicos no identificados que podrían redu-
cir directamente el riesgo cardiovascular.

— Determinados nutrientes de estos alimentos me-
joran directamente factores de riesgo ya estable-
cidos, como la hipertensión arterial, la dislipe-
mia y la diabetes mellitus.

— El consumo habitual de frutas y verduras puede
reducir la ingesta de grasa saturada y colesterol. 

— El consumo de fruta(12), verduras(13) o am-
bas(12,14,15) disminuye el riesgo y la mortalidad
cardiovascular(16). Diferentes estudios de cohor-
tes prospectivos han demostrado que estas aso-
ciaciones inversas son más consistentes para la
enfermedad cardiovascular que para el cáncer(12-

15,17) y más evidentes para el consumo de fruta y
el riesgo vascular en mujeres y en no fumadores.

— Las personas que consumen regularmente frutas
y verduras (más de 5 raciones diarias frente a
menos de 3), tienen menos riesgo de desarrollar
enfermedad coronaria y menor mortalidad por
dicha patología, con efectos similares en ambos
sexos(18). Cada ración adicional diaria de frutas y
verduras se asoció con un 4% menos de riesgo
de coronariopatía(19). Las frutas y verduras, al ser
ricas en antioxidantes (carotenoides y vitami -
na C) podrían proteger frente al estrés oxidativo
producido por el tabaquismo, que disminuye los
depósitos corporales de antioxidantes y aumenta
las necesidades de éstos. El aumento de los re-
querimientos de antioxidantes en los fumadores
puede anular el efecto protector del consumo de
frutas y verduras frente a la enfermedad cardio-

vascular, lo que podría explicar la menor asocia-
ción inversa obtenida en fumadores.

— El consumo de fibra durante la etapa adulta se
asocia con un menor riesgo de enfermedad coro-
naria. Este riesgo es de un 10 a un 30% inferior
por cada 10 g/día de aumento  en la ingesta de fi-
bra total, procedente de los cereales o de las fru-
tas(11,20).

— Específicamente el número de veces en las que
se consumen alimentos de origen vegetal, inclu-
yendo frutas y verduras, legumbres y cereales, se
asoció inversamente con las cifras tensionales(21).

— En relación al consumo de frutas y verduras y el
ictus(22), se ha demostrado que: 

• Una ingesta superior de frutas y verduras dis-
minuye el riesgo de ictus, con una protección
más consistente con la ingesta de frutas que
con la de verduras(23).

• Las personas que consumen regularmente fru-
tas y verduras (más de cinco raciones diarias
frente a menos de tres), tienen menos probabi-
lidad de desarrollar un ictus y menor mortali-
dad por dicha patología, con efectos similares
en ambos sexos y tanto para el ictus isquémico
como para el hemorrágico(23). Cada ración adi-
cional diaria de frutas y verduras se asoció con
un 5% menos de  riesgo de ictus(24).

• Existe una relación inversa entre los valores de
ciertos marcadores biológicos de la ingesta de
frutas y verduras, como son el potasio, la vita-
mina C, los carotenoides antioxidantes, el lico-
peno, los alfa y los betacarotenos y el riesgo
de ictus isquémico y hemorrágico. 

• Aunque los mecanismos por los que el potasio
puede modificar la tensión arterial y el riesgo
de ictus no se conocen en su totalidad, hay evi-
dencia de que el potasio puede aumentar direc-
tamente la excreción de sodio, suprimir el sis-
tema renina angiotensina aldosterona, influir
sobre la vasoconstricción y la resistencia vas-
cular así como inhibir la formación de radica-
les libres(25).

• Una dieta rica en frutas y verduras, junto con
otras modificaciones dietéticas y diferentes in-
tervenciones sobre el estilo de vida, como pér-
dida de peso, aumento de ejercicio, ingesta li-
mitada de alcohol, puede reducir la tensión
arterial sistólica y diastólica de manera similar
a como lo hace el tratamiento farmacológico.
Estos resultados son de particular interés en
relación con el ictus, ya que la hipertensión ar-
terial es el factor de riesgo modificable aislado
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más importante para esta afección. Sin embar-
go, otras investigaciones con menor tamaño
muestral no demuestran este descenso tensio-
nal(26-28).

• La suplementación con fibra produce un des-
censo significativo de la tensión arterial dias-
tólica y no significativo de la sistólica. Los
efectos de esta suplementación son más evi-
dentes con la fibra soluble (procedente de fru-
tas, verduras, legumbres, avena) y en partici-
pantes con hipertensión conocida(29). Uno de
los mecanismos posibles que podrían explicar
el efecto hipotensor de la fibra sería el incre-
mento del consumo de potasio asociado(30).

— Los patrones alimentarios asociados con un me-
nor riesgo cardiovascular invariablemente son ri-
cos en frutas, verduras y cereales integrales(31).
Las crucíferas y las verduras de hoja verde son
particularmente protectoras frente a la enferme-
dad coronaria y el ictus isquémico. 

— No hay evidencia para la recomendación de su-
plementos de vitamina E y betacaroteno en el
tratamiento o la prevención de la enfermedad
cardiovascular ni del ictus. Los resultados de la
utilización de compuestos sintéticos de vitamina
E y/o de betacaroteno han sido contradictorios,
sobre todo en participantes que siguen una dieta
occidental(32-35). La excepción serían los ácidos
grasos omega 3, que en diferentes estudios alea-
torizados y controlados, en participantes con y
sin cardiopatía establecida, han demostrado re-
ducciones significativas de los eventos cardio-
vasculares a dosis de 1 a 2 g/día(36-38).

Cáncer

Las variaciones internacionales en el riesgo de di-
versos cánceres, las tendencias temporales y la inves-
tigación epidemiológica, han permitido estimar que el
30% del cáncer podría ser explicado por la alimenta-
ción (Figura 1.1) y que la fruta y la verdura podrían
 potencialmente prevenir del 5 al 12% de todas las ne-
oplasias(39).

Existe una amplia evidencia científica derivada de
estudios epidemiológicos descriptivos y analíticos que
demuestran que un consumo elevado de frutas y ver-
duras se asocia con menor riesgo de diversas neopla-
sias. Varios mecanismos fisiológicamente plausibles
se han sugerido para explicar estas observaciones(40):

Las frutas y verduras son alimentos ricos en una mi-
ríada de sustancia potencialmente anticarcinogénicas,

incluyendo: fibra, micronutrientes (vitaminas C y E;
folato); fitoquímicos (carotenoides, flavonoides, feno-
les, indoles, isotiocianatos), terpenos, esteroles y mi-
nerales, aunque se desconoce cuáles son los compues-
tos responsables últimos del efecto protector frente al
cáncer.

Estos nutrientes y sus compuestos bioactivos tienen
actividades antiproliferativas, modulan las concentra-
ciones y el metabolismo de hormonas esteroideas, es-
timulan el sistema inmune y la síntesis y metilación
del ADN. Además, pueden detoxificar o desactivar a
los carcinógenos, con lo que actuarían evitando la in-
estabilidad cromosómica, y/o evitando el crecimiento
de las células cromosómicamente inestables regulando
el ciclo celular, la progresión tumoral y la apoptosis;
pueden aumentar el aclaramiento de los radicales li-
bres y mejorar la inflamación

Consumir una dieta rica en frutas y verduras puede
reducir el riesgo de cáncer tanto de forma directa
como indirectamente favoreciendo el mantenimiento
de un peso saludable, al desplazar el consumo de otros
alimentos de mayor densidad calórica.

La evidencia de que el consumo de frutas y verdu-
ras reduce el riesgo de cáncer ha llevado a intentos de
aislar nutrientes específicos y administrarlos como
suplementos farmacológicos, algunas veces a dosis
muy altas. La mayoría de estos intentos ha tenido
poco éxito en la prevención del cáncer o de sus lesio-
nes precursoras, incluso en algunos casos efectos ad-
versos.

— En 1997, un panel internacional de la Fundación
Mundial y del Instituto Americano para la Inves-
tigación sobre el Cáncer concluyó que existía
evidencia convicente de que un alto consumo de
verduras, pero no de frutas, disminuía el riesgo
de desarrollar distintas neoplasias y estableció
un probable papel protector de la fruta, de la ver-
dura y de sus componentes frente al cáncer de
cabeza y cuello, de pulmón, de esófago, de estó-
mago, colorrectal, de páncreas y prostático(41).
Esta conclusión se basó sobre todo en estudios
de casos y controles. Sin embargo, varios estu-
dios de cohortes posteriores demostraron resul-
tados inconsistentes.

— En 2003, la Junta Consultora de Expertos de la
OMS/FAO concluyó que las frutas y verduras
probablemente reducían el riesgo de cáncer,
pero no de manera convincente(1).

— Una evaluación posterior de la Agencia Inter -
nacional para la Investigación sobre el Cáncer
confirmó que una ingesta superior de verduras
probablemente disminuía el riesgo de cáncer
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esofágico y colorrectal y posiblemente reducía
el riesgo de otras neoplasias como la oral, farín-
gea, gástrica, laríngea, pulmonar y renal(42).

— Recientemente, la Fundación Mundial y el Insti-
tuto Americano para la Investigación sobre el
Cáncer han elaborado un segundo documento
con los resultados de estudios de cohortes desde
la mitad de los años 90 en el que se concluye que
la protección frente a la neoplasia ejercida por el
consumo de frutas y/o de verduras es menos lla-
mativa.  En ningún caso ahora, la evidencia es
convincente, aunque sí probable(43,44).
Hay distintas razones por las que el papel pro-
tector de estos grupos de alimentos contra el
cáncer no es concluyente. No todas las frutas y
verduras tienen la capacidad de suprimir la car-
cinogénesis y puede haber diferentes tipos de
frutas y verduras con esta actividad. Es esencial
determinar qué componentes individuales de es-
tos alimentos tienen un papel primordial en la
prevención del cáncer. 
Recientemente, las crucíferas, más que las ver-
duras de forma global, han sido objeto de una
gran atención en la investigación por sus poten-
ciales efectos protectores frente al cáncer(45-49).
Están ampliamente reconocidas como alimentos
saludables y son ricas en carotenoides, vitamina
C, folato y fibra soluble, que pueden tener rela-
ción con la prevención del cáncer. Esta capaci-
dad de protección frente a la enfermedad neoplá-
sica de las crucíferas se ha atribuido a su alto
contenido en glucosinolatos. Éstos son converti-
dos por la microflora intestinal en indol-3-
carbinol e isotiocianatos, dos fitoquímicos con
efectos anticarcinogénicos demostrados en mo-
delos animales de cáncer.

— El consumo de frutas o de verduras no se asoció
con menor riesgo de cáncer total(50) y un estudio
de cohortes(51) que demostró una asociación in-
versa tuvo diversas limitaciones metodológicas.
A pesar de ello, y según los resultados de estu-
dios animales, de cohortes, casos y controles y
aleatorizados controlados realizados en huma-
nos, probablemente no exista ningún peligro de-
bido al consumo de frutas y de verduras, ya que
disminuye el riesgo de cáncer colorrectal(52-54) y
la mortalidad total por cáncer(16).

— Para la reducción del riesgo de cáncer se reco-
mienda consumir al menos cinco raciones de
frutas y verduras al día. Sin embargo, para con-
seguir beneficios para la salud en general, se re-
comiendan mayores niveles de consumo, ajusta-
dos según las necesidades calóricas.

Cáncer de cabeza y cuello

Existe una asociación inversa entre el consumo to-
tal de fruta y verdura y el riesgo de cáncer de cabeza y
cuello, más potente con el consumo de verduras que
con el de frutas(55). Los consumidores en el tertil más
alto de ingesta de manzana, nectarina, melocotón, fre-
sa, ciruela, pera, pimiento, tomate y zanahoria tuvie-
ron menor riesgo de cáncer de cabeza y cuello(55). En
el meta-análisis de Riboli et al.(56) se demostró una
asociación inversa entre el consumo de frutas (no con
el de verduras) y el riesgo de cáncer de cavidad oral,
faringe y laringe. Sin embargo, otro metanálisis poste-
rior que incluyó estudios sobre consumo de frutas y
verduras y riesgo de cáncer de cavidad oral y faringe
(no laringe) demostró asociaciones significativas tanto
con el consumo de frutas como con el de verduras(57).

Cáncer de esófago

La relación entre el consumo de frutas y verduras y
el riesgo de cáncer de esófago puede variar según se
trate de un epidermoide o de un adenocarcinoma.

Existe una asociación inversa significativa entre el
consumo de frutas y verduras (más poderosa con las
frutas) y el riesgo de carcinoma epidermoide de esófa-
go. La manzana, melocotón, nectarina, pera, fresa y
cítricos parecen ser los alimentos más protectores. Un
aumento en 100 g del consumo total de frutas y verdu-
ras supone un descenso del 11% en la incidencia de
cáncer epidermoide de esófago en hombres japoneses
de 45 a 74 años(58).

Se ha demostrado una asociación inversa significa-
tiva entre el consumo de espinacas y el riesgo de ade-
nocarcinoma esofágico(59).

Cáncer gástrico

Globalmente, no se ha podido demostrar asociación
con el consumo de crucíferas en los estudios de cohor-
tes, mientras que se ha demostrado una relación inver-
sa en los de casos y controles(46).

Cáncer colorrectal

El riesgo de cáncer colorrectal en relación al consu-
mo de frutas y verduras se ha comunicado en más de
50 estudios epidemiológicos hasta la fecha. Hay evi-
dencia de que este efecto protector es más consistente
en el cáncer rectal, en el que la dieta parece tener ma-
yor importancia etiológica(54).
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En 2003(42) se estableció que un mayor consumo de
verduras probablemente reducía el riesgo de cáncer
colorrectal mientras que un alto consumo de frutas po-
siblemente lo reducía. En un análisis combinado de
estudios prospectivos de cohortes realizados en Esta-
dos Unidos y Europa(48), se demostró:

— Que la asociación inversa entre el consumo y la
incidencia de cáncer colorrectal fue más eviden-
te entre los no bebedores de alcohol y los bajos
consumidores de carne roja.

— Que el consumo de vegetales de hoja verde, de
frutas y verduras globalmente o de manera espe-
cífica (excepto bananas y espinacas) no se rela-
cionó con el riesgo de cáncer colorrectal.

La asociación protectora se limitó sólo al cáncer
rectal, aunque los riesgos estimados para cáncer de co-
lon proximal y rectal no fueron estadísticamente dife-
rentes.

A modo de síntesis podemos decir que para la in-
gesta total de verduras, el 75% de los resultados pu-
blicados sugiere una reducción del riesgo de cáncer
colorrectal de al menos un 20%, al comparar a los
participantes en la categoría de ingesta más elevada
frente a los de la más baja. Un 33% de los resultados
establecen que la reducción del riesgo sobrepasaba
el 50%. En cuanto al consumo total de frutas, los re-
sultados han sido menos consistentes, ya que en el
48% se sugiere un 20% de reducción en el riesgo y
sólo un 11% mostró un descenso superior al 50% de
riesgo al comparar el consumo más elevado con el
más bajo.

Tres(60-62) de cinco estudios de cohortes no incluidos
en este análisis combinado han demostrado asociacio-
nes entre la ingesta total de frutas y/o verduras y el
riesgo de cáncer de colon.

A pesar de que los estudios de casos y controles ini-
ciales demostraron asociaciones inversas entre la in-
gesta de crucíferas y el riesgo de cáncer de colon, no
se puede concluir definitivamente que este consumo se
asocie con el riesgo global de cáncer colorrectal. Sin
embargo, se han demostrado asociaciones inversas
con el cáncer rectal y en función del sexo.

Cáncer pulmonar

La mayoría de estudios prospectivos publicados
han demostrado asociaciones inversas enre el consu-
mo de frutas y/o verduras y el riesgo de cáncer de pul-
món(63) y es el consumo de frutas, especialmente, el
responsable del efecto protector(56).

Sin embargo, otros autores(64) han demostrado que
el consumo total de frutas y verduras no se relacionó
con la incidencia de cáncer de pulmón en ninguno de
los sexos; pero sí el de ciertos alimentos (manzanas,
melocotones, ciruelas, nectarinas, peras, fresas y plu-
mas, patatas, ñame y zanahorias) en hombres.

Las discrepancias existentes entre estudios prospec-
tivos y entre estudios retro y prospectivos permanecen
sin aclarar. Es posible que la variación genética, que
afecta al metabolismo de los productos derivados de la
hidrólisis de los glucosinolatos, pueda también influir
sobre el efecto del consumo de crucíferas y el riesgo
de cáncer de pulmón(40).

La suplementación farmacológica con carotenos no
disminuye el riesgo de cáncer pulmonar. Los resulta-
dos de los estudios de cohortes prospectivos sugieren
una asociación inversa, sin embargo, el descenso en el
riesgo es generalmente pequeño y no significativo. Es-
tas asociaciones obtenidas pueden ser más el resultado
de medidas de los carotenoides como marcadores de
un estilo de vida más saludable (mayor consumo de
frutas y verduras) o ser una variable de confusión resi-
dual por el tabaquismo(65).

Cáncer de mama

No existe asociación entre la ingesta de frutas o ver-
duras (total o individual) y el riesgo de cáncer de
mama(46,66). Aunque algunos estudios de casos y con-
troles y de cohortes han demostrado relaciones inver-
sas entre el consumo de crucíferas y el riesgo de cán-
cer de mama en diferentes poblaciones, no hay
evidencia epidemiológica concluyente que sugiera un
papel causal de dicho consumo en la reducción del
riesgo de cáncer de mama.

Cáncer endometrial

Una revisión sistemática reciente y meta-análisis(67)

ha resumido la evidencia actual sobre la relación in-
versa existente entre el consumo de frutas y verduras y
el cáncer endometrial. La información actualmente
disponible, derivada exclusivamente de estudios de ca-
sos y controles, parece sugerir que un alto consumo de
verduras, especialmente de crucíferas, puede reducir
moderadamente el riesgo de cáncer de endometrio.

Cáncer vesical

No se ha demostrado una asociación significativa
entre la ingesta total de frutas y verduras, la de frutas
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totales o la de verduras totales y el riesgo de cáncer
vesical tras ajustar por edad, sexo, nivel educativo y
tabaquismo. Tampoco se han demostrado asociaciones
entre la ingesta de cítricos o de vegetales de hoja verde
y esta neoplasia.

Un alto consumo de crucíferas puede reducir el
riesgo de cáncer vesical, pero otras frutas y verduras
pueden no ser beneficiosas en esta neoplasia. Posible-
mente el consumo elevado de crucíferas no se asocia
con el riesgo de cáncer vesical en fumadores, pero es-

tos resultados no pueden generalizarse a población no
fumadora(68). 

Se demostró en el análisis estratificado que este
efecto protector era más acentuado en individuos de
más edad (64 años), hombres, ex-fumadores y grandes
fumadores(69).

En la Tabla 1.3 se detalla la relación entre las ex-
posiciones a diferentes frutas y verduras y el riesgo
de neoplasia así como el grado de evidencia disponi-
ble(43).
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TABLA 1.3. Frutas y verduras y riesgo de cáncer

1. Las afirmaciones sobre frutas y verduras incluidas en la tabla no incluyen las conservadas en salmuera y/o en vinagre.
2. Incluye alimentos que naturalmente contienen el micronutriente o a los que se les ha añadido de manera artificial.
3. La mayoría en tomates. También en frutas como pomelo, sandía, guava chilena y albaricoque.
4. También en algunas raíces y tubérculos, sobre todo en las patatas.
5. En cereales y en algunos productos de origen animal.
6. En aceites de semillas vegetales.
7. Incluyendo soja y derivados.
8. Vitamiina B6. También en cereales.
9. La evidencia deriva de estudios con suplementos y alimentos ricos en betacaroteno.

DISMINUYE EL RIESGO

EVIDENCIA EXPOSICIÓN LOCALIZACIÓN DE LA NEOPLASIA

Probable Verduras no ricas en féculas1

Género Allium1

Ajo1

Frutas1

Alimentos con folato2

Alimentos con carotenoides2

Alimentos con b-caroteno2

Alimentos con licopeno2,3

Alimentos con vitamina C2,4

Alimentos con selenio2,5

Oral, faringe, laringe, esófago, estómago

Estómago

Colorrectal

Oral, faringe, laringe, esófago, pulmón, estómago

Páncreas

Oral, faringe, laringe

Esófago

Próstata

Esófago

Próstata

Limitada Verduras no ricas en féculas1

Zanahorias

Frutas

Legumbres

Alimentos con folato2

Alimentos con piridoxina2,8ç

Alimentos con vitamina E2,6

Alimentos con selenio2,5

Alimentos con quercetina2

Nasofaringe, pulmón, colorrectal, ovario, endometrio

Cérvix

Nasofaringe, páncreas, hígado, colorrectal

Estómago, próstata

Esófago, colorrectal

Esófago

Esófago, próstata

Pulmón, estómago, colorrectal

Pulmón

Poco probable Alimentos con betacaroteno9 Próstata, piel (no melanoma)

AUMENTA EL RIESGO

EVIDENCIA EXPOSICIÓN LOCALIZACIÓN

Limitada Sugestiva Chile Estómago

Efecto sustancial sobre
el riesgo poco probable

Alimentos con betacaroteno9 Próstata, piel (no melanoma)



Obesidad

El consumo de frutas y verduras puede desplazar al
de otros alimentos de mayor densidad calórica, siendo
una estrategia útil en programas de pérdida de peso.
No obstante, las frutas y verduras fritas o aderezadas
con salsas de alta densidad energética y acompañadas
de zumos de fruta hipercalóricos y/o refrescos azuca-
rados impide conseguir este objetivo.

— Los individuos que consumen más frutas y ver-
duras tienen menos ganancia de peso y menor
riesgo de desarrollar obesidad con el tiempo.

— Un mayor consumo de frutas, verduras y hortali-
zas produce un menor aumento del peso y dismi-
nuye significativamente el índice de masa corpo-
ral (IMC) en ambos sexos(70,71).

— Un mayor consumo de verduras, pero no de fru-
tas, se relaciona inversamente con el IMC en ni-
ños y adolescentes de 9 a 14 años(72).

— Los estudios que promueven un aumento del
consumo de frutas y verduras, a menudo combi-
nándolo con una reducción de la ingesta calórica
a expensas de una menor ingesta de grasa, de-
muestran que sus participantes pierden o mantie-
nen su peso. No obstante, el aumento de frutas y
verduras no produce pérdida de peso por sí mis-
mo, si no va acompañado de una recomendación
específica para perderlo(73) o si no forma parte de
una intervención multifactorial sobre diferentes
componentes del estilo de vida(28). El efecto pro-
tector de las verduras sobre la ganancia de peso
puede estar mediado por la reducción de la in-
gesta calórica asociada más que por la verdura
en sí(72).

— Los efectos de diferentes programas de interven-
ción sobre conductas para disminuir la tensión
arterial mediante modificaciones dietéticas y re-
ducción de peso, comprueban que el aumento de
la ingesta de frutas y verduras favorece una ma-
yor pérdida ponderal, aunque sin significación
estadística(28).

Diabetes mellitus

Una alta ingesta de verduras de hoja verde o ana-
ranjada se asoció con menor riesgo de diabetes tipo 2
en mujeres con sobrepeso(74).

Consumo de carne

Cáncer

Aunque la asociación entre el consumo de carne y
cáncer pueda estar parcialmente explicada por el he-
cho de que los individuos que consumen una alimenta-
ción rica en carne roja y procesada típicamente reali-
zan un elevado consumo calórico e ingieren grandes
cantidades de grasa, es más interesante conocer el po-
sible papel directo de compuestos potencialmente car-
cinogénicos que se detectan en las carnes, como son
los compuestos nitrogenados, las aminas heterocícli-
cas, los hidrocarburos aromáticos policíclicos, sales,
hierro heme, grasa saturada y estradiol(75).

Los compuestos nitrogenados son carcinógenos en
modelos animales e incluyen las nitrosaminas, que re-
quieren activación para convertirse en sustancias car-
cinogénicas, y las nitrosamidas que no requieren dicha
activación. Las aminas heterocíclicas son mutágenos y
carcinógenos animales.

Estos compuestos aumentan la síntesis de ADN y la
proliferación celular, aumentan los factores de creci-
miento similares a la insulina, modifican el metabolis-
mo hormonal, promueven el estrés oxidativo y produ-
cen aminas hetrocíclicas carcinógenas. Todos estos
mecanismos pueden favorecer el desarrollo de cáncer.

Una centena de estudios epidemiológicos realiza-
dos en diferentes países con distintas formas de ali-
mentación ha relacionado el consumo de carne con el
riesgo de cáncer. Este riesgo es mayor con el consumo
de carne roja (cordero, ternera, cerdo) y, más específi-
camente, con carnes procesadas (embutidos y transfor-
mados de la carne) como las carnes conservadas con
sal, ahumadas o curadas.

— La ingesta de carne roja se asoció con aumento
del riesgo del 20 al 60% para el cáncer de esófa-
go, hígado y pulmón(76) y del 24 al 35% para el
riesgo de cáncer colorrectal(75,77-79). El riesgo de
cáncer colorrectal aumenta con un consumo de
62,5 g de carne roja por cada 1.000 kcal de in-
gesta en ambos sexos(75).

— El consumo de carne procesada aumenta en un
16% el riesgo de cáncer de pulmón(76) y del 20 al
49% el de cáncer colorrectal(75,77-79). El riesgo de
cáncer colorrectal aumenta con un consumo de
22,6 g de carne procesada por cada 1.000 kcal de
ingesta en ambos sexos(75).

— El consumo elevado y prolongado de carne roja
y procesada o de carne roja con relación a la car-
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ne de ave o el pescado en una población de 50 a
74 años se asoció con un aumento del riesgo de
desarrollar cáncer de colon descendente del
50%, y con un riesgo de cáncer colorrectal del
53%, independientemente de la edad y del con-
sumo energético.

— El consumo de ambos tipos de carnes se asoció
con un aumento del riesgo de cáncer de páncre-
as, aunque sólo en hombres y no en todos los es-
tudios se ha constatado una asociación con el
cáncer de estómago.

— Se ha demostrado una asociación inversa entre el
consumo de carne roja y de procesada y el cán-
cer endometrial, en contraposición a otros meta-
análisis(80).

— Disponemos de menos estudios y además con
asociaciones positivas menos consistentes en re-
lación a las siguientes neoplasias: vesical(81,82),
mamaria(83), páncreas(84), glioma(85), de próstata,
renal, de cavidad oral, ovárica y de cérvix.

En la Tabla 1.4 se detalla la relación entre las expo-
siciones a diferentes alimentos ricos en proteínas de
origen animal y el riesgo de neoplasia así como el gra-
do de evidencia disponible(43).

Diabetes mellitus

El incremento del consumo de carne roja y procesa-
da se asocia con un mayor riesgo de diabetes. Una ra-

ción adicional de carne roja incrementa el riesgo de
desarrollar la enfermedad en un 26%. Añadir una ra-
ción más de carne procesada lo aumenta en casi un
40%(87).

Un patrón de alimentación “prudente” en mujeres,
caracterizado por un mayor consumo de frutas y ver-
duras, legumbres, pescado, pollo y cereales integrales,
se asocia con una reducción del riesgo de desarrollar
diabetes frente a una dieta occidental con mayor con-
sumo de carne roja y procesada, patatas fritas, lácteos
enteros, cereales refinados y dulces(87).

Obesidad

Habitualmente la ingesta de carne se correlaciona
con la de calorías y la obesidad. Una dieta con alto con-
sumo de carne roja, procesada y productos refinados se
asocia con mayor riesgo cardiovascular, ganancia de
IMC y del cociente cintura/cadera que una alimentación
con alto contenido de frutas, verduras y cereales inte-
grales, con independencia del sexo y la etnia(87).

Cereales integrales y alimentos ricos
en fibra

Los cereales y los alimentos obtenidos a partir de
ellos, son una parte importante de la alimentación sa-
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TABLA 1.4. Carne, carne de ave, pescado y huevos y riesgo de cáncer

AUMENTO DEL RIESGO

EVIDENCIA EXPOSICIÓN LOCALIZACIÓN

Convincente Carne roja1

Carne procesada2

Colorrectal

Colorrectal

Probable Pescado al estilo cantonés3 Nasofaringe

Limitada Carne roja1

Carne procesada2

Alimentos con hierro4,5

Ahumados6

Alimentos animales a la parrilla, grill, barbacoa6

Esófago, pulmón, páncreas, endometrio
Esófago, pulmón, estómago, próstata
Colorrectal
Estómago
Estómago

DESCENSO DEL RIESGO

EVIDENCIA EXPOSICIÓN LOCALIZACIÓN

Limitada Pescado
Alimentos con vitamina D4,7

Colorrectal
Colorrectal

1. Carne roja hace referencia a ternera, cerdo, cordero y cabra (animales domesticados).
2. Carne procesada se refiere a la carne que se conserva mediante ahumado, curado, salazonado o añadiendo conservantes químicos.
3. El pescado salazonado al estilo cantonés está también sometido a fermentación. Este hallazgo no es aplicable a otro tipo de pescado.
4. Incluye alimentos que naturalmente contienen el micronutriente o a los que se les ha añadido de manera artificial.
5. Aunque la carne roja contiene hierro, el término se refiere a otros alimentos incluyendo aquellos de origen vegetal.
6. La evidencia es superior para carnes conservadas o cocinadas de esta forma
7. En alimentos enriquecidos y de origen animal.



ludable. Son relativamente bajos en densidad calórica
y pueden contribuir al mantenimiento del equilibrio
energético. Además contienen más fibra, ciertas vita-
minas y minerales que los cereales refinados. Alguna
de estas vitaminas y minerales se han asociado con
menor riesgo de cáncer.

El consumo de alimentos ricos en fibra se asocia
con menor riesgo de enfermedades crónicas como la
diabetes mellitus, la enfermedad cardiovascular y la
diverticulitis.

Como los beneficios de los cereales integrales pue-
den derivarse de otros nutrientes además de la fibra, es
preferible consumirlos más que tomar suplementos de
fibra.

Los hidratos de carbono altamente procesados (ce-
reales refinados), se digieren más rápidamente y pro-
ducen una respuesta glucémica e insulinémica mayo-
res que los cereales integrales. Éstos y otros hidratos
de lenta digestión producen menores fluctuaciones de
la glucemia e insulinemia y liberan fibra, ácidos gra-
sos esenciales, vitaminas, minerales y otros fitonu-
trientes.

Enfermedades cardiovasculares

Estudios prospectivos de cohortes han demostrado
una asociación inversa significativa entre la ingesta de
cereales integrales(88) o de fibra(89,90) y el riesgo de en-
fermedad cardiovascular.

La ingesta habitual de cereales integrales, produce
una reducción de 20 a 30% de coronariopatía(91) com-
parada con el consumo menos frecuente.

Una mayor ingesta de cereales integrales (2,5 racio-
nes frente a 0,2 raciones al día) se asoció con un 21%
de menos riesgo de eventos cardiovasculares, con re-
sultados similares para la insuficiencia cardíaca, el ic-
tus y episodios cardiovasculares con desenlace fatal.
Por el contrario, el consumo de cereales refinados no
se asoció con un menor riesgo de enfermedad cardio-
vascular(92).

Por cada 10 g al día de aumento del consumo de fi-
bra dietética ajustado por las calorías totales ingeridas
se produce una reducción del 14% en el riesgo corona-
rio y del 27% en el riesgo de mortalidad coronaria(89),
independientemente del sexo.

La suplementación con una dosis media de 11,5 g
diarios de fibra redujo la tensión arterial sistólica y
diastólica en 1,13 y 1,26 mmHg, respectivamente,
siendo más llamativo este efecto en adultos de edad
avanzada e hipertensos(29).

Las mayores ingestas de fibra, durante un mínimo
de ocho semanas, reducen significativamente la ten-

sión arterial en hipertensos, con descensos pequeños y
no significativos en normotensos. Aquellos individuos
que realizan una ingesta de fibra durante 8 o más se-
manas tienen reducciones significativas de 3,12
mmHg en la tensión sistólica y de 2,57 mmHg en la
diastólica (93) .

Existe una relación significativa y dosis dependien-
te entre la carga glucémica (CG) y el riesgo corona-
rio(94) y de ictus(95), en mujeres con exceso ponderal.

Diabetes mellitus

La ingesta habitual de cereales integrales, compara-
da con el consumo menos frecuente, reduce de un 20 a
un 30% el riesgo de diabetes mellitus(96).

Con cada dos raciones al día de consumo de cerea-
les integrales se produce un 21% de menos riesgo de
diabetes tipo 2(97).

Una dieta de alta CG predice significativamente un
mayor riesgo de diabetes en algunos estudios de co-
horte.

Estudios prospectivos han demostrado que los cere-
ales integrales o la fibra del cereal(98) pueden proteger
frente a la diabetes tipo 2.

Una mayor ingesta de fibra de cereales se asoció
con menor riesgo de diabetes a lo largo de periodos de
seguimiento de 6 a 16 años.

Diferentes estudios controlados de intervención
dietética han demostrado los beneficios de los cereales
integrales sobre la sensibilidad a la insulina y el meta-
bolismo glucídico; sobre la tensión arterial(93), los ni-
veles de colesterol-LDL y sobre la función endotelial.

Obesidad

Varios estudios han demostrado que las dietas ricas
en fibra se asocian con mayor saciedad, menor ham-
bre, menor ingesta calórica y pérdida de peso, si bien
ésta es mayor cuando los participantes tienen exceso
ponderal.

La fibra soluble reduce el peso, el hambre y la in-
gesta calórica. Igualmente, la insoluble se asocia con
menos peso, aumento de la saciedad y reducción de la
ingesta calórica. Los alimentos ricos en fibra modifi-
can el masticado, aumentando el esfuerzo y/o el tiem-
po de masticación, lo que posiblemente produzca una
mayor sensación de saciedad a través de una reduc-
ción en la ingesta. Además, la fibra soluble retrasa el
vaciamiento gástrico produciendo una matriz viscosa
de gel que enlentence el paso de nutrientes por el estó-
mago, retrasando por tanto la digestión. Así, la absor-
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ción de nutrientes ocurre durante un periodo más largo
de tiempo.

Los consumidores habituales de legumbres presen-
tan una ingesta más elevada de fibra, de potasio, mag-
nesio, hierro y cobre. Tienen menos peso, IMC y cir-
cunferencia de la cintura y más saciedad que los no
consumidores con una reducción del riesgo de aumen-
tar la circunferencia de la cintura del 23% y un 22%
menos de riesgo de ser obesos(25).

En resumen podemos decir que según los diferentes
estudios epidemiológicos y de intervención hay buena
evidencia de que(99): 1) una dieta rica en cereales inte-
grales se asocia con un menor IMC, circunferencia de
la cintura y menor riesgo de exceso ponderal; 2) una
dieta rica en cerales integrales y legumbres puede ayu-
dar a la reducción ponderal y 3) se puede conseguir
una pérdida significativa de peso con dietas moderada-
mente hipocalóricas ricas en cereales y legumbres.
Hay menos evidencia en cuanto a que un consumo ele-
vado de cereales refinados pueda causar pequeños au-
mentos de la circunferencia de la cintura en mujeres.
No hay evidencia de que las dietas bajas en hidratos de
carbono con restricción en el consumo de cereales
ofrezcan ventajas a largo plazo en cuanto a la pérdida
de peso.

Hay evidencia insuficiente para concluir de manera
definitiva sobre el efecto protector de las legumbres en
relación con el peso. Los niveles comunicados en la
mayoría de los estudios epidemiológicos son demasia-
do bajos como para demostrar unos efectos claros y no
se han realizado hasta el momento estudios clínicos
que evalúen el efecto a largo plazo de una mayor in-
gesta de legumbres sobre el peso.

Cáncer

A pesar de que los datos de asociación entre el con-
sumo de fibra y el riesgo de cáncer son limitados se re-
comienda poderosamente un consumo de alimentos ri-
cos en fibra, como legumbres, pan integral, cereales,
arroz y pasta. La ingesta total de hidratos de carbono o
de cereales se asoció débil o negativamente con el
riesgo de cáncer ovárico(100).

En la Tabla 1.5 se detalla la relación entre la exposi-
ción a cereales y el riesgo de neoplasia así como el
grado de evidencia disponible(43).

Legumbres (proteínas de origen vegetal)

Hay evidencia de que las legumbres tienen propie-
dades antihipertensivas importantes. Estudios recien-

tes han demostrado que las dietas ricas en legumbres
reducen significativamente la tensión arterial en adul-
tos hipertensos, así como en aquellos con resistencia a
la insulina (diferencia media ajustada respecto a la ba-
sal de –15 mmHg y –7 mmHg en relación a tensión
sistólica y diastólica, respectivamente(101).

La suplementación durante doce semanas con pro-
teína de origen vegetal, como la soja, produjo reduc-
ciones significativas de la tensión arterial sistólica y
diastólica (7,9 y 5,3 mmHg, respectivamente)(102).

Pescado y suplementos de aceite
de pescado

En conjunto, los estudios observacionales indican
que el consumo de pescado que contiene ácidos grasos
omega 3 eicosapentanoico (EPA) y docosahexanoico
(DHA) produce reducciones significativas de la enfer-
medad cardiovascular en población sana y de riesgo.

El consumo de suplementos de aceite de pescado
(250 mg/día de EPA y DHA) o de 1 a 2 raciones sema-
nales de pescado azul, se asoció con un 36% menos de
mortalidad cardíaca y con un 17% menos de mortali-
dad total en poblaciones de alto riesgo(103).

En un estudio de prevención primaria realizado en
participantes con hipercolesterolemia(37), la suplemen-
tación con EPA se asoció con una reducción significa-
tiva del 19% en los eventos coronarios mayores tras un
seguimiento medio de 4,6 años.

Otros estudios de prevención secundaria demues-
tran que tras 3,5 años, los asignados a aceite de pesca-
do presentaron un 20% de reducción significativa en el
resultado combinado de mortalidad cardiovascular, in-
farto de miocardio no fatal e ictus no fatal(36).
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TABLA 1.5. Cereales, raíces, tubérculos

DESCENSO DEL RIESGO

Evidencia Exposición Localización

Probable Alimentos con fibra1 Colorrectal

Limitada Alimentos con fibra Esófago

AUMENTO DEL RIESGO

Evidencia Exposición Localización

Convincente Aflatoxinas2 Hígado

1. Incluye alimentos que naturalmente contienen el micronutriente o a los que
se les ha añadido de manera artificial.

2. Alimentos que pueden contaminarse con aflatoxinas: cereales, legumbres,
semillas, nueces, algunas frutas y verduras.



El uso de suplementos de aceite de pescado (EPA y
DHA) durante doce semanas o más, reduce la tensión
arterial sistólica en 2,1 mmHg(104) y la frecuencia car-
díaca en reposo en 2,5 lpm(105) .

La Asociación Americana de Cardiología recomien-
da que los enfermos con enfermedad coronaria consu-
man 1 g diario de EPA y DHA lo que supone consumir
más de una ración diaria de pescado. Los suplementos
de aceite de pescado son más útiles para garantizar la
adherencia en la mayoría de los enfermos.

En la Tabla 1.4 se detalla la relación entre las expo-
siciones a diferentes alimentos ricos en proteínas de
origen animal y el riesgo de neoplasia así como el gra-
do de evidencia disponible(43).

Refrescos azucarados

Los sujetos que consumen refrescos azucarados
diariamente tienden a consumir más calorías y ganar
más peso(106), con mayor riesgo de diabetes tipo 2(107).

El consumo regular de refrescos se asocia significa-
tivamente con mayor probabilidad de desarrollar dia-
betes tipo 2 (uno o más refrescos al día frente a menos
de uno al mes), después de controlar por las principa-
les variables relacionadas y por diferentes factores
dietéticos(107). Las bebidas azucaradas afectan al riesgo
de diabetes de manera independiente del cambio en el
peso (posiblemente aumentando la CG). No obstante,
como los patrones de bebida no saludables se correla-
cionan poderosamente con patrones dietéticos insalu-
bres, quizá sea más marcador de un estilo de vida no
saludable.

Grasa trans

Las grasas trans ejercen efectos muy desfavorables
sobre el colesterol-LDL, colesterol-HDL, triglicéri-
dos, Lp(a), tamaño de partícula de colesterol-LDL,
función endotelial, inflamación y trombosis(108).

Por cada 2% de aumento de ingesta calórica deriva-
da del consumo de grasa trans se produce un aumento
del 23% en el riesgo de enfermedad coronaria(108). El
consumo de grasa trans se asocia, en general, con un
33% de aumento en el riesgo coronario.

Los efectos sobre la sensibilidad a la insulina de
este tipo de grasa han sido variables(108). Sólo uno de
tres estudios que han examinado la asociación la grasa
trans y el riesgo de diabetes tipo 2 encontró relación
significativa directa(109).

Consumo de sal

Diferentes estudios observacionales y aleatoriza -
dos(110), en sujetos normo e hipertensos, documentan
una relación directa consistente entre la ingesta de so-
dio y la tensión arterial. Con pocas excepciones, estos
estudios predicen un aumento de la incidencia de en-
fermedad cardiovascular o mortalidad.

Los sujetos que realizaron una reducción de su in-
gesta de sodio durante 18 a 48 meses consiguieron un
30% menos de incidencia de eventos cardiovasculares
en los años posteriores, independientemente de la
edad, el IMC o la tensión arterial previa a la interven-
ción dietética. Esta reducción es superior a la esperada
por el efecto de bajada tensional(111) .

Estudios controlados muestran que una dieta hipo-
sódica reduce la masa ventricular izquierda, la reacti-
vidad plaquetaria y la rigidez aórtica mejorando la
compliance arterial (112).

En las Tablas 1.6 a 1.10 se detalla la relación entre
las exposiciones a lácteos y derivados, a grasas y acei-
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TABLA 1.6. Leche y derivados

DESCENSO DEL RIESGO

Evidencia Exposición Localización

Probable Leche Colorrectal

Limitada Leche Vejiga

AUMENTO DEL RIESGO

Evidencia Exposición Localización

Probable Dietas ricas en calcio1,2 Próstata

Limitada Leche y derivados.
Queso

Próstata
Colorrectal

1. Incluye dietas que naturalmente contienen calcio o alimentos enriquecidos
con calcio

2. Efecto sólo aparente con ingestas elevadas de calcio (en torno a 1,5 g/día o
más). La evidencia para la leche y los lácteos (no para el calcio) deriva sólo
de resultados de países con poblaciones que realizan un elevado consumo
de calcio y de de lácteos.

TABLA 1.7. Grasas y aceites

AUMENTO DEL RIESGO

Evidencia Exposición Localización

Limitada Grasa total
Alimentos ricos en grasa
animal1

Mantequilla

Pulmón y mama
(postmenopáusica)
Colorrectal
Pulmón

1. Incluye alimentos con grasas naturales o los que se han enriquecido con
ellas.



tes, azúcares, sal, alcohol y a suplementos de micronu-
trientes y el riesgo de neoplasia junto con su grado de
evidencia disponible(43).

PATRONES ALIMENTARIOS

Los nuevos hallazgos de la investigación y la atribu-
ción de patologías a patrones alimentarios concretos
hacen que se apoyen científicamente los efectos com-
binados de un conjunto de alimentos y no los de un ali-
mento o nutriente aislados. Por tanto, estudiar median-
te técnicas estadísticas especiales (análisis factorial, de
conglomerados) las asociaciones entre determinados
patrones alimentarios y el riesgo de enfermedad resulta
muy interesante, dados los efectos sinérgicos o antagó-
nicos de los alimentos. Los alimentos no se consumen
aislados y los efectos saludables de diferentes alimen-
tos como parte de una dieta habitual pueden ser mayo-
res que los individuales de alimentos o nutrientes con-
cretos(113). Además, los patrones alimentarios reflejan
más fielmente el consumo de la población que se está
estudiando y generan una información epidemiológica
muy útil.

Diferentes patrones dietéticos se han definido, in-
cluyendo el Índice de Alimentación Saludable, el Índi-
ce Alternativo de Alimentación Saludable, los patro-
nes dietéticos occidental frente a prudente, el patrón
de dieta tipo DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension) y el patrón de dieta mediterránea.

Los patrones dietéticos que potencian el consumo
de unas buenas fuentes de carbohidratos (cereales in-
tegrales), grasas (aceites vegetales ricos en grasas in-
saturadas y omega-3) y proteínas (nueces, legumbres,
pescado, aves); la ingesta abundante de frutas y ver-
 duras y una mínima ingesta de cereales refinados, re-
frescos azucarados y carne roja se asocian con menor
riesgo de enfermedades y de factores de riesgo cardio-
metabólicos, de eventos clínicos cardiovasculares y de
diabetes tipo 2. Un buen ejemplo de este patrón es la
dieta mediterránea que se desarrolla más adelante.

El patrón prudente se caracteriza por un mayor
consumo de frutas, verduras, legumbres, pescado, ave
y cereales integrales. El patrón dietético occidental se
caracteriza por un alto consumo de carne roja y proce-
sada, postres dulces, patatas fritas y cereales refina-
dos. Tras ajustar por diferentes factores de riesgo car-
diometabólicos, el patrón dietético occidental se
asoció con riesgos más elevados de coronariopatía, ic-
tus y diabetes tras 14 a 16 años de observación, a dife-
rencia del patrón prudente(114). En más de 70.000 mu-
jeres sanas y durante 18 años de seguimiento, un
patrón prudente de alimentación se asoció con un 28%
menos de riesgo de mortalidad cardiovascular y un
17% menos de riesgo de mortalidad total. Un patrón
de consumo occidental se asoció con mayor riesgo de
mortalidad cardiovascular (22%) y total (21%) y de cán-
cer (16%)(115).
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TABLA 1.10. Suplementos de micronutrientes

DISMINUYE EL RIESGO

Evidencia Exposición Localización

Probable Calcio
Selenio

Colorrectal
Próstata

Limitada Sugestiva Retinol
Alfatocoferol
Selenio

Piel
Próstata
Pulmón, colorrectal

Efecto sustancial
sobre el riesgo
Poco probable

Betacaroteno Próstata
Piel (no melanoma)

AUMENTO DEL RIESGO

Evidencia Exposición Localización

Convincente Betacaroteno Pulmón

Limitada Sugestiva Retinol
Selenio

Pulmón
Piel

Efectos sustancial
sobre el riesgo
Poco probable

Betacaroteno Próstata
Piel (no melanoma)

TABLA 1.8. Azúcares y sal

AUMENTO DEL RIESGO

Evidencia Exposición Localización

Probable Sal
Alimentos salazonados

Estómago
Estómago

Limitada Alimentos con azúcar1 Colorrectal

1. Se refiere a azúcares no procedentes de la leche, como los refinados y los
añadidos (miel, zumos de frutas, sirope).

TABLA 1.9. Alcohol

AUMENTO DEL RIESGO

Evidencia Exposición Localización

Convincente Bebidas
alcohólicas

Oral, faringe, laringe
Esófago
Colorrectal (hombres)1

Mama (pre, postmenopáusica)

Probable Bebidas
alcohólicas

Hígado
Colorrectal (mujeres)1

1. Aumento del riesgo sólo aparente por encima de 30 g diarios de etanol.
Poca información disponible en el sexo femenino.



La dieta DASH es un patrón alimentario con bajo
aporte de sodio, rico en frutas, verduras, lácteos des-
cremados y en otros micronutrientes importantes que
actúan sinérgicamente reduciendo la tensión arterial y
mejorando el perfil lipídico tanto en población general
como en subgrupos de alto riesgo(26,116). También ha de-
mostrado sus beneficios en los componentes del sín-
drome metabólico. Este patrón dietético reduce la ten-
sión sistólica en 7,1 mmHg en adultos sin hipertensión
arterial y en 11,5 mmHg en adultos hipertensos(27).

El patrón DASH se ha mostrado complementario a
otras modificaciones del estilo de vida, como la res-
tricción de la sal o la pérdida de peso, para disminuir
la tensión arterial(27,28).

La sustitución de un 10% de las calorías de hidratos
de carbono bien con proteínas o con grasa monoinsatu-
rada disminuye la tensión arterial (sistólica de 8 a 10
mmHg, diastólica de 4 a 5 mmHg), mejora el perfil li-
pídico (descenso del colesterol-LDL de 12 a 14 mg/dl)
y baja el riesgo estimado de enfermedad coronaria.
Las dietas con mayor aporte proteico y de grasa insa-
turada disminuyen los niveles de triglicéridos 16 y 9
mg/dl, respectivamente(117).

ÍNDICE GLUCÉMICO
Y CARGA GLUCÉMICA

La cantidad y la composición de la dieta, el grado
de hidrólisis en el tubo digestivo y la velocidad del va-
ciamiento gástrico determinan la tasa de absorción del
nutriente concreto que, a su vez influye tanto en la am-
plitud como en la duración de la elevación de la gluce-
mia tras una ingesta.

Los hidratos de carbono son los principales compo-
nentes de la dieta que afectan a la secreción de insuli-
na y a la glucemia postprandial y están implicados en
la etiología de numerosas enfermedades crónicas. Tan-
to la cantidad como el tipo de carbohidrato consumi-
dos tienen un efecto sobre la secreción de insulina y la
glucemia postprandial, con diferencias no explicadas
por la longitud de la cadena de glucosa.

El índice glucémico (IG) cuantifica la respuesta glu-
cémica e insulinémica a los hidratos de carbono ingeri-
dos en los diferentes alimentos comparándola con la
respuesta de un alimento de referencia, habitualmente
pan blanco o glucosa. El IG representa la calidad del
carbohidrato consumido. La carga glucémica (CG) es
el producto matemático del IG por la cantidad consu-
mida y estima el efecto glucémico total de la dieta.

Numerosos estudios han investigado el IG y/o la
CG como factores de riesgo potenciales en el desarro-

llo de varias enfermedades crónicas relacionadas con
el estilo de vida. De hecho, los factores relacionados
con el metabolismo de la glucosa parecen tener un
peso importante en el desarrollo de enfermedades car-
diovasculares, diabetes, obesidad y cáncer. Las dietas
con alimentos de alto IG y/o CG, aumentan el riesgo
de estas enfermedades, independientemente de varia-
bles confundentes conocidas como la ingesta de fibra.
El efecto combinado es modesto y más pronunciado
para la diabetes tipo 2, la coronariopatía y la colelitia-
sis. Globalmente, las asociaciones más positivas y de
mayor magnitud se obtuvieron con el IG, más que con
la CG.

La elección cuidadosa de alimentos de bajo IG
ofrece una alta protección en la diabetes tipo 2, la en-
fermedad coronaria o el cáncer colorrectal, compara-
ble o superior a la conseguida con ingestas elevadas de
cereales integrales o de fibra en la prevención de di-
chas enfermedades(118).

Hiperglucemia y enfermedad

Los hallazgos sugieren que la elevación de la gluce-
mia postingesta elevada es un mecanismo universal de
progresión de la enfermedad y tiene un papel etiopato-
génico directo. El estudio DECODE detectó casi el
doble de riesgo para todas las causas de mortalidad en
aquellos participantes con una glucemia elevada dos
horas tras la sobrecarga oral(119). Otro meta-análisis de-
tectó una relación progresiva entre la hiperglucemia y
el riesgo cardiovascular. El riesgo de cáncer también
está elevado con la hiperglucemia: un 30% de aumen-
to en el riesgo de cáncer colorrectal(120) y un 82% de
aumento del riesgo de cáncer páncreas(121) en diabéti-
cos tipo 2.

Hay mecanismos plausibles que pueden explicar, al
menos desde un punto de vista teórico, el desarrollo de
ciertas enfermedades crónicas en relación con dietas
de alto IG y/o CG.

Dietas de alto índice y carga glucémicos
y diabetes tipo 2: mecanismos

Para explicar la asociación con el riesgo de diabetes
tipo 2 se han propuesto diferentes posibilidades(122):

— Las ingestas de alimentos con elevado IG y/o
CG producen elevaciones crónicas de la gluce-
mia y se han asociado positivamente con el ries-
go de diabetes tipo 2(123).

— Una misma cantidad de carbohidratos de alimen-
tos con alto IG produce mayor hiperglucemia y
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una mayor demanda de insulina. El aumento cró-
nico de esta demanda puede eventualmente pro-
ducir un fallo de la célula beta y, como conse-
cuencia, una tolerancia a la glucosa alterada.

— Hay evidencia de que las dietas de alto IG pueden
directamente aumentar la resistencia a la insulina
a través de sus efectos sobre la glucemia, ácidos
grasos libres y hormonas contrarreguladoras.

— La hiperglucemia y la hiperinsulinemia se aso-
cian con otros factores de riesgo cardiovascular,
como el descenso de colesterol-HDL, el aumen-
to de la glicación de proteínas, del estrés oxidati-
vo y de variables hemostáticas, así como una
peor función endotelial(124).

— Revisiones sistemáticas de estudios de interven-
ción(125,126) han demostrado que el consumo de
alimentos con un IG o CG bajos facilita la nor-
malización de la glucemia basal, mejora la con-
centración de proteínas glicadas y aumenta la
sensibilidad a la insulina en sujetos con y sin
diabetes(125). Estos efectos son aparentemente in-
dependientes del contenido de fibra de la dieta y
de la densidad calórica de la misma(125,127).

Dietas de alto índice y carga glucémicos
y cáncer: mecanismos

La hiperinsulinemia se ha sugerido como un meca-
nismo potencial que unifica el riesgo de diversos tipos
de neoplasias(128). El principal mecanismo por el que
una dieta rica en hidratos de carbono de alto IG y/o
CG puede aumentar el riesgo de cáncer es mediante la
modulación del eje del factor de crecimiento similar a
la insulina tipo 1 (IGF-1).

La insulina es un elemento clave en el metabolismo
energético y puede estimular  distintos procesos ana-
bólicos. Estas señales anabólicas facilitarían el des-
arrollo tumoral. La insulina actúa como un factor de
crecimiento y puede aumentar la bioactividad de fac-
tores de crecimiento similares a la insulina como el
(IGF-1), que estimula la proliferación y diferenciación
celular y puede inhibir la apoptosis. La hiperinsuline-
mia crónica puede suprimir la producción hepática de
la proteína de unión al factor de crecimiento similar a
la insulina 1 (IGFBP-1) aumentando los niveles de
IGF-1, puede influir sobre los niveles de hormonas se-
xuales y reducir las concentraciones de sus proteínas
trasportadoras. Todos estos factores, por ejemplo, se
han implicado en el desarrollo del cáncer endometrial
y ovárico.

El exceso de peso es un factor que contribuye al
desarrollo de hiperinsulinemia e hiperestrogenemia.

La hiperinsulinemia, junto con los niveles elevados de
IGF-1, contribuyen al hiperandrogenismo de origen
ovárico y a la consiguiente reducción de la producción
endógena de progesterona. El estrógeno es un conoci-
do mitógeno y el exceso ponderal puede aumentar el
exceso estrogénico por la aromatización de los andró-
genos en el tejido adiposo(129). El riesgo de cáncer en-
dometrial está aumentado en mujeres cuyos niveles de
estrógenos son insuficientemente contrarrestados por
la progesterona.

Otras situaciones como la resistencia a la insulina,
la hiperglucemia o la misma diabetes pueden influir
sobre el cáncer. Las diabéticas tienen el doble de ries-
go de desarrollar cáncer endometrial frente a las no
diabéticas(130). Se observaron similares riesgos eleva-
dos de incidencia de cáncer de ovario y de mortalidad
en una larga cohorte prospectiva británica de diabéti-
cas al compararla con la población general(131). Un meta -
análisis reciente demostró un 1,2 aumento del riesgo
de cáncer de mama en mujeres diabéticas(132).

Cáncer endometrial y ovárico

Una alta CG se asocia positivamente con el riesgo
de cáncer endometrial, especialmente en mujeres obe-
sas, así como de cáncer ovárico(128,133). Sin embargo,
el consumo total de carbohidratos o de cereales se
asocia negativa o débilmente con el riesgo de cáncer
ovárico(100).

Cáncer de mama

La asociación entre la ingesta de alimentos con al-
tos IG y/o CG y el riesgo de cáncer de mama no es
concluyente(134,135) o es negativa, según grados de
IMC(133).

Neoplasias digestivas

Tanto la hiperglucemia como la presencia de diabe-
tes se han asociado con un aumento de la incidencia y
mortalidad de cáncer colorrectal, pancreático, gástrico
y esofágico(128,136-139).

La hiperglucemia inducida por un consumo eleva-
do de alimentos con altos IG y/o CG produce hipe-
rinsulinemia crónica. La investigación epidemiológi-
ca sugiere que la insulina y sus factores asociados
actúan directamente como factores de crecimiento de
los colonocitos y se relacionan con el cáncer de co-
lon(128).
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Se ha propuesto que las dietas de altos IG y/o CG
pueden favorecer la ganancia de peso a lo largo del
tiempo(16) y este exceso ponderal se ha asociado con
mayor riesgo de adenocarcinoma esofágico, cáncer de
cardias y de cáncer colorrectal(43,140-142).

Las concentraciones elevadas de insulina disminu-
yen las de las proteínas de unión al factor de crecimien-
to similar a la insulina, con aumento de las concentra-
ciones de IGF biodisponible, ruta con implicaciones en
la carcinogénesis. Un aumento del riesgo de cáncer
colorrectal se ha demostrado en aquellos sujetos con
los niveles más elevados de IGF-1.

La mayoría de los estudios de casos y controles de-
muestran asociaciones positivas entre dietas de alto IG
y/o CG y cáncer colorrectal, adenomas, cáncer de pán-
creas, cáncer gástrico y cáncer epidermoide de esófa-
go(143,144). Sin embargo, el análisis combinado de los
estudios prospectivos de cohortes no confirmó tales
asociaciones. Estos resultados contrastan con los de
otros investigadores(118,128) que han demostrado en es-
tudios de cohortes una asociación positiva borderline
entre la ingesta de elevado IG y el riesgo de cáncer co-
lorrectal, pero no con dietas de alta CG.

Cáncer de páncreas

Tampoco se detectan asociaciones entre el consumo
de alimentos con altos IG y/o CG y el riesgo de cáncer
de páncreas(145,146).

Dietas de alto índice y carga glucémicos
y exceso ponderal: mecanismos

Se ha propuesto que las dietas de altos IG y/o CG
pueden favorecer la ganancia de peso a lo largo del
tiempo(147). La hiperinsulinemia crónica inducida por
este tipo de dietas pueda suprimir la oxidación de la
grasa y favorecer la de los carbohidratos, con resulta-
do de ganancia de grasa corporal y aumento de peso.

OBESIDAD Y CÁNCER

La obesidad es un factor de riesgo para varias enfer-
medades crónicas como la diabetes tipo 2, la hiperten-
sión arterial, la dislipemia y la coronariopatía. Cada
vez más estudios están demostrando que también lo es
para el cáncer (Fig. 1.3)(1,148).

El aumento de IMC se asocia con aumento del ries-
go de cáncer en adultos. En el 2007, la Fundación
Mundial para la Investigación sobre el Cáncer conclu-
yó que la adiposidad se asociaba con un mayor riesgo
de adenocarcinoma de esófago, cáncer de páncreas,
colorrectal, mama en mujer postmenopáusica, endo-
metrio y renal de forma convincente y, probablemente,
con el riesgo de cáncer de vesícula biliar(43). Además,
la obesidad se asocia con peor pronóstico en las neo-
plasias de mama, colon, endometrio, ovario y próstata
(favorable en el carcinoma renal).
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FIGURA 1.3. Cáncer y exceso de peso. En
Estados Unidos, el exceso de peso es res-
ponsable del 14% de muertes por cáncer
en hombres y del 20% en mujeres. Modifi-
cada de Calle EE. et al.(148).
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En un meta-análisis reciente se demostró que en
hombres, un aumento de 5 kg/m2 en el IMC se asoció
poderosamente con neoplasias de tiroides, de colon,
de riñón y con el adenocarcinoma esofágico. Ese au-
mento en mujeres, se asoció con el cáncer endome-
trial, de vesícula, con el adenocarcinoma de esófago y
con el renal. Se demostraron asociaciones más débiles
entre el aumento de IMC y el riesgo de cáncer de recto
y melanoma maligno en hombres, así como para el de
mama en la mujer postmenopáusica, páncreas, tiroides
y colon en mujeres. Las asociaciones fueron igual-
mente débiles en ambos sexos en relación con la leu-
cemia, el mieloma múltiple y el linfoma no Hodgkin.
Estos resultados se reprodujeron de manera similar en
participantes de Norteamérica, Europa, Australia, re-
gión del Pacífico y Asia, si bien las relaciones más po-
tentes se obtuvieron entre estas poblaciones asiáticas y
el aumento de IMC y el riesgo de cáncer de mama en
la mujer pre y postmenopáusica(140).

Mecanismos

Los mecanismos que relacionan el exceso de peso y
el riesgo de cáncer no están aclarados totalmente, aun-
que los candidatos más estudiados son tres sistemas
hormonales: el eje insulina-IGF-1; los esteroides se-
xuales y las adipocinas. Los tres están interrelaciona-
dos a través de la insulina; aunque el peso específico
individual en la etiopatogenia de cada neoplasia puede
ser variable y más de un sistema puede afectar el ries-
go de una misma neoplasias.

Alteraciones en los factores de crecimiento

La obesidad reduce los niveles de las proteínas de
unión a factores de crecimiento similares a la insulina
tipos 1 y 2 (IGF-BP1; IGF-BP2) y aumenta la biodis-
ponibilidad de IGF-1, con cambios en el microam-
biente tumoral que favorecen la formación tumoral
(estimulación de la mitogénesis y bloqueo de la apop-
tosis). Tanto la insulina como el IGF-1 pueden aumen-
tar la proliferación celular e inhibir la apoptosis.

Alteraciones de las hormonas sexuales
(cáncer colorrectal, de mama, endometrial
y ovárico)

Tras la menopausia, la producción ovárica de estró-
genos cesa y el tejido adipsoso se convierte en la prin-
cipal fuente de estradiol endógeno. La mujer obesa

postmenopáusica tiene mayor conversión de precurso-
res de andrógenos a estradiol por aumento de la activi-
dad de la enzima aromatasa en el tejido adiposo.

La hiperinsulinemia relacionada con la obesidad
suprime la secreción hepática de proteínas trasporta-
doras de esteroides sexuales (SHBG) con el consi-
guiente aumento de estrógenos libres. La hiperinsuli-
nemia crónica favorece la tumorigénesis en tejidos
estrógeno-sensibles. Ambos efectos resultan en un au-
mento del estradiol biodisponible y de la testosterona
que, vía receptores de andrógenos y estrógenos, puede
aumentar la proliferación celular e inhibir la apopto-
sis. El aumento de estradiol no sólo potencia la proli-
feración de las células endometriales e inhibe la apop-
tosis, sino que también estimula la síntesis local de
IGF-1 en el tejido endometrial.

Adiponectina

La adiponectina es la adipocina más abundante y
está inversamente relacionada con el IMC. Los niveles
circulantes medios son mayores en mujeres que en
hombres. Es una citocina insulinosensibilizadora, con
efectos antiangiogénicos y antiinflamatorios que inhi-
be el crecimiento tumoral en modelos animales. Otras
adipocinas, como la leptina, pueden estar involucradas
en la tumorigénesis.

Otros mecanismos

Las citocinas inflamatorias relacionadas con la obe-
sidad, una respuesta inmune alterada, el estrés oxidati-
vo, el sistema del factor nuclear kβ, la hipertensión ar-
terial y la peroxidación lipídica en el cáncer renal, así
como el reflujo gastroesofágico en el adenocarcinoma
esofágico, son otros sistemas candidatos.

Hipertensión arterial y diabetes

La obesidad se relaciona con un mayor riesgo de hi-
pertensión arterial y diabetes, factores de riesgo para
el nefrocarcinoma. Las pruebas que sugieren que la
obesidad aumenta el riesgo de este cáncer indepen-
dientemente de los niveles de tensión arterial, son li-
mitadas.

El IMC no tiene en cuenta la distribución de la gra-
sa corporal y varios estudios recientes han demostrado
que en algunas neoplasias, como en la de colon, la dis-
tribución de la grasa corporal es más importante o aña-
de más información para la predicción del riesgo de
cáncer. Otras medidas antropométricas distintas al au-
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mento de IMC, como el cociente cintura/cadera o la
circunferencia de la cintura podrían ser mejores mar-
cadores de adiposidad en relación con el riesgo de
cáncer, como lo son para el riesgo cardiovascular(149).
En dos meta-análisis recientes, se han demostrado
asociaciones positivas entre el cociente cintura/cadera
y el cáncer de mama en la mujer premenopáusi-
ca(150,151).

DIETA MEDITERRÁNEA: UN MODELO
DE ALIMENTACIÓN SALUDABLE

Las investigaciones clínicas, epidemiológicas y bio-
químicas han proporcionado unas bases biológicas
muy sólidas acerca de los beneficios de la dieta medi-
terránea. La elevada carga de antioxidantes derivada
del consumo de frutas y verduras, junto con los benefi-
cios obtenidos por el aceite de oliva extra virgen y el
consumo moderado de vino, hacen que la dieta medi-
terránea tenga múltiples ventajas a pesar de su conte-
nido en grasa relativamente alto.

No hay una sola dieta mediterránea, aunque los pa-
trones dietéticos que prevalecen en el Mediterráneo, a
pesar de las variaciones geográficas, comparten mu-
chas características, como: 1) alto consumo de alimen-
tos de origen vegetal (frutas, verduras, legumbres,
nueces, semillas y cereales integrales), 2) uso de ali-
mentos localmente cultivados, frescos y estacionales;
3) aceite de oliva como principal fuente lipídica, 4)
consumo moderado de vino con las comidas, 5) con-
sumo de pescado fresco y marisco, 6) consumo mode-
rado de productos lácteos, de carne de ave y de huevos
y 7) consumo escaso de carne roja y procesada.

Beneficios

Aumento de la supervivencia

La dieta mediterránea se ha asociado con tasas más
elevadas de supervivencia respecto a todas las causas
de mortalidad(152-154) y con una mayor supervivencia
tanto en la población general como en enfermos con
cardiopatía isquémica(155-156).

Disminución de la mortalidad

En individuos sanos de 70 a 90 años, la adherencia
a la dieta mediterránea y a un estilo de vida saludable
se asoció con una reducción de las tasas de mortalidad

global y específica por enfermedades coronaria, car-
diovascular y cáncer de más del 50%(157).

La mortalidad coronaria y por cáncer mostraron
una relación inversa con el mayor seguimiento de la
dieta mediterránea. Una mayor adherencia a la dieta
mediterránea predice una reducción significativa de la
mortalidad cardiovascular y total(158).

En adultos europeos mayores de 60 años se ha de-
mostrado una asociación inversa significativa entre
una dieta de estilo mediterráneo y la mortalidad to-
tal(159).

Enfermedad cardiovascular,
cardiopatía isquémica

El consumo de una dieta tipo mediterránea, rica en
ácido alfa-linolénico, produce una reducción del ries-
go cardiovascular del 50 al 70%, dependiendo del cri-
terio de valoración analizado(160,161).

Este tipo de dieta es muy eficaz en la prevención se-
cundaria de eventos coronarios y de mortalidad, ya
que disminuye significativamente el riesgo relativo de
reinfarto y de muerte postinfarto, manteniendo su
efecto protector hasta cuatro años después de haber
sufrido el primer evento(160). La dieta indomediterrá-
nea redujo la tasa de infarto de miocardio fatal y la de
muerte súbita en enfermos hindúes con alto riesgo de
enfermedad coronaria(161).

Las personas con un consumo relativamente alto de
alimentos característicos de la dieta mediterránea tie-
nen menor mortalidad prematura tras un primer infarto
de miocardio(162).

La dieta mediterránea reduce el riesgo de enferme-
dad coronaria entre un 8 y un 45%(163) y la incidencia
de infarto agudo de miocardio no fatal(164).

Existe una asociación inversa entre la adherencia a
la dieta mediterránea y el espesor de la íntima-media
carotídeo, marcador validado de enfermedad vascular
generalizada(165).

Síndrome metabólico, resistencia a la insulina
y diabetes mellitus

La dieta mediterránea y la adherencia a la mis-
ma(166-170) se asocian con menor incidencia y prevalen-
cia de síndrome metabólico, independientemente de
diferentes variables de confusión.

Los estudios epidemiológicos sugieren que las die-
tas ricas en frutas, verduras, cereales, pescados y lác-
teos descremados tienen un papel protector frente a
este síndrome(171-174).
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En participantes mayores de 55 años con alto riesgo
cardiovascular, aleatorizados a una dieta mediterránea
ad libitum suplementada con aceite de oliva virgen o
con una mezcla de frutos secos se redujo la prevalen-
cia global de síndrome metabólico(175).

Se ha demostrado una asociación inversa entre la
adherencia a esta dieta y los índices de homeostasis
glucídica(176). Es posible que uno de los mecanismos
por los que la dieta mediterránea pueda prevenir el
desarrollo de diabetes tipo 2 sea mejorando la sensibi-
lidad a la insulina.

El patrón alimentario mediterráneo se asocia con
una reducción significativa del 35% en el riesgo de
desarrollar diabetes tipo 2(177) y con menor incidencia
de diabetes postinfarto agudo de miocardio(178).

Diferentes pruebas epidemiológicas y clínicas han
puesto de manifiesto que una ingesta regular de frutos
secos puede tener efectos positivos sobre la adiposi-
dad, la resistencia a la insulina y otras alteraciones
metabólicas ligadas al síndrome de resistencia a la in-
sulina.

En adultos americanos con este síndrome, la dieta
mediterránea disminuye la resistencia a la insulina, la
inflamación y la disfunción endotelial, con una menor
proporción de participantes con criterios de dicho sín-
drome al finalizar el seguimiento(168).

En sujetos con alto riesgo cardiometabólico (inclu-
yendo diabéticos), el consumo de algunos alimentos
típicamente mediterráneos (frutas, cereales, aceite de
oliva virgen, nueces) se asoció con menores concen-
traciones plasmáticas de mediadores inflamatorios y
de disfunción endotelial, como la molécula de adhe-
sión intercelular (ICAM-1) y la de adhesión vascular
(VCAM-1)(179-181). Estos biomarcadores son predicto-
res de la ocurrencia futura de diabetes tipo 2(182,183).

En un estudio de intervención dietética de tres me-
ses de duración en el que participaron sujetos con alto
riesgo cardiovascular, una mayor adherencia a dietas
mediterráneas suplementadas con aceite de oliva vir-
gen o frutos secos redujo la activación celular inmune
y disminuyó la concentración plasmática de mediado-
res inflamatorios relacionados con la aterogénesis. Es-
tos cambios fueron totalmente independientes del tra-
tamiento farmacológico y antiinflamatorio prescrito
para cada factor de riesgo cardiovascular de los parti-
cipantes(184).

Por otro lado, la adherencia a la dieta mediterránea
se asocia positivamente con mayores niveles de adipo-
nectina, adipocina con propiedades antiinflamatorias e
insulinosensibilizadoras, lo que se relaciona a su vez
con un menor riesgo de diabetes(185).

La dieta mediterránea con aceite de oliva virgen o
con nueces reduce significativamente la tensión arte-

rial (sistólica de 6 a 7 mmHg, diastólica de 2 a 3
mmHg), la glucemia basal (de 5 a 7 mg/dl), la insuli-
nemia basal (de 17 a 20 pmol/l en diabéticos), los ni-
veles de triglicéridos (de 7 a 13 mg/dl), la relación co-
lesterol total/HDL así como varios marcadores de
inflamación en adultos de 55 a 80 años con diabetes
tipo 2 y/o al menos tres factores de riesgo cardiovascu-
lar (186).

Tensión arterial

Pequeñas reducciones poblacionales de la tensión
arterial (de 2 a 5 mmHg) se traducen en importantes
reducciones de la mortalidad por ictus (14%), por en-
fermedad coronaria (9%) y de mortalidad total (7%) y
el seguimiento de una dieta mediterránea se relaciona
inversamente con la tensión arterial(187).

La ingesta de lácteos descremados en población
adulta con alto riesgo cardiovascular se asocia inversa-
mente con la tensión arterial(188) y la sustitución de
parte de los hidratos de carbono de la dieta por grasa
monoinsaturada o proteínas de origen vegetal dismi-
nuye la tensión arterial(117).

Obesidad

Existe una relación inversa entre la adherencia a la
dieta mediterránea y el IMC, el riesgo de desarrollar
obesidad y el cociente cintura/cadera(189-193). Los indi-
viduos en el tertil más alto de adherencia dietética,
tienen un 51% menos riesgo de padecer obesidad y
un 59% menos de riesgo de desarrollar obesidad cen-
tral.

Los sujetos aleatorizados a una intervención nutri-
cional con dieta mediterránea perdieron significativa-
mente más peso que los controles, tras 18 y 24 meses
de intervención(168,194).

A pesar del mayor aporte de grasa total y de aceite
de oliva característicos de la dieta mediterránea, no se
objetivan diferencias en el peso corporal cuando se
compara esta dieta con otras de menor aporte gra-
so(186,195).

En ningún estudio de intervención, transversal y de
cohortes reciente(196) se ha podido demostrar que se-
guir una dieta mediterránea aumente significativamen-
te la tasa de obesidad. Por el contrario, una alta adhe-
rencia a este patrón alimentario disminuye la
probabilidad de tener sobrepeso u obesidad entre un
29 y un 51%, según los estudios(191). Algunos estudios
de intervención con dieta mediterránea han demostra-
do pérdidas de peso de hasta 14 kg(197).
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La dieta mediterránea es una alternativa eficaz a las
dietas con restricción moderada de grasa como forma
de tratamiento en la obesidad moderada, con efectos
favorables sobre la glucemia e insulinemia(198).

Salud física y mental

Una mayor adherencia a la alimentación mediterrá-
nea mejora significativamente el estado global de sa-
lud, ya que produce una reducción del 9% en la tasa de
mortalidad global, del 95% en la tasa de mortalidad por
enfermedad cardiovascular; del 6% en la incidencia de
o en la mortalidad por cáncer y del 13% en la inciden-
cia de enfermedad de Parkinson o de Alzheimer. Ade-
más la adherencia a una alimentación mediterránea se
asoció con una mayor autopercepción de salud(199).

Las intervenciones dietéticas con modelos de dieta
mediterránea o ricas en hidratos de carbono afectan po-
sitivamente las variables relacionadas con la salud men-
tal(200,201). Un consumo alto de pescado, frutas, verduras
y fibra dietética se ha asociado con una mejor salud au-
topercibida, especialmente de la salud mental(202-205).

Cáncer

Los enfermos con coronariopatía que siguen una ali-
mentación mediterránea podrían estar protegidos frente
al desarrollo de determinados tumores, especialmente
los urinarios, digestivos y de garganta(156).

Efectos protectores: mecanismos

Efecto cardiometabólico

El efecto protector cardiometabólico de la dieta me-
diterránea se ha atribuido a su capacidad para mejorar
factores de riesgo cardiometabólico convencionales
como la adiposidad, la tensión arterial, el perfil lipídi-
co y la resistencia a la insulina(168,184,186,187).

Este patrón alimentario, a pesar de su relativamente
alto contenido en grasa, es rico en grasa monoinsatu-
rada (del aceite de oliva) y pobre en saturada. Se ha
demostrado que el aceite de oliva mejora la resistencia
a la insulina, el síndrome metabólico(168,186), el perfil li-
pídico y el control glucémico en diabéticos(206-210).
También aumenta la secreción del péptido similar al
glucagón tipo 1, con efecto incretina(209), resultado
también comprobado en animales(207).

La sustitución de un 10% de las calorías de hidratos
de carbono bien con proteínas o grasa monoinsaturada

disminuye la tensión arterial (sistólica de 8 a 10
mmHg, diastólica de 4 a 5 mmHg), mejora el perfil li-
pídico (descenso del colesterol-LDL de 12 a 14 mg/dl)
y baja el riesgo estimado de enfermedad coronaria.
Las dietas con mayor aporte de grasa insaturada dis-
minuyen los niveles de triglicéridos 9 mg/dl(117).

Efecto antiinflamatorio

Diferentes estudios epidemiológicos y de interven-
ción han revelado un efecto protector de la dieta medi-
terránea contra la inflamación crónica leve y sus com-
plicaciones metabólicas(168,186,211-213).

Las fases precoces de la aterosclerosis requieren el
reclutamiento de células inflamatorias desde la circu-
lación, su adhesión al espacio endotelial y la migra-
ción final al espacio subendotelial, proceso complejo
mediado por estímulos inflamatorios que incluyen la
producción de citocinas y la activación de moléculas
de adhesión sobre las células endoteliales y mononu-
cleares de sangre periférica. La inflamación subsi-
guiente es crucial en el desarrollo de la inestabilidad y
ruptura de la placa de ateroma y la consiguiente apari-
ción de eventos isquémicos en estadios avanzados de
la enfermedad.

La dieta mediterránea produce menores elevaciones
de marcadores inflamatorios de riesgo cardiovascular
como son la proteína C reactiva y la interleucina-18, a
corto y a largo plazo(168,186).

Estudios experimentales y clínicos han demostrado
que el aceite de oliva regula a la baja la expresión de
las moléculas endoteliales de adhesión intercelular-1
(ICAM-1), de citoadhesión vascular-1 (VCAM-1) y de
E-selectina(168) y disminuye las concentraciones plas-
máticas de sus valores solubles, de las interleucina-6 y
de las proteína C reactiva en enfermos de alto riesgo(186).

Los frutos secos, clásicos alimentos mediterráneos
ricos en antioxidantes, y las nueces constituyen una
fuente importante de ácido alfa-linolénico, el ácido
graso omega-3 de origen vegetal. La ingesta regular de
frutos secos se ha asociado con menores concentracio-
nes de interleucina-6, proteína C reactiva y fibrinóge-
no en población sin enfermedad cardiovascular(216);
mientras que una dieta mediterránea suplementada
con nueces disminuye los niveles del valor soluble de
la molécula de citoadhesión vascular-1 (s-VCAM-1)
en sujetos sanos e hipercolesterolémicos(217-219).

Efecto antioxidante

La dieta mediterránea tiene capacidad antioxidante
y puede disminuir el estrés oxidativo. Existe una aso-
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ciación inversa entre la adherencia a un patrón alimen-
tario mediterráneo y el estrés oxidativo medido por la
ratio glutation reducido/oxidado, fundamentalmente
por descenso de glutation oxidado, independientemen-
te de numerosos factores de riesgo cardiometabólicos
conocidos(214).

Los sujetos que siguen una dieta mediterránea enri-
quecida con aceite de oliva virgen o con frutos secos
presentan menores concentraciones de LDL oxidado
frente a controles aleatorizados a dieta baja en grasa,
lo que refleja un estatus prooxidativo más bajo(220).

Protección frente a la diabetes mellitus

La evidencia epidemiológica sugiere que varios pa-
trones dietéticos se asocian con la prevención de la
diabetes tipo 2. Una caracterísitica común de estos pa-
trones es el abundante contenido de alimentos de ori-
gen vegetal. En concreto, la ingesta de cereales inte-
grales y fibra(220), de frutos secos(221), de magnesio(222) y
la moderada ingesta de alcohol(223) podrían reducir el
riesgo. Las principales características protectoras de la
dieta mediterránea frente a la diabetes son el alto con-
sumo de fibra, de grasa vegetal, un bajo consumo de
grasa trans y la moderada ingesta de alcohol(98,109,224).

Protección frente al aumento de peso

La reversibilidad de la adiposidad abdominal favo-
recida por la dieta mediterránea suplementada con fru-
tos secos es plausible, dado que este consumo se ha
asociado con saciedad, aumento de la termogénesis,
malabsorción de grasa y menor adiposidad(225) y po-
dría reducir la inflamación.

Hay varias explicaciones fisiológicas que podrían
explicar por qué componentes clave de la alimenta-
ción mediterránea protegerían contra la ganancia de
peso(196):

— Es una dieta rica en alimentos vegetales que
aportan grandes cantidades de fibra. Esto ha pro-
bado aumentar la saciedad a través de mecanis-
mos como la masticación prolongada, el aumen-
to del enlentecimiento gástrico y el aumento de
la liberación de colecistoquinina(226).

— Los alimentos de alta densidad calórica y elevada
palatabilidad producen poco control de apetito y
consecuentemente, un hiperconsumo que favorece
la ganancia ponderal. La dieta mediterránea es de
baja densidad calórica(226) y baja carga glucémi-
ca(227) comparada con otros patrones dietéticos.
Estas características junto con su alto contenido en

agua, producen aumento de la saciedad y menor
ingesta calórica, previniendo el exceso de peso.

— Dado el aporte relativamente alto de grasa de la
dieta mediterránea cabe la posibilidad de que
este patrón alimentario pueda aumentar el peso.
Las dietas ricas en grasa no son la principal cau-
sa de obesidad en el momento actual(227) e impor-
tantes estudios de cohorte y a largo plazo(194,197)

no han demostrado una relación positiva entre
mayor aporte graso dietético y obesidad.

— La calidad de la grasa es un factor clave para ex-
plicar este efecto protector de la dieta mediterrá-
nea sobre el exceso de peso, por su bajo aporte
en grasa saturada y trans (que aumentan el co-
lesterol) y alto de monoinsaturada (en torno al
67% de toda la grasa aportada). Este perfil espe-
cial de grasa de la dieta mediterránea proporcio-
na grandes beneficios para la salud(226, 228, 229).

— La dieta mediterránea es rica en ácidos grasos
monoinsaturados que mejoran el metabolismo
de la glucosa(230), aumentan la oxidación post -
prandial de la grasa, la termogénesis inducida
por dieta y el gasto energético global dia-
rio(231,232) comparada con dietas más ricas en gra-
sa saturada(195).

— El aceite de oliva se usa abundantemente como
grasa culinaria y para aderezar ensaladas, verdu-
ras y legumbres aumentando la palatabilidad de
estos alimentos y facilitando su ingesta cruda. Al
tratarse de alimentos ricos en fibra y de baja
densidad calórica producen mayor saciedad.

— La dieta mediterránea es altamente palatable y
bien tolerada entre los que hacen tratamiento
dietético adelgazante con una adherencia a la
misma razonablemente alta(186,194,233).

Efectos de la grasa y otros componentes
minoritarios

Hay varias razones por las que el alto contenido en
grasa total e insaturada de la dieta mediterránea puede
ser beneficios para el síndrome metabólico:

— La grasa dietética no precisa ser reducida drásti-
camente para producir una protección cardiovas-
cular. Hay amplia evidencia de que, en oposi-
ción a las dietas hipergrasas, las altas en hidratos
de carbono aumentan los triglicéridos y bajan
los niveles de colesterol-HDL(234).

— Las dietas ricas en grasa monoinsaturada son be-
neficiosas para la resistencia a la insulina y sus
alteraciones metabólicas asociadas(235), para la
tensión arterial y el perfil lipídico(117) .
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— El aceite de oliva es un extracto de grasa de las
aceitunas, mientras que los frutos secos son ali-
mentos completos que aportan nutrientes no grasos
adicionales, incluyendo fibra, arginina —precurso-
ra del vasodilatador endógeno óxido nítrico— y
minerales, como potasio, calcio, y magnesio. Ade-
más, las nueces son mucho más ricas que el aceite
de oliva en ácido alfa-linolénico. Así, las nueces,
contienen diversos nutrientes que pueden modifi-
car el riesgo cardiometabólico, modular la activi-
dad inflamatoria y la función endo telial.

— El consumo de frutos secos también se ha aso-
ciado con protección de enfermedad cardiovas-
cular en estudios prospectivos amplios(236).

— También los componentes minoritarios no gra-
sos del aceite de oliva virgen ejercen efectos be-
neficiosos sobre las citocinas pro-inflama to -
rias(179,237,238).

SÍNTESIS

• Los objetivos generales de una alimentación sa-
ludable deben ser coherentes con el manteni-
miento de la salud en la población. La combina-
ción de ejercicio y alimentación variada es el
perfil de estilo de vida que probablemente mejora
más la salud. 

• Las fuentes alimentarias varían en su contenido
de macro y micronutrientes y se necesita una
cierta proporción de cada uno de ellos. Una ali-
mentación variada se considera la mejor aproxi-
mación para lograr una ingesta suficiente y ade-
cuada. 

• La ingesta de un individuo es una mezcla compleja
de alimentos, cada uno de los cuales, a su vez, es
una combinación complicada de nutrientes. Mo-
dificar un componente de la alimentación produce
cambios inintencionados en otros, cada uno de los
cuales puede tener efectos positivos o negativos so-
bre varios factores de riesgo y, posiblemente, sobre
la salud. Ningún alimento debe excluirse totalmen-
te de una alimentación habitual excepto cuando
exista una intolerancia genética o de otro tipo hacia
dicho alimento.

• Las modificaciones de la alimentación y del estilo
de vida tienen un enorme potencial para reducir el
riesgo de enfermedad y mejorar la esperanza y ca-
lidad de vida de la población. Por tanto, podemos
concluir que la alimentación: a) desempeña un pa-

pel importante en la prevención de la enfermedad
coronaria, b) es un factor crucial en la etiología de
la diabetes mellitus tipo 2 y c) que aún quedan
cuestiones por comprobar en cuanto al papel que
desempeña en la etiopatogenia del cáncer. 

• Conviene promocionar la dieta mediterránea como
un sistema de vida saludable. Además de ser una
forma de comer saludable es también historia, he-
rencia cultural y arte del buen vivir. 

• Las principales características de una dieta medite-
rránea incluyen la abundancia de alimentos de ori-
gen vegetal, el aceite de oliva como principal fuen-
te de grasa, un consumo de pescado y carne de ave
en cantidades bajas o moderadas, una ingesta rela-
tivamente baja de carne roja y un consumo mode-
rado de vino, normalmente con las comidas.

• Una de las características más destacables de la
dieta mediterránea es la capacidad para mejorar los
factores de riesgo cardiometabólicos. Además, tie-
ne un efecto contra la inflamación crónica leve y
sus complicaciones metabólicas. Se podría especu-
lar que un patrón de dieta rico en nutrientes con
propiedades antiinflamatorias y pobre en nutrien-
tes porínflamatorios podría proteger de enfermeda-
des autoinmunes y de otras relacionadas con la in-
flamación crónica como la obesidad visceral, la
diabetes tipo 2 y el síndrome metabólico.

• La alimentación mediterránea representa el patrón
habitualmente consumido entre las poblaciones
próximas al mar Mediterráneo y es un modelo de
alimentación saludable ampliamente demostrado
por su contribución a un estado de salud favorable
y a una mejor calidad de vida. Numerosos estudios
en diferentes poblaciones han establecido un papel
beneficioso de  los principales componentes de la
dieta mediterránea sobre las enfermedades cardio-
vasculares y degenerativas crónicas.

• Aunque especulativo, es razonable asumir que una
mayor adherencia a la dieta mediterránea refleja
también una mayor adherencia al estilo de vida
mediterráneo, caracterizado por realizar las comi-
das en casa, dedicarle tiempo a cocinar, compartir
el hecho de comer con otras personas. Usar el
tiempo de la comida para la comunicación social y
fomentar las estructuras familiares pueden mejorar
la calidad de vida.

• El gran pasado histórico de la dieta mediterránea
y la larga tradición sin evidencia de efectos ad-
versos hacen que este modelo de alimentación
saludable sea muy prometedor para la nutrición
pública.
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INTRODUCCIÓN

Los requerimientos nutricionales son un conjunto
de valores de referencia de ingesta de energía y de los
diferentes nutrientes, considerados como óptimos para
mantener un buen estado de salud y prevenir la apari-
ción de enfermedades tanto por exceso como por de-
fecto. En los niños este concepto incluye la ingesta
que garantice un ritmo de crecimiento normal(1).

Entre los objetivos de las recomendaciones nutri-
cionales destacan la planificación de suministros, ali-
mentos y dietas a una población, el establecimiento de
guías dietéticas y de educación nutricional, la evalua-
ción de la ingesta dietética en individuos o grupos, el
etiquetado y fortificación de alimentos, el cálculo in-
dividual de las necesidades de nutrientes, la elabora-
ción de dietas terapéuticas y la información nutricio-
nal de dietas individuales y de grupos.

Para referirse a una población se utiliza el término
de ingestas recomendadas, ingestas seguras o ingestas
de referencia de nutrientes. Para su establecimiento
los distintos organismos que las proponen se apoyan

en datos experimentales (y ocasionalmente en datos
epidemiológicos) que analizan los efectos de las defi-
ciencias y excesos de cada nutriente en la salud de los
individuos y se tienen en cuenta numerosos aspectos
como la variabilidad interindividual de los requeri-
mientos (en función de la edad, sexo y otros), la bio-
disponibilidad del nutriente, su grado de utilización en
el organismo, la existencia o no de precursores del
mismo, las interacciones entre los diferentes nutrien-
tes y con otras sustancias, su transporte y almacena-
miento en el organismo, la modificación de los mis-
mos con el procesado y preparación de los alimentos y
los hábitos alimentarios de la población a la que van
dirigidas las recomendaciones. Las ingestas recomen-
dadas pueden variar según el organismo que las diseña
en función de los criterios utilizados para su elabora-
ción. Destacan los informes de la OMS(2), de la Unión
Europea(3) y, en especial, por su importancia y amplio
uso a nivel internacional las recomendaciones de la
Food and Nutrition Board (National Academy of
Sciences —NAS— de Estados Unidos) formuladas
por primera vez en 1941 (Recommended Dietary

2
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 Allowance) y completamente renovadas a partir del
año 1997(4-10). En este año el Instituto de Medicina
(IOM) de EE UU, conjuntamente con científicos cana-
dienses, publicaron el primer informe en el que se re-
cogía el concepto de las DRI (ingestas dietéticas de
referencia, del inglés, Dietary Reference Intakes) que
renovaba el viejo concepto único de RDA vigente des-
de 1941. El empleo de las DRI es una nueva aproxi-
mación para aportar estimaciones cuantitativas de la
ingesta de nutrientes y se compone de cuatro concep-
tos (Fig. 2.1):

— EAR (Estimated Average Requirement) o Requeri-
mientos Medios Estimados: nivel de ingesta diaria
de un nutriente que se estima que cubre los reque-
rimientos de la mitad de los individuos sanos, se-
gún edad y sexo determinados. En la Unión Euro-
pea equivale al AR (average requeriment).

— RDA (Recommended Dietary Allowance) o Apor-
te Dietético Recomendado: nivel de ingesta dia-
ria de un nutriente suficiente para cubrir las ne-
cesidades del 97 al 98% de los individuos sanos
de un grupo de edad y sexo determinados. En la
Unión Europea equivale a la ingesta de referen-

cia para la población (PRI). La FAO/OMS usa el
término RNI (ingesta de nutrientes recomenda-
da) y RSI (ingesta segura recomendada).

— AI (Adequate Intake) o Ingesta Adecuada: es el
aporte recomendado de un nutriente basado en
aproximaciones o estimaciones observadas o de-
terminadas experimentalmente, de la ingesta de
un grupo de población sana, que se asume es
adecuada. Se utiliza cuando no se dispone de da-
tos suficientes para establecer una EAR. Se esti-
ma de los datos disponibles o se extrapola de los
datos de otros grupos de población. Suele ser
mayor que la RDA, pero su precisión es menor.
Para algunos nutrientes (vitamina D, biotina, ac.
pantoténico, sodio, magnesio y manganeso) la
Unión Europea establece unos intervalos acepta-
bles de ingesta (ARI).

— UL (Tolerable Upper Intake Level) o Nivel Su-
perior de Ingesta Tolerable es el nivel máximo
de ingesta cotidiana diaria de un nutriente que
no presenta riesgo de presentar efectos adversos
para la mayor parte de la población sana a largo
plazo. La Unión Europea incluye otros tres con-
ceptos (ver Figura 2.1):
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FIGURA 2.1 (A y B). Ingestas dietéticas recomenda-
das. Modificado de http://www.nap.edu y European
Federation Association of Health Products Manufac-
turers. EHPM, and European Responsible Nutrition
Alliance, ERNA.

La explicación de las siglas se encuentra en el texto.

A. Definiciones según el Instituto Americano de Medicina

B. Definiciones según la Unión Europea
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• LOAEL (Lowest Observed Adverse Effects
Level) o Nivel Inferior de Observación de
Efectos Adversos: es el nivel más bajo a partir
del cuál se han observado ya efectos adversos,
aunque éstos no sean graves.

• NOAEL (No Observed Adverse Effects Level)
o Nivel de No Observación de Efectos Adver-
sos: es el nivel más elevado para el que no se
han constatado efectos adversos.

• UF (Uncertainty Factor) o Factor de Incerti-
dumbre. Los UF se aplican sobre el LOAEL y
preferentemente, si existe, sobre el NOAEL
para compensar diversas incertidumbres: nú-
mero reducido de individuos analizados, pe-
riodo corto de observación, variación interin-
dividual, etc. Están comprendidos entre 1 y 10.
El factor 1 aplicado sobre el NOAEL significa
que no hay incertidumbre.

Para los macronutrientes, además, la NAS propone
el concepto de los llamados “rangos aceptables de dis-
tribución de nutrientes” (AMRD “Aceptable Macronu-

trient Distribution Ranges”), que son las recomenda-
ciones de consumo de macronutrientes expresados en
términos porcentuales y, para la energía, el concepto de
Requerimientos Energéticos Estimados (EER “Estima-
ted Energy Requeriment”) (ver más adelante)(9).

En las Tablas 2.1 a 2.5 se recogen los valores de las
RDA, AI y UL publicados por el IOM hasta la fecha
de macro y micronutrientes(5-10).

Como se comentó previamente las recomendacio-
nes no tienen por qué coincidir, entre los distintos or-
ganismos (Tabla 2.6). La UE publicó sus recomenda-
ciones en 1992 y está en proceso de revisión de las
mismas. La OMS las actualizó en el año 2002. Ambos
organismos utilizan términos diferentes a los del IOM
para referirse a conceptos similares y, además, acuñan
otros términos con matices diferentes de los de las
DRI. Además no siempre coinciden los grupos de
edad o, en otras ocasiones, se expresan los requeri-
mientos en unidades distintas (por ejemplo, en la UE,
la tiamina se expresa en función de la energía consu-
mida o la vitamina B6 en relación a la ingesta proteica
y no en mg/día, como hace el IOM). En general podría -
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TABLA 2.1. Ingestas dietéticas de referencia de macronutrientes

Grupo
de población Edad Carbohidratos

(g/d)
Fibra total

(g/d)
Lípidos
(g/d)

Ácido linoleico
(g/d)

Ácido α-linolénico
(g/d)

Proteínas
(g/d)

Lactantes 0-6 meses

7-12 meses

60*

95*

ND

ND

31*

30*

4.4*

4.6*

0.5*

0,5*

9.1*

13.5

Niños/as 1-3 años

4-8 años

130
130

19*

25*

ND

ND

7*

10*

0.7*

0.9*

13
19

Hombres 9-13 años

14-18 años

19-30 años

31-50 años

51-70 años

> 70 años

130
130
130
130
130
130

31*

38*

38*

38*

30*

30*

ND

ND

ND

ND

ND

ND

12*

16*

17*

17*

14*

14*

1.2*

1.6*

1.6*

1.6*

1.6*

1.6*

34
52
56
56
56
56

Mujeres 9-13 años

14-18 años

19-30 años

31-50 años

51-70 años

> 70 años

130
130
130
130
130
130

26*

26*

25*

25*

21*

21*

ND

ND

ND

ND

ND

ND

10*

11*

12*

12*

11*

11*

1.0*

1.1*

1.1*

1.1*

1.1*

1.1*

34
46
46
46
46
46

Embarazo 14-18 años

19-30 años

31-50 años

175
175
175

28*

28*

28*

ND

ND

ND

13*

13*

13*

1.4*

1.4*

1.4*

71
71
71

Lactancia 14-18 años

19-30 años

31-50 años

210
210
210

29*

29*

29*

ND

ND

ND

13*

13*

13*

1.3*

1.3*

1.3*

71
71
71

ND: no realizada la recomendación.
Esta tabla presenta las ingestas diarias recomendadas (RDA) en negrita y las ingestas adecuadas (AI) en estilo normal seguido de un asterisco (*).
Fuente: Institute of Medicine. El texto completo se puede encontrar en: http://www.nap.edu.

http://www.nap.edu.
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Grupo

de población Edad Vit. A
(mcg/d)a

Vit. D
(mcg/d) b, c

Vit. E
(mg/d) d

Vit. K
(mcg/d)

Vit. C
(mg/d)

Tiamina
(mg/d)

Riboflavina
(mg/d)

Niacina
(mg/d) e

Vit. B6

(mg/d)
Folato

(mcg/d) f
Vit. B12

(mcg/d)

Ácido
pantoténico

(mg/d)

Biotina
(mcg/d)

Colina
(mg/d) g

Lactantes 0-6 meses

7-12 meses

400*

500*

5*

5*

4*

5*

2.0*

2.5*

40*

50*

0.2*

0.3*

0.3*

0.4*

2*

4*

0.1*

0.3*

65*

80*

0.4*

0.5*

1.7*

1.8*

5*

6*

125*

150*

Niños/as 1-3 años

4-8 años

300
400

5*

5*

6
7

30*

55*

15
25

0.5
0.6

0.5
0.6

6
8

0.5
0.6

150
200

0.9
1.2

2*

3*

8*

12*

200*

250*

Hombres 9-13 años

14-18 años

19-30 años

31-50 años

51-70 años

> 70 años

600
900
900
900
900
900

5*

5*

5*

5*

10*

15*

11
15
15
15
15
15

60*

75*

120*

120*

120*

120*

45
75
90
90
90
90

0.9
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2

0.9
1.3
1.3
1.3
1.3
1.3

12
16
16
16
16
16

1.0
1.3
1.3
1.3
1.7
1.7

300
400
400
400
400
400

1.8
2.4
2.4
2.4
2.4
2.4

4*

5*

5*

5*

5*

5*

20*

25*

30*

30*

30*

30*

375*

550*

550*

550*

550*

550*

Mujeres 9-13 años

14-18 años

19-30 años

31-50 años

51-70 años

> 70 años

600
700
700
700
700
700

5*

5*

5*

5*

10*

15*

11
15
15
15
15
15

60*

75*

90*

90*

90*

90*

45
65
75
75
75
75

0.9
1.0
1.1
1.1
1.1
1.1

0.9
1.0
1.1
1.1
1.1
1.1

12
14
14
14
14
14

1.0
1.2
1.3
1.3
1.5
1.5

300
400
400
400
400
400

1.8
2.4
2.4
2.4
2.4h

2.4h

4*

5*

5*

5*

5*

5*

20*

25*

30*

30*

30*

30*

375*

400*

425*

425*

425*

425*

Embarazo < 18 años

19-30 años

31-50 años

750
770
770

5*

5*

5*

15
15
15

75*

90*

90*

80
85
85

1.4
1.4
1.4

1.4
1.4
1.4

18
18
18

1.9
1.9
1.9

600
600
600

2.6
2.6
2.6

6*

6*

6*

30*

30*

30*

450*

450*

450*

Lactancia < 18 años

19-30 años

31-50 años

1200
1300
1300

5*

5*

5*

19
19
19

75*

90*

90*

115
120
120

1.4
1.4
1.4

1.6
1.6
1.6

17
17
17

2.0
2.0
2.0

500
500
500

2.8
2.8
2.8

7*

7*

7*

35*

35*

35*

550*

550*

550*

TABLA 2.2. Ingestas dietéticas de referencia (RDA, AI) de vitaminas

Nota: Esta tabla presenta las ingestas diarias recomendadas (RDA) en negrita y las ingestas adecuadas (AI) en estilo normal seguido de un asterisco (*).
a Como equivalentes de la actividad de retinol (RAE). 1 RAE= 1µg de retinol, 12 µg de β-caroteno, 24 µg de α-caroteno o 24 µg de β-criptoxantina en los alimentos. Para calcular los RAE a partir de los RE de carotenoi-

des provitamina A en los alimentos, dividir los RAE por 2. Para la vitamina A preformada en los alimentos o suplementos y para los carotenoides provitamina A en los suplementos, 1 RE = 1 RAE.
b Colecalciferol. 1 µg de colecalciferol = 40 UI de vitamina D.
c En ausencia de una exposición adecuada a la luz solar.
d Como α-tocoferol. α-tocoferol incluye RRR-α-tocoferol, la única forma de α-tocoferol producido de forma natural en los alimentos, y las formas 2R-estereoisoméricas de α-tocoferol (RRR-, RSR-, RRS-, y RSS-α-tocoferol)

producidas en los alimentos enriquecidos y suplementos. No incluye las formas 2S-estereoisoméricas de α-tocoferol (SRR-, SSR-, SRS-, y SSS-α-tocoferol), también halladas en alimentos enriquecidos y suplementos.
e Como equivalentes de niacina (NE). 1 mg de niacina = 60 mg de triptófano; 0-6 meses = niacina preformada (no NE).
f Como equivalentes dietéticos de folato (DFE). 1 DFE = 1 µg de folato alimentario = 0.6 µg de ácido de ácido fólico de alimento enriquecido o un suplemento consumido con los alimentos = 0.5 µg de un suplemento

tomado con el estómago vacío.
g Aunque se han establecido las AI para colina, hay pocos datos para evaluar si se necesita un aporte dietético de colina en todas las edades y tipos de vida, y puede ser que los requisitos de colina se cumplan con

la síntesis endógena en alguna de estas etapas.

Fuente: Institute of Medicine. El texto completo se puede encontrar en: http://www.nap.edu.

http://www.nap.edu.
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Grupo de
población Edad Sodio

(mg/d)
Potasio

(mg/d) c
Cloro

(mg/d)
Calcio

(mcg/d)
Cromo

(mcg/d)
Cobre

(mcg/d)
Flúor

(mg/d)
Yodo

(mcg/d)
Hierro

(mg/d)
Magnesio

(mg/d)
Manganeso

(mg/d) f
Molibdeno

(mcg/d)
Fósforo
(mg/d)

Selenio
(mcg/d)

Zinc
(mg/d) g

Agua
(l/d)

Lactantes 0-6 meses

7-12 meses

120*

370

400*

700*

180*

570*

210*

270*

0.2*

5.5*

200*

220*

0.01*

0.5*

110*

130*

0.27*

11

30*

75*

0.003*

0.6*

2*

3*

100*

275*

15*

20*

2*

3
0.7*

0.8*

Niños/as 1-3 años

4-8 años

1000*

1200*

3000*

3800*

1500*

1900*

500*

800*

11*

15*

340
440

0.7*

1*

90
90

7
10

80
130

1.2*

1.5*

17
22

460
500

20
30

3
5

1.3*

1.7*

Hombres 9-13 años

14-18 años

19-30 años

31-50 años

51-70 años

> 70 años

1500*

1500*

1500*

1500*

1300*

1200*

4500*

4700*

4700*

4700*

4700*

4700*

2300*

2300*

2300*

2300*

2000*

1800*

1300*

1300*

1000*

1000*

1200*

1200*

25*

35*

35*

35*

30*

30*

700
890
900
900
900
900

2*

3*

4*

4*

4*

4*

120
150
150
150
150
150

8
11
8
8
8
8

240
410
400
420
420
420

1.9*

2.2*

2.3*

2.3*

2.3*

2.3*

34
43
45
45
45
45

1250
1250
700
700
700
700

40
55
55
55
55
55

8
11
11
11
11
11

2.4*

3.3*

3.7*

3.7*

3.7*

3.7*

Mujeres 9-13 años

14-18 años

19-30 años

31-50 años

51-70 años

> 70 años

1500*

1500*

1500*

1500*

1300*

1200*

4500*

4700*

4700*

4700*

4700*

4700*

2300*

2300*

2300*

2300*

2000*

1800*

1300*

1300*

1000*

1000*

1200*

1200*

21*

24*

25*

25*

20*

20*

700
890
900
900
900
900

2*

3*

3*

3*

3*

3*

120
150
150
150
150
150

8
15
18
18
8
8

240
360
310
320
320
320

1.6*

1.6*

1.8*

1.8*

1.8*

1.8*

34
43
45
45
45
45

1250
1250
700
700
700
700

40
55
55
55
55
55

8
9
8
8
8
8

2.1*

2.3*

2.7*

2.7*

2.7*

2.7*

Embarazo < 18 años

19-30 años

31-50 años

1500*

1500*

1500*

4700*

4700*

4700*

2300*

2300*

2300*

1300*

1000*

1000*

29*

30*

30*

1000
1000
1000

3*

3*

3*

220
220
220

27
27
27

400
350
360

2.0*

2.0*

2.0*

50
50
50

1250
700
700

60
60
60

12
11
11

3.0*

3.0*

3.0*

Lactancia < 18 años

19-30 años

31-50 años

1500*

1500*

1500*

5100*

5100*

5100*

2300*

2300*

2300*

1300*

1000*

1000*

44*

45*

45*

1300
1300
1300

3*

3*

3*

290
290
290

10
9
9

360
310
320

2.6*

2.6*

2.6*

50
50
50

1250
700
700

70
70
70

13
12
12

3.8*

3.8*

3.8*

TABLA 2.3. Ingestas dietéticas de referencia (RDA, AI) de minerales, electrolitos y agua

Nota: Esta tabla presenta las ingestas diarias recomendadas (RDA) en negrita y las ingestas adecuadas (AI) en estilo normal seguido de un asterisco (*).

Fuente: Institute of Medicine. El texto completo se puede encontrar en: http://www.nap.edu.

http://www.nap.edu.
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Grupo
de población Edad Vit. A

(mcg/d)b
Vit. D

(mcg/d)
Vit. E

(mg/d) c, d Vit. K Vit. C
(mg/d) Tiamina Riboflavina Niacina

(mg/d) d
Vit. B6

(mg/d)
Folato

(mcg/d) d Vit. B12
Ácido

pantoténico Biotina Colina
(g/d) Carotenose

Lactantes 0-6 meses

7-12 meses

600

600

25

25

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

Niños/as 1-3 años

4-8 años

600

900

50

50

200

300

ND

ND

400

650

ND

ND

ND

ND

10

15

30

40

300

400

ND

ND

ND

ND

ND

ND

1.0

1.0

ND

ND

Hombres
y mujeres

9-13 años

14-18 años

19-70 años

> 70 años

1700

2800

3000

3000

50

50

50

50

600

800

1000

1000

ND

ND

ND

ND

1200

1800

2000

2000

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

20

30

35

35

60

80

100

100

600

800

1000

1000

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

2.0

3.0

3.5

3.5

ND

ND

ND

ND

Embarazo � 18 años

19-50 años

2800

3000

50

50

800

1000

ND

ND

1800

2000

ND

ND

ND

ND

30

35

80

100

800

1000

ND

ND

ND

ND

ND

ND

3.0

3..5

ND

ND

Lactancia � 18 años

19-50 años

2800

3000

50

50

800

1000

ND

ND

1800

2000

ND

ND

ND

ND

30

35

80

100

800

1000

ND

ND

ND

ND

ND

ND

3.0

3.5

ND

ND

TABLA 2.4. Máximo nivel tolerable (ULa) de vitaminas

a Límite superior o UL = nivel máximo de ingesta diaria de nutrientes sin riesgo probable de efectos adversos. Si no se indica lo contrario, el UL representa la ingesta total del nutriente a través de alimentos, agua y suple-
mentos. Ante la ausencia de datos, no se han podido establecer los UL de vitamina K, tiamina, riboflavina, vitamina B12, ácido pantotánico, biotina, carotenoides, arsénico, cromo y silicio. En ausencia de UL deben to-
marse precauciones extras si se consumen niveles superiores a las ingestas recomendadas.

b Sólo como vitamina A preformada.
c Como α-tocoferol; se aplica a cualquier forma de suplementos de α-tocoferol.
d El UL de vitamina E, niacina y folato se aplican a las formas sintéticas obtenidas de suplementos y/o alimentos enriquecidos.
e Los suplementos de β caroteno se aconsejan sólo como fuente de provitamina A en individuos con riesgo de déficit de vitamina A.
ND = No determinable por falta de datos de efectos adversos y el desconocimiento con respecto a la posible falta de capacidad para manejar cantidades excesivas, en este grupo de edad. La ingesta debería pro-
ceder sólo de alimentos para evitar niveles demasiado elevados de ingesta.



C
A

PÍTU
LO

 2
.  Re

q
u

e
rim

ie
n

to
s nu

tric
io

n
a

le
s

41

Grupo de
población Edad Sodio

(mg/d) Potasio Cloro
(mg/d)

Arsé-
nico

Boro
(mg/d)

Calcio
(g/d) Cromo Cobre

(mcg/d)
Flúor

(mg/d)
Yodo

(mcg/d)
Hierro

(mg/d)
Magnesio
(mg/d) b

Manga -
neso

(mg/d)

Molib-
deno

(mcg/d)

Níquel
(mg/d)

Fósforo
(mg/d)

Selenio
(mcg/d) Silicio Vanadio

(mg/d)
Zinc

(mg/d) Agua

Lactantes 0-6 meses

7-12 meses

ND

ND

No UL

No UL

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

0.7

0.9

ND

ND

40

40

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

ND

45

60

ND

ND

ND

ND

4

5

No UL

No UL

Niños/as 1-3 años

4-8 años

1500

1900

No UL

No UL

2300

2900

ND

ND

3

6

2.5

2.5

ND

ND

1000

3000

1.3

2.2

200

300

40

40

65

110

2

3

300

600

0.2

0.3

3

3

90

150

ND

ND

ND

ND

7

12

No UL

No UL

Hombres
y mujeres

9-13 años

14-18 años

19-70 años

> 70 años

2200

2300

2300

2300

No UL

No UL

No UL

No UL

3400

3600

3600

3600

ND

ND

ND

ND

11

17

20

20

2.5

2.5

2.5

2.5

ND

ND

ND

ND

5000

8000

10000

10000

10

10

10

10

600

900

1100

1100

40

45

45

45

350

350

350

350

6

9

11

11

1100

1700

2000

2000

0.6

1.0

1.0

1.0

4

4

4

3

280

400

400

400

ND

ND

ND

ND

ND

ND

1.8

1.8

23

34

40

40

No UL

No UL

No UL

No UL

Embarazo � 18 años

19-50 años

2300

2300

No UL

No UL

3600

3600

ND

ND

17

20

2.5

2.5

ND

ND

8000

10000

10

10

900

1100

45

45

350

350

9

11

1700

2000

1.0

1.0

3.5

3.5

400

400

ND

ND

ND

ND

34

40

No UL

No UL

Lactancia � 18 años

19-40 años

2300

2300

No UL

No UL

3600

3600

ND

ND

17

20

2.5

2.5

ND

ND

8000

10000

10

10

900

1100

45

45

350

350

9

11

1700

2000

1.0

1.0

4

4

400

400

ND

ND

ND

ND

34

40

No UL

No UL

TABLA 2.5. Máximo nivel tolerable (ULa) de minerales, electrolitos y agua

a Límite superior o UL = nivel máximo de ingesta diaria de nutrientes sin riesgo probable de efectos adversos. Si no se indica lo contrario, el UL representa la ingesta total del nutriente a través de alimentos, agua y suplementos.
Ante la ausencia de datos, no se han podido establecer los UL de vitamina K, tiamina, riboflavina, vitamina B12, ácido pantotánico, biotina, carotenoides, arsénico, cromo y silicio. En ausencia de UL deben tomarse precau-
ciones extras si se consumen niveles superiores a las ingestas recomendadas.

b El UL de magnesio representa sólo la ingesta procedente de agentes farmacológicos, no incluyendo la ingesta procedente de alimentos y agua.
ND = No determinable por falta de datos de efectos adversos y el desconocimiento con respecto a la posible falta de capacidad para manejar cantidades excesivas, en este grupo de edad. La ingesta debería proceder sólo
de alimentos para evitar niveles demasiado elevados de ingesta.
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Nutriente PRI 1 Unidad RLV 2 Unidad RDA3 Unidad RNI 4 Unidad CDR 5 Unidad

Proteínas 0,75 g/kg peso 56 (46) g 54 (41) g

n-6 AGPa 2 % energía 17/14 (12/11) g

n-3 AGPa 0,5 % energía 1,6  (1,1) g

Vitamina A 700 (600) mcg 800 Mcg REi 900 (700) mcg RE 600 (500) (RSI) mcg RE 1.000 (800) mcg RE

Vitamina D 0-10 mcg 5 mcg 5 (10/15) mcg 5/10/15 mcg 5/10/15 p mcg

Vitamina E 0,4 mgαTE/gAGPb 12 mg TEj 15 mgαTE 10 (7,5) (AI) mgαTE 12 mgαTE

Vitamina K 75 mcg 120 (90) mcg 65 (55) mcg

Vitamina C 45 mg 80 mg 90 (75)k mg 45 mg 60 mg

Tiamina 100 mcg/MJd 1,1 mg 1,2 (1,1) mg 1,2 (1,1) mg 1,2 (0,9) q mg

Riboflavina 1,6 (1,3) mg 1,4 mg 1,3 (1,1) mg 1,3 (1,1) mg 1,8 (1,4) q mg

Niacina NEc 1,6 mg/MJe 16 mg 16 (14) mg 16 (14) mg 20 (15) q mg

Vitamina B6 15 mcg/g protf 1,4 mg 1,3/1,7 (1,3/1,5) mg 1,3/1,7 (1,3/1,5) mg 1,8 (1,6) mg

Folato 200 mcg 400 mcg 400 mcg FEl 400 mcg FE 400 mcg

Vitamina B12 1,4 mcg 2,5 mcg 2,4m mcg 2,4 mcg 2 mcg

Biotina 15-100 mcg 50 mcg 30 mcg 30 mcg

Ác. pantoténico 3-12 mg 6 mg 5 mg 5 mg

Calcio 700 mg 1000 mg 1.000/1.200 mg 1.000/1.000/1.300
(1.000/1.300)

mg 800 mg

Fósforo 550 mg 700 mg 700 mg

Magnesio 150-500 mg 375 mg 400/420n (310/320n) mg 260/260/230
(220/220/190)

mg 350 (330/300)

Sodio 575-3.500 mg 600 mg 1,5/1,3/1,2 g

Potasio 3.100 mg 2000 mg 4,7 g

Cloruro 800 mg 2,3/2/1,8 g

Hierro 9 (8g,16-20h) mg 14 mg 8 (18/8) mg 9 (20/8);11 (24/9);
14 (29/11); 27 (59/23)
biodisponibilidad 15%,
12%,10%,5%

mg 10 (18/10) mg

TABLA 2.6. Ingestas recomendadas de nutrientes en adultos: comparación de diferentes organismos

(Continúa)
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Nutriente PRI 1 Unidad RLV 2 Unidad RDA3 Unidad RNI 4 Unidad CDR 5 Unidad

Zinc 9,5 (7) mg 10 mg 11(8) mg 4,2(3); 7(4,9); 14(9,8)
biodisponibilidad alta,
moderada, baja

mg 15 mg

Yodo 130 mcg 150 mcg 150 mcg 130 (110)o mcg 140 (110) mcg

Cobre 1,1 mg 1 mg 0,9 mg

Selenio 55 mcg 55 mcg 55 mcg 34 (26) mcg

Manganeso 1-10 mg 2 mg 2,3 (1,8) mg

Cromo 40 mcg 35/30 (25/20) mcg

Molibdeno 50 mcg 45 mcg

Fluoruro 3,5 mg 4 (3) mg

Agua 3,7 (2,7) L

TABLA 2.6. Ingestas recomendadas de nutrientes en adultos: comparación de diferentes organismos (Continuación)

1. Ingesta de referencia para la población adulta (PRI) e intervalo aceptable de ingesta (ARI “en negrita”) para adultos � 18 años (los datos para mujeres se recogen entre paréntesis). Unión Europea, 1992.
2. Valor de referencia para el etiquetado (RLV). Unión Europea, 2003.
3. Aporte dietético recomendado (RDA), Ingesta adecuada (AI  “en negrita”) en adultos sanos � 19 años/datos 51-70 años/> 70 años (los datos para mujeres se recogen entre paréntesis). Instituto Americano de Medici-

na (National Academy of Science EE.UU.), 1997-2004.
4. Ingesta de nutrientes recomendada (RNI) v. en su defecto Ingesta segura recomendada (RSI) o Ingesta aceptable (AI) de adultos � 19 años/51-65 años/> 65 años (los datos para mujeres se recogen entre paréntesis).

FAO/OMS, 2002.
5. Ingestas recomendadas para la población española. Departamento de Nutrición. Universidad Complutense de Madrid, 2002. En: Tablas de composición de alimentos. Madrid. Ediciones Pirámide, 2004, pp. 127-131.

(Los datos para mujeres se recogen entre paréntesis.)
a AGP: Ácidos grasos poliinsaturados.
b mgTE/gAGP: expresados como ácido linoleico (dos dobles enlaces). Si hay más de 2 enlaces el cociente se deberá aumentar en la misma proporción que el número de dobles enlaces.
c NE: equivalentes de niacina = mg niacina preformada + mg triptófano/60.
d Hipótesis de energía: hombres 11 MJ/d o 2.630 kcal/d, mujeres 9 MJ/d o 2.150 kcal/d.
e Hipótesis de energía: hombres 11,25 MJ/d o 2.690 kcal/d, mujeres 8,75 MJ/d o 2.090 kcal/d.
f Hipótesis proteínas: hombres 100 g/d, mujeres 73 g/d.
g Mujeres a partir de la menopausia.
h Para cubrir 90-95% de las mujeres en edad fértil. En embarazadas los suplementos son necesarios.
i RE: equivalentes de retinol = 1 mcg retinol = 6 mcg beta caroteno añadido = 12 mcg betacaroteno natural = 12 mcg otros carotenos añadidos = 24 mcg otros carotenos naturales.
j TE: equivalentes de tocoferol.
k En fumadores se aconsejan 35 mg adicionales de vitamina C.
l Equivalente de folato = 1 mcg folato natural = 0,5-0,6 mcg ácido fólico añadido. En caso de mujeres con probabilidad de quedar embarazadas se aconseja tomar 400 mcg diarios provenientes de alimentos enri-

quecidos o de complementos alimenticios. Para las embarazadas el RDA de folato es de 600 mcg y para las madres que amamantan de 500 mcg.
m A partir de los 50 años se aconseja consumir alimentos enriquecidos o complementos con vitamina B12.
n Estos niveles superiores para el magnesio comienzan ya a partir de los 31 años.
o Expresando el yodo en función del peso corporal, correspondería a 2 mcg/kg para los adolescentes a partir de los 12 años y para los adultos y a 3,5 mcg/kg durante el embarazo y la lactancia.
p Para adultos (mujeres y hombres) según grupos de edad entre: 16 y 49; 50 y 59 o mayor o igual a 60 años, respectivamente.
q Para adultos entre 20 y 39 años (los datos para mujeres se recogen entre paréntesis).



mos resumir que los requerimientos propuestos por la
UE suelen ser inferiores a los de las DRI y, los de la
OMS, bastante similares o ligeramente inferiores.

En España la Sociedad Española de Nutrición Co-
munitaria(11), recogió en una monografía las principa-
les recomendaciones para alcanzar una dieta saludable
en España y en ella incluía, además, los requerimien-
tos nutricionales e ingestas recomendadas para la ma-
yoría de los nutrientes. La Universidad Complutense
de Madrid también publicó unas ingestas recomenda-
das de energía y nutrientes para la población Española
en 1994(12) (que han sido actualizadas recientemen -
te(13)), así como la Sociedad Española de Dietética y
Ciencias de la Alimentación (SEDCA) pero, ambas
deben ser revisadas con una perspectiva similar a las
de otros organismos internacionales. Promovido por la
Federación Española de Sociedades de Nutrición, Ali-
mentación y Dietética (FESNAD), se ha establecido
un grupo de trabajo para elaborar las recomendaciones
actualizadas para España, que será presentado en el
congreso del año 2010. En la actualidad, en la Unión
Europea, las cantidades diarias recomendadas (CDR)
que se aplican en el etiquetado de los alimentos no es-
tán basadas en las ingestas de referencia publicadas en
1992, si no en una directiva de 1990 que, a su vez, asu-
mía los valores propuestos en el informe de la OMS de
finales de los años 80; está pendiente la implantación
y armonización de la legislación comunitaria para
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aplicar los nuevos Valores de Referencia para el eti-
quetado (RLV) del año 2003(14-15).

Las DRI actuales incluyen una filosofía más pre-
ventivista, y de promoción de la salud, no sólo descri-
biendo las ingestas adecuadas para prevenir deficien-
cias (el abordaje por el que esencialmente nacieron en
1941 las RDA). Así si existen datos suficientes, se re-
cogen las ingestas que facilitan la reducción del riesgo
de padecer enfermedades crónicas.

Por otro lado, el concepto único de las ingestas reco-
mendadas como RDA, empleado hasta 1997, había sido
utilizado con frecuencia erróneamente para valorar la
adecuación de la ingesta de grupos de población, ya que
se consideraba como el mínimo aceptable, a pesar de es-
tar muy por encima de las necesidades. Con las nuevas
DRI, la variable que debe emplearse para valorar la in-
gesta de grupos de población es la EAR o, en su defecto
la AI, nunca la RDA. Mediante dos métodos diferentes(16)

es posible estimar la prevalencia de ingestas inadecuadas
de un determinado nutriente en esa población. Así, cuan-
do se comparan las ingestas de dos grupos de población,
se debe expresar en forma de prevalencia de consumo in-
adecuado, en vez de la comparación de las medias de
consumo. La razón es que, aunque la media de ingesta
poblacional iguale la RDA, puede haber una parte sus-
tancial de individuos del grupo cuya ingesta sea inferior a
EAR. En la Tabla 2.7 se recogen los posibles usos de las
DRI para individuos o grupos de población(16).

TABLA 2.7. Uso de las DRI (ingestas dietéticas recomendadas) para la valoración y planificación de la ingesta en individuos
y grupos poblacionales

Utilidad Para los individuos* Para los grupos de población**

Valoración
dietética

EAR Para estimar la probabilidad de que la
ingesta habitual es inadecuada.

Para estimar la prevalencia de ingestas inadecuadas
dentro de un grupo.

RDA Una ingesta superior o igual tiene una baja
probabilidad de ser inadecuada.

No debe usarse para estimar la ingesta de grupos de
población.

AI Una ingesta superior o igual tiene una baja
probabilidad de ser inadecuada.

Una ingesta media que alcanza este nivel implica una
prevalencia baja de ingestas inadecuadas en el grupo.

UL La ingesta por encima tiene un riesgo
potencial de efectos adversos para la salud.

Para estimar el porcentaje de la población que tiene un
riesgo aumentado de efectos adversos por ingerir en
exceso un nutriente.

Planificación
dietética

RDA Intentar alcanzar esta ingesta. EAR: Para planificar una distribución de ingestas con una
baja prevalencia de ingestas inadecuadas.

AI Intentar alcanzar esta ingesta. Para planificar la ingesta media poblacional.

UL Como guía para limitar la ingesta. Si se
sobrepasa este límite puede aumentar el
riesgo potencial de efectos adversos.

Para planificar una distribución de la ingesta
poblacional con una baja prevalencia de ingestas
potencialmente tóxicas.

** Requiere una medición precisa de la ingesta dietética. Esto implica conocer también la variabilidad de la ingesta inter-día y de los requerimientos. Para conocer la
situación real del nutriente pueden ser necesarios datos clínicos, bioquímicos y antropométricos.

** Requiere una aproximación estadística válida de la distribución de la ingesta poblacional del nutriente en cuestión
Consultar el significado de las siglas en el texto.
Modificada de http://www.nap.edu.

http://www.nap.edu.


La utilización de las DRI para valorar la ingesta de
un individuo concreto es difícil ya que sería necesario
conocer de forma precisa su ingesta real, incluyendo
la variabilidad interdía. Dado que, especialmente para
algunos nutrientes, la variabilidad en la ingesta es muy
amplia, se necesitarían numerosos días de encuesta
para poder realizar valoraciones realistas de su inges-
ta. Por ello, la valoración real del estado de ese nu-
triente concreto debería apoyarse, además, en otras
mediciones clínicas, antropométricas y bioquímicas.
Por estos inconvenientes, se suele recurrir a un método
estadístico, que compara la estimación del consumo
habitual de ese nutriente “recogido en la encuesta die-
tética” con el EAR. La ecuación tiene en cuenta tam-
bién la variabilidad de los requerimientos. El resultado
de esta ecuación es un “z score” a partir del cual se de-
termina la probabilidad de que la ingesta habitual de
un individuo satisfaga sus requerimientos. Hasta que
los programas informáticos que analizan las encuestas
dietéticas incorporen estas fórmulas de forma rutinaria
es interesante destacar (a nivel práctico) que las inges-
tas de un nutriente(16):

— Menores de la EAR necesitan aumentarse ya que
la probabilidad de su adecuación es menor o
igual al 50%.

— Entre EAR y RDA posiblemente necesitan au-
mentarse ya que la probabilidad de adecuación
es menor del 97 o 98%.

— Mayores o iguales a las RDA (o a las AI, si sólo
se dispone de ellas) serían adecuadas si repre-
sentan el consumo real del nutriente (se ha reco-
gido la ingesta un número suficiente de días).

— Menores de AI probablemente deben aumentar-
se hasta alcanzar la AI, aunque la probabilidad
de la adecuación de la ingesta por debajo del AI
no puede determinarse.

— Menores que el UL no presentan riesgo de efec-
tos adversos.

Basándose en los informes acerca de ingestas reco-
mendadas y, también, en la evidencia emanada de
 estudios epidemiológicos (observacionales y prospecti-
vos) y de ensayos clínicos randomizados y controlados
(de tamaño muestral, duración y calidad adecuados)
numerosos organismos y sociedades científicas han
elaborado recomendaciones nutricionales para la po-
blación general (Tabla 2.8) con el objetivo de alcanzar
una dieta que promueva la salud actual de la misma  y
la prevención de enfermedades crónicas. Van dirigidos
a los profesionales sanitarios y a los planificadores de
la política sanitaria y, en ellas se mezclan, con frecuen-
cia, recomendaciones de consumo de nutrientes con-
cretos junto con las de consumo de alimentos. Esta die-

ta saludable debe aportar  una cantidad adecuada y va-
riada de alimentos, proporcionando los nutrientes cua-
litativa y cuantitativamente necesarios para el funcio-
namiento normal de nuestro organismo, en el momento
actual y en el  futuro.

REQUERIMIENTOS ENERGÉTICOS
EN PERSONAS SANAS

Los Requerimientos Energéticos Estimados (REE)
se definen como la ingesta dietética de energía necesa-
ria para mantener el balance energético en un individuo
adulto sano de una determinada edad, sexo, peso, talla y
nivel de ejercicio físico asociado a buena salud(9). Para
niños y mujeres embarazadas y lactantes los REE in-
cluyen las necesidades extra asociadas al anabolismo
(deposición de tejidos) o la secreción de leche.

Los componentes del gasto energético en personas
sanas se resumen en:

GET = GEB + ETA + AF

donde:

GET = Gasto energético total.
GEB = Gasto energético basal.
ETA = Efecto térmogénico de los alimentos.
AF = Gasto energético por actividad física.

El Gasto Metabólico Basal (GMB) se define como
la cantidad de energía que se consume en estado de re-
poso y en ayunas. El GMB se suele extrapolar a las 24
horas y se llama Gasto Energético Basal (GEB) y su-
pone entre el 60 y 75% del GET. El término Gasto
Energético en Reposo (GER) se refiere al gasto en 24
horas en estado de reposo pero incluyendo también el
coste derivado de la ingesta de alimentos. No obstante
en la práctica suelen utilizarse de forma casi equiva-
lente. El principal determinante del GER es la canti-
dad de masa magra corporal aunque también depende
de otros factores como la edad, sexo, composición
corporal, estado nutricional, condicionantes genéticos,
estado tiroideo…

El efecto termogénico de los alimentos (ETA) se re-
fiere a las calorías producidas en forma de calor durante
la ingesta y metabolización de los alimentos. Supone
aproximadamente el 10% de la energía total consumida
con los alimentos, si se consume una dieta mixta.

El gasto por actividad física es la variable que la
persona puede controlar más fácilmente para modifi-
car el gasto energético total ya que supone entre el 15
y el 30% del GET.

CAPÍTULO 2.  Requerimientos nutricionales 45
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TABLA 2.8. Objetivos nutricionales para la población general adulta respecto a macronutrientes y ejercicio

SENC 2000-2004 EURODIET 2000 NAS 2000 NIH ATPIII 2002 AHA 2000-2006* OMS 2003

Carbohidratos (% Kcal) > 50% > 55-75% 45-65% 50-60% 55-60%* 55-75%

Carbohidratos g/día (RDA) - - 130 ∇ - - -

Azúcares (% Kcal) - < 10-12% < 25% Moderar Limitar** < 10% $

Alimentos azucarados
(frecuencia/día)

< 4/día < 4/día - Moderar Limitar** -

Frutas y verduras (g/día) > 550 > 400 - Aumentar Dieta rica en frutas
y verduras**

� 400

Grasas totales (% Kcal) � 35% 20-35% 20-35% 20-35% � 25-35%** 15-30%

AGS (% Kcal) � 10% 7-10% - < 7%o < 7%** < 10%

AGM (% Kcal) 20% 10-15% - � 20%Θ � 15%* Θ

AGP (% Kcal) 5% 7-8% - �10% � 10%* 6-10%

AG n-6 (% Kcal) - < 7-8% 5-10% - 5-8%

AG n-3 (% Kcal) - - 0,6-1,2% - 1-2%

AG n-6 g/día - - 17 H
12 Mφ

-

AG n-3 g/día - 2 g linolénico
+ 200 mg de
AGCML

1,6 H
1,1 Mφ

- � 2 raciones de
pescado, mejor
graso**

AG “trans” - < 2% - o < 1%** < 1%

Colesterol mg/día < 350 < 300 - < 200 < 300** < 300

Proteínas (% Kcal) 13%Ω - 10-35% 15% 15%* 10-15%

Proteínas g/día
RDA

56-59 H
48-57 M

- 56 H
46 M

- - -

Fibra g/día > 22 > 25 38 H †
25 M

20-30 � � 25b**al menos la
mitad de cereales y
derivados que sean
integrales

> 25Ç

Actividad física PAL
> 1,75

PAL
> 1,75

PAL
� 1,6

� 200 kcal/día Al menos
30 min/día**

> 1 h/día ¶

Alcohol (si se consume) Opcional y
moderado

24–36 g/día
12–24 g/día ◊

- � 2 H
� 1 M ‡

� 2 H
� 1 M ‡ **

No recomendado‡‡

SENC: Sociedad Española de Nutrición Comunitaria. NAS: National Academy of Sciences (EE UU). NIH: National Institutes of Health (EE UU)(32). ATP III: Adult Treatment Panel
del NCEP III (National Cholesterol Education Program). AHA American Heart Association Nutrition Committee. OMS: Organización Mundial de la Salud.
H: hombres. M: mujeres. AG: ácidos grasos. AGS: ácidos grasos saturados. AGP: ácidos grasos poliinsaturados. AGM: ácidos grasos monoinsaturados. ADR: aportes dieté-
ticos recomendados. PAL: cociente entre el gasto energético total dividido por el gasto energético basal. AGCML: ácidos grasos de cadena muy larga (ej. Eicosapenta-
noico y Docohexanoico)

Ω Objetivos SENC 1994.
* Las recomendaciones del 2006, no concretan rangos aceptables de distribución de nutrientes, salvo para las grasas, por lo que hemos mantenido conceptos recogi-

dos en el documento del año 2000.
** Recomendaciones concretas del 2006.
◊ El proyecto EURODIET adopta dos intervalos de ingesta en función de lo propuesto en diversos países europeos. Los valores más bajos son adoptados en países nórdi-

cos en base a los posibles beneficios sociales y personales. En cada intervalo el valor más elevado es para los hombres y el más bajo para las mujeres.
φ “Ingesta adecuada”.
† Fibra total es la suma de la fibra dietética y la fibra funcional.
∇ Lla NAS recomienda unos ADR de carbohidratos totales basándose su papel como fuente primaria de energía para el cerebro y de proteínas.
o Incluiría a los AG saturados más los AG trans.
Θ Diferencia entre la grasa total menos el resto de AG.
� El uso terapéutico de fibra “soluble o viscosa” de 10 a 25 g/día es considerado como una opción para bajar el LDL-c.
‡ Se define una toma como el equivalente a 350 ml de cerveza, 145 ml de vino o 45 ml de bebidas de alta graduación. Preferentemente con comidas

b Aunque reconoce la AHA que no existe un límite de fibra recomendado con la ingesta de frutas, verduras, legumbres y cereales que recomienda se pueden alcanzar

más de 25 g al día.
$ Total de mono y disacáridos añadidos a los alimentos más los contenidos en las frutas y derivados y miel.
Ç La OMS considera que todavía no está clara la mejor definición de fibra dietética. Las ingestas recomendadas aportarían más de 20 gramos de polisacáridos no al-

midón y hasta 25 gramos de fibra total.
¶ > 1 hora al día de actividad de moderada intensidad como caminar, casi todos los días.
‡‡ A pesar de que la OMS reconoce que un consumo moderado disminuye el riesgo de enfermedad coronaria, no recomienda el consumo de alcohol por sus efectos

deletéreos sobre otras enfermedades. No obstante en el caso de que se ingiera recomienda no sobrepasar la cantidad de 20 g/día (dos bebidas).



Se ha acuñado el término niveles de actividad física
(PAL, del inglés Physical Activity Levels) para reco-
mendar los objetivos deseables para la población gene-
ral (ver Tabla 2.8). El PAL se define como el cociente
entre el gasto energético total y el gasto energético ba-
sal. Por ejemplo, un PAL de 1,4 indicaría que el gasto
energético total sería un 40% por encima del gasto ener-
gético basal o en reposo para mantener el peso corporal.

Fórmulas para estimar la ingesta
adecuada de energía

Se han descrito numerosas ecuaciones para estimar
el GEB y el GER en individuos adultos sanos estima-
das a partir de la calorimetría indirecta, posteriormen-
te se estima el GET, en función de la actividad física.
(Tabla 2.9).
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TABLA 2.9. Fórmulas para estimar el Gasto Energético Total en individuos adultos sanos aplicando un factor de corrección
por actividad física

A. MÉTODO 1: GEB (Gasto energético basal) según fórmula de Harris-Benedict:

Hombre = 66,47 + (13,75* peso en kg) + (5* altura en cm) – (6,76* edad)

Mujer = 665,1 + (9,6* peso en kg) + (1,85* altura en cm) – (4,68* edad)

GER (Gasto energético en reposo) según fórmulas de la OMS:

Edad Mujeres Hombres

0-3
3-10

10-188
18-30
30-60
> 60

61 x p – 51
22,5 x p + 499
12,2 x p + 746
14,7 x p + 496
8,7 x p + 829
10,5 x p + 596

60,9 x p – 54
22,7 x p + 495
17,5 x p + 651
15,3 x p + 679
11,6 x p + 879
13,5 x p + 487

• Al resultante se le aplica un factor de corrección según la actividad física dominante en 24 horas.

* Estimados a partir de las ecuaciones de la OMS para personas de 19 a 74 años con un peso en la mediana poblacional.

Nota: En obesos se recomienda aplicar el peso ajustado:

Peso ajustado para obesos = ((peso real – peso ideal) × 0.25) + peso ideal

Para estimar el peso ideal de forma rápida puede valer la siguiente fórmula (o, mejor, consultar las tablas de peso ideal para la
población española):

Varones: 22 × talla2 (en metros)

Mujeres: 21 × talla2 (en metros)

C. MÉTODO 3: De forma más complicada se podría estimar el gasto por actividad y por unidad de tiempo en relación con el GER:

B. MÉTODO 2: De forma sencilla también se puede extrapolar el GET en función únicamente del peso y de la actividad física* global
en 24 horas:

Actividad muy ligera Actividad ligera Actividad moderada Actividad intensa Actividad muy intensa

Sexo

Factor

H

1,3

M

1,3

H

1,6

M

1,5

H

1,7

M

1,6

H

2,1

M

1,9

H

2,4

M

2,2

Actividad muy ligera Actividad ligera Actividad moderada Actividad intensa Actividad muy intensa

Sexo

Kcal/kg/día*

H

31

M

30

H

38

M

35

H

41

M

37

H

50

M

44

H

58

M

51

Actividad

Factor de corrección
por unidad de tiempo

(ej. hora) dedicada
a la actividad &

REPOSO: Sueño tendido inactivo

MUY LIGERA: Pintar, conducir, trabajo de laboratorio, escribir a ordenador, planchar, cocinar, juegos de mesa…

LIGERA: Caminar sobre superficie plana, a 4-5 km/hora, trabajo de taller, instalaciones eléctricas, camareros,
limpieza doméstica, golf…

MODERADA: Caminar a 5,5 – 6,5 km/hora, cavar, trasportar carga, bicicleta, esquí, baile…

INTENSA: Caminar con carga cuesta arriba, cortar árboles, cavar con fuerza, football, escalada…

GER* 1

GER* 1,5

GER* 2,5

GER* 5

GER* 7
& Estimado de forma aproximada para hombres y mujeres de peso y talla medio. Expresa el gasto energético durante cada actividad. No sirve como factor de

corrección para promedio diario según actividad dominante.



Aunque es una aproximación válida para la práctica
clínica, es poco precisa ya que es difícil conocer el
gasto que generan muchas de las actividades físicas de
la vida cotidiana incluyendo la actividad física espon-
tánea (en actividades sedentarias o por movimientos
incontrolados).

En personas obesas se recomienda “ajustar” el peso
que se aplica a las fórmulas ya que estas personas no
solo tienen incrementado la masa grasa si no también
aproximadamente un 25% de masa magra respecto a
las personas no obesas de igual talla. Además, no se
puede aplicar su peso real ya que sobreestimaríamos
notablemente los requerimientos (por que el tejido
adiposo es metabólicamente poco activo y contribuye

escasamente al metabolismo basal). Por ello se suele
aplicar un factor de corrección del 25% de la diferen-
cia entre su peso real y el ideal (Tabla 2.9).

La NAS ha publicado unas fórmulas para estimar di-
rectamente los Requerimientos Energéticos Estimados
(REE) en función de la edad, sexo, peso, talla y activi-
dad física. Estas fórmulas se basan en estudios con do-
ble agua marcada en individuos que realizaban sus ac-
tividades habituales (Tabla 2.10). En este caso el peso
que se aplica es el real. También se transcriben las fór-
mulas para estimar la Energía Total Estimada (TEE)
en personas con sobrepeso y obesas, que permitiría
mantener el peso actual. Es importante fijarse en que
en estas personas (con sobrepeso y obesas) el concep-
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TABLA 2.10. Fórmulas propuestas por el NAS para calcular los Requerimientos Energéticos Estimados (REE) en distintos grupos
de edad

Edad, composición corporal Fórmulas (REE o TEE = Kcal/día)

Niños
9-18 años

Niños

Niñas

REE = 88,5 – (61,9* edad) + CA* (26,7 peso + 903* talla) + 25

REE = 135,3 – (30,8* edad) + CA* (10* peso + 934* talla ) + 25

Niños
3-18 años
IMC > 25

Niños

Niñas

TEE = 114 – (50,9* edad) + CA* (19,5* peso + 1.161,4* talla)

TEE = 389 – (41,2* edad) + CA* (15* peso + 701,6* talla)

Adultos
> 19 años
IMC 18,5-25

Hombre

Mujer

REE = 662 – (9,53* edad) + CA* (15,91* peso + 539,6* talla)

REE = 354 – (6,91* edad) + CA* (9,36 * peso + 726* talla)

Adultos
> 19 años
IMC > 25

Hombre

Mujer

TEE = 1.086 – (10,1* edad) + CA* (13,7* peso + 416* talla)

TEE = 448 – (7,95* edad ) + CA* (11,4* peso + 619* talla)

Embarazo 1.er trimestre

2.o trimestre

3.er trimestre

REE = REE de adolescente o adulto 

REE = REE de adolescente o adulto + 340

REE = REE de adolescente o adulto + 452

Lactancia 1.er semestre

2.o semestre

REE = REE de adolescente o adulto + 330

REE = adolescente/adulto REE +400

Coeficiente de actividad (CA)

Nivel de
actividad física

Niños
9-18 años

Niñas
9-18 años

Niños
3-18 años
IMC > 25

Niñas
3-18 años
IMC > 25

Hombres
> 19 años

IMC 18,5-25 

Mujeres
> 19 años

IMC 18,5-25

Hombres
> 19 años
IMC > 25

Mujeres
> 19 años
IMC > 25

Sedentaria
PAL � 1 < 1,4

Ligera
PAL � 1,4 < 1,6

Activa
PAL � 1,6 < 1,9

Muy activa
PAL � 1,9 < 2,5

1,00

1,13

1,26

1,42

1,00

1,16

1,31

1,56

1,00

1,12

1,24

1,45

1,00

1,18

1,35

1,60

1,00

1,11

1,25

1,48

1,00

1,12

1,27

1,45

1,00

1,12

1,29

1,59

1,00

1,16

1,27

1,44

NAS: National Academy of Sciences (EE.UU.). Aplicar en la fórmula: Edad en años; peso en kg y talla en metros. PAL: Nivel de actividad física (Physical Activity Levels);
TEE: Energía total estimada (sólo aplicable a personas con obesidad o sobrepeso). Consultar significado en el texto.

Fuente: Institute of Medicine. El texto completo se puede encontrar en: http://www.nap.edu.

http://www.nap.edu.


to de REE no puede aplicarse ya que no tienen un peso
saludable y sería conveniente que redujeran la ingesta
energética por debajo del TEE.

REQUERIMIENTOS DE MACRONUTRIENTES

Los macronutrientes (hidratos de carbono, grasas y
proteínas), son fuentes de energía intercambiables en-
tre sí. Así, para un nivel determinado de ingesta calóri-
ca, al aumentar la proporción de uno desciende la de
otro o varios del resto. El consumo de alcohol puede
aportar, además, un porcentaje variable de calorías.
Por estas razones las recomendaciones de consumo de
macronutrientes suelen expresarse en términos por-
centuales (llamados “rangos aceptables de distribu-
ción de nutrientes” —AMRD— en inglés), salvo para
determinados nutrientes (los esenciales, y recientemen-
te, los carbohidratos) para los que se describe además,
la cantidad concreta que debe ser ingerida para mante-
ner un correcto estado de salud (Tablas 2.1 y 2.8). Los
AMRD se definen como el rango de ingestas para un
determinado macronutriente (fuente energética) que se
asocia a una reducción del riesgo de enfermedades
crónicas y que, a la vez, aporta una ingesta adecuada
de los nutrientes esenciales(9).

Requerimientos de grasas

La grasas procedentes de la dieta constituyen la ma-
yor fuente de energía para el organismo (los triglicéri-
dos de cadena larga aportan al organismo 9 kcal/g y
los de cadena media 8,3 kcal/g), colaboran en la absor-
ción de las vitaminas liposolubles y en el desarrollo ti-
sular al ser un componente esencial de la estructura li-
pídica de las membranas celulares(21).

Para la ingesta grasa total, a diferencia de otros ma-
cronutrientes, la NAS no define valores de RDA, AI,
EAR ni de UL, ya que no existe un nivel claramente
definido a partir del cual exista un riesgo de deficien-
cia o se produzca la prevención o un incremento de la
incidencia de la enfermedad cardiovascular.

Las recomendaciones nutricionales propuestas para
la población española, europea, americana y, en gene-
ral, mundial (Tabla 2.8) coinciden en recomendar una
ingesta dietética de moderada a baja en cuanto al por-
centaje de grasas totales (≤ 35% del valor calórico de
la dieta —VCD—), baja en ácidos grasos saturados
(AGS) y trans (≤ 10% VCD) y colesterol (< 300-350
mg/día), y con proporciones variables de ácidos gra-
sos monoinsaturados (—AGM— del 10 al 20% del
VCD) y poliinsaturados (—AGP— entre el 5 y el 10%

del VCD). Estos porcentajes se basan esencialmente en
la evidencia acerca del papel de la dieta en el de sarrollo
de enfermedades cardiovasculares y, en menor medida,
de diabetes mellitus o de obesidad.

Según la OMS en los países en los que la ingesta
usual de grasa se encuentra entre el 15 y el 20% de la
energía total no existe evidencia de que sea beneficio-
so incrementar su ingesta en varones. No obstante, en
mujeres en edad reproductiva, se recomienda una in-
gesta de al menos el 20% del VCD(17).

La fuente dietética principal de ácidos grasos po-
liinsaturados de la serie n-6 (procedente del ácido li-
noleico) es el consumo de aceites vegetales (girasol,
soja, maíz y sus derivados no hidrogenados), aunque
también se encuentran, en menor cantidad, en otros
alimentos como la leche, ciertos frutos secos, aguaca-
tes y otros. Cuando se sustituyen los AGS por ácidos
grasos poliinsaturados n-6 (especialmente el linolei-
co), los niveles de colesterol LDL descienden y con
ingestas elevadas de AGP, también ocurren descensos
moderados del colesterol HDL y de triglicéridos, aun-
que esta respuesta es más variable(21). Los valores de
AI recomendados por la NAS del ácido graso esencial
linoleico se basan en observación de la ingesta de la
población sana en EE UU. Respecto al AMDR, el lí-
mite alto se basa en la ausencia de evidencia que de-
muestre que un consumo elevado de estos ácidos gra-
sos no tenga consecuencias negativas a largo plazo
para la salud, conjuntamente con trabajos que encuen-
tran un incremento en la formación de radicales libres
y en la peroxidación lipídica (que podría predisponer a
enfermedades como la cardiopatía isquémica o ciertos
cánceres) con ingestas elevadas de AGP.

Los ácidos grasos poliinsaturados de la serie n-3
más importantes en nutrición humana son el ácido
eicosapentaenoico (EPA) y el docosahexaenoico (DHA),
abundantes en las grasas y aceites procedentes del pes-
cado y otros animales marinos, y el α-linolénico (pre-
sente en diversos alimentos vegetales como los aceites
de semilla de soja, semilla de lino, nueces o colza).
Los efectos biológicos de los AGP n-3 son muy am-
plios y abarcan al metabolismo de los lípidos y las li-
poproteínas, acciones sobre la tensión arterial, la fun-
ción cardíaca y del endotelio vascular, así como
propiedades antiagregantes, antiaterogénicas, anti -
arritmógenas y antiinflamatorias. Los AGP n-3 forman
parte estructural de las membranas celulares y tienen
una función esencial en el desarrollo del tejido nervio-
so y en la retina. Así mismo modulan y compiten con
el metabolismo de los AGP de la serie n-6 influencian-
do la liberación de eicosanoides con menor poder in-
flamatorio o incluso con ciertas propiedades antiinfla-
matorias. En estudios de intervención con AGP n-3, en
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pacientes que han sufrido un infarto de miocardio
(IAM), se ha demostrado una reducción en la mortali-
dad global y de causa cardiovascular y un descenso en
la incidencia de muerte súbita(1). Para la población ge-
neral, la Asociación Americana del Corazón (AHA)(18)

propone un consumo de pescado (preferiblemente gra-
so) al menos dos veces por semana. El proyecto EU-
RODIET y la SENC proponen un consumo de 2 g de
α-linolénico más 200 mg de ácidos grasos de cadena
muy larga (DHA y EPA)(11,19). La NAS recomienda una
ingesta adecuada (AI) del ácido graso esencial α-lino-
lénico basándose en la observación de su consumo en
la población sana en EE UU. El límite superior del
AMDR propuesto se basa en el mantenimiento de un
balance adecuado con los AGP n-6 y en la falta de
evidencia que demuestre su seguridad a largo plazo
conjuntamente con trabajos que encuentran un incre-
mento en la formación de radicales libres y en la pero-
xidación lipídica con elevadas cantidades de AGP. In-
gestas muy elevadas de AGP n-3 (EPA y DHA)
podrían tener efectos adversos sobre la función inmu-
nitaria e incrementar el riesgo de sangrado y de acci-
dentes cerebrovasculares hemorrágicos. Como los áci-
dos grasos EPA y DHA presentan efectos clínicos más
potentes que el α-linolénico, la NAS propone una in-
gesta de ambos de hasta el 10% del porcentaje reco-
mendado para los AGP n-3 (α-linolénico), es decir en-
tre el 0,06 y el 0,12% de la energía total consumida.

En nutrición humana, el único ácido graso monoin-
saturado relevante es el oleico que está presente de
forma abundante en el aceite de oliva, de colza y en di-
versas frutas y frutos secos (aguacate, avellanas, caca-
huete, almendras, nueces…). Cuando se sustituyen los
AGS de la dieta por ácidos grasos monoinsaturados
(especialmente el oleico), los niveles de colesterol
LDL descienden manteniendo invariables los niveles
de HDL-c o elevándolos ligeramente. Así mismo des-
cienden ligeramente los triglicéridos. Cuando se com-
para el efecto de los AGP con los AGM el descenso
del LDL-c es ligeramente superior con los primeros.
Si bien la evidencia disponible no es absolutamente
concluyente, diversos estudios experimentales y ob-
servacionales han demostrado que las poblaciones que
consumen aceite de oliva de forma habitual (tanto cru-
do como para cocinar) podrían presentar un perfil más
favorable para la salud a través de sus efectos bene -
ficiosos sobre el estado oxidativo celular, el sistema
cardiovascular (menor aterogenicidad y trombosis,
dislipemia, obesidad central o HTA) y la posible pre-
vención de determinados cánceres como los de la
mama y próstata(20). No obstante, algunos de estos
efectos, podrían ser sólo atribuidos al consumo de
aceite de oliva virgen, que aporta además del ácido

oleico (como componente mayoritario), numerosos
“componentes menores” (como la vitamina E y diver-
sos compuestos fenólicos). Dado que, para la pobla-
ción española, se recomienda un aporte de grasas en la
dieta de hasta el 35%, el consumo actual de aproxima-
damente el 20% de la energía de la dieta en forma de
aceite de oliva puede ser considerado como adecuado,
especialmente si se utiliza el de oliva virgen(1). La NAS
no realiza recomendaciones acerca de la ingesta de
AGM, no obstante la FDA (Food and Drugs Adminis-
tration de los EE UU) reconoce el papel de la ingesta
de aceite de oliva (cuando se sustituye por grasas satu-
radas) en la prevención de enfermedades cardiovascu-
lares(21).

La ingesta de grasas saturadas es el mayor determi-
nante dietético de los niveles de colesterol LDL. Nu-
merosos estudios epidemiológicos y de intervención
han demostrado que las poblaciones que consumen
una dieta alta en AGS y colesterol presentan un alto
riesgo de cardiopatía isquémica. Si ingerimos alimen-
tos con bajo contenido en AGS en el contexto de una
dieta con un aporte de grasas total del 35% del VCD,
el porcentaje de AGS sería de aproximadamente el 7%
del VCD. Por tanto, ingestas grasas superiores al 35%
del VCD muy probablemente aporten porcentajes de
AGS que superen los objetivos poblacionales reco-
mendados (< 10%).

Los ácidos grasos trans (AGT) son isómeros de los
ácidos grasos insaturados cis en los que los dobles en-
laces están en la posición trans. Los AGT elevan los
niveles de LDL-c y disminuyen los niveles de HDL-c.
Ingestas elevadas de colesterol aumentan el LDL-c y
la ratio colesterol total/colesterol HDL. A través de
este mecanismo (aumento del LDL-c) una ingesta ele-
vada de colesterol debería incrementar el riesgo de
cardiopatía isquémica. Sin embargo, los estudios epi-
demiológicos realizados no siempre han demostrado
el mismo efecto(1).

A diferencia de otros organismos, que han realizado
recomendaciones acerca del porcentaje de consumo de
AGS, AGT y colesterol la NAS no ha fijado ningún
rango aceptable de distribución para estos nutrientes
ya que se produce un aumento en el colesterol total y
LDL-c con el incremento de su ingesta, incluso a nive-
les muy bajos de consumo. Además, los ácidos grasos
saturados y colesterol son sintetizados por el organis-
mo y no presentan ningún papel beneficioso en la pre-
vención de las enfermedades cardiovasculares por lo
que no son necesarios en la dieta. Tampoco definen ni-
veles de ingesta tolerables (UL) ya que no se conoce el
dintel exacto a partir del cual se incrementaría el ries-
go de enfermedad cardiovascular. Por tanto, la ingesta
de estos nutrientes debe ser lo más baja posible en el

50 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



contexto de una dieta nutricionalmente adecuada, ya
que muchos de los alimentos que los contienen tam-
bién aportan otros nutrientes que resultan útiles y/o
necesarios.

Requerimientos de carbohidratos
y fibra dietética

Los carbohidratos (CH) digeribles aportan a las cé-
lulas del organismo energía, particularmente al cere-
bro que es un órgano carbohidrato-dependiente. La
OMS estimó la cantidad de CH imprescindible para
que no se produzca cetosis la dosis de 50 g/día. La
NAS definió en el año 2002, por primera vez, las RDA
para los CH (Tabla 2.1) considerando que es el nivel
de ingesta suficiente para cubrir los requerimientos del
cerebro en más del 98% de los individuos de la pobla-
ción sana. No obstante, la ingesta de carbohidratos, en
la mayoría de las poblaciones mundiales, es muy su-
perior a la descrita como RDA por lo que la NAS pro-
pone, además, un AMRD entre el 45 y el 65% del
aporte energético de la dieta. Los límites del AMDR
se basan tanto en el descenso del riesgo de desarrollar
enfermedades crónicas como en asegurar una ingesta
adecuada de otros nutrientes.

De media por cada gramo de CH se aporta al orga-
nismo 4 kcal. Por cada gramo los monosacáridos apor-
tan 3,75 kcal, los disacáridos 3,94 kcal, y los polisacá-
ridos absorbibles 4,13 kcal. La fibra también tiene un
valor calórico (de entre 1 y 2,5 kcal por gramo) proce-
dente de la fermentación en el colon.

El término azúcares se utiliza convencionalmente
para describir a los mono y disacáridos. Azúcar, por
extensión se utiliza para referirse a la sacarosa purifi-
cada como los términos azúcar refinado y azúcar aña-
dido. Los azúcares naturales se encuentran en la leche
y derivados y en las frutas y, por tanto, los alimentos
que los contienen aportan también otros nutrientes im-
portantes(1).

La OMS recomienda un consumo restrictivo de azú-
cares libres (menor del 10% del VCD) incluyendo a
los mono y disacáridos añadidos en la elaboración o
fabricación de alimentos, así como los azúcares que
naturalmente se encuentran en la miel, zumos de fru-
tas y almíbares. La NAS sugiere que el límite máximo
de azúcares añadidos, durante la fabricación y proce-
samiento de los alimentos y de bebidas, no debe supe-
rar el 25% del total de la energía aportada diaria. Se
propone este límite por la evidencia empírica de que
los individuos que superan este valor tienen riesgo de
presentar una ingesta insuficiente de otros nutrientes
esenciales, especialmente de calcio, vitamina A, hierro

y zinc. A diferencia de los alimentos que los contienen
de forma natural (leche y derivados y frutas) los ali-
mentos con azúcares añadidos suelen ser calóricamen-
te densos y con un escaso aporte de otros nutrientes.
Además, se debate actualmente en la literatura, el po-
sible papel de la fructosa, añadida como edulcorante
en los alimentos en la dieta occidental, en el desarrollo
de enfermedades crónicas como la hipertensión, obe-
sidad, síndrome metabólico, diabetes, enfermedad re-
nal y enfermedad cardiovascular(22).

El concepto de fibra dietética se encuentra en fase
de revisión actual. Desde una perspectiva nutricional
se incluye a diversos carbohidratos y la lignina (com-
puesto no hidrocarbonado de la pared celular vegetal)
que resisten la hidrólisis por las enzimas digestivas
humanas, pero que pueden ser fermentados por la mi-
croflora colónica y/o excretadas parcialmente por las
heces. Esta definición incluiría dentro del concepto de
fibra a los polisacáridos no almidón, la inulina, los
fructooligosacáridos, el almidón resistente (almidón y
los productos procedentes de la degradación del almi-
dón, que no son digeridos en el intestino delgado de
los individuos sanos). La NAS define la fibra dietética
como los carbohidratos no digeribles y la lignina que
se encuentran de forma intrínseca e intacta en las plan-
tas; además acuña el término fibra funcional como los
carbohidratos aislados no digeribles para los que se ha
demostrado efectos favorables fisiológicos en huma-
nos. La ‘fibra total’ sería, para este organismo, la suma
de la fibra dietética y la fibra funcional(9).

La fibra dietética desempeña numerosas funciones
destacando la prevención del estreñimiento (espe-
cialmente por la fibra escasamente fermentable) y el
descenso moderado de las cifras de glucemia y de
colesterolemia (especialmente por el componente fer-
mentable o soluble). La ingesta de alimentos ricos en
fibra (mixta), especialmente de fruta y verduras fres-
cas, se asocia a un descenso probable del riesgo de
cáncer de colon y recto, esófago y estómago, de obesi-
dad y de diabetes tipo 2. Asimismo la ingesta de ali-
mentos ricos en fibra total y, especialmente, insoluble
(cereales integrales) se asocia a un descenso del riesgo
de enfermedad cardiovascular. La ingesta de alimentos
con elevado contenido en fibra disminuye el riesgo de
obesidad y de diabetes tipo 2. Las frutas y verduras
son alimentos de baja densidad energética que aumen-
tan la saciedad y son útiles en programas de pérdida o
mantenimiento de peso. No obstante todos estos efec-
tos favorables de los alimentos ricos en fibra, no pue-
den ser separados de otros componentes dietéticos que
afectan al riesgo y a otros estilos de vida saludables.
Las recomendaciones para el consumo de fibra dietéti-
ca para la población general adulta son muy variables
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dependiendo de la definición que asuma el organismo
que hace la propuesta y del criterio de prevención de
enfermedades crónicas (prevención del riesgo cardio-
vascular, de obesidad y/o diabetes mellitus). La pro-
puesta de la NAS se basa en la ingesta observada de la
población sana para alcanzar el mínimo riesgo de de-
sarrollar cardiopatía isquémica.

Requerimientos proteicos

Las proteínas constituyen el principal componente
estructural de las células y tejidos del organismo y son
indispensables para un funcionamiento adecuado del
mismo. Además aportan al organismo energía (4 kcal/g)
que puede ser utilizada en circunstancias fisiológicas y
patológicas(1).

Las proteínas del organismo están formadas por
combinaciones de 20 aminoácidos (Aa). Nueve de
ellos deben aportarse por la dieta (su esqueleto de car-
bono no puede ser sintetizado en humanos) y son lla-
mados esenciales o indispensables, son: la isoleucina,
leucina, lisina, metionina, fenilalanina, treonina, trip-
tófano y valina; además de estos ocho se incluye, en la
mayoría de los informes recientes, a la histidina como
Aa esencial, si bien no cumple estrictamente el criterio
de esencialidad (Tabla 2.11). Existen otros llamados
condicionalmente esenciales por que es necesario
aportarlos en la dieta, en determinadas circunstancias,
cuando la síntesis endógena no puede alcanzar sus re-
querimientos: son la arginina, cisteína, glutamina, gli-
cina, prolina y tirosina. Este concepto reconoce que en
circunstancias normales el organismo los fabrica ade-
cuadamente. Sin embargo, en situaciones fisiológicas
(por ejemplo, prematuridad) o patológicas (por ejem-
plo, estrés catabólico) deben ser aportados por la in-
gesta(8).

Una ingesta proteica adecuada debe contener un
aporte suficiente de Aa esenciales y, a la vez, de nitró-
geno para que el organismo pueda fabricar los Aa no
esenciales. La calidad nutricional de las distintas pro-
teínas depende básicamente de su composición y apor-
te de Aa esenciales. Los alimentos que contienen to-
dos los Aa esenciales en cantidad suficiente y con una
relación adecuada para mantener el equilibrio del ni-
trógeno (mantenimiento de los tejidos) y permitir el
crecimiento se conocen como alimentos proteicos
completos. También se utiliza el término de alimentos
con un alto valor biológico (VB), es decir, que gran
parte de sus proteínas son adecuadamente absorbidas,
metabolizadas e incorporadas al organismo. La proteí-
na contenida en la clara del huevo (ovoalbúmina) es
considerada como la de mayor valor biológico (el
100%) y el resto son comparadas con ella. En general
los alimentos de mayor VB son los procedentes de los
productos animales (como carnes, pescados, huevos o
proteínas lácteas).

La definición de los requerimientos de proteínas en
personas sanas se basa en la dosis de proteínas ingeri-
da en la dieta que compensa las pérdidas orgánicas de
nitrógeno (balance nitrogenado). La excreción basal
diaria media de nitrógeno en los adultos incluiría las
pérdidas corporales de nitrógeno por orina (como
urea, y otras moléculas que contienen nitrógeno), he-
ces (enzimas y células intestinales) y otras (sudor,
pelo, uñas, menstruación, líquido seminal, amonio en
respiración y secreciones). La cifra final de aporte die-
tético recomendado (Tabla 2.1) incluye en los cálculos
correcciones por la variabilidad encontrada en los es-
tudios en los que se basan los datos, la variabilidad in-
ter e intraindividual en el balance nitrogenado y ade-
más, tiene en cuenta la ineficiencia del uso de la
proteína dietética y la calidad biológica de la proteína
(composición de aminoácidos y digestibilidad). De
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TABLA 2.11. Clasificación de los aminoácidos

Fuente: Institute of Medicine. El texto completo se puede encontrar en: http://www.nap.edu.

Esenciales No esenciales “Condicionalmente
esenciales”

Precursores de los
“condicionalmente esenciales”

Histidina

Isoleucina

Leucina

Lisina

Metionina

Fenilalanina

Treonina

Triptófano

Valina

Alanina

Ácido aspártico

Asparragina

Ácido glutámico

Serina

Arginina

Cisteína

Glutamina

Glicina

Prolina

Tirosina

Glutamina/glutamato,
aspartato

Metionina, serina

Ácido glutámico/amoníaco

Serina, colina

Glutamato

Fenilalanina

http://www.nap.edu.


este modo se propone una RDA de 0,8 g/kg/día de
proteínas. Esta cifra es claramente inferior a la que se
ingiere habitualmente en los países occidentales. Exis-
ten numerosas condiciones fisiológicas (crecimiento,
adolescencia, embarazo, lactancia) y patológicas (es-
trés metabólico) que requieren incrementar su aporte.
La RDA no hace distinción para las personas con há-
bitos dietéticos vegetarianos ya que, es posible alcan-
zar la misma calidad proteica que la procedente de
fuentes animales con una combinación de los alimen-
tos adecuada. La NAS, incorpora en su última edición
de las RDI, el patrón óptimo de Aa esenciales en las
proteínas (Tabla 2.12).

La mayoría de los organismos que realizan reco-
mendaciones para la población general proponen un
objetivo de aporte proteico menor o igual al 15% del
aporte calórico total (Tabla 2.8). Sin embargo, la NAS
amplía el rango hasta el 35%, ya que no existen sufi-
cientes evidencias de que niveles muy altos produzcan
problemas de salud, siempre que se cubran correcta-
mente las necesidades energéticas con un razonable
equilibrio entre las fuentes alimentarias de proteínas.
El límite inferior coincide aproximadamente con la
RDA.

REQUERIMIENTOS
DE MICRONUTRIENTES

Véase las Tablas 2.2 a 2.5 (DRI de vitaminas, mine-
rales, oligoelementos, electrolitos y agua según la
NAS), y la Tabla 2.13 (Objetivos nutricionales en la
Unión Europea de ciertos micronutrientes).

Minerales y oligoelementos

El calcio desempeña un papel esencial en la coagu-
lación sanguínea, la contracción muscular, la transmi-
sión de las señales nerviosas y la formación del hueso
y de los dientes. La AI se basa principalmente en estu-
dios de balance de calcio y en modelos factoriales ba-
sándose en la incorporación de calcio al hueso. Un
consumo excesivo favorece la formación de cálculos
renales, hipercalcemia e insuficiencia renal. La biodis-
ponibilidad del calcio procedente de los productos lác-
teos es relativamente alta (su porcentaje de absorción
varía entre el 20 y el 45%). Por el contrario, algunos
componentes de la dieta (especialmente contenidos en
alimentos vegetales) como oxalatos, fitatos y fibra
pueden interferir con la absorción intestinal de calcio.
Los suplementos deben plantearse en personas que no
alcanzan la ingesta recomendada a partir de fuentes
naturales y, como tratamiento adyuvante de la osteo-
porosis ya establecido(1).

El fósforo tiene una función esencial en el alma-
cenamiento y la transferencia de la energía en el or-
ganismo (forma parte del ATP), en la síntesis de los
nucleótidos, en la formación del hueso y contribuye
al mantenimiento del pH. La RDA se basa en apro-
ximaciones factoriales y en las concentraciones de
fosfato inorgánico en suero. Las fuentes principales
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TABLA 2.12. Patrón óptimo de aminoácidos esenciales

Aminoácidos mg/g proteínas a,b mg/g N

Histidina

Isoleucina

Leucina

Lisina

Metionina + cisteína

Fenilalanina + tirosina

Treonina

Triptófano

Valina

18

25

55

51

25

47

27

7

32

114

156

341

320

156

291

170

43

199

a Proteína = nitrógeno × 6.25.
b Calculado dividiendo EAR de los aminoácidos entre el EAR para proteínas
para niños entre 1-3 años.

Fuente: Institute of Medicine. El texto completo se puede encontrar en:
http://www.nap.edu.

TABLA 2.13. Objetivos poblacionales para ingesta
de micronutrientes relacionados con problemas mayores
de salud pública en Europa (Eurodiet 2000)

Componentes Media poblacional Nivel de
evidencia

Folato (alimentos)
Calcio
Sodio (como sal)
Potasio
Hierro
Yodo

Flúor
Vitamina D (ancianos)

> 400 mg/día

800 (1500) mg/día1

< 6 (< 4) g/día2

> 3 g/día (> 75 mmol/día)

> 15 mg/día

150 mg/día
(50 niños; 200 embarazo)

1 mg/l

10 mcg/día

+++

+++

++++ (++++)

++

++

+++

++

1 Otros factores contribuyen a la masa ósea, pero los estudios de intervención
en mujeres posmenopáusicas sugieren beneficios de ingestas elevadas de
calcio.

2 La OMS recomienda una ingesta de sal menor a 5 g y de sodio menor a 2.
Además recuerda que debería ser yodada.

Nivell dee evidencia:
++++: Integración de niveles múltiples de evidencia por grupos de expertos.
++++: Análisis ecológicos compatibles (sin intervención a doble ciego) y estudios

fisiológicos.
++++: Análisis de estudios simple o doble ciego.
++++: Múltiples ensayos clínicos controlados doble ciego placebo.

Fuente: Eurodiet, Working Party 1: Final Report. El texto completo se puede en-
contrar en: http://eurodiet.med.uoc.gr/first.html.

http://www.nap.edu.


son los lácteos y derivados, carnes, huevos, legum-
bres y los cereales y derivados, principalmente inte-
grales.

La función principal del hierro es formar parte de la
hemoglobina, mioglobina, citocromos y de numerosas
enzimas. La deficiencia de hierro es el déficit nutricio-
nal más prevalente en el mundo. En la dieta occidental
típica aproximadamente el 18% del hierro de los ali-
mentos se absorbe. La RDA se basa en modelos facto-
riales y se asume para los cálculos que el 75% del hie-
rro ingerido es en forma “hem” (asociado a alimentos
de origen animal). El resto está en forma “no hem”. El
hierro “hem” se absorbe mejor que el “no hem” (15-
35% frente a 2-20%), y por ello, se sugiere que los ve-
getarianos son más susceptibles a la deficiencia y que
su RDA deberían ser dos veces superiores a las de los
no vegetarianos. La adición de vitamina C (75-100
mg/día) bloquea los efectos inhibitorios de ciertos nu-
trientes (como taninos del té y café, fitatos de cereales,
legumbres y frutos secos; o la soja) favoreciendo la
absorción de hierro “no hem”. Otros ácidos como el
cítrico, málico, tartárico y láctico, presentes en frutas
y vegetales, podrían tener un efecto similar. Por ello,
sólo se recomienda su suplementación farmacológica
en etapas de crecimiento muy rápido, pérdidas excesi-
vas, embarazo (si existe dieta insuficiente) y en pre-
sencia de dietas muy restrictivas y macrobióticas.

El magnesio es un cofactor de numerosos sistemas
enzimáticos. Las fuentes alimentarias principales son
los vegetales de hoja verde, cereales no refinados, fru-
tos secos, carnes y lácteos. La RDA se elaboró a partir
de estudios de balance y, en el embarazo, de incremen-
to de masa magra.

El cromo desempeña un papel esencial en la ho-
meos tasis de la glucosa sanguínea ya que potencia la
acción de la insulina in vivo e in vitro. Sus principales
fuentes alimentarias son los cereales, las carnes (rojas
y de ave), los pescados y derivados y la cerveza. Un
consumo excesivo puede provocar el desarrollo de in-
suficiencia renal crónica. La AI se basa en la ingesta
media de la población americana.

El cobre forma parte de muchas enzimas que ac túan
como oxidasas siendo la función más importante su
intervención en el metabolismo del hierro. Sus prin-
cipales fuentes alimentarias son las vísceras, pesca-
dos, frutos secos, semillas, cereales integrales y ca-
cao. Una ingesta excesiva provoca daño hepático y
alteraciones gastrointestinales. La RDA se basa en
las concentraciones plasmáticas de cobre, séricas de
ceruloplasmina, la actividad de superóxido dismuta-
sa en los eritrocitos y la concentración de cobre en
plaquetas.

El flúor inhibe la iniciación y la progresión de la ca-
ries dental y estimula la formación de hueso. Su fuen-
te principal son los productos dentales fluorados, el
pescado marino y, en su caso, las aguas fluoradas. La
AI propuesta se basa en la prevención de la caries den-
tal en la población.

El yodo es un componente esencial para la síntesis
de las hormonas tiroideas y previene el bocio, el creti-
nismo y, en zonas de deficiencia leve a moderada, du-
rante la gestación, la hipotiroxinemia materna puede
inducir distintos grados de deterioro psicomotor, neu-
rológico e hipoacusia en la descendencia(23). En Espa-
ña existe aún evidencia de enfermedad por déficit de
yodo y endemia bociosa y la yoduria media de las mu-
jeres embarazadas está por debajo de los niveles dese-
ables. Sin embargo, no se ha logrado un compromiso
firme y eficiente de las administraciones públicas para
su erradicación. La fuente principal alimentaria son
los alimentos marinos, la sal yodada, los lácteos y los
alimentos yodados. La RDA procede de la extrapola-
ción de estudios de metabolismo del yodo en adultos y
de balance durante la gestación y lactancia.

El manganeso contribuye a la formación del hueso
y forma parte de sistemas enzimáticos que intervienen
en el metabolismo de los aminoácidos, colesterol y
carbohidratos. Su fuente alimentaria principal está en
los frutos secos, legumbres, té y cereales integrales y,
en determinados lugares, del agua de bebida. La AI se
ha elaborado en función de la ingesta media poblacio-
nal en EE UU.

El molibdeno forma parte de enzimas que intervie-
nen en el catabolismo de los aminoácidos sulfurados,
las purinas y las piridinas. Se aporta principalmente en
las legumbres, cereales y frutos secos. La RDA proce-
de básicamente de estudios de balance.

El selenio actúa como antioxidante formando parte
de enzimas e interviene en la regulación de la acción
de las hormonas tiroideas. Las fuentes esenciales son
vísceras, alimentos marinos y los vegetales (en fun-
ción de su contenido en la tierra de cultivo). La RDA
se ha elaborado en función de de la actividad plasmáti-
ca de la glutationperoxidasa (una proteína antioxidan-
te que contiene al selenio).

El zinc forma parte de numerosas enzimas y proteí-
nas (contribuyendo a su mantenimiento estructural) y
está involucrado en la regulación de la expresión gé-
nica. Es aportada en la dieta principalmente en los
cereales enriquecidos, carnes rojas, y en ciertos pro-
ductos marinos. La absorción del zinc es menor en ve-
getarianos, por lo que los requerimientos son dos ve-
ces superiores a las de los no vegetarianos. La RDA se
ha estimado principalmente a partir de un método fac-
torial.
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Vitaminas

Vitaminas hidrosolubles

La vitamina B6 actúa como coenzima en el metabo-
lismo de los aminoácidos, glucógeno y otros . Su prin-
cipal fuente alimentaria son los cereales fortificados,
las vísceras y derivados de la soja. Las RDA se basa-
ron principalmente en los niveles adecuados plasmáti-
cos de la enzima piridoxal-fosfato.

La vitamina B12 o cobalamina actúa como coenzima
en el metabolismo de los ácidos nucleicos y previene
la anemia megaloblástica. Su aporte dietético princi-
pal procede de los cereales fortificados, de la carne y
derivados y del pescado. Para su absorción requiere
unirse al factor intrínseco de Castle producido en el
estómago. Se estima que entre el 10 y el 30% de las
personas mayores de 50 años pueden presentar malab-
sorción de la vitamina B12. Por ello, se recomienda a
partir de esta edad ingerir alimentos fortificados o bien
un suplemento de esta vitamina para alcanzar los re-
querimientos. Para estimar la RDA el principal criterio
fue el mantenimiento de un hemograma adecuado y
los niveles séricos de B12.

La vitamina B1 o tiamina o aneurina, es una coenzi-
ma implicada en el metabolismo de los carbohidratos
y de los aminoácidos de cadena ramificada. Las fuen-
tes alimentarias principales son los cereales fortifica-
dos, los cereales integrales y sus derivados. La RDA
se basa en los aportes necesarios para mantener una
actividad normal de la enzima transketolasa eritrocita-
ria evitando, a la vez, una excesiva excreción de la tia-
mina.

El ácido pantoténico actúa como coenzima del me-
tabolismo de los ácidos grasos. Su aporte dietético
principal procede de las carnes y derivados, patatas,
cereales, tomate, brócoli, vísceras animales y yema
del huevo. La AI se basa en la ingesta suficiente para
compensar las pérdidas urinarias.

La riboflavina o B2, es una coenzima de numerosas
reacciones de oxidación-reducción. Se encuentra prin-
cipalmente en las vísceras, lácteos, pan y derivados y
cereales fortificados. La RDA se basa en diferentes
parámetros (excreción de la vitamina y sus metaboli-
tos, niveles en sangre, y la actividad de la glutation re-
ductasa).

El folato, es una coenzima que interviene en el meta-
bolismo de los ácidos nucleicos y de los aminoácidos.
Previene la anemia megaloblástica. Debido a la diferen-
te biodisponibilidad de las fuentes alimentarias se defi-
ne un equivalente dietético de folato como 1 mcg de fo-
lato alimentario o 0,6 mcg de folato procedente de

alimentos fortificados con ácido fólico o 0,5 mcg de un
aporte en forma suplemento de ácido fólico con el estó-
mago vacío. Se encuentra en diversos alimentos en es-
pecial en cereales y derivados, cereales fortificados, ve-
getales de hoja oscura, fruta y frutos secos. La UL de
folato se aplica sólo a los suplementos ya que no se han
demostrado efectos secundarios si se consume en gran-
des cantidades procedente de alimentos naturales. La
RDA se basa en la ingesta que mantiene un adecuado
nivel de folato eritrocitario aunque también se conside-
ran datos sobre los niveles plasmáticos de homocisteína
y de folato. Ante la evidencia de la relación entre la in-
gesta de folato y los defectos del tubo neural, se reco-
mienda que las mujeres con posibilidad de quedar em-
barazadas consuman 400 mcg de folato, procedente de
suplementos o alimentos enriquecidos además de inge-
rir folatos procedentes de una dieta variada. Este nivel
de ingesta debe mantenerse hasta que se confirme la
concepción. La suplementación de fólico previa a ges-
taciones planificadas, así como su mantenimiento du-
rante el primer trimestre de gestación, es hoy una prác-
tica generalizada en nuestro país.  El incremento en el
consumo de ácido fólico aumenta la conversión a me-
tionina y disminuiría los niveles de homocisteína, y po-
siblemente, el riesgo cardiovascular. La OMS, recoge
con un grado de evidencia alto (probable) que una in-
gesta alta en folatos reduce el riesgo de enfermedad car-
diovascular(17). No obstante, estudios recientes, en los
que se suplementaba, a sujetos con riesgo cardiovascu-
lar elevado, con cápsulas de ácido fólico y vitaminas B6

y B12, no han observado reducciones en el riesgo cardio-
vascular, a pesar de disminuir los niveles de homociste-
ína(24).

La niacina es una coenzima o cosustrato con nume-
rosas deshidrogenasas en muchas reacciones de oxida-
ción y reducción. La fuente alimentaria principal pro-
cede de la carne y derivados, pescado y derivados,
cereales enriquecidos, cereales integrales y derivados.
La RDA se basa en la excreción urinaria de la vitami-
na y sus metabolitos. Los requerimientos se expresan
en equivalentes de niacina ya que el triptófano se com-
porta como fuente de la misma (un equivalente de nia-
cina equivale a 60 mg de triptófano dietético). Las UL
se aplican sólo a los suplementos sintéticos.

La biotina es un coenzima que interviene en reac-
ciones de síntesis de grasa, carbohidratos y aminoáci-
dos. Su fuente principal es el hígado y otras vísceras,
la yema del huevo y en menor cantidad en la fruta y la
carne. La AI se basa en la ingesta de la población ame-
ricana.

La vitamina C o ácido ascórbico, es un potente an-
tioxidante y actúa como cofactor de numerosas reac-
ciones. La RDA se basa en los requerimientos para
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mantener niveles elevados de ascorbato en los neutrófi-
los con una baja excreción urinaria (para prevenir el es-
corbuto sin causar efectos secundarios). Los fumadores
deben incrementar su consumo (añadir 35 mg/día) de-
bido a un aumento del estrés oxidativo. Su consumo
excesivo se asocia a molestias gastrointestinales, litia-
sis renal y excesiva absorción de hierro.

La colina forma parte de la acetilcolina, de los fos-
folípidos y de la betaina (donante de grupos metilo).
Aunque no cumple estrictamente con el criterio de
nutriente esencial (en algunas etapas de la vida los re-
quisitos de colina pueden cumplirse con la síntesis
endógena), se proponen los AI en función de los re-
querimientos para mantener una función hepática
adecuada en función de los niveles séricos de la ALT
(alaninaaminotransferasa).

Vitaminas liposolubles

La vitamina A o retinol interviene en diversos pro-
cesos como la expresión génica, la reproducción, el
desarrollo embrionario, la función inmunitaria y la vi-
sión normal. Se encuentra en diversos alimentos como
el hígado, lácteos y derivados, pescado, frutas (de co-
lor oscuro) y tomates y verduras de hoja. La RDA in-
cluye a los precursores del retinol, los carotenoides,
que proceden del reino vegetal y que, para ser activos,
deben convertirse en la luz intestinal en retinol. Por
ello los requerimientos se expresan en Equivalentes de
Retinol (RE): 1 RE = 1 mcg de retinol o 6 mcg de
beta-caroteno o 12 mcg de alfa-caroteno o 12 mcg de
beta-criptoxantina. Este concepto incluye la correc-
ción por la menor biodisponibilidad de los carotenoi-
des. La RDA se basa en la cantidad de vitamina A ne-
cesaria para mantener niveles corporales suficientes
valorados por biopsia hepática. La toxicidad se asocia
al consumo de retinol preformado (no de sus precurso-
res). Se han descrito efectos teratógenos a dosis eleva-
das(25).

La vitamina D o calciferol, interviene en el mante-
nimiento de la homeostasis del calcio y del fósforo.
Sus fuentes alimentarias principales son el pescado
graso, el aceite de pescado, los huevos, los lácteos y
derivados (mayor contenido en los fortificados), y los
cereales fortificados. Un mcg de calciferol equivale a
40 UI de vitamina D. La síntesis de vitamina D en el
organismo se cataliza por la exposición a la luz solar o
ultravioleta artificial. Por ello la AI se estima para
mantener, en ausencia de una adecuada exposición a la
luz solar, unos niveles adecuados de 25-hidroxivitami-
na-D en suero. Una ingesta excesiva provoca hipercal-
cemia. Los pacientes que toman glucocorticoides pue-

den necesitar niveles adicionales de vitamina D. Pres-
cindiendo de la población deficiente en vitamina D
(especialmente en adultos mayores de 50 a 60 años),
en la que sí son efectivos, no hay evidencia suficiente
para recomendar suplementos de vitamina D a perso-
nas sanas(1). En fechas recientes se está valorando el
papel de la vitamina D en la prevención de otras enfer-
medades crónicas prevalentes como diabetes, esclero-
sis múltiple, artritis reumatoide, enfermedad cardio-
vascular, algunos tipos de cáncer(26).

La vitamina E o alfa-tocoferol es un potente antio-
xidante que protege a los ácidos grasos poliinsatura-
dos de las membranas y otras estructuras, de la peroxi-
dación lipídica. Su fuente principal en la dieta son los
aceites vegetales (especialmente el de oliva), cereales
integrales, frutos secos, frutas, vegetales y carnes. En
la estimación de los requerimientos no se incluyen
otras formas naturales de vitamina E (beta, gamma, y
delta- tocoferol y los tocotrienoles) ya que no se con-
vierten en alfa tocoferol en humanos. La RRR-alfa-
tocoferol es la única forma de alfa-tocoferol que se en-
cuentra de forma natural en los alimentos. El resto se
aporta en suplementos y alimentos fortificados. La
RDA se basa en estudios de inducción de deficiencia
de vitamina E en humanos y la ingesta que se correla-
ciona con la hemólisis inducida por peroxidación in
vitro y en los niveles plasmáticos de alfa-tocoferol. El
nivel de UL está basado en los efectos provocados por
la suplementación artificial de cualquier forma de
alfa-tocoferol ya que la vitamina E contenida en los
alimentos no los provocan.

Los antioxidantes procedentes de los alimentos de
la dieta disminuyen significativamente los efectos ne-
gativos que producen especies reactivas, como el ni-
trógeno o el oxígeno, sobre diversas funciones norma-
les fisiológicas en humanos(7). Se incluyen en esta
categoría las vitaminas E, C y el selenio. Los betacaro-
tenos, aunque no cumplen estrictamente la definición
de antioxidantes, influencian también las reacciones
bioquímicas que intervienen en el proceso de oxida-
ción. Si bien la ingesta de alimentos ricos en vitaminas
antioxidantes reduce la incidencia de coronariopatía y
mortalidad total(27), el aporte de antioxidantes no pro-
cedentes de la dieta (sino de suplementos), tanto en
prevención primaria como secundaria, no ha demos-
trado el mismo beneficio. Incluso la suplementación
farmacológica con vitamina E, betacarotenos o vita-
mina A, podría incrementar la mortalidad(28-29). El po-
sible papel de los antioxidantes sobre el desarrollo del
cáncer, cataratas, degeneración macular, enfermeda-
des neurodegenerativas o diabetes mellitus no está
bien establecido requiriéndose más estudios para sacar
conclusiones fiables.
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La vitamina K interviene como coenzima en la sín-
tesis de numerosas proteínas que intervienen en la co-
agulación sanguínea y en el metabolismo óseo. Su
fuente principal en la dieta son los vegetales de hoja
verde, coles de bruselas, brócoli y ciertos aceites vege-
tales (soja, oliva o colza). También se produce en el
colon por las bacterias saprofitas, aunque su absorción
es menor que la procedente de la dieta. La AI está de-
terminada a partir de la ingesta media de la población
americana. La ausencia de vitamina K parece desem-
peñar un papel en el desarrollo de la osteoporosis, por
lo que es posible que, en próximas revisiones, se in-
cluya como criterio para estimar las DRI de esta vita-
mina.

Electrolitos y agua

El sodio es un electrolito esencial en los fluidos ex-
tracelulares y es indispensable para mantener una
función normal celular. La AI de sodio está basada en
en la capacidad de alcanzar una dieta nutricionalmen-
te adecuada de otros nutrientes cubriendo las pérdidas
por el sudor asociadas al nivel propuesto de ejercicio
físico (moderadamente activos) incluso en ambientes
muy cálidos. Estas cifras pueden quedarse cortas si se
realizan grandes esfuerzos físicos o en ambientes
muy húmedos(10). En la dieta occidental aproximada-
mente dos tercios del sodio procede de la sal añadida
en la elaboración y procesado de los alimentos. Debi-
do al riesgo de hipertensión asociado al consumo ele-
vado de sal, las recomendaciones de consumo de so-
dio para la Unión Europea proponen como objetivo
una ingesta de sal menor a 6 g/día (aprox < 2,4 g de
sodio), tanto para niños como para adultos(19). Esta re-
comendación es similar a la cifra de máximo nivel to-
lerable (UL) propuesto por la NAS (2,3 g de sodio para
adultos sanos sin hipertensión), aunque ambas están
muy alejadas del consumo habitual en las sociedades
occidentales. A nivel comunitario el ligero descenso
de PA poblacional producido al reducir el consumo
de sal podría evitar en torno a un 16% de las muertes
por eventos coronarios, un 22% por accidentes vascu-
lares cerebrales, así como una reducción al 50% de
las personas que requieren tratamiento antihipertensi-
vo(17).

El cloro, junto con el sodio, contribuye al manteni-
miento de los fluidos extracelulares y al normal fun-
cionamiento celular. El cloro forma parte aproximada-
mente del 60% del peso de la sal. Las AI y las UL
propuestas en las DRI, son equimolares con el sodio
ya que su consumo diario está asociado mayoritaria-
mente al de la sal.

El potasio es el catión intracelular más abundante y
contribuye al funcionamiento normal celular al inter-
venir en el mantenimiento del medio interno y externo
celular. Su consumo reduce los incrementos de pre-
sión arterial provocados por el consumo de sodio y en
estudios prospectivos epidemiológicos se ha observa-
do una relación inversa entre la ingesta de potasio y el
riesgo de accidente cerebrovascular. Su AI en adultos
está basado en la ingesta que reduce la presión arterial,
minimiza el riesgo de litiasis renal y, posiblemente re-
duzca la pérdida de masa ósea. Los niveles recomen-
dados de ingesta de frutas y verduras para la población
aseguran una ingesta adecuada de potasio(17). Otras
fuentes menos importantes son los productos lácteos,
carnes y frutos secos.

El agua es el mayor componente corporal y es in-
dispensable para la homeostasis celular y la vida.
Los requerimientos hídricos (AI) propuestos por la
NAS se establecen a partir de la ingesta media en in-
dividuos sanos bien hidratados y que realizan un ni-
vel de ejercicio físico recomendado. No obstante
puede alcanzarse un buen estado de hidratación con
niveles por debajo del AI. Para estimar el AI se han
contemplado todas las fuentes alimentarias de agua,
tanto las bebidas como los alimentos sólidos (que
aportan el 20% de la ingesta hídrica diaria). No se
describen valores de UL (maximo tolerables) ya que
un riñón sano puede filtrar más de 700 ml de fluido
por hora(10).

OTROS FACTORES NUTRICIONALES
E INGESTA DE ALCOHOL

Los vegetales y frutas son portadores de una larga
lista de factores biológicamente activos: flavonoides,
cumarinas, fitatos, carotenos, fitosteroles, tocotrieno-
les, licopenos, saponinas, etc., que aún no siendo esen-
ciales para la vida y no pudiendo por tanto considerar-
se vitaminas, tienen efectos significativos sobre el
estado de salud. Sin embargo, todos estos efectos fa-
vorables no pueden ser separados de otros componen-
tes dietéticos que afectan al riesgo de enfermedades
crónicas y a otros estilos de vida saludables (como por
ejemplo, hacer ejercicio o no fumar).

El consumo de bebidas alcohólicas se encuentra
asociado a la dieta en muchas culturas. En España y
otros países de nuestro entorno, la ingesta de vino, es-
pecialmente con las comidas, ha sido una de las carac-
terísticas típicas de la dieta mediterránea. En nuestro
país, en las últimas décadas, el consumo de vino ha se-
guido una tendencia descendente con un incremento
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notable del de cerveza. Por otro lado está cambiando
(especialmente en jóvenes) el patrón de ingesta, con
mayores volúmenes acumulados en el fin de semana y
fuera de las comidas.

Diversos estudios epidemiológicos han demostrado
una relación en “J” entre el consumo de alcohol y la
mortalidad total(30). Un consumo moderado se asocia a
menor mortalidad total y riesgo de diabetes y enferme-
dad cardiovascular. La menor mortalidad parece aso-
ciada principalmente al descenso de la misma por en-
fermedad cardiovascular, debido a que esta patología
es la causa de una gran mayoría de muertes en los paí-
ses occidentales. Estudios epidemiológicos caso-con-
trol, ecológicos y, también, de cohortes prospectivos,
indican que las personas que consumen alcohol de for-
ma baja a moderada presentan menor mortalidad por
enfermedad coronaria que los abstemios y que los que
lo hacen en gran cantidad. El consumo excesivo de
alcohol se asocia a un aumento del riesgo de padecer
enfermedades hepáticas, pancreatitis, gastritis, mio-
cardiopatías, hipertensión arterial, arritmias, ACV he-
morrágicos, osteoporosis (en personas mayores de 50
años) y de muertes violentas (accidentes de tráfico,
homicidios y suicidios). Así mismo incrementa (con
un grado de evidencia alto) el riesgo de desarrollar
cáncer de la cavidad oral, faringe, laringe, esófago, hí-
gado y mama.

El alcohol aporta 7 kcal/g, sin embargo, no se ha
demostrado una asociación entre consumo del mismo
y obesidad. No obstante, es posible que existan diver-
sos factores de confusión.

El criterio para clasificar el consumo como modera-
do varía entre los distintos estudios y organismos pero
suele referirse a no más de una bebida alcohólica para
las mujeres (según otros autores, hasta dos) y no más
de dos para los varones (para otros, hasta tres). Una
bebida se define como el equivalente a 200-350 ml de
cerveza, 80-150 ml de vino o unos 30-45 ml de bebi-
das de alta graduación. La dosis menor para las muje-
res se basa en que éstas metabolizan el alcohol más

lentamente que los varones y, en que, como media,
tienen un menor volumen corporal. Estas recomenda-
ciones suponen, en su rango más amplio, menos de
36 g/día de alcohol en hombres y menos de 24 g en
mujeres(1).

El informe de la OMS(17) concluye que existe evi-
dencia insuficiente para afirmar que el consumo mo-
derado de alcohol se asocia a un descenso del riesgo
de desarrollar diabetes tipo 2. Por contra, otros es tu-
dios parecen confirmar dicha asociación(31). Así mis-
mo la ingesta moderada en pacientes con diabetes
disminuiría la riesgo de desarrollar enfermedad car-
diovascular.

Según la OMS, por sus efectos deletéreos sobre
otras enfermedades, el consumo de alcohol no debería
ser recomendado de forma general a la población(17).
El consejo debe ser individualizado, prudente, basado
en las evidencias científicas y en las preferencias de
los sujetos. En las personas (especialmente en mayo-
res de 45 años), que consuman con agrado, cantidades
moderadas de alcohol, preferentemente con las comi-
das, pueden mantener el hábito.

GUÍAS ALIMENTARIAS

Para facilitar a la población el cumplimiento de las
recomendaciones dietéticas se han elaborado guías ali-
mentarias que hacen referencia a alimentos (no a nu-
trientes). Son recomendaciones generales que forman
parte de la política sanitaria de un país o región y su
objetivo básico es la prevención de enfermedades cró-
nicas o degenerativas y de deficiencias nutricionales
en la población. Las guías alimentarias suelen dividir
los alimentos en grupos y los distribuye de diferentes
formas y representaciones gráficas con el objetivo de
hacerlo comprensible a la mayoría de la población.
Las más utilizadas son: La rueda de los alimentos, el
rombo de la alimentación y la pirámide de los alimen-
tos (véase Figura 2.2).
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FIGURA 2.2. Diferentes representaciones gráficas de las Guías alimentarias. Rombo de la alimentación, pirámide de la alimenta-
ción saludable (Consejería de Salud de la Junta de Andalucía), Rueda de los alimentos (Sociedad Española de Dietética y Cien-
cias de la Alimentación en http://www.nutricion.org) y http://www.Mypyramid.gov (United States Department of Agriculture’s Cen-
ter for Nutrition Policy and Promotion). Modified MyPyramid for Older Adults (Lichtenstein AH et al. J. Nutr. 138: 2008, 5-11). The
three-dimensional Healthy lifestyle pyramid for children and adolescents aged 6 to 18 years (González-Gross et al. Nutr Hosp. 2008;
23:159-168).

http://www.nutricion.org)
http://www.Mypyramid.gov
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INTRODUCCIÓN

Según la encuestas del año 2006 del Ministerio de
Agricultura Pesca y Alimentación (MAPA) dos vecto-
res rigen nuestro consumo en alimentación: conseguir
un mejor estado de salud y disminuir el tiempo de ela-
boración de los alimentos en el domicilio (rapidez). El
primero de estos motivos viene dado por el creciente
aumento de enfermedades crónicas (diabetes, obesi-
dad, enfermedades cardiovasculares, ciertos tipos de
cáncer) que están claramente relacionadas con el estilo
de vida y que ha despertado un gran interés, por parte
de los gobiernos(1.2) y del consumidor, para mejorar la
calidad de nuestra alimentación. Por otro lado, la pro-
gresiva incorporación de la mujer al mercado laboral,
con menor tiempo disponible para la adquisición de
alimentos y su elaboración culinaria ha condicionado
que, en los últimos 20-30 años, la población de los pa-
íses industrializados haya pasado de consumir predo-
minantemente alimentos frescos a incluir en su ali-
mentación una cantidad cada vez mayor de alimentos
procesados, listos para su uso. Además y, debido a la

globalización de los mercados y al desarrollo de nue-
vas tecnologías alimentarias, cada día aparecen en el
mercado nuevos alimentos, diferentes a los tradiciona-
les, muchos de los cuales incorporan mensajes acerca
de sus propiedades nutritivas y saludables.

Ante esta situación —alta prevalencia de enferme-
dades crónicas relacionadas con la alimentación, gran
consumo de alimentos elaborados, aparición en el
mercado de nuevos alimentos— el consumidor necesi-
ta disponer de herramientas adecuadas para realizar
una compra informada, base indispensable para una
alimentación saludable. Uno de los requisitos impres-
cindible a la hora de adquirir alimentos elaborados es
 conocer su composición nutricional a través de un eti-
quetado nutricional claro, completo y estandarizado. 

ETIQUETADO DE LOS ALIMENTOS.
NORMATIVA LEGAL

Por etiquetado se entiende toda información que
aparece en el envase de un alimento pudiéndose afir-
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mar que la etiqueta es la tarjeta de identidad del ali-
mento.

El etiquetado está regulado por normas legales: in-
ternacionales (codex alimentario), comunitarias y es-
tatales. Para conocerlas y debido a las frecuentes mo-
dificaciones que se producen aconsejamos visitar la
página Web del Ministerio de Medio Ambiente y Me-
dio Rural y Marino (MARM)(3). Estas normas se van
adaptando a las que la Comisión Europea elabora y re-
visa periódicamente y cuya normativa inicial se re-
monta a 1979(4).

En nuestro país, el Real Decreto 1334/1999 de 31
de junio aprueba las normas generales de etiquetado,
presentación y publicidad de los productos alimenti-
cios estableciendo los siguientes principios:

— El etiquetado no debe inducir a engaños respec-
to a la naturaleza, identidad, calidad, composi-
ción, duración, origen y método de fabricación
del producto.

— No debe atribuir al producto cualidades o efec-
tos que no posee.

— No debe sugerir que el producto tiene cualida-
des especiales cuando estas son comunes a pro-
ductos similares.

— No debe atribuir al producto cualidades terapéu-
ticas ni preventivas.

En este real decreto se legisla también la informa-
ción obligatoria y facultativa en la etiqueta y cómo
debe aparecer reflejada (Tabla 3.1).

De la información que aparece en la etiqueta para
nuestro trabajo diario nos interesan dos apartados fun-
damentales: la lista de ingredientes y la información
nutricional.

La lista de ingredientes enumera todos los ingredien-
tes utilizados, que deben figurar por orden decreciente de
peso en el momento de la preparación, así como el grado
alcohólico cuando éste sea superior al 1,2%. Deben enu-
merarse también todos los aditivos, aromas y probables
alergenos que contengan y de los cuales existe una lista
específica legislada (Real Decreto 1245/2008 publicado
18 julio 2008). Los aditivos se designan por el nombre
del grupo al que pertenecen seguidos por su nombre es-
pecifico o del sistema de numeración adoptado por la
Unión Europea (UE) que consisten en la letra E seguida
de una cifra de tres dígitos; si el aditivo no tiene número
asignado en la UE se utiliza la letra H seguida de una ci-
fra de cuatro dígitos. La letra E nos indica por tanto que
el uso de ese aditivo está autorizado en la UE.

Sobre la presencia en los alimentos de organismos
modificados genéticamente (OMG) es obligatoria su
inclusión en la lista de ingredientes si su presencia es
superior al 0,5% (cantidades inferiores se consideran
accidente o contaminación).

La lista de ingredientes nos informa, por tanto, so-
bre qué productos han sido utilizados para la elabora-
ción del alimento y su lectura ayuda a decidir sobre la
conveniencia o no de su consumo, tanto para el públi-
co general como para personas con dietas limitadas
por intolerancia al gluten, lactosa, alergias alimentaria
u otros enfermedades en las que se deben excluir de-
terminados alimentos o nutrientes. La lista de ingre-
dientes debe constar obligatoriamente en el etiquetado
de los alimentos.

ETIQUETADO NUTRICIONAL.
DECLARACIONES NUTRICIONALES 
Y DE SALUD

El etiquetado nutricional es toda descripción que
aparece en relación con el aporte de energía y nutrien-
tes. A diferencia del listado de ingredientes, solo es
obligatorio si en el etiquetado se hacen declaraciones
nutricionales o de propiedades saludables, aunque de
modo progresivo y voluntario se está incorporando a
un número mayor de alimentos y con información
cada vez más completa. Consta de dos partes: la de-
claración de nutrientes y la información nutricional
complementaria.

Existen dos modelos legislados de declaración de
nutrientes: el modelo básico, que incluye el valor
energético y la cantidad de proteínas, carbohidratos y
grasas y el modelo detallado, donde se pueden decla-
rar además los azúcares, los ácidos grasos saturados,
la fibra y el sodio. Este último modelo es obligatorio
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TABLA 3.1. Información obligatoria en la etiqueta

1. Denominación del producto
2. Lista de ingredientes
3. Cantidad neta
4. Grado alcohólico
5. Fecha de duración mínima o de caducidad
6. Condiciones de conservación y utilización
7. Modo de empleo
8. Identificación de la industria
9. Identificación del lote

10. Lugar de origen
11. Indicaciones obligatorias adicionales
12. Idioma
13. ¿Etiquetado Nutricional? Solo obligatorio si existen

“declaraciones nutricionales” o “de propiedades
saludables”



cuando en el etiquetado se haga referencia a algún nu-
triente que no aparece en el modelo básico. La infor-
mación del contenido de nutrientes se refleja en una
tabla o, si el envase es pequeño, de manera lineal y se
detallan de forma numérica, ajustándose a un orden y
unidades establecidas a tal efecto (Tabla 3.2). Los da-
tos se refieren al contenido por 100 g o 100 ml del pro-
ducto, siendo opcional la información por ración, así
como la que haga referencia al contenido en almidón,
polialcoholes, ácidos grasos poli y monoinsaturados,
colesterol, vitaminas y minerales.

La información nutricional complementaria(5,6) tie-
ne por objeto facilitar la comprensión del consumidor
respecto al valor nutritivo de un alimento; es facultati-
va y habitualmente surge por iniciativa de asociacio-
nes de la industria alimentaria y no sustituye a la de-
claración de nutrientes legalmente establecida. Se
suelen utilizar símbolos y colores, y su puesta en mar-
cha suele ir acompañada de programas educativos
para facilitar su comprensión. En la actualidad esta in-
formación se presenta al consumidor en dos formatos
gráficos diferentes (Figura 3.1). En ambos casos, en el
frontal del envase se informa del contenido por ración,
en cantidades absolutas y en porcentaje sobre las can-
tidades diarias orientativas (CDO) de la energía y, ha-
bitualmente de los nutrientes (azúcares, grasa, coleste-
rol y sodio) cuyo consumo conviene limitar por su
papel en la génesis de enfermedades crónicas.

Declaraciones nutricionales y de
propiedades saludables

Se entiende por declaración nutricional cualquier
declaración que afirme, sugiera o dé a entender que un
alimento posee propiedades beneficiosas especificas
con motivo del aporte de energía o de cualquiera de
los nutrientes que contiene en proporciones reducidas
o incrementadas o bien que no contiene (Anexo1)(7).
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TABLA 3.2. Declaración de nutrientes

100 g-100 ml

Energía KJ y Kcal
Proteínas g
H. Carbono g
Grasas g

Modelo básico

100 g-100 ml

Energía KJ y Kcal
Proteínas g
H. Carbono g
De los cuales

azúcares g
Grasas g

saturadas g
Fibra 

alimentaria g
Sodio g

Modelo detallado

Por ración
Almidón g

Polialcoholes g
Poli-monoinsaturados g

Colesterol  mg
Vitaminas %CDR
Minerales%CDR 

Información opcional

FIGURA 3.1. Modelos de información nutricional comple-
mentaria incorporados por Eroski (A) y Confederación de
Industrias Agroalimentarias CIAA (B). Información por ra-
ción, en cantidades absolutas y % de CDO para un adulto.

A

B



La declaración de propiedades saludables consiste
en cualquier declaración que afirme, sugiera o dé a en-
tender que existe una relación entre un alimento o uno
de sus constituyentes y la salud.

La declaración de reducción del riesgo de enfer-
medad se refiere a cualquier declaración que afirme,
sugiera o dé a entender que el consumo de un alimento
o alguno de sus constituyentes reduce significativa-
mente un factor de riesgo de una enfermedad.

No están permitidas las declaraciones terapéuticas
o curativas.

El reglamento (CE) nº 1924/2006 del parlamento
Europeo y del Consejo de 20 de diciembre de 2006,
relativo a las declaraciones nutricionales y de propie-
dades saludables en los alimentos, intenta poner orden
a una situación creciente y que no es otra que la co-
mercialización de un número cada vez mayor de ali-
mentos con mensajes nutricionales y de propiedades
saludables en el etiquetado y en la publicidad.

El reglamento intenta proteger al consumidor prohi-
biendo declaraciones falsas, ambiguas o engañosas y
exige, por una parte, que se haya realizado una evalua-
ción científica rigurosa como paso previo a la declara-
ción de las propiedades de un determinado alimento y,
por otra, que el “consumidor medio” pueda entender-
la. No permite alegaciones terapéuticas ni declaracio-
nes en alimentos con inadecuado perfil nutricional,
prohibiendo expresamente las declaraciones de pro-
piedades saludables en las bebidas alcohólicas con
una graduación superior al 1,2% excepto las que se re-
fieran a una reducción de su contenido de alcohol o de
energía. Así mismo prohíbe crear alarma, alentar al
consumo excesivo de un determinado alimento o no
dejar claro que con una dieta equilibrada y variada se
pueden cubrir las necesidades en todos los nutrientes

Este reglamento sigue en proceso de desarrollo.
Hasta el momento están legisladas las declaraciones
nutricionales o de contenido (Anexo 1)(7), se han ela-
borado las normas para solicitar declaraciones saluda-
bles y, próximamente, se van a publicar las normas re-
ferentes al perfil nutricional.

Aunque este reglamente supone un gran paso para
mejorar la situación existente ha sido muy criticado
por su falta de claridad en algunos campos así como
los plazos tan largos que da a las empresas para adap-
tarse a la nueva situación, plazo que llega hasta el año
2022 para las marcas registradas que existían en el
momento de su publicación.

Con el fin de impedir que se formulen declaracio-
nes en productos con perfil poco saludable (como por
ejemplo las bebidas alcohólicas) el reglamento esta-
blece el concepto de perfil nutricional que, aunque to-
davía falta por desarrollar, tiene como objetivo impe-

dir o limitar hacer declaraciones en alimentos donde
concurran propiedades contradictorias y que, cuando
se permitan, siempre se deberá poner en evidencia los
efectos no saludables ligados al consumo de ese ali-
mento. 

Todas las declaraciones sobre la salud deben tener
un fundamento científico y solamente serán válidas en
el contexto de una dieta completa; además deberán re-
ferirse a las cantidades de alimentos que se deben con-
sumir habitualmente para que se produzca la acción
fruto de la declaración(8-11).

Para poner en marcha este reglamento se han des-
arrollado los proyectos Functional Food Science in Eu-
rope (FUFOSE) ) y Process for the Assessment of
Scientific Support for Claims on Foods (PASSCLAIM)
cuyo objetivo es crear herramientas para evaluar el so-
porte científico de las alegaciones. Por su parte, la
Agencia Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) es
la institución que evaluará las bases científicas sobre
las que se pretende sustentar las declaraciones y se cre-
ará una lista comunitaria de declaraciones autorizadas.
Se prohíben alegaciones expresadas en términos im-
precisos y que se refieran al bienestar general.

OTROS MODELOS DE ETIQUETADO
NUTRICIONAL

Tanto la obligatoriedad de la información nutricio-
nal como las declaraciones de propiedades saludables
varían mucho entre países(11). Uno de los que, en nues-
tra opinión, mejor presenta su información a los consu-
midores es Estados Unidos. En este país es obligatorio
el etiquetado nutricional en todos los alimentos elabo-
rados y su formato y contenido están perfectamente es-
tablecidos para que su lectura sea fácil (Figura 3.2). Se
realiza siempre por ración y, para reducir el error debi-
do al aumento del tamaño de las raciones en los últi-
mos años, debe incluir información sobre el número de
raciones del envase; se especifica siempre el contenido
en colesterol, ácidos grasos trans y sodio. Las cantida-
des de nutrientes aparecen en peso y en porcentaje del
Valor Diario (equivalente a las CDO) y cuando se refie-
ren a vitaminas y minerales se expresan como porcen-
taje de las Cantidades Diarias Recomendadas (CDR). 

En cuanto a las declaraciones autorizadas, la legis-
lación difiere mucho entre países siendo Brasil, Cana-
dá, China, Filipinas, Estados Unidos los pioneros en
permitir alegaciones de reducción del riesgo de enfer-
medad. Existe todavía un gran número de países don-
de no existe legislación alguna sobre las diferentes de-
claraciones
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EL CONSUMIDOR 

El etiquetado nutricional tiene como finalidad in-
formar al consumidor. Pero, como denuncian las orga-
nizaciones de consumidores(12), la realidad es que en
muchas ocasiones el consumidor no entiende o no lee
lo que le dice la letra pequeña de la etiqueta (el etique-
tado nutricional) (Figura 3.3) y se guían por las decla-
raciones nutricionales y de propiedades saludables que
habitualmente están con letras grandes y muy visibles;
de ahí la importancia de su estricta regulación y el pro-
blema actual de existencia de declaraciones engañosas
debido a la todavía falta de aplicación del nuevo regla-
mento. 

Por otra parte cuando el consumidor desea informa-
ción sobre el contenido en energía o en nutrientes cuya
cantidad conviene limitar como la sal, el colesterol o
las grasas saturadas, no encuentra esta información en
la etiqueta y, sobre todo, no la suele encontrar en aque-
llos alimentos cuyo contenido en estos nutrientes es
más elevado. 
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FIGURA 3.2. Modelo de tabla nutricional en Estados Unidos.

FIGURA 3.3. Etiquetas de lectura difícil.

INFORMACIÓN NUTRICIONAL (POR 100 ML)
NUTRICIONAL INFORMATION (PER 100 ML)

Energía / Energy:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 35 Kcal (148 Kg)
Proteínas / Proteins:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,75 g
Hidratos de Carbono / Carbohydrate: . . . . . . . . . . . . . . . . 2 g
Grasas / Fats:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2,7 g



Otro de los problemas a los que se enfrenta el con-
sumidor es la confusión a la hora de identificar el con-
tenido energético de un producto al utilizarse los tér-
minos kilocalorías y kilojulios. Supone también una
dificultad, para la mayoría de ellos, relacionar el sodio
como un componente de la sal o diferenciar los térmi-
nos “contenido reducido”, “bajo en” o “sin” referido
al aporte energético o al contenido de un determinado
nutriente. Todo lo anterior entraña dificultades impor-
tantes a la hora de hacer la elección de un producto.

CONCLUSIONES 

En los últimos años se ha avanzado y mejorado en
el etiquetado nutricional de los alimentos, el nuevo re-
glamento comunitario intenta poner orden en una si-
tuación de mensajes nutricionales y saludables poco
claros que confundían al consumidor.

Pero para que el etiquetado nutricional se convierta
en un instrumento útil para el consumidor medio toda-
vía tenemos que recorrer un largo camino: necesita-
mos un etiquetado nutricional con un único formato,
más claro, completo y de mayor tamaño (para facilitar
su lectura), con información por peso y por raciones
reales, en cantidades absolutas y en porcentaje de
CDO y CDR, que informe siempre de los nutrientes
cuyo control es importante para una reducción de en-
fermedades crónicas relacionadas con la alimentación
y también que, en el mismo campo visual, incluya
toda las declaraciones nutricionales. Con estas etique-
tas claras y más completas se evitarían informaciones
nutricionales complementarias confusas que con fre-
cuencia pueden inducir a errores y que no crean el há-
bito de buscar la información en la tabla nutricional.

El consumidor necesita mayor formación en ali-
mentación y también en lectura del etiquetado, así
como tomar conciencia de que una parte importante
de su salud depende de su estilo de vida.

La industria alimentaria, además del etiquetado nu-
tricional más completo, debería intentar adaptar el
contenido en nutrientes (sodio, colesterol, grasas satu-
radas) de sus productos a las necesidades actuales de
la población para colaborar en la reducción de las pa-
tologías emergentes. 

Estos cambios que se proponen ayudarían a los pro-
fesionales sanitarios a la hora de dar información a la
población general respecto a las características de una
alimentación sana, que contribuiría a reducir la preva-
lencia de enfermedades crónicas favorecidas por nues-

tro actual estilo de vida, así como a aquellos enfermos
cuya patología se beneficia de cambios en su alimen-
tación.

GLOSARIO DE SIGLAS Y TÉRMINOS 

• Codex Alimentario (desarrollado por la OMS-
FAO): conjunto de normas relacionadas con los
alimentos cuyo objetivo es proteger al consumi-
dor y facilitar el comercio internacional; su apli-
cación es voluntaria

• Normas de la UE en el ámbito de la alimenta-
ción:
– Reglamento: obligatorio y directamente apli-

cable en cada Estado miembro
– Directiva: obliga al estado miembro en cuanto

al resultado que debe conseguir, dejando al es-
tado miembro la elección de la forma y los me-
dios para alcanzarla dentro de su ordenamiento
jurídico

– Recomendación: acto no obligatorio que mar-
ca una orientación 

– Dictamen: acto no obligatorio que expresa la
opinión de una institución sobre determinados
hechos; suele marcar la pauta de lo que poste-
riormente podrá llegar a ser un acto jurídico

• CDO (Cantidades Diarias Orientativas): es
una herramienta para una orientación rápida so-
bre los niveles diarios de ingesta de energía y de
los 4 nutrientes que más influyen en la aparición
de enfermedades crónicas (grasa, grasa saturada,
azúcar y sal) y cuyo consumo se recomienda con-
trolar. Por consenso se suele referir a un consumi-
dor medio mujer y las cantidades establecidas
son: calorías 2.000 Kcal, grasa 70 g, grasa satura-
da 20 g, sal 6 g y azúcares 90 g. Su inclusión se
acompaña del mensaje: “las necesidades de las
personas varían dependiendo de su edad, tamaño,
niveles de actividad”. Son el equivalente europeo
al Valor Diario (VD) que aparece en el etiquetado
de Estados Unidos y Canadá 

• CDR (Cantidades Diarias Recomendadas): Ni-
veles de ingesta diaria de un nutriente suficiente
para cubrir las necesidades del 97 % de la pobla-
ción sana de un grupo de edad y sexo; se han es-
tablecido para las vitaminas y minerales. Las
CDR a las que se hace referencia en el etiquetado
están reguladas por la Directiva 2008/100/CE del
28 de Octubre del 2008 
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ANEXO 3.1. Tabla de declaraciones nutricionales o de contenido. (Modificado de la Sociedad Española de Seguridad
Alimenraria SESAL)

Declaración

Bajo contenido Sin

Valor
energético

≤40 kcal/100 g
≤20 kcal/100 ml

≤4 kcal/100 ml

Grasa ≤3 g/100 g
≤1,5 g/100 ml

≤0,5 g/100 g
≤0,5 g/100 ml

Grasa saturada
y trans 

(suma de ambos tipos)

≤1,5 g/100 g
≤0,75 g/100 ml 
≤ 10% V.E del alimento

≤0,1 g/100 g     .
≤0,1 g/100 ml

Azúcares ≤5 g/100 g
≤2,5 g/100 ml

≤0,5 g /100 g
≤0,5 g/100 ml

Bajo contenido Muy bajo contenido Sin

Sodio ≤ 0,12 g/100 g 
ó/100 ml

≤0,04 g/100 g ó /100 ml
≤0,005 g/100 g 
ó /100 ml

Fuente de Alto contenido

Fibra ≥3 g/100 g
≥1,5 g/100 kcal.

≥6 g/100g
≥3 g/100 kcal.

Proteínas ≥12% energía total del
alimento

≥20% energía total del alimento

Vitaminas(nombre)
Minerales(nombre) ≥15% CDR ≥30% CDR

Contiene Mayor contenido Contenido reducido

Nutrientes
y

Otras
sustancias

Dispuesto en reglamento
artículo 5
Para vitaminas y minerales
≥15%CDR

≥30% incremento en relación
con alimento similar

≥30% reducción con
alimento similar
≥10%reducción en
micronutrientes
≥25% reducción en sodio

Light o ligero

Energía/
Nutrientes

Mismas características que “Contenido reducido”
Reducción ≥30% en relación con alimento similar
Especificar las características que lo hacen LIGHT

VE: Valor Energético    CDR: Cantidad Diaria Recomendada.
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INTRODUCCIÓN

Desde el punto de vista histórico, la causa más fre-
cuente de desnutrición es aquélla que está producida
por el hambre debida a la carencia de medios en las
grandes poblaciones se alimenten de una manera sufi-
ciente y adecuada. En nuestro entorno, la desnutrición
está erradicada como problema global, pero puede es-
tar presente en grupos marginales con dificultades so-
cio-económicas o por carencias aisladas de determina-
dos nutrientes (hierro, yodo, calcio, etc.) debidas a
hábitos alimentarios patológicos o de origen cultural.
Esto se puede ver en personas dependientes (niños,
ancianos, enfermos con limitaciones físicas o psíqui-
cas) o con graves carencias económicas.

En los países occidentales se está produciendo un
creciente interés y esfuerzo por los problemas relacio-
nados con la sociedad de la abundancia: sobrepeso,
obesidad, síndrome metabólico, diabetes mellitus tipo 2,
carcinogénesis, trastornos de la conducta alimentaria,
etc. Sin embargo, hemos de recordar que la desnutri-
ción sigue siendo un importante reto también en nues-

tra sociedad, especialmente en determinados grupos, y
en concreto en los hospitales donde con frecuencia
pasa desapercibida y suele empeorar durante el ingre-
so(1). La principal consecuencia de la desnutrición en
el ámbito hospitalario es el aumento de las complica-
ciones de la enfermedad y la prolongación de la hospi-
talización.

La valoración del estado nutricional es el primer
paso del tratamiento nutricional; su principal objetivo
es identificar no sólo a aquellos pacientes que presen-
tan desnutrición, sino también aquéllos que corren el
riesgo de desarrollarla(2). Debería por tanto, formar
parte de la evaluación clínica de todos los pacientes.
Además de valorar los requerimientos nutricionales,
predice la posibilidad de presentar complicaciones
atribuibles a la alteración del estado nutricional, y per-
mite evaluar la eficacia de una determinada terapia nu-
tricional.

En el proceso de valoración nutricional deberíamos
distinguir entre el concepto de cribado nutricional o
filtro para la identificación de los pacientes que pre-
sentan características asociadas a problemas nutricio-
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nales, y que nos permitiría identificar si presentan des-
nutrición o riesgo de desarrollarla, y el de evaluación o
diagnóstico nutricional propiamente dicho que permiti-
ría reconocer si existe o no desnutrición y, en caso po-
sitivo, clasificarla y cuantificarla. Ambos métodos es-
tán destinados a identificar a los pacientes malnutridos
en toda la amplitud del término y tienen una finalidad y
utilidad diferentes. Son técnicas complementarias y
nunca excluyentes en la valoración de los pacientes.

Se han propuesto diversos métodos de detección del
riesgo o de la presencia de desnutrición en el medio
hospitalario y ambulatorio, habiendo demostrado su
utilidad la Valoración Global Subjetiva, la ecuación de
Elmore, el método de Chang, el método de Cardona, y
en determinadas poblaciones la valoración nutricional
mínima (Mini-Nutritional Assessment, MNA) u otros
como el NRS-2002 o el MUST(3-11), etc.

El propósito de este capítulo es el de profundizar en
los métodos de detección del riesgo de desnutrición y
su aplicabilidad en nuestro medio.

MARCADORES DE DESNUTRICIÓN

Resulta prioritario encontrar un buen marcador del
estado nutricional. Para que éste sea útil debería cum-
plir una serie de requisitos:

— Ser consistentemente anormal en pacientes des-
nutridos, es decir, que tenga alta sensibilidad y es-
casos falsos negativos: Valor predictivo positivo.

— Ser consistentemente normal en pacientes sin
desnutrición, es decir, que tenga alta especifici-
dad y pocos falsos positivos: Valor predictivo ne-
gativo.

— Que no se afecte fácilmente por factores no nu-
tricionales.

— Que se normalice claramente con un adecuado
aporte nutritivo.

Hasta la actualidad, ningún marcador cumple todos
estos requisitos, y es más, el marcador ideal tal vez no
exista, fundamentalmente porque todos los marcado-
res nutricionales disponibles se afectan por la enfer-
medad y la agresión.

Por lo tanto, si bien no existe ningún índice o deter-
minación del estado nutricional aceptado universal-
mente, sí es cierto que varios indicadores han probado
su utilidad para evaluar la presencia de desnutrición en
determinados casos(12-13).

No hay uniformidad de criterios, tampoco, respecto
a qué parámetros son los más útiles para valorar a ni-
vel individual el estado nutricional de un paciente de-
terminado. Por ello es aconsejable utilizar más de un

marcador nutricional y elegirlos en función de la situa-
ción de cada paciente en particular.

A la hora de realizar una valoración del estado nutri-
cional de un individuo hemos de tener en cuenta que
hay que incluir datos de la historia clínica, así como
datos antropométricos y bioquímicos que aporten la in-
formación necesaria para que podamos establecer un
diagnóstico nutricional. Asimismo, hay que recordar
que dicho diagnóstico nutricional no se basa en un úni-
co dato, sino en la síntesis racional de la información
obtenida a partir de las diferentes pruebas (Tabla 4.1).

HISTORIA CLÍNICA

Tenemos que tener presente que deben obtenerse
datos clínicos, de la historia dietética y datos sociales
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TABLA 4.1. Clasificación de los métodos de valoración
nutricional

Clínicos

— Historia clínica.
— Historia de pérdida de peso:

• Síntomas digestivos.
• Historia dietética.
• Capacidad funcional del paciente.
• Repercusión de la enfermedad.

— Exploración clínica: Valoración global subjetiva.
— Valoración nutricional mínima para ancianos.

Anatómicos y antropométricos

— Peso, talla, índice de masa corporal (IMC).
— Circunferencia del brazo (CB). Perímetro cintura.
— Perímetro muscular del brazo (CMB).
— Pliegues cutáneos: Pliegue tríceps (PCT).
— Análisis de composición corporal: DEXA, BIA.

Bioquímicos e inmunológicos

— Balance nitrogenado.
— Índice creatinina/altura (ICA).
— Proteínas plasmáticas:

• Albúmina.
• Transferrina.
• Prealbúmina.
• Proteína ligada al retinol (RBP).

— Colesterol.
— Recuento total de Linfocitos.
— Tests de inmunidad:

• Hipersensibilidad cutánea retardada.

Funcionales

• Dinamometría.
• Espirometría.
• Calorimetría.
• Estimulación repetitiva del pulgar.
• Complejos enzimáticos mitocondriales.
• Índice Na y K intercambiable.



(económicos, laborales) que pueden resultar relevan-
tes en nuestra valoración(14):

— Datos clínicos: pérdida de peso reciente, estado
mental (depresión, deterioro cognitivo, etc.), en-
fermedades sistémicas que interfieren la alimen-
tación (cáncer, isquemia intestinal, insuficiencias
cardíaca, respiratoria, renal o hepática crónicas),
alcoholismo y/o drogadicción, cirugía, especial-
mente del aparato digestivo, fármacos anorexíge-
nos y que interfieren el metabolismo.

— Encuesta dietética: identificando aspectos tanto
cuanti como cualitativos de la ingesta: intoleran-
cias alimentarias, dietas terapéuticas restrictivas,
estado del apetito, situaciones de anorexia, alte-
raciones del gusto y el olfato, estado de la denti-
ción, alteraciones de la masticación y/o deglu-
ción, patrón de ingesta, grado de autonomía para
adquirir, preparar e ingerir alimentos. La encues-
ta puede hacerse por recuerdo de 24 horas, regis-
tro de alimentos o cuestionarios de frecuencia de
consumo de alimentos.

— Historia social: nivel de ingresos, nivel de estu-
dios, actividad física, actividad laboral, etnia,
costumbres, situaciones de soledad y dependen-
cia funcional.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Exploración general

Entre otros, podemos encontrar y debemos buscar
la presencia de los siguientes signos:

— Cabello: caída, sequedad, pérdida de color, des-
lustramiento.

— Cara: palidez, dermatitis seborreica, edemas.
— Ojos: palidez conjuntival, xerosis, máculas de

Bitot.
— Boca: rágades, queilosis, glositis, atrofia papilar,

edema e hipersensibilidad lingual, edema y san-
grado gingival.

— Piel: xerosis, pigmentación, hiperqueratosis, pe-
tequias, hematomas, ulceraciones, edemas, difi-
cultades de cicatrización, pérdida de grasa sub-
cutánea.

— Uñas: palidez, fragilidad, deformidades.
— Glándulas: bocio, hipertrofia parotídea.
— Sistema musculoesquelético: pérdida de masa

muscular, osteomalacia, deformidades óseas, hi-
perextensión de articulaciones.

— Neurológico: confusión, irritabilidad, alteracio-
nes psicomotoras, hipoestesia.

— Otros: hepatomegalia, esplenomegalia, taquicar-
dia.

Antropometría

Es económica, no invasiva y fácil de realizar. Tiene
el inconveniente de su variabilidad inter e intraobser-
vador.

Los parámetros antropométricos que pueden resul-
tar de utilidad en la valoración del estado nutricional
son:

— Peso corporal: debe medirse en una báscula ca-
librada. Hay que tener en cuenta que los cam-
bios en los estados de hidratación pueden alterar
el resultado. En el caso de personas que no pue-
den mantenerse en bipedestración, habrá que re-
currir a sillones-báscula o bien a la estimación a
partir de fórmulas que utilicen otros parámetros
antropométricos como el perímetro abdominal,
la circunferencia del brazo o la altura talón-rodi-
lla en pacientes adultos. Más interesante es la
valoración de los cambios en el peso a lo largo
del tiempo, de modo que una pérdida involunta-
ria de peso de un 5% o más en 1 mes o de más de
un 10% en 6 meses puede indicar desnutrición
(Tabla 4.2).

— Talla: en el caso de personas que no pueden
mantenerse en bipedestración se puede recurrir a
fórmulas que permiten estimar la talla a partir de
la altura talón-rodilla (se mide la distancia entre
el talón y la rodilla flexionados en un ángulo de
90º) (Tabla 4.3).

— Índice de Masa Corporal: Peso (kg)/Talla (m2).
Es normal un IMC de 18,5-25.
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TABLA 4.2. Valoración nutricional en función de la pérdida
de peso

Peso habitual – Peso actual × 100 = % Pérdida de peso

Peso habitual

Tiempo
DESNUTRICIÓN (% pérdida de peso)

Leve Moderada Grave

1 semana 1-2% 2% > 2%

1 mes < 5% 5% > 5%

2 meses 5% 5-10% > 10%

3 meses < 10% 10-15% > 15%



— Pliegue cutáneo tricipital (PCT). Se mide en el
punto medio entre el acromion y el olécranon
sobre el músculo tríceps del brazo no dominante
flexionado en 90º con un lipocalibre de presión
constante tipo Holtain; debe tomarse la media de
3 determinaciones. (Figura 4.1).

— Circunferencia del brazo (CB). Se mide con una
cinta métrica flexible al mismo nivel que el plie-
gue cutáneo tricipital.

— Circunferencia muscular del brazo. Se calcula
mediante la fórmula CMB (cm) = CB (cm) –
– (PT(mm) × 0,314)

Todos estos parámetros hay que compararlos con
los estándares de la población de referencia (en fun-
ción del sexo y de la edad); en España, las tablas más
utilizadas son las de Alastrué y las de Esquius, estas
últimas específicas de población anciana(15-16).

PARÁMETROS DE LABORATORIO(17-18)

Estudios bioquímicos

Incluyen la medición de proteínas plasmáticas, cál-
culo balance nitrogenado, índice creatinina-altura y
medición de elementos traza, vitaminas y electrolitos.
Las proteínas plasmáticas más utilizadas en la valora-
ción nutricional son la albúmina, la transtiretina (pre-
albúmina) y la transferrina. Globalmente estos estu-
dios presentan la ventaja de su amplia disponibilidad,
pero, aunque con diferencias según la prueba concreta,
son poco sensibles y específicos. La larga vida media
de la albúmina (14-21 días) y la gran cantidad de si-
tuaciones en que puede verse afectada limitan su valor
como parámetro nutricional, aunque presenta una bue-
na correlación con el pronóstico de los pacientes; la
vida media de la transferrina (8-9 días) y de la transti-
retina (prealbúmina, 2-3 días) permite utilizar estos
parámetros como marcadores más rápidos del estado
proteico visceral (Figura 4.2 y Tabla 4.4).
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TABLA 4.3. Estimación de peso y talla a partir de otros
parámetros antropométricos

Peso (Kg) = (1,23 × circunferencia del brazo) + (1,15 × altura
talón/rodilla) – (1,60 × sexo) – (1,32 × edad) + (0,58 × perímetro
abdominal en decúbito) – 64,8

Donde varón = 1 y mujer = 2.

Hombres:

T (cm) = (2,02 × altura rodilla) – (0,04 × edad en años) + 64,19

Mujeres:

T (cm)= (1,83 × altura rodilla) – (0,24 × edad en años) + 84,88

Talla (m) = (1,81 × altura rodilla) – (3,165 × sexo) – (0,01 × edad)
+ 84,32

Donde varón = 1 y mujer = 2.

(Tomado de Alastrué A, Esquius M, Gelonch J, González F, Ruzafa A, Pastor M. Po-
blación geriátrica y valoración nutricional. Normas y criterios antropométricos.
Rev Esp Geriatr Gerontol 1993; 28: 243-256, y de Bellido D, Carreira J, Isidro L, Mar-
tínez Olmos M. Valoración del peso y la talla en pacientes encamados. X Con-
greso de la Sociedad de Nutrición y Dietética de Galicia, La Coruña, Mayo de
2000).

FIGURA 4.1. Medición de pliegues y circunferencias. FIGURA 4.2. Niveles de las proteínas plasmáticas.
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Estudios de inmunocompetencia

Incluyen recuento linfocitario y pruebas cutáneas
de hipersensibilidad retardada. Al igual que otros pa-
rámetros mencionados anteriormente, varias enferme-
dades y fármacos influyen en el sistema inmunológi-
co, lo que hace que sea un indicador poco específico
del estado nutricional, especialmente en pacientes gra-
vemente enfermos.

Otros estudios de composición corporal

Incluye diferentes métodos con distinta sensibilidad
y especificidad, todavía con una disponibilidad limita-
da, con un coste elevado, de utilidad en investigación y
menos en la clínica diaria. Incluyen la Impedancia bioe-
léctrica, la absorciometría dual de rayos X (DEXA), las
técnicas de dilución isotópica (potasio corporal total,
agua corporal), TC y RMN.

Pruebas funcionales

Permiten valorar la repercusión de la pérdida de
masa muscular, mediante dinamometría, estimulación
del nervio ulnar y biopsia muscular.

Métodos de valoración del estado
nutricional (Tablas 4.3-4.5)

Métodos de diagnóstico del estado
nutricional

Método de Chang

Incluye la valoración de varios parámetros antropo-
métricos y bioquímicos que permiten realizar una cla-
sificación del estado nutricional tras comparar los re-
sultados obtenidos con los valores de referencia para
esa población concreta (Tabla 4.6).

Valoración Global Subjetiva (VGS)

Es un método clínico para valorar el estado nutri-
cional basado en la historia clínica y datos de la explo-
ración física. La VGS clasifica como malnutridos a
aquellos pacientes que presentan riesgo de complica-
ciones médicas derivadas de su estado nutricional y
que previsiblemente se beneficiarán del apoyo nutri-
cional. Existen variaciones de este método, como la
VGS generada por el enfermo, con utilidad demostra-
da en pacientes con neoplasias.
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TABLA 4.4. Valoración nutricional en función de las proteínas viscerales

Normalidad Leve Desnutrición Moderada Grave

Albúmina (g/dL) > 3,5 3-3,5 2,6-3 < 2,5

Prealbúmina (mg/dL) 180-250 150-180 100-150 < 100

Transferrina (mg/dL) 18-28 15-18 10-15 < 10

RBP (mg/dL) 3-6 2,7-3 2,4-2,7 < 2,4

TABLA 4.5. Valoración del estado nutricional en función 
de diversos parámetros (Continuación)

Parámetro Malnutrición

Circunferencia muscular
media del brazo

Igual que pliegue tricipital

Albúmina sérica (g/dl)
Leve: 2,8 - 3,5
Moderada: 2,1 - 2,7
Grave: < 2,1

Transferrina (mg/dl)
Leve: 150 - 200
Moderada: 100 - 150
Grave: < 100

Prealbúmina (mg/dl)
Leve: 15-20
Moderada: 10-15
Grave: < 10

Recuento linfocitario
(cels/mm3)

Leve: 1200 – 1500
Moderada: 800 – 1200
Grave: < 800

TABLA 4.5. Valoración del estado nutricional en función 
de diversos parámetros.

Parámetro Malnutrición

Porcentaje pérdida peso
> 5% en un mes
> 10% en seis meses

IMC
Leve: 17 - 18,4 
Moderada: 16 - 16,9
Grave: < 16  

Pliegue tricipital
Moderada: < percentil 25 
Grave: < percentil 10 

(Continuación)



Métodos de cribado de pacientes 
con riesgo nutricional

Mini-Nutritonal Assessment(MNA): (http://www.
mnaelderly.com/forms/MNA_spanish.pdf)

Uno de los métodos de valoración del riesgo de des-
nutrición en ancianos que mayor validez ha demostra-
do es el Mini Nutritional Assessment (Figura 4.3), que
ha sido validado en distintas poblaciones de ancianos
tanto ambulatorios como institucionalizados y que
presenta las siguientes características:

— 18 ítems simples y rápidos de medir (unos 15 mi-
 nutos).

— Parámetros antropométricos: peso, talla, circun-
ferencia del brazo, circunferencia de la pantorri-
lla, pérdida de peso.

— Evaluación general: 6 preguntas relativas al esti-
lo de vida, medicamentos y movilidad.

— Evaluación dietética: 8 preguntas relativas al nú-
mero de comidas, ingesta de comida y líquidos,
autonomía para comer.

— Evaluación subjetiva: autopercepción de salud y
nutrición.

— Puede ser aplicado por cualquier persona que
esté en contacto con ancianos: médicos, enfer-
meras, auxiliares de enfermería, dietistas, asis-
tentes sociales, etc.

Método de Cardona

En cuanto al método de Cardona de cribado del
riesgo de desnutrición en pacientes ingresados, éste
valora a través de una escala de puntuación aspectos
relativos a cambios recientes en el peso corporal, valor
de la albúmina sérica, recuento de linfocitos, ingesta
dietética y motivo de ingreso, considerándose que
existe riesgo nutricional a partir de una puntuación de
14 puntos (Figura 4.4). Su correlación es muy buena
con los métodos de diagnóstico.

MUST: (http://www.bapen.org.uk/must_tool.html)
(http://www.espen.org/documents/-Screening.pdf)

Se trata de un método de cribado del riesgo de mal-
nutrición, que actualmente es recomendado por la Eu-
ropean Society of Parenteral and Enteral Nutrition
(ESPEN) como método de cribado poblacional.

NRS-2002: (http://www.espen.org/documents/Scree-
ning.pdf)

El Nutritional Risk Screening (NRS)-2002 es el
método de cribado nutricional en pacientes hospitali-
zados propuesto por la ESPEN.

Método de Elmore

Se trata de una de las escalas numéricas de valora-
ción de riesgo nutricional, a partir de ecuaciones mul-
tivariantes, que aplica la fórmula 238.664 × Alb +
+ 0.07242 × Linfos – 24.657 × % P Peso, donde Alb
es el valor de la albúmina sérica en g/dL, Linfos es el
recuento de linfocitos por mm3 y % P Peso es el por-
centaje de pérdida de peso del paciente respeto a su
peso habitual, considerando que existe riesgo de des-
nutrición cuando el resultado de la fórmula es < 747.2
puntos.

Método de Ulíbarri (CONUT)
(http://www.senpe.com/grupos/conut.htm)

Es otro método de valoración del riesgo nutri -
cional en pacientes ingresados, recientemente des-
arrollado en España y validado, que de una manera
automatizada pretende seleccionar los pacientes can-
didatos a ser valorados para confirmar el diagnóstico
y establecer el seguimiento nutricional de todos los
pacientes ingresados en un centro hospitalario, a par-
tir de datos administrativos, motivo de ingreso y da-
tos analíticos.
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TABLA 4.6. Clasificación nutricional según el método de Chang

Clasificación
nutricional

Parámetros
antropométricos

Parámetros 
bioquímicos

Normal 4 3

DP leve 4 4-5

DP moderada 3-6 6-7

DP severa 3-6 8

DC leve 5-6 3

DC moderada 7-9 2-4

DC severa 10-12 2-4

DM leve 5-6 4-5

DM moderada 7-10 5-8

DM severa 11-12 5-8

MUST: (http://www.bapen.org.uk/must_tool.html)

(http://www.espen.org/documents/-Screening.pdf)
http://www.espen.org/documents/Screening.
Mini-Nutritonal Assessment(MNA): (http://www.

mnaelderly.com/forms/MNA_spanish.pdf)
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FIGURA 4.3. Cribado del riesgo nutricional por MNA.

EVALUACIÓN NUTRICIONAL (MNA)

Nombre:
Edad:

Dirección:
Fecha:

Historia Clínica

Ha disminuido su ingesta en los tres último meses 
debido a pérdida de apetidio, problemas digestivos,
de masticación o deglución.

0 = Severa pérdida de apetito
1 = Moderada pérdida de apetito
2 = No pérdida de apetido

Pérdida de peso durante los últimos 3 meses

0 = Pérdida de peso mayor de 3 Kg
1 = No sabe
2 = Pérdida de peso entre 1-3 Kg
3 = No pérdida de peso

Movilidad

0 = Encamado
1 = Puede levantarse, sin salir de casa
2 = Sale de casa

Ha sufrido estrés psicológico o enfermedad aguda 
en los últimos 3 meses

0 = Sí      2 = No

Problemas neuropsicológicos

0 = Demencia severa o depresión
1 = Demencia moderada
2 = No problemas psicológicos

Índice de masa corporal = Peso/talla2 (Kg/m2)

0 = menor de 19
1 = entre 19-21
2 = entre 21-23
3 = mayor de 23

Escala de Exploración: (máximo 14 puntos)

12 puntos o más
(Normal, no riesgo, no necesario continuar el test)

11 puntos o menos
(Posible malnutrición, continuar el test)

Vive independiente (no necesita cuidador, hospital, 
ayuda en general)

0 = No      1 = Sí

Toma más de tres medicamentos diarios

0 = Sí       1 = No

Úlceras de presión o cutáneas

0 = Sí       1 = No

Número de comidas completa diarias

0 = 1 comida     1 = 2 comidas     2 = 3 comidas

Evaluación de la ingesta proteíca
Al menos una toma de productos
lácteos al día Sí No
Dos o más tomas de legumbres
o huevos por semana Sí No
Carne, pescado o pollo cada día Sí No
Si 0 o 1  Sí = 0,0 puntos
Si 2  Sí = 0,5 puntos
Si 3  Sí = 1,0 puntos

Dos o más tomas de frutas o verduras/día

0 = No      1 = Sí

En la evaluación de la ingesta (dos preguntas anteriores)
si está con nutrición enteral completa contar como 
el máximo valor

Cantidad de líquido (agua, zumo, café, leche, ...)
ingerido al día

0,0 = Menos de tres tazas
0,5 = 3 a 5 tazas
1,0 más de 5 tazas

Modo de alimentación

0 = Incapaz de alimentarse solo
1 = Se alimenta solo con dificultad
2 = Puede alimentarse por sí mismo

Valoración del estado nutricional por el paciente
(si procede) o familiar/cuidador

0 = Se considera asimismo mal nutrido
1 = No sabe su estado nutricional
2 = Se considera bien nutrido

En comparación con otra gente de la misma edad,
considera su estado de salud

0 = No tan bueno
0,5 = No sabe
1,0 = Igual de bueno
2,0 = Mejor

Circunferencia media del brazo (cm)  MAC
0,0 < 21    0,5 = 21 ó 22    1,0 > 22

Circunferencia de la pantorrilla (cm)  CC
0 = menor de 31    1 = 31 o mayor

Escala de Valoración: (máximo 16 puntos)

VALORACIÓN TOTAL: (máximo 30 puntos)

17-23,5 puntos (riesgo de malnutrición)
menos de 17 puntos (malnutrición)
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FIGURA 4.4. Cribado del riesgo de desnutrición según Cardona.

VALORACIÓN DEL RIESGO NUTRICIONAL EN INGRESADOS

PARÁMETROS PUNTUACIÓN

↓ peso
< 10%
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3
ptos

10-20%
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5
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>20%
severo
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Albúmina sérica
(3,5-4,5 gr/dl) 3,5-3

3
ptos

3-2,1
5

ptos
<2,1 7 ptos

Linfocitos total
(1,2 × 109) 1,2-1

3
ptos

0,99-0,8
5

ptos
<0,8 7 ptos

Vómitos - Diarrea � 2 días 7 ptos

Dieta

Comida
completa

� 3 días sin comer completo 7 ptos

Líquido � 5 días sólo con dieta líquida 7 ptos

Diagnóstico al ingreso Mirar lista de diagnósticos

Resultado:
Observaciones:

ACLARACIONES
Cuando el  resultado
del riesgo es 0 anotar 0,
si  no hay datos poner
una raya __

La pérdida de peso se
valora en los últimos
3/6 meses

Diarrea: 1 deposición
líquida > 800ml/24h o
más de 3 deposiciones
líquidas/24h

También se consideran
líquidos los suplementos
dietéticos

La valoración de riesgo se realizará a enfermos con patologías y/o procedimientos  incluidos en la clasificación.
Realización de la valoración: entre el 3º y 5º día del ingreso.
Valoración del enfermo quirúrgico: en el preoperatorio y entre 3° y 5° día del ingreso.
Valoración de la puntuación: 10-13 ptos 

≥ 14 ptos

CLASIFICACIÓN DE PATOLOGÍAS Y O PROCEDIMIENTOS CON RIESGO DE DESNUTRICIÓN

Patologías médicas Puntuación Patologías quirúrgicas Puntuación

– Control estricto de la comida
– Peso cada 5 días
– Control de las alteraciones digestivas
– Consulta a dietética
– Consulta a  nutrición    

Anemia( >7gr/dl Hb )
Anemia (< 7gr/dl Hb)
Anorexia nerviosa
Ascitis 
ACV
Cirrosis con ascitis
Colitis ucerosa
Enfermedad de Crohn
Deshidratación
Diabetes ( > 160 mg/dl)
Diabetes ( < 160 mg/dl)
Disfagia(afectación pares craneales)
Diverticulitis 
Edema agudo pulmón
Esofagitis 
Hematoma cerebral
Hemorragia subdural
Insuf.  cardiaca aguda
Insuf. Renal ( > 2,8 mg/dl )
Insuf. Renal (<  2,8 mg/dl )
Insuf. resp. aguda
Insuf. resp. crónica agudizada
Insuf. resp crónica
Enfermedad degenerativa
Enfermedad desmielinizante
Neoplasia sin tratamiento
Neumonía
Neumotórax 
Pacreatitis aguda
Pancreatitis crónica
Quimioterapia, Radioterapia
Sangrantes, sépsis, sida
Sindrome de malabsorción
Úlceras por decúbito(grado III)
Úlceras gàstricas no sangrantes

Absceso abdominal
Amput. sobre rodilla
Amput. bajo rodilla
Aneur. Aorto-abdominal
Aneur. Aorta-bifemoral
Aneur. Subclavio-femoral
C. cardiaca
C. colónica
C. esofágica
C. gastroduodenal
C. hepática
C. intestino delgado corto
C.de laringe
C. neurológica
C. pancreática
Quemados
Fístulas anorrectales
Fractura de fémur
Gangrena
Osteomelitis
Peritonitis
Politraumatizado
Traumatismo craneo-encefálico
Traumatismo medular

3
5
7
7
7
7
7
7
3
2
1
5
5
5
5
7
7
7
7
5
7
7
5
5
5
5
3
3
7
5
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7
5
5
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7
7
7
7
7
7
5
7
7
7
7
5
7
7
7
7
7
7



ESTRATEGIA DE VALORACIÓN DEL ESTADO
NUTRICIONAL

En primer lugar es importante destacar que hay que
identificar a los sujetos de riesgo en los hayamos de
buscar la presencia de desnutrición, de manera que los
métodos de cribado que se utilicen dependerán de la
población que queramos estudiar, del medio en el que
tengamos que hacerlo y de la disponibilidad o no de
profesionales especializados en Nutrición Clínica.
Para el cribado a nivel poblacional se puede utilizar el
MNA (ancianos) o el MUST (recomendado por ES-
PEN), mientras que en la población de pacientes hos-
pitalizados podemos utilizar métodos como el de Car-
dona o el NRS-2002 (recomendado por ESPEN), o
bien otros automatizados como las fórmulas de riesgo
o el método de Ulíbarri (CONUT).

A continuación, los pacientes identificados como
de riesgo deberían someterse a un método de diagnós-
tico del estado nutricional como el de Chang o la
VSG, con el fin de determinar la presencia, grado y
tipo de desnutrición y aplicar la correspondiente tera-
pia.

Ello se resume en la Figura 4.5(19).

RESUMEN

El diagnóstico nutricional no se basa en un único
dato, sino en la síntesis racional de la información ob-
tenida a partir de diferentes pruebas, es decir en el jui-
cio clínico. Para realizar una valoración del estado nu-
tricional de un individuo hemos de tener en cuenta que
se ha de hacer una cuidadosa revisión de la historia
clínica, datos antropométricos y bioquímicos que
aporten la información necesaria para que podemos
establecer un diagnóstico nutricional. En este capítulo
se comentan los diversos métodos de cribado del esta-
do nutricional, de diagnóstico del estado nutricional y
se propone una estrategia de valoración nutricional en
grupos con riesgo de desnutrición.

En conclusión; si bien no está universalmente acep-
tado un método simple para definir con precisión el
estado nutricional, existen diversas maniobras que nos
permiten una orientación sobre el estado nutricional
de un individuo, cada una de ellas con una serie de
ventajas y desventajas. Como no existe consenso so-
bre cuál es el mejor método de valoración del estado
nutricional una vez que se ha realizado un cribado de
potenciales candidatos a desnutrición, es aconsejable
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Figura 4.5. Estrategia de diagnóstico de desnutrición.

CRIBADO DEL RIESGO NUTRICIONAL
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• Identificar personas que precisen apoyo nutricional para conservar o restaurar su estado nutricional
• Identificar mecanismos que llevaron a balance energético negativo



utilizar más de un marcador de dicho estado, seleccio-
nar el método utilizado en función del individuo y de
los objetivos, y conocer los distintos métodos existen-
tes y disponibles para utilizar aquellos en que el eva-
luador tenga más experiencia.

BIBLIOGRAFÍA

1. Consejo de Europa. Comité de Ministros. Resolución Re-
sAP(2003)3 Sobre Alimentación y Atención Nutricional en
Hospitales. Aprobado por el Comité de Ministros el 12 de
Noviembre de 2003. https://wcm.coe.int/rsi/CM/index.jsp.

2. Martinez Olmos MA, Martinez Vazquez MJ, Martinez-Puga
Lopez E, del Campo Perez V, Collaborative Group for the
Study of Hospital Malnutrition in Galicia (Spain). Nutritional
status study of inpatients in hospitals of Galicia. Eur J Clin
Nutr 2005; 59: 938-946.

3. Chang RWS, Richardson R. Nutritional assessment using a
microcomputer. Clin Nutr, 1984; 3: 67-82.

4. Detsky AS, McLaghlin JR, Baker JP, Johnston N, Whittaker S,
Mendelson RA, et al. What is subjective global assessment
of nutritional status? JPEN 1987; 11: 8-13.

5. Vellas B, Guigoz Y, Garry PJ, Nourhashemi F, Bennahum D,
Lauque S, et al. The Mini Nutritional Assessment (MNA) and
its use in grading the nutritional state of elderly patients.
Nutrition 1999; 15: 116-122.

6. Cardona D. La nutrición artificial y la mejora de la calidad
asistencial. Rev Calidad Asist, 1998; 13: 120-135.

7. Stratton J, Longmore D, Elia M. Concurrent validity of a
newly developed malnutrition universal screening tool
(MUST). Clin Nutr 2003; 22 (Suppl 1): S34.

8. Kondrup J, Rasmussen HH, Hamberg O, Stanga Z; Ad Hoc
ESPEN Working Group. Nutritional risk screening (NRS 2002):
a new method based on an analysis of controlled clinical
trials. Clin Nutr. 2003; 22: 321-336.

9. Elmore M, Wagner DR, Knoll DM, Eizenber L, Oswalt MA,
Glowinski EA, et al. Developing an effective adult nutrition

screening tool for a community hospital. J Am Diet Assoc
1994; 94: 1113-1121.

10. Ulíbarri JI, González-Madroño A, de Villar NGP, González P,
González B, Mancha A, et al. CONUT: a tool for controlling
nutritional status. First validation in a hospital population.
Nutr Hosp 2005; 20: 38-45.

11. Villalobos Gámez JL, García-Almeida JM, Guzmán de Da-
mas, JM, Rioja Vázquez R, Osorio Fernández D, Rodríguez-
García L M, et al. INFORNUT®: validación de la fase de filtro
–FILNUT– y comparación con otros métodos de detección
precoz de desnutrición hospitalaria. Nutr Hosp 2006; 21:
491-504.

12. Jones JM. Reliability of nutritional screening and assess-
ment tools. Nutrition 2004; 20: 307-311.

13. Jones JM. Validity of nutritional screening and assessment
tools. Nutrition 2004; 20: 312-317.

14. Thomas DR, Kamel H, Azharrudin M, Ali AS, Khan A, Javaid
U, Morley JE. The relationship of functional status, nutrition-
al assessment, and severity of illness to in-hospital mortality.
J Nutr Health Aging 2005; 9: 169-175.

15. Alastrué A, Rull M, Campos I, Ginesta C, Mellus MR, Salvá
JA. Nuevas normas y consejos en la valoración de los pa-
rámetos antropométricos en nuestra población: índice
adiposo-muscular, índices ponderales y tablas de percen-
tiles de los datos antropométricos útiles en una valoración
nutricional. Med Clin (Barc) 1988; 91: 223-236.

16. Esquius M, Schwartz S, López Hellín J, Andreu AL, García E.
Parámetros antropométricos de referencia en la pobla-
ción anciana. Med Clin (Barc), 1993; 100: 692-698.

17. Alcok NW. Laboratory tests for assessing nutritional status.
En: Shils ME, Olson JA, Shike M, Ross AC, (eds.) Modern nu-
trition in health and disease. Ninth edition, Baltimore:
Williams & Wilkins. 1999. pp. 923-936.

18. Heysmsfield SB, Pietrobelli A, Wang Z, Saris WH. The end of
the body composition methodology research? Curr Opin
Clin Nutr Metab Care. 2005; 8: 591-594.

19. Martínez Olmos MA. Tesis Doctoral. Valoración del riesgo
nutricional en pacientes ingresados en Hospitales Públicos
del Sur de Galicia. Universidade de A Coruña. 2007.

78 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



INTRODUCCIÓN 

El estudio de la ingesta de alimentos, sobre deter-
minados colectivos o individualmente(1), es uno de los
aspectos más interesantes en el conocimiento de la si-
tuación nutricional de los mismos. La complejidad del
mismo, variabilidad intra- e interindividuo, limitacio-
nes de los instrumentos de medidas, etc., hace que sea
un aspecto a veces relegado a un segundo plano en el
estudio nutricional. Otros aspectos de la valoración
nutricional, como la antropometría o los datos analíti-
cos vinculados a la situación nutricional, son más fá ci-
les de estandarizar y por tanto se encuentran en la
 mayoría de los estudios realizados. Las encuestas die-
téticas son diferentes herramientas utilizadas para co-
nocer la dieta actual y/o habitual de los individuos.

En el enfoque terapéutico general de la mayoría de
los trastornos nutricionales y enfermedades metabóli-
cas, el análisis de la ingesta y los hábitos alimentarios
del paciente son fundamentales para evaluar y planifi-
car las adaptaciones dietéticas que este precisan. 

Es necesario usar métodos para conocer de la forma
mas precisa posible los hábitos nutricionales de los
pacientes (encuestas de frecuencias) e ingesta detalla-
da de los mismo (registros y recordatorios). El conjun-
to de métodos disponibles para estimar la ingesta a ni-
vel colectivo o individual se denominan encuestas
dietéticas. Su uso es frecuente en estudios de investi-
gación y su aplicación a la práctica clínica cotidiana
muchas veces resulta complicada. Por esto puede ser
útil disponer de material práctico educativo (atlas vi-
suales de porciones, modelos de alimentos) e informá-
tico (paginas Web de análisis nutricional online y ta-
blas de composición de alimentos) que hagan más
accesibles estos métodos de recogida de datos nutri-
cionales. Habitualmente disponemos de un tiempo
muy limitado para desarrollar un análisis nutricional
completo de la dieta de los pacientes, de ahí la impor-
tancia de seleccionar el paciente que se va a beneficiar
de una valoración nutricional más exhaustiva y utilizar
encuestas nutricionales sencillas.

El conocimiento de la ingesta de los pacientes a tra-
vés de encuestas dietéticas puede utilizarse para esti-
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mar la energía, macro y micronutrientes ingeridos,
usual mente mediante su transformación en tablas y ba-
ses de datos de composición de alimentos y posterior
comparación con las ingestas dietéticas recomendadas
para evaluar su adecuación a los individuos o pobla-
ción en estudio. En muchas patologías prevalentes en
endocrinología como la diabetes, obesidad, dislipemia,
etc., estos datos ayudan a planificar unos objetivos nu-
tricionales más individualizados desde el punto de vis-
ta de la prevención, tratamiento o rehabilitación de los
pacientes. 

La orientación fundamental de este capitulo no es
hacer una revisión teórica detallada de las encuestas
dietéticas, sino un enfoque eminentemente práctico
para facilitar su uso, resaltando los aspectos más nove-
dosos de las mismas, principalmente las posibilidades
informáticas y de acceso a través de Internet para su
incorporación a la práctica clínica habitual.

CARACTERÍSTICAS DE LOS MÉTODOS
DE VALORACIÓN DE LA INGESTA

La ingesta alimentaria es “variable” por definición.
La naturaleza de esta variabilidad hace que cuando la
estimamos con los instrumentos de encuesta debamos
elegir el método más adecuado en función de los datos
que necesitamos valorar. El concepto de ingesta actual
o habitual puede llegar a ser muy diferente. El consu-
mo actual se estima de forma más sencillo y preciso
con registros que pueden llegar a pesar todos los ali-
mentos que ingiere el individuo. Pero esto no informa
sobre su consumo habitual ya que esta depende de la
variabilidad entre días o periodos estaciónales o entre
diferentes situaciones que acontecen al individuo. Por
otro lado los instrumentos de medidas, encuestas, en-
cuestadores, tablas de análisis nutricional, programas
informáticos, etc., pueden inducir sesgos en estas me-
didas.

Desde el enfoque de la epidemiología nutricional la
selección del método también debe hacerse de acuer-
do con los objetivos del estudio diseñado(2).

Los distintos tipos de encuestas nutricionales, de
los que destacaremos algunas por su utilidad clínica
en la valoración del paciente de forma individual, se
muestran en la Tabla 5.1 junto con sus principales ca-
racterísticas.

Existen diferentes modelos de encuestas dietéticas
que estiman de modo indirecto la ingesta de alimen-
tos. Dado que cada método tiene sus ventajas y limita-
ciones (Tabla 5.2) y no existe un método ideal, debe-
mos seleccionar aquellos que se adapten mejor a
nuestros objetivos y necesidades individuales.
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MÉTODOS CARACTERÍSTICAS

A) Individuales
– Registro dietético.
– Recordatorio de 24 horas.
– Cuestionario de

frecuencias de consumo.
– Historia dietética.

Periodo analizado:
– Prospectivos. 
– Retrospectivos.

Tipo de datos:
– Cuantitativos.
– Cualitativos. 
– Semicuantitativos.

Método de obtención:
– Entrevista. 
– Autocontestados.

B) Colectivos
– Hojas de balance alimentario.
– Encuestas familiares.

TABLA 5.1. Tipos de métodos de valoración de la ingesta

TABLA 5.2. Ventajas y limitaciones de los diferentes
modelos de encuestas dietéticas

VENTAJAS LIMITACIONES

Registro dietético

Personas voluntarias
colaboradoras.

Precisión depende del
cálculo o medida de las
cantidades ingeridas
(pesada > estimación).

No depende de memoria.

Complejidad técnica y coste
elevado.

Requiere gran colaboración.
Modifica los hábitos.
Problema para estimar

ingestas fuera de casa.
Registros incompletos.

Recordatorio de 24 horas

Sencillo y rápido.
Poco molesto para el

paciente.
Aplicable a la mayoría de

casos.
Coste medio-bajo.
No altera la ingesta.
Práctica clínica con

entrenamiento.

Fallos de memoria.
No recoge variabilidad

intraindividual.
No aplicable a niños y

enfermos mentales.
Olvidos selectivos (tóxicos).
Difícil estimar raciones.

Cuestionario de frecuencias de consumo

Método simple y rápido.
No produce modificación en

hábitos.
Permite conocer hábitos

estables.
Bueno para describir

patrones de ingesta.
Coste bajo.
A veces puede prescindir de

encuestador.

Lista limitada de alimentos.
Influenciado por dieta

reciente.
No útil en analfabetismo.
Puede ser largo.
Poco útil en vitaminas y

minerales.
Problemas de diseño y

validación.

Historia dietética

Mejor método para ingesta
habitual.

No produce modificación en
hábitos.

Útil en analfabetismos.
Considera variaciones

estacionales.
No depende de memoria.

Difícil estandarizar.
Encuestador experto.
Componente subjetivo

elevado.
Fallos de memoria.
Coste medio-alto.



Los métodos colectivos (nacional o familiar) esti-
man el consumo de nutrientes en grupos a través de
herramientas específicas, como los métodos de re-
cuento o las hojas de balance alimentario. Dan una vi-
sión global pero carecen de datos para aplicar con
nuestros pacientes a nivel individual. 

Los métodos individuales tienen mayor utilidad clí-
nica. Pero en la práctica, cuando hablamos de registros
de ingesta o hábitos, la principal limitación de estos
datos es la validez y precisión de los mismos. Aunque
frecuentemente interrogamos a nuestros pacientes so-
bre el consumo de alimentos con preguntas como:
“…¿Qué comió usted ayer?...” o “ ...¿Toma usted acei-
te de oliva habitualmente?...”, esta información resulta
difícil de valorar con rigor y precisión durante la visita
médica. Esto puede hacernos pensar que esta informa-
ción no resulta demasiado útil, sin embargo, conocien-
do las limitaciones de las técnicas podemos mejorar su
rendimiento. Los cuatro modelos principales son los
registros dietéticos, recordatorios de 24 horas, las en-
cuestas de frecuencia de consumo y la historia dietéti-
ca.

REGISTRO O DIARIO DIETÉTICO (RD)

El Registro o diario Dietético (RD) consiste en un
recuento de los alimentos consumidos durante una se-
rie de días (usualmente de 7-14) por diferentes méto-
dos como el de “pesada (doble)”, “pesada precisa con
análisis químico (mayor validez)”, por estimación o
mixto, en formulario libre recogido por el propio indi-
viduo. Lo más frecuente es que se realice un sistema
mixto con aproximación a medidas culinarias conoci-
das (vasos, cucharadas soperas, etc.) y con pesada de
aquellos otros alimentos difíciles de valorar por este
sistema. Exige una adecuada preparación por parte del
paciente para aumentar la precisión del registro y fre-
cuentemente precisa ser revisado por personal de die-
tética para poder recuperar información referente a ol-
vidos frecuentes en los registros como las tomas
intermedias, los aderezos con aceite, las bebidas alco-
hólicas, etc. Presentan una serie de ventajas como su
relativa precisión (dependiente del número de días re-
gistrados: 3-7 días para macronutrientes y 10-14 para
vitaminas, oligoelementos y colesterol), la posibilidad
de estimación con medidas culinarias y la independen-
cia relativa de la memoria del sujeto. Si se amplia mu-
cho el número de días de registro es importante dividir
en periodos separados, ya que podría disminuirse la
motivación por un registro prolongado. Se usan fre-
cuentemente en estudios epidemiológicos prospecti-
vos para la detección de alimentos de riesgo. Las limi-

taciones más frecuentes son la necesidad de adiestra-
miento, colaboración, tiempo y alfabetización por par-
te del sujeto y que es difícil asegurar que no se produ-
ce una cierta interferencia con los hábitos del paciente
al sentirse controlado.

En la práctica asistencial estos registros pueden te-
ner utilidad en el seguimiento dietético de determina-
das patologías metabólicas como obesidad, diabetes o
desnutrición. Si logramos la colaboración del paciente
y transformamos la información nutricional recibida
en un instrumento de educación nutricional para indu-
cir cambios en la dieta sobre datos concretos del con-
sumo actual del individuo. En pacientes obesos inclui-
dos en programas específicos de tratamiento podemos,
a través de los registros periódicos, hacer cambios en
la dieta recomendada. Más concretamente, si hemos
acordado con el paciente una dieta de unas 1.800 kcal/
día con menos de un 30% de grasa y con una ingesta
de fibra mayor a 25 gramos/día, podemos monitorizar
estos parámetros en los registros y mostrárselos al pa-
ciente para implicarlo en la decisión de los cambios de
hábitos que haya que realizar para cubrir los objetivos.
En un símil “diabetológico”, sería como ver los con-
troles de glucemia de varias mediciones en diferentes
situaciones o conformarnos sólo con tener el resultado
medio de la hemoglobina glicosilada.

La información recogida debe interpretarse median-
te instrumentos que contengan los valores nutriciona-
les (energía, agua, macro y micronutrientes) de los ali-
mentos registrados. Los detalles sobre las tablas de
composición de alimentos, en papel o informatizadas,
los comentaremos de forma conjunta con los recorda-
torios. Estos valores nutricionales obtenidos deben re-
ferirse en comparación a las ingestas dietéticas reco-
mendadas para nuestro paciente o grupo de estudio. 

RECORDATORIO DE 24 HORAS (R24)

El Recordatorio de 24 horas (R24) es el método de
mayor difusión, frecuentemente incorporado a la his-
toria clínica habitual de la obesidad y otras enfermeda-
des metabólicas. Puede resultar de utilidad para cuan-
tificar de manera más o menos precisa la ingesta de
nutrientes en un día “tipo”. Es un método retrospec -
tivo de entrevista que cuantifica la ingesta en 24-24
horas previas. Pueden completarse hasta tres recorda-
torios seriados de menos de 3 días. Se realiza una esti-
mación con medidas caseras, álbum fotos o modelos
tridimensionales y requiere recuperar el gramaje de las
recetas consumidas lo cual exige un elevado conoci-
miento de los métodos culinarios habituales del indivi-
duo o grupo estudiado.
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Habitualmente el paciente encuestado no conoce
los gramajes de los alimentos consumidos, por eso de-
bemos interrogarle con referencias como unidades
convencionales (1 rebanada de pan: 20 g, 1 yogur: 125
ml, 1 copa de vino: 80-150 ml), como medidas caseras
(cucharada sopera: 10 ml, vaso agua: 200 ml, etc.) o
como porciones o raciones medias de ingesta habitual
para un individuo medio (ración de legumbres (en cru-
do): 80-90 g, arroz en guisos: 90-100 g,…) La variabi-
lidad puede ser muy grande en estas medidas caseras
según las fuentes consultadas. En caso de alimentos
cocinados como pastas o legumbres existe un vaso
medidor adaptado a dos raciones que permite medirlo
directamente antes de consumir ya cocinados. Tam-
bién podemos aplicar cocientes de cambio cocido/cru-
do: para la pasta dividir el peso cocinado por 2 y para
el arroz y las legumbres por 2,5.

El recordatorio presenta la ventaja de no alterar los
hábitos al ser retrospectivo, ser algo más corto en su
realización, no precisa alfabetización y presentar una
aceptable precisión dependiendo del número de días
encuestados. Entre sus limitaciones podemos destacar
la marcada dependencia de la memoria y la direccio-
nabilidad que puede ocurrir por parte de las preguntas
del encuestador lo cual induce un mayor error en la es-
timación nutricional. El principal problema práctico
para extraer conclusiones es que en un registro de solo
24 horas no se recoge la variabilidad intraindividuo,
que solo puede reducirse aumentando el número de
días de recordatorio.

ANÁLISIS NUTRICIONAL: TABLAS, BASES
DE DATOS Y APLICACIONES
INFORMÁTICAS.

En ambos casos la información recogida se debe
analizar con una Tabla de Composición de Alimentos,
o en su versión informática como base de datos nutri-
cional, cuyas características principales se detallan en
la Tabla 5.3. No existe una tabla de composición uni-
versal disponiéndose de diversas fuentes nacionales e
internacionales. Los datos no son totalmente coinci-
dentes entre ellas y pueden presentar diferencias sus-
tanciales en la composición de algunos alimentos rela-
cionadas con la variabilidad geográfica y estacional en
la composición de los mismos, riqueza del suelo, ali-
mentación animal, biodisponibilidad de micronutrien-
tes y variabilidad en la absorción de los mismos por
cada individuo.

La cocina es un laboratorio natural en el que los ali-
mentos sufren sus últimos tratamientos fisicoquímico

antes de ser ingeridos. Por eso los valores nutriciona-
les registrados en las tablas tampoco registran fiel-
mente la composición de los nutrientes ingeridos, aun-
que muchas de estas añaden factores y coeficientes de
corrección de nutrientes según el método culinario
aplicado. 

Disponemos de tablas de composición clásicas en el
ámbito nacional (Mataix J, et al. Tabla de composición
de alimentos españoles. Moreiras-Varela O, et al. La
composición de los alimentos. Andújar MM, et al. Ta-
blas de composición de alimentos. Instituto de Nutri-
ción y Bromatología, CSIC.) e internacionales (USDA.
Handbook of agriculture. Human Nutrition Informa-
tion Service; FAO. Tablas de composición de alimentos
para uso internacional”; McCance and Widdowson’s.
The composition of foods. The Royal Society of Che-
mistry).

Los datos de composición nutricional que tradicio-
nalmente se habían recogido en tablas impresas cada
vez se sustituyen y complementan mas con informa-
ción en soporte informático (bases de datos de compo-
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TABLA 5.3. Características de las tablas y bases de datos
de composición de alimentos

Componentes
estructurales

Formato 
de datos

Presentación 
de datos

• Número de alimentos contenidos.
– Alimentos seleccionados (consumo por

población, datos disponibles…).
– Identificación de alimentos (Codex

Alimentarius). 
– Eurocode2, Langual, INFOODS…).

• Número de nutrientes por alimento
(macronutrientes, vitaminas,
oligoelementos, acido-aminograma...). 

• Método o procedencia de datos (análisis
químico directo, recopilación
bibliográfica, mixto…).

• Porción comestible (%), Valor energético
( kcal o Kj), Agua (l), macronutrientes (g),
fibra (g), alcohol, oligoelementos y
minerales, vitaminas, otros (antioxidantes,
etc.).

• Tablas o bases de datos (libro, soporte
electrónico, acceso online)

• Grupos de alimentos (cereales,
legumbres, frutas…).

• Datos nutricionales (porción comestibles,
energía, agua…).

• Tipo de procesamiento (cocción, fritura…).

Usos

• Análisis nutricional individual.
• Estudios epidemiológicos nutricionales.
• Ajuste y cálculo de dietas.
• Industria de alimentación.

Limitaciones

• Variabilidad en composición de
nutrientes.

• Número de alimentos y diversidad de los
mismos.

• Definiciones poco precisas (fibra).



sición de alimentos). Así disponemos de programas in-
formáticos y páginas web que emplean alguna base de
datos de alimentos con información nutricional. La ta-
bla de USDA(3) (http://www.nal.usda.gov/fnic/food-
comp/search/) Figura 5.1 es una de las tablas de com-
posición de alimentos más completas, y también
existen tablas nacionales de acceso gratuito, por ejem-
plo a través de la página oficial de la SEH-LELHA
(http://www.seh-lelha.org/alimento.htm). Estos recur-
sos pueden permitirnos consultar la información nutri-
cional de forma más rápida por su mayor accesibilidad. 

Asimismo, también disponemos de herramientas
nutricionales mas sofisticadas en formatos de progra-
mas de análisis nutricional como DIETOWIN® (bioló-
gica tecnología médica, S.L.) o DIETSOURCE® (No-
vartis Health Consumer) que pueden utilizarse tanto
para analizar la ingesta obtenida de un registro o recor-
datorio como para confeccionar dietas individualiza-
das. También hay que destacar la posibilidad de acce-
der a registros dietéticos “online” que permiten
analizar los registros dietéticos incluidos (http://www.
kelloggs.es/nutricion/tablasnutricionales/tumenu.htm).
(Figura 5.2).

También desde algunas sociedades científicas se
ofrece la posibilidad de realizar cálculos de composi-

ción de la ingesta online como desde la Web de la
 Sociedad Española de Hipertensión Arterial (SEH-
LELHA) (http://www.seh-lelha.org/calena.aspx) (Fi-
gura 5.3).

La Sociedad Española de Endocrinología y Nutri-
ción Clínica (SEEN) esta desarrollando un programa
de análisis nutricional para acceder “online” que se
presentará próximamente.

Esta mayor accesibilidad puede usarse para que al-
gunos pacientes registren su propia ingesta como ins-
trumento de ajuste de la dieta por parte del médico y
del paciente. En ella el paciente puede reconocer su
ingesta real y realizar algunos cambios para adaptarla
a la recomendación dietética prescrita.

En caso de estudios epidemiológicos donde necesi-
tamos registrar datos nutricionales de un número im-
portante de pacientes es necesario disponer de progra-
mas de análisis con posibilidad de salida en formato
de base de datos para el posterior análisis de los mis-
mos. En este sentido disponemos de algunos progra-
mas que ofrecen esta posibilidad como DIETSTAT®
(H. Carlos Haya. Málaga) o NUTRISOL® (Departa-
mento Med. Preventiva. Universidad de Málaga) que
puede descargarse de forma gratuita desde: www.bio -
estadistica.uma.es/bedmar/.
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FIGURA 5.1. http://www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/search/ Formato Web de la mayor tabla de composi-
ción de alimentos a nivel mundial, con miles entradas de alimentos y recetas elaboradas, junto a produc-
tos comerciales. Posee un potente buscador de alimentos que ofrece una completa información nutricio-
nal (Ministerio de Agricultura EE UU.).

http://www.seh-lelha.org/calena.aspx) (
(http://www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/
(http://www.seh-lelha.org/alimento.htm).
analizar los registros diet�ticos incluidos (http://www.

kelloggs.es/nutricion/tablasnutricionales/tumenu.htm).

que ofrecen esta posibilidad como DIETSTAT�
www.bio -

estadistica.uma.es/bedmar/.
http://www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/search/
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FIGURA 5.2.a. Ejemplo de menú de
un desayuno

FIGURA 5.2.b. Ejemplo de análisis nu-
tricional de un desayuno y compara-
ción para una mujer de edad y peso
medio.

FIGURA 5.2. a y b. (http://www.kelloggs.es/nutricion/tablasnutricionales/tumenu.html).

Programa “on-line” de análisis nutricional con una interfaz muy intuitiva (2.a), con posibilidad de analizar composición de la die-
ta y comparación con valores recomendados (2.b) de algunos nutrientes ajustados a edad, sexo y parámetros antropométri-
cos. Recientemente se ha añadido la posibilidad de generar un informe en formato “pdf” con los datos del menú, la composi-
ción nutricional y la comparación con RDI, lo cual facilcita su uso como registro dietético ya que estos pueden realizarse en el
domicilio y conservarse para comentarlo con el médico durante la consulta de seguimiento. 

http://www.kelloggs.es/nutricion/tablasnutricionales/tumenu.html).


Las principales referencias en tablas de composi-
ción de alimentos y programas de análisis nutriciona-
les se resumen en la Tabla 5.4.

El resultado final del análisis nutricional es un con-
junto de datos referentes a nutrientes, cantidades de
alimentos ingeridos, etc. Cada programa tiene un for-
mato algo diferente de presentación de datos. (Ver Ta-
bla 5.5).

ENCUESTA DE FRECUENCIA DE CONSUMO
DE ALIMENTOS (EF)

Debido a las dificultades para evaluar en consumo
habitual de nutrientes a través de los métodos de regis-
tro o recordatorio, surgieron las “Encuestas de Fre-
cuencia de consumo de alimentos” (EF). Estas tienen
como objetivo conocer, a partir de un listado de ali-
mentos, los datos sobre la frecuencia de ingesta de un
alimento o grupo de alimentos en el periodo de tiempo
que se especifica. El cuestionario de frecuencia se es-
tructura en tres partes bien diferenciadas: una lista de
alimentos, una sección en donde se sistematizan las
frecuencias de consumo en unidades de tiempo, y una

ración/porción estándar (o raciones alternativas) de re-
ferencia para cada alimento. 

La lista de alimentos debe ser clara y concisa, es-
tructurada en grupos de alimentos, que no incluyan
aquellos alimentos de consumo muy infrecuente; y
por tanto las costumbres y alimentos tradicionales ló-
gicamente deben se tenidos muy en cuenta a la hora de
seleccionar los alimentos de la lista.

Existe múltiples escalas para la recogida de la fre-
cuencia propiamente dicha, de carácter cualitativo
(Nunca/Raramente/Ocasionalmente/Habitualmente/C
asi siempre/Siempre) o de respuestas múltiples y ce-
rradas (Nunca o < 1 vez/mes 1 vez/mes… a > 6 ve-
ces/día)

Para estimar la ración habitual, puede hacerse de
forma cualitativa (no se hace referencia a cantidad ni
tamaño de ración), semicuantitativa (a cada alimento
del cuestionario se le asigna una ración o porción es-
tándar o de referencia) o cuantitativa (medidas case-
ras, modelos de alimentos tridimensionales o fotográ-
ficos).

Es un método barato y su carácter estructurado faci-
lita la codificación y el posterior tratamiento informá-
tico de los datos. El inconveniente fundamental es que
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FIGURA 5.3. 
http://www.seh-lelha.org/calena.aspx

Programa “on-line” de análisis nutri-
cional extraída del programa de nutri-
ción DIAL. (Departamento de Nutri-
ción de la Facultad de Farmacia de la
Universidad Complutense de Madrid).
“Calculadora de composición nutriti-
va” rápida , sencilla y muy cómoda.
Contiene composición de  algunos ali-
mentos precocinados como pizza,
empanadilla, canelones, etc. Pero no
contiene recetas de guisos o potajes
de legumbres.

http://www.seh-lelha.org/calena.aspx


su elaboración puede ser compleja y siempre necesita
ser validada. Está limitada por la capacidad de memo-
ria y síntesis de la persona encuestada. De ahí que la
fase de diseño y validación de la encuesta de frecuen-
cia sea el factor fundamental en su éxito.

En cuanto a encuesta de frecuencias los recursos
Web interactivos son mucho más limitados, por las di-
ficultades de diseño y aplicación en red que presentan.
Ribefood(4), diseñada por el Laboratorio de Toxicolo-
gía y Salud Medioambiental (Universitat Rovira i Vir-
gili) (Figura 5.4) permite seleccionar de manera visual
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la frecuencia de consumo semanal y tamaños de por-
ción ingerida de un listado de 52 alimentos agrupados
en 8 grupos. También informa de posibles los riesgos
para la salud (contaminantes ambientales) relaciona-
dos con el patrón de ingesta y realiza una comparación
para edad, sexo y peso para los requerimientos energé-
ticos y de algunos macro y micronutrientes.

Aunque la encuesta de frecuencia informa de una
manera más amplia sobre los hábitos del individuo,
sus resultados son difíciles de aplicar sobre un pacien-
te en concreto. Quizás la encuesta de adherencia a la

TABLA 5.4. Tablas de composición de alimentos y programas de análisis nutricional.

TABLAS DE COMPOSICIÓN DE ALIMENTOS DE ÁMBITO NACIONAL

• Tabla de Composición de alimentos españoles. J Mataix, et al. INTA. Universidad de Granada; 1ª edición 1994 y última edición
2003. (Con CD)

• La composición de los alimentos. O Moreiras, et al. Pirámide. Madrid; 1ª edición 1992 y última edición 2005.
• Tablas de composición de alimentos. Jiménez Cruz A, et al. Barcelona: Novartis Nutrición, 1ª edición 1988 y 7ª edición 2002.
• Tablas de composición de alimentos CESNID. Farran, A, et al. Publicacions de la Universitat de Barcelona (UB). Barcelona, 2003.
• Otras: Van den Boom A. Madrid, Nuer Ediciones, 2000; Alter, Nutribén, 1993-1994; Martin Peña G. Madrid. Nutricia, 1997; M luz-Ca-

rretero. Ministerio de Sanidad y consumo. Madrid; 1995; Varela G, Instituto de Nutrición del CSIC, 1980; Casamitjana N, Fundació
Sardà Farriol, 1986. 

TABLAS DE COMPOSICIÓN DE ALIMENTOS DE ÁMBITO INTERNACIONAL

• Nutrient Data Laboratory. USDA (United States Department of Agriculture) . 
• The composition of foods (5th ed). Mc Cance and Widdowson’s. Ministry of Agriculture, Fisheries and Food, and the Royal Soviety of

Chemistry; 1991.
• Table de composition des aliments. Institut Paul Lambin, Clos Chapelle-aux-champs 43; 1200 Bruxelles;1995.
• Répértoire général des aliments: Table de composition. JC Favier, et al. INRA Editions, CNEVA-CIQUAL. Paris; 1995.
• El pequeño “Souci-Fachmann-Kraut”: Tablas de composición de alimentos. Editorial Acribia, SA. Zaragoza; 1999.

PROGRAMAS DE ANÁLISIS NUTRICIONAL

• GRATUITOS O FACILITADOS POR CASAS COMERCIALES:

– PNUTRI (Hospital Carlos Haya. Malaga) –tablas de Moreiras y composición de pescados españoles– actualizado hasta 2005, gra-
tuito).

– DIETSOURCE (elaborado por Nestlé Healthcare Nutrition). Permiten hacer dietas personalizadas. No está pensado primariamen-
te para hacer encuestas. 

– SATN2001 (distribuido por Novo-Nordisk ). Permiten hacer dietas personalizadas. 
– DIETSTAT. Hospital Carlos Haya de Málaga. Programa para realizar encuestas y exportar datos nutricionales. Usa datos de varias

tablas (de Novartis y de Mataix, principalmente). 
– NUTRISOL. Universidad de Málaga. Usa las tablas del Consejo superior de investigaciones científicas (Moreiras). Permite hacer

encuestas y dietas. 

• PROGRAMAS NO GRATUITOS: DIETOWIN, DIAL, ARINKA, CESNID, ETC...

RECURSOS WEB

• USDA (United States Department of Agriculture of USA (base de datos de alimentos, (http://www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/se-
arch/) ; también se pueden descargar bases de datos alimentos y permite hacer encuestas dietéticas y de ejercicio físico
(http://mypyramid.gov/)

• OMS (información sobre múltiples bases de datos de composición de alimentos http://www.fao.org/infoods/directory_es.stm 
• SEH-LELHA (Tabla de alimentos y calculadora de composición nutricional del programa de nutrición DIAL, encuestas de un dia).

http://www.seh-lelha.org/alimento.htm
• KELLOGGS. (Tabla de composición de alimentos y programa de analisis nutricional con informe detallado) http://www.kelloggs.es/

tablasnutricionales/tumenu.swf
• RIBEFOOD es un Web site interactivo para encuestas online de frecuencias. Calcula calorías macro y micronutrientes y tóxicos pro-

cedentes de los alimentos. Facultat de Medicina i Ciències de la Salut de Reus. Se basa en los datos de Souvimax (http://www.
fmcs.urv.cat/ribefood/index.php?l=es)

http://www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/
http://www.fao.org/infoods/directory_es.stm
http://www.kelloggs.es/
http://www.seh-lelha.org/alimento.htm
(http://www.

fmcs.urv.cat/ribefood/index.php?l=es)
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TABLA 5.5. Análisis nutricional de un registro dietético 24 horas

ALIMENTO CANTIDAD ENERGÍA CHO LÍPIDOS PROTEÍNAS

Aceite oliva 50,00 449,50 0.00 49,95 0,00
Ajo 8,00 6,69 1,40 0,02 0,32
Albaricoque 350,00 125,58 30,59 0,00 2,58
Alcachofas 25,00 3,42 0,68 0,01 0,21
Arroz 115,00 412,85 98,90 1,03 8,05
Azúcar 20,00 74,60 19,90 0,00 0,00
Cebolla 33,00 7,01 1,43 0,00 0,39 
Cerdo carne magra 125,00 193,75 0,00 10,38 25,0
Gamba blanca 100,00 43,71 0,00 0,66 9,45
Leche de vaca 400,00 260,00 20,00 14,80 13,20
Pan blanco 60,00 154,80 34,80 0,60 4,68
Pimientos 41,00 6,31 1,23 0,07 0,30
Tomate 90,00 15,23 2,54 0,25 0,85
Yogur sabores 250,00 233,13 42,50 3,75 10,00
Zanahoria cocida 75,00 15,60 3,00 0,15 0,75
Zumos cítricos 200.00 78,00 20,20 0,00 0,80
Zumos otras frutas 200,00 90,00 23,00 0,00 0,80

Total ingesta diaria 2.170,17 300,16 81,67 77,17
Reparto calórico 55,32% 33,87% 14,22%

Descomposición de los alimentos

Agua (g): 1.292,90 C16:0: 12,26 Fibra (g): 12,84 C18:0: 4,01
Alcohol: 0,00 C16:1: 1,18 AGS (g): 20,31 C18:1: 42,76
AGM (g): 44,46 C18:2: 6,72 AGP (g): 7,48 C18:3: 0,66 
AGP n-3 (g): 0,75 C20:4: 0,00 AGP n-6 (g): 6,72 C20:5: 0,00 
Colest. (g): 152,25 C22:5: 0,00 C14:0: 1,74 C22:6: 0,00

Datos obtenidos con programa Pnutri®.

FIGURA 5.4. RIBEFOOD. http://www.fmcs.urv.cat/ribefood/index.php?l=es

Cuestionario de frecuencia de consumo (formato escrito y electrónico). Laboratorio de Toxicología y Salud Medioambiental
(Universitat Rovira i Virgili) Referencias: SU·VI·MAX - CANDIA, Paris, 2002. 

http://www.fmcs.urv.cat/ribefood/index.php?l=es


si aplicamos la escala de adherencia a la dieta medite-
rránea y vamos logrando con nuestra intervención nu-
tricional conjunta mejorar la puntuación, estaremos
disminuyendo el riesgo cardiovascular del paciente
del mismo modo que si bajamos los niveles de LDL-
colesterol o glucemia con fármacos. 

Finalmente comentar que también resulta útil regis-
trar los hábitos nutriciones con vistas a individualizar
las recomendaciones de cambio de hábitos. En la Web
“www.mypyramid.gov ” del Ministerio de Agricultura
Americano se ofrece la posibilidad de introducir tras
registrarnos los datos de ingesta y ejercicio, como una
prueba tras la que se reciben recomendaciones indivi-
dualizadas sobre las modificaciones de hábitos nece-
sarias (http://www.mypyramidtracker.gov/ ). Además
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dieta mediterránea (Tabla 5.6) sea un ejemplo del po-
sible uso clínico que tienen estos cuestionarios. El pa-
trón de ingesta mediterránea(5) se refiere a las pautas
tradicionales de alimentación propias de los países del
área mediterránea. Aunque existen distintas varieda-
des, los componentes principales de esta alimentación
son: un elevado consumo de cereales, frutas, verduras,
frutos secos y legumbres; el aceite de oliva como fuen-
te principal de grasa en la dieta; un consumo modera-
do de pescado, pollo, leche y productos lácteos y bajo
consumo de carne y derivados. Todo esto junto a un
nivel alto de actividad física y el consumo diario de
antioxidantes (vino en cantidades moderadas). Este
patrón se ha asociado en multitud de estudios con baja
prevalencia de enfermedad cardiovascular. De ahí que

TABLA 5.6. Valoración individual del grado de cumplimiento a la Dieta Mediterránea según la siguiente encuesta de 14 puntos.
(PREDIMED)

1 ¿Usa usted el aceite de oliva como principal grasa para cocinar? Sí = 1 punto

2
¿Cuánto aceite de oliva consume en total al día (incluyendo el usado para freir,
comidas fuera de casa, ensaladas, etc.)?

2 o más cucharadas = 1 punto

3
¿Cuántas raciones de verdura u hortalizas consume al día? (las guarniciones o
acompañamientos = 1/2 ración)

2 o más (al menos 1 de ellas en
ensalada o crudas) = 1 punto

4 ¿Cuántas piezas de fruta (incluyendo zumo natural) consume al día 3 o más al día = 1 punto

5
¿Cuántas raciones de carnes rojas, hamburguesas, salchichas o embutidos consume
al dia? (ración: 100-150 g)

Menos de 1 al día = 1 punto

6
¿Cuántas raciones de mantequilla, margarina o nata al día? consume (porción
individual: 12 g) 

Menos de 1 al día = 1 punto

7
¿Cuántas bebidas carbonatadas y/o azucaradas (refrescos, colas, tónicas, bitter)
consume al día?

Menos de 1 al día = 1 punto

8 ¿Bebe usted vino? ¿Cuánto consume a la semana? 
3 o más vasos 
a la semana =1 punto

9 ¿Cuántas raciones de legumbres consume a la semana? (1 plato o ración de 150 g) 3 o más a la semana =1 punto

10
¿Cuántás raciones de pescado-mariscos consume a la semana? (1 plato pieza o
ración: 100-150 de pescado o 4-5 piezas o 200 g de marisco)

3 o más a la semana = 1 punto

11
¿Cuántas veces consume repostería comercial (no casera) como galletas, flanes, 
dulces o pasteles a la semana?

Menos de 3 a la semana = 1 punto

12 ¿Cuántas veces consume frutos secos a la semana? (ración 30 g) 1 o más a la semana = 1 punto

13
¿Consume usted preferentemente carne de pollo, pavo o conejo en vez de ternera,
cerdo, hamburguesas o salchichas? (carne de pollo: 1 pieza o ración de 100-150 g)

Sí = 1 punto

14
¿Cuántas veces a la semana consume los vegetales cocinados, la pasta, arroz u otros
platos aderezados con salsa de tomate, ajo, cebolla o puerro elaborada a fuego
lento con aceite de oliva (sofrito)?

2 o más a la semana = 1 punto

Puntuación: Sumar todos los puntos obtenidos (columna derecha)

Fuente: Modificado de: Trichopoulou A, Costacou T, Bamia C, Trichopoulos D. Adherente to a mediterranean diet and survival in a
greek population.

%E2%80%9Cwww.mypyramid.gov
http://www.mypyramidtracker.gov/


merece destacar que integra el ejercicio físico como
factor íntimamente relacionado con la dieta. 

HISTORIA DIETÉTICA

La Historia Dietética es un método mixto (EF + RD +
+ R24) que trata de reconocer la ingesta habitual del
individuo encuestado. Es la de mayor difusión en la
práctica clínica. Trata de aproximarse a los aspectos
más rentables de cada tipo de encuesta nutricional,
usando los datos del recordatorio de 24 horas para
cuantificar la energía de la ingesta y el reparto de ma-
cronutrientes; y una encuesta muy sencilla de alimen-
tos concretos dirigidos a la patología en cuestión que
se esta abordando. El registro dietético de tres días,
que inicialmente forma parte de la estructura de la his-
toria dietética, se omite frecuentemente. De esta ma-
nera se obtiene una valoración global de las caracterís-
ticas más relevantes de los hábitos en relación con el
problema clínico que presenta.

La condición de experto del encuestador es impres-
cindible ya que este tiene que dirigir la entrevista de
modo que sea capaz de mantener la atención y memo-
ria del paciente durante la misma. La duración aproxi-
mada puede ser de 60-90 minutos, y se trata de cono-
cer los patrones de consumo habituales más que la
ingesta exacta de cada alimento en el periodo que ha-
yamos definido

Los datos a analizar son los alimentos que se toman
habitualmente, con qué frecuencia y cual es el tamaño
de las raciones consumidas. Por eso puede resultar
más útil cerrar completamente el listado del cuestiona-
rio a utilizar en la realización de historias dietéticas
para determinadas patologías como obesidad, diabe-
tes, etc., centrándose en los aspectos de mayor impor-
tancia en dichas patologías. 

CONCLUSIONES 

La valoración de la ingesta presenta múltiples ver-
tientes. Podemos así referirnos a datos individuales o

colectivos; a estudios epidemiológicos o a la práctica
clínica habitual y con diversos métodos de aproxima-
ción (encuestas dietéticas). Cada método con sus pro-
pias ventajas y limitaciones. 

En este capítulo hemos tratado de cambiar la pers-
pectiva del tema hacia un punto de vista más práctico
con la idea de dar medios y argumentos para incorpo-
rar el estudio de la ingesta a nuestra practica asisten-
cial. En este aspecto resulta imprescindible utilizar los
recursos que aportan las nuevas tecnologías, ya que a
través de estos puede adaptarse a las limitaciones de
tiempo de la práctica clínica habitual. 

Otro aspecto que puede resultarnos de interés es in-
corporar estas herramientas en los diseños experimen-
tales que vayamos a realizar. Para esto ya seria necesa-
rio un estudio y selección más detallada de éstas,
profundizando más en los aspectos de epidemiología
nutricional.

Como resumen destacar que la aproximación a los
hábitos de ingesta del paciente a través de encuestas
dietéticas adecuadas es una opción útil y probable-
mente necesaria en el manejo de gran parte de nues-
tra patología metabólica y nutricional. Debemos
 hacer el esfuerzo de incorporar a nuestra práctica clí-
nica habitual estas herramientas nutricionales, opti-
mizando los recursos informáticos y didácticos dis-
ponibles.
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INTRODUCCIÓN

El mantenimiento de un adecuado estado nutricio-
nal es fundamental para una buena evolución clínica
del paciente hospitalizado. Las cifras de desnutrición
hospitalaria continúan siendo alarmantes y tanto la
adecuación de la dieta a la situación clínica del pa-
ciente como la valoración de la ingesta y del estado
nutricional no se hacen de forma rutinaria en muchos
casos. La dieta hospitalaria debe estar bien diseñada
tanto en relación a la composición nutricional como
en lo referente a aspectos culinarios, variedad, presen-
tación, temperatura, seguridad alimentaria, etc. Las
Unidades de Nutrición deberán ser las encargadas de
elaborar y supervisar la adecuada planificación de la
dieta hospitalaria. 

ORGANIZACIÓN DE LA DIETA
HOSPITALARIA

Para una correcta planificación de la dieta hospita-
laria hay que valorar varios aspectos:

— Características del hospital: en primer lugar
hay que tener en cuenta el número de camas del
hospital, la distribución física de las distintas
plantas y pabellones, las patologías más fre-
cuentes, el tipo y complejidad de la cirugía que
se lleva a cabo en el centro, la estancia media, la
existencia o no de maternidad y plantas pediátri-
cas y todas aquellas peculiaridades que puedan
tener repercusión sobre la alimentación que re-
quieran los pacientes. 

— Cocina: tiene una gran repercusión si el centro
cuenta con una cocina propia, si se dispone de
un sistema de cocina en frío o en caliente o si es
una cocina externa la que suministre los distin-
tos platos. Asimismo la dependencia funcional
de la cocina hospitalaria y de su personal influye
a la hora de planificar los menús. Los horarios
laborales del personal de cocina van a influir en
el horario de comidas de los pacientes que se
pueda establecer en el centro. Así, en la mayorí-
as de los hospitales el horario de comidas no se
corresponde con el de la mayoría de la pobla-
ción, siendo esto especialmente perjudicial para
el control glucémico. 
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Por otro lado es fundamental contar con el mate-
rial adecuado tanto para el almacenamiento y la
conservación de los alimentos como para la ela-
boración de los distintos platos y el transporte
seguro hasta el paciente. 

— Programas informáticos: cada centro dispone de
programas informáticos que permiten hacer la
calibración de las distintas dietas así como pro-
gramas de gestión que permiten centralizar las
peticiones de dietas realizadas desde las distin-
tas plantas hospitalarias de manera que se pueda
organizar el trabajo en cocina. En función de las
dietas solicitadas se generarán listas de trabajo
que cubran todos los aspectos comprendidos
desde la petición de víveres hasta la elaboración
del plato.

— Seguridad alimentaria/APPCC: en nuestro
medio, la mayor parte de las toxiinfecciones
alimentarias tienen poca relevancia clínica.
Sin embargo, hay que tener en cuenta que pue-
den entrañar un riesgo considerable en la po-
blación hospitalaria. El objetivo fundamental
del sistema APPCC (análisis de peligros y
puntos críticos de control), establecido en el
R.D.2207/95, es “identificar y especificar los
requisitos fundamentales de higiene que deben
aplicarse a una operación alimentaria determi-
nada con el fin de garantizar la inocuidad y sa-
lubridad de un alimento”. Cada persona será
responsable de su tarea y de comprobar que el
paso anterior ha sido correctamente realizado.
La puesta en marcha de un sistema APPCC
precisa la elaboración de un documento (Guía
de Prácticas Correctas de Higiene y Manipula-
ción) que debe ser conocido por todo el perso-
nal que trabaje en la cocina. Además, se deben
realizar periódicamente análisis microbiológi-
cos de los alimentos y platos elaborados en el
hospital. 

— Técnico Superior en Dietética: profesional de la
Unidad de Nutrición que se encargará, bajo la
supervisión del médico, de:

• Planificar y calibrar los menús de las dietas,
manteniendo una actualización periódica tan-
to de los distintos platos como del Código de
dietas. 

• Trabajar, de forma conjunta con el servicio de
alimentación, para asegurar la calidad nutri-
cional y gastronómica de los platos. 

• Vigilar que se cumplan las normas de higiene
en el proceso de elaboración y distribución de

los alimentos y comprobar el proceso del em-
platado para que cada dieta servida correspon-
da cuantitativa y cualitativamente con la pres-
crita.

• Seleccionar y recoger periódicamente las
muestras de alimentos que serán enviadas para
realizar el análisis microbiológico.

• Participar en las comisiones hospitalarias rela-
cionadas con la alimentación y la dietética.

• Elaborar el manual de dietas que será distri-
buido y explicado en todas las plantas del cen-
tro. Asimismo se encargará de la formación
del personal de enfermería en aspectos rela-
cionados con el buen uso del Código de dietas
y temas de dietética y nutrición.

• Tener comunicación directa con el personal de
enfermería para adecuar la dieta a la situación
clínica del paciente.

• Valorar los pacientes con “dietas especiales” o
aquellos que sean requeridos por el personal
de enfermería ante una ingesta deficiente o es-
tados de desnutrición.

• Trabajar en equipo para aplicar las actuacio-
nes previstas para el despistaje de desnutri-
ción hospitalaria

• Preparar planes dietéticos individualizados de
cara al alta hospitalaria siempre que sea preciso.

• Toma de medidas antropométricas (peso, talla,
IMC, perímetro braquial, pliegues cutáneos).

— Personal de enfermería (DUE, Auxiliares de En-
fermería): son los encargados en muchas oca-
siones de traducir la pauta dietética indicada por
el médico, seleccionando una de las dietas dis-
ponibles en el código del centro. Es fundamen-
tal que conozcan el código de dietas y que vigi-
len no sólo la tolerancia de la dieta sino la
cantidad ingerida y soliciten la colaboración de
la Unidad de Nutrición siempre que consideren
necesario. Recibirán formación periódica con
respecto a las características de las dietas hospi-
talarias por parte de los profesionales de la Uni-
dad de Nutrición.

— Médicos: es fundamental que conozcan el códi-
go de dietas del hospital y realicen una valora-
ción del estado nutricional de los pacientes, soli-
citando colaboración por parte de la Unidad de
Nutrición siempre que consideren necesario.
Recibirán formación con respecto a temas de
nutrición y dietética por parte de los profesiona-
les de la Unidad de Nutrición.
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EL CÓDIGO DE DIETAS

Es el conjunto de dietas disponibles en un hospital.
La existencia de un código de dietas es fundamental
para una correcta planificación de la dietética hospita-
laria. Es el instrumento mediante el cual se pone a dis-
posición del centro la posibilidad de adecuar la dieta a
la situación clínica del paciente con una planificación
racional de los recursos que permita un correcto abas-
tecimiento de materias primas y organización del tra-
bajo en cocina (Figura 6.1). Será elaborado por los
miembros de la Unidad de Nutrición y estará reflejado
en un documento, Manual de Código de Dietas, dis-
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TABLA 6.1. Código de dietas del Hospital Virgen del Camino

G: protección gástrica, B: protección biliar, D: diabetes, FR: fraccionada, A: astringente, M: fácil masticación, K: pobre en potasio, N: niños

Nota: todas las dietas se pueden pedir con o sin sal.

CLAVE DENOMINACIÓN INDICACIÓN VARIEDADES

000 Opcional Dieta normal, sin restricciones

COM Comodín Dieta de ingreso

CNI Comodín niños Dieta de ingreso

1-- Líquida Inicio tolerancia tras ayuno o cirugía 1G-,1B-, 1D-, 1FR, 1A-, 1-N, 1GN, 1BN, 1AN

2-- Semilíquida 2ª fase progresión 2G-, 2B-, 2D-, 2FR, 2A-, 2-N, 2GN, 2BN, 2AN

S-- Suave 3ª fase de progresión SG-, SB-, 15S, SFR, SA-, S-N, SGN, SBN, SAN

FD- Fácil digestión 4ª fase de progresión FDB, FDD

3-- Transición Antes de dieta completa 3G-, 3B-, 3FR, 3A-, 3-N, 3GN, 3BN, 3AN

ODN Odontológica/fácil masticación Problemas masticación/deglución leves 18M

T-- Triturada Problemas masticación/deglución mayores TG-, TB-, 15T, TFR, TA-, T-N

HP- Hiperproteica Quemaduras, aumento de catabolismo, UPP

P40 40 g proteínas Patología renal/hepática P4K, P4D

P60 60 g proteínas Patología renal/hepática P6K, P6D

150 1.500 kcal Control metabólico

180 1.800 kcal Control metabólico 18G, 18B, 18A

200 2.000 kcal Control metabólico

250 2.500 kcal Control metabólico

DNP Diabética niños pequeños Niños con diabetes menores 6 años

DNG Diabética niños grandes Niños con diabetes mayores 6 años

RX- Preparación rayos Preparación pruebas radiológicas 1RX, 2RX

CEL Celíaca Intolerancia al gluten

COL Pobre en colesterol Dislipemias

LAX Laxante Estreñimiento

NC- No carne Intolerancia carne

FIGURA 6.1. Elección de dieta en paciente hospitalizado.

1. Dieta basal = normal = libre

2. Dietas terapéuticas

3. Dietas especiales = no codificadas

con / sin sal

ELECCIÓN DE DIETA EN PACIENTE HOSPITALIZADO



ponible para todos los profesionales de los distintos
servicios hospitalarios. En este Manual debe quedar
reflejada la denominación de cada dieta así como la
composición, las indicaciones y las posibles carencias
nutricionales si las hubiere. Asimismo deben estar re-
cogidas por escrito las recetas detalladas de todos los
platos incluidos en las distintas dietas. 

Como ejemplo se incluye el Código de Dietas del
Hospital Virgen del Camino (Tabla 6.1). En este cen-
tro se utiliza un código alfanumérico de tres cifras
para la identificación de cada dieta. La mayoría de las
siglas utilizadas hacen referencia a la dieta facilitando
el correcto manejo. A continuación se explica con más
detalle las dietas principales que deben estar presentes
en un código de dietas hospitalario (Figura 6.2).

Dieta basal/normal/libre(1-2)

Es la dieta más solicitada en los hospitales. Debe
cubrir los requerimientos de energía y nutrientes del
paciente hospitalizado, teniendo en cuenta su situa-
ción fisiológica y patológica. Permite la elección en-
tre dos opciones de cada plato, en comida y cena, con
una rotación de 7 días y variaciones de algunos platos
en función de los alimentos de temporada (Tabla 6.2).
Aporta aproximadamente 2.200-2.400 kcal, con una
distribución de macronutrientes de 50-55% hidratos
de carbono, 30-35% lípidos y 10-20% proteínas. A
partir de los alimentos utilizados para elaborar la die-
ta basal se diseñarán los menús de las dietas terapéu-
ticas. 

Dietas progresivas o de transición(3-8)

Término que engloba el grupo de dietas indicado en
una etapa de recuperación de las funciones digestivas
tras un periodo de ayuno así como para la preparación
de algunas pruebas diagnósticas (Tabla 6.3). En fun-
ción del tipo de cirugía/agresión, la zona afectada, el
estado basal del paciente y la evolución clínica, el co-
mienzo y la velocidad de progresión en el plan dietéti-
co debe ser individualizado para cada paciente (Figu-
ra 6.3).

Asimismo, en algunos casos no será imprescindible
pasar por cada uno de los pasos. 

Las principales diferencias en las distintas dietas
que se explican a continuación son el tipo y textura de
los alimentos, las tecnologías culinarias empleadas,
las cantidades y el reparto de la ingesta a lo largo del
día (Tabla 6.4). En caso de mala tolerancia oral o de
ingesta insuficiente se debe valorar asociar nutrición
artificial.
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TABLA 6.2. Modelo de menú de dieta basal

Dieta BASAL

DESAYUNO COMIDA MERIENDA CENA

– Leche entera 
(200 cc),
café, azúcar

– Pan
– Mantequilla,

mermelada

– 1º plato:
alubias
blancas/
verdura con
patata

– 2º plato:
albóndigas/
pescado
Meniere con
guarnición

– Postre:
cuajada/
macedonia
en almíbar

– Pan

– Leche entera
(200 cc),
café, azúcar

– galletas

– 1º plato:
ensalada
variada/
puré patata
y zanahoria

– 2º plato:
pescado al
horno/tortilla
champiñones 

– Postre: fruta/
yogur

– Pan

TABLA 6.3. Indicaciones generales en dietas progresivas

� Favorecer la recuperación funcional del paciente.
� Adaptar la alimentación a los cambios anatómico-

funcionales ocasionados por la cirugía.
� Evitar periodos de ayuno prolongado.
� Evitar mantener durante varios días dietas insuficientes.
� Hacer la progresión dietética en función de la patología

de base y el estado clínico del paciente.
� Repartir la ingesta en 5-6 tomas al día, en tomas de

pequeño volumen y con horario regular.
� Recomendar masticación lenta.
� Evitar ácidos.
� Evitar alimentos grasos y utilizar técnicas culinarias sencillas.
� Evitar alimentos crudos.

FIGURA 6.2. Dietas terapéuticas.

PROGRESIVAS

MODIFICACIÓN TEXTURAS

CONTROL PROTEICO

CONTROL METABÓLICO

CONTROL RESIDUO

CONTROL GRASA

OTRAS RESTRICCIONES

Líquida / semilíquida / semiblanda / blanda / transición

Odontológica / triturada

Hiperproteica / 40 g proteína / 60 g proteína /
Hemodiálisis / Diálisis peritoneal

1.500 / 1.800 / 2.000 / 2.500 calorías

Laxante / pobre en residuo / sin residuo

100 g grasa / pobre en grasa

Sin gluten / pobre en purinas
Ovolactovegetariana /
Inmunodeprimidos



Dieta líquida

Indicada para iniciar la tolerancia oral tras una in-
tervención quirúrgica o un periodo de ayuno. También
puede ser de elección como preparación para determi-
nadas exploraciones radiológicas o algún tipo de ciru-
gía. Estará compuesta por líquidos de fácil digestión y
mínimo residuo (agua, infusiones, caldo desgrasado
vegetal, de carne o de arroz y zumos de frutas comer-
ciales) que se distribuyen en 5-6 tomas a lo largo del
día. La leche, los lácteos y los zumos naturales preci-
san más trabajo digestivo por lo que no suelen estar in-
cluidos en esta fase. Se trata de una dieta incompleta
desde el punto de vista nutricional (400-500 kcal, 96%

en forma de azúcares refinados) que no se debe mante-
ner como aporte exclusivo más de 48-72 horas. El
contenido de hidratos de carbono es aproximadamente
100 g al día, cantidad inferior a los requerimientos mí-
nimos. 

En caso de presentar mala tolerancia oral en este
plazo, y en función de la causa y del estado nutricio-
nal, se debe plantear otro tipo de soporte nutricional.
No está indicado administrar este tipo de dieta por una
sonda nasogástrica o por gastrostomía. En caso de pre-
sentar disfagia a líquidos se deberán añadir espesantes
o administrar gelatinas. En caso de cirugías que impi-
dan o limiten la ingesta de otro tipo de texturas (por
ejemplo cirugías maxilofaciales) se deberá comple-
mentar esta dieta con productos de nutrición enteral
por la vía más adecuada.

Dieta semilíquida

Segundo paso en la progresión dietética compuesta
por alimentos líquidos y pastosos. Supone un mayor
estímulo digestivo que la dieta líquida. Constará de,
además de los alimentos de la dieta líquida, leche y
derivados lácteos desnatados, cereales dextrinados,
galletas maría, purés de verduras y hortalizas y fruta
(en almíbar triturada, en compota, batida o asada). En
función del tipo de cirugía se puede valorar retrasar la
introducción de lactosa. El aporte calórico es aproxi-
madamente de 1.200-1.400 kcal (65% hidratos de car-
bono, 23% grasa, 12% proteínas) y tampoco se debe
mantener como aporte exclusivo más de 48-72 horas. 

Dieta semiblanda/suave

Siguiente paso en la progresión en el que se intro-
ducen alimentos sólidos. El objetivo será probar la to-
lerancia a la introducción de proteína y fomentar la
masticación. En desayunos y meriendas se añade café
descafeinado, mermelada, dulce de membrillo y purés
de frutas. En comidas y cenas se mantiene un primer
plato similar a la dieta semilíquida y un segundo plato
consistente en carnes magras y pescados blancos pre-
parados al horno, vapor y plancha. Asimismo se intro-
duce el pan tostado. En el postre se añade fruta en al-
míbar entera. Se trata de una dieta más variada que las
anteriores pero sigue siendo nutricionalmente incom-
pleta ya que carece de alimentos frescos y variedad en
los grupos de alimentos (ausentes las frutas, las ensa-
ladas, las legumbres y el arroz). Se aconseja mantener
pocos días.
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TABLA 6.4. Ejemplo menú comidas dietas de progresión

DIETA PAN CALDO 1º PLATO 2º PLATO POSTRE

Líquida
Caldo
carne

Zumo
variado

Semilí-
quida

Puré
verdura

con
patata

Zumo y
macedoni
a triturada

Suave 2 biscotes

Puré
verdura

con
patata

Pescado
horno
(100 g)

Mace-
donia

almíbar

Fácil
digestión

50 g
Verdura

con
patata

Pescado
horno
(125 g)

Macedoni
a almíbar

Transición 50 g
Verdura

con
patata

Pescado
Meniere
(125 g)

Fruta cruda

FIGURA 6.3. Dietas progresivas.

Dieta líquida

Dieta semilíquida

Dieta semiblanda

24-72 horas

Buena tolerancia Mala tolerancia

NEnteral NParenteral

Dieta 
blanda

Dieta 
transición

Dieta 
basal*

Tracto digestivo
funcionante

Tracto digestivo
no funcionante

24-72 horas

* Otras dietas terapéuticas en función de patología de base (DM, dislipemia, etc.)

24-72 horas



das, asados, estofados o guisados, acompañados con
salsa o con el jugo del alimento, para ayudar a la for-
mación del bolo alimenticio en la boca. Asimismo se
deben evitar cocciones que puedan resecar los alimen-
tos o formar una capa dura o astillosa, como la brasa,
la plancha o las frituras muy resecas. Aporta aproxi-
madamente 2.400 kcal, con un reparto equilibrado de
macronutrientes. 

Dieta triturada/batida 

Indicada para aquellos pacientes que presentan difi-
cultad para la masticación y/o deglución de alimentos
con textura sólida. Incluye prácticamente todos los
grupos de alimentos que son susceptibles de ser tritu-
rados, constituyendo una dieta variada, completa y
equilibrada. Incluye líquidos (zumos, lácteos, caldos,
sopas), purés de verduras, pasta, arroz y legumbres
con carne o pescado, huevo y pan blanco. Las frutas se
prepararán en forma de batidos, compotas. Para la ela-
boración de los platos se utilizarán alimentos presen-
tes en la dieta basal. 

Generalmente los pacientes que precisan este tipo
de dieta deben mantenerla durante periodos largos de
tiempo por lo que es fundamental cuidar las caracterís-
ticas organolépticas (sabor, olor, color, temperatura)
para asegurar la ingesta, así como vigilar la composi-
ción nutricional. Algunos hospitales disponen de pro-
ductos de alimentación básica adaptada que, frente a

Dieta blanda/fácil digestión 

Indicada como progresión de la dieta semiblanda /
suave y en aquellos casos que presenten alteración en
la digestión. Además de los alimentos de la fase ante-
rior incluye las verduras enteras sin triturar, arroz, pas-
ta. Las legumbres se servirán en puré. Los segundos
platos son a base de carnes, pescados y tortillas coci-
nados con técnicas culinarias sencillas. Los postres
son similares a la fase anterior. Se sustituye el pan tos-
tado por el blanco. El aporte calórico es de aproxima-
damente 2.200 kcal (47% hidratos de carbono, 19%
proteínas, 34% grasas). Es posible mantener esta dieta
durante largos periodos de tiempo pero conviene tener
en cuenta que, al no incluir alimentos frescos, puede
ser deficitaria en algunos nutrientes. 

Dieta de transición 

Último paso en la progresión dietética hacia una
dieta opcional o basal. En esta fase se incluyen todos
los grupos de alimentos y resulta una dieta variada
tanto en texturas como en composición. Los platos es-
tán cocinados con técnicas culinarias variadas, elimi-
nando aquellos que precisen más grasa para su elabo-
ración. A diferencia de las fases anteriores los lácteos
son enteros y se incluye ensaladas, fruta fresca y le-
gumbre sin triturar. Se trata de una dieta completa que
nos asegura, frente a una dieta opcional seleccionada
por el paciente en función de sus gustos culinarios,
una distribución de platos equilibrada a lo largo de
toda la semana. 

Dietas con modificación de textura(3-6)

Dieta de fácil masticación/blanda
mecánica/odontológica (Figura 6.4)

Indicada para aquellos pacientes que presentan difi-
cultad en la masticación o en la salivación. Debe ser
una dieta variada, completa y equilibrada en la que es-
tén presenten alimentos de todos los grupos, de textu-
ra sólida y de consistencia blanda. Esta dieta admite
un gran número de alimentos y formas variadas de
elaborarlos. Se evitarán aquellos difíciles de masticar
por su consistencia o por la técnica culinaria utilizada
(filete a la plancha, verduras y hortalizas crudas, fru-
tas frescas inmaduras o con hueso, pan seco o bisco-
tes, quesos muy secos). Los alimentos pueden estar
cocinados al vapor, hervidos o preparados al microon-
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FIGURA 6.4. Dietas con modificación de textura.

MASTICACIÓN

Conservada Alterada

Deglución

Conservada Conservada

Dieta basal*

Alterada Alterada

Dieta triturada Dieta triturada Dieta odontológica

N Enteral

Deglución

* Otras dietas terapéuticas en función de patología de base (DM, dislipemia, etc.)

Ingesta escasa / ineficaz
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TABLA 6.5. Formas de enriquecer las dietas de textura
modificada

� Añadir proteína en polvo a los purés, leche, etc.

� Utilizar leche como bebida habitual y en cocciones
cuando sea posible.

� Enriquecer platos con leche en polvo (80 g leche en pol -
vo = 20 g proteína), queso rallado/fundido/en porciones,
frutos secos molidos, huevo cocido triturado.

� Añadir fruta fresca o en almíbar a los lácteos .

� Añadir carnes y pescados picados en purés de verduras o
legumbres y en salsas.

� Utilizar nata, crema de leche, mantequilla, mayonesa y
otras salsas.

� Agregar pan frito (picatostes) a las sopas y purés.

� Añadir galletas, cereales dextrinados o pan troceado en la
leche o el yogur, principalmente en desayunos y meriendas

� Añadir cacao en polvo a batidos, leche.

TABLA 6.6. Alimentos peligrosos en pacientes que
presentan disfagia

TABLA 6.7. Modelo de dietas con modificación de textura

� Comidas pegajosas: puré de patata, queso fresco, cara-
melos, huevo duro sin salsa.

� Comidas que se fragmentan fácilmente: biscotes, galle-
tas, cereales integrales, frutos secos, patatas chips.

� Comidas con dos o más consistencias: yogur con frutas,
arroz con leche, sopa con pasta, puré con picatostes, fru-
ta en almíbar.

� Comida con fibras duras: espárragos, puerros, apio.

� Alimentos con grumos, huesos, espinas o pepitas: aceitu-
nas, uvas, sandía.

Dieta TRITURADA

DESAYUNO COMIDA MERIENDA CENA

– 200 cc leche
entera con
descafeinado
y azúcar

– Galletas con
mantequilla y
mermelada

– Caldo carne
– Puré (verdura,

patata, carne
picada
100 g), 10 g
aceite oliva

– Pan (30 g)
– Macedonia

triturada

– 200 cc leche
entera con
descafeinado
y azúcar

– Cereales
dextrinados

– Caldo
vegetal

– Puré (patata,
zanahoria,
pescado
100 gr), 10 g
aceite oliva

– Pan (30 g)
– Yogur

Dieta ODONTOLÓGICA

DESAYUNO COMIDA MERIENDA CENA

– 200 cc leche
entera con
descafeinado
y azúcar

– Galletas con
mantequilla y
mermelada

– Alubias
blancas

– Pescado
horno (150 g)
con
mayonesa

– Pan (30 g)
– Macedonia

– 200 cc leche
entera con
descafeinado
y azúcar

– Cereales
dextrinados

– Puré de
patata y
zanahoria

– Tortilla
francesa
(2 huevos)
con cham-
piñones y
salsa de
tomate

– Pan (30 g)
– Yogur

la alimentación tradicional, aseguran un aporte nutri-
cional exacto y constante, con una textura suave y ho-
mogénea, amplia variedad de sabores y una prepara-
ción sencilla y rápida que evita manipulaciones que
limiten la seguridad microbiológica.

En pacientes que no logren una ingesta adecuada se
deben enriquecer los purés para conseguir el máximo
valor nutricional en pequeños volúmenes (Tabla 6.5).
En estos casos también es importante valorar la indica-
ción de suplementos nutricionales. En aquellos pacien-
tes que presenten disfagia a líquidos se eliminarán és-
tos de la dieta (utilizando espesantes y/o gelatinas) así
como alimentos con texturas peligrosas (Tabla 6.6).
Conviene valorar individualmente el tipo de alimentos
que se pueden incluir en la dieta en función de las pre-
ferencias y el nivel de tolerancia del paciente (Ta-
bla 6.7).

Dietas con control proteico(3-6, 9-14)

(Tabla 6.8 y Figura 6.5)

Dieta hiperproteica-hipercalórica 

El objetivo de esta dieta será evitar la malnutrición
en pacientes que presentan requerimientos elevados de
proteínas y/o energía en contexto de patologías con
elevado estrés metabólico para evitar los efectos del
catabolismo tisular, en los casos que presenten quema-
duras o úlceras por decúbito para facilitar la regenera-
ción tisular y para compensar las pérdidas en pacien-
tes con síndromes malabsortivos. En función del grado
de estrés metabólico el requerimiento de proteínas
puede oscilar entre 0.8 y 2 g/kg/día. Raramente son
necesarios más de 2 g/kg/día excepto en pacientes con
quemaduras de gran extensión. Por otro lado los re-
querimientos energéticos se pueden estimar con dis-
tintas fórmulas y raramente serán mayores de 3.000
kcal/día (35-45 kcal/kg/día en casos de estrés metabó-
lico elevado). Se debe valorar en cada paciente si el
aporte y la ingesta son adecuados y en los casos nece-
sarios valorar la suplementación con nutrición artifi-
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cial. Además se pueden utilizar módulos de proteínas
en polvo para enriquecer platos y alcanzar el aporte
proteico deseado. 

Se trata de una dieta nutricionalmente completa en
la que están incluidos todos los grupos de alimentos
y se emplearán técnicas culinarias variadas. Aporta
aproximadamente 2.800-3.000 kcal y 150 g de pro  -
teínas. 

Dieta con 40 g de proteínas/dieta con 60 g
de proteínas 

Utilizada en pacientes con patología renal y hepáti-
ca. Es fundamental conocer el peso del paciente para

elegir la dieta más adecuada y se debe ajustar el apor-
te/restricción de iones (sodio, potasio, fósforo, calcio)
y vitaminas. 

La restricción proteica tiene como fin reducir las
concentraciones de urea en sangre y disminuir el sín-
drome urémico. Las dietas hipoproteicas y con bajas
concentraciones en fósforo pueden retrasar el avance
de la enfermedad renal, aunque este tipo de dietas de-
ben personalizarse según las necesidades de cada in-
dividuo. La pauta de la dieta puede ser diferente se-
gún la función renal, con un aporte de proteínas de
0.8 g/kg/d (60 g/d para pacientes de 70 kg) si el volu-
men de filtración glomerular es mayor de 25 ml/min y
de 0.6 g/kg/d (40 g/d en pacientes de 70 kg) para
aquellos con volumen de filtración glomerular menor
de 25 ml/min. Se debe tener en cuenta que las dietas
hipoproteicas pueden condicionar negativamente el
estado nutricional del paciente y acelerar la entrada
en diálisis. 

Dado el papel que juega el amonio en la patogenia
de la encefalopatía hepática, las modificaciones de la
calidad y la cantidad de la fuente nitrogenada de la
dieta es uno de los pilares del tratamiento. Pero hay
que tener en cuenta que un gran porcentaje de pacien-
tes con hepatopatía crónica desarrollan malnutrición y
esta situación les hace más susceptibles a desarrollar
encefalopatía. Como en la mayoría de las situaciones
clínicas, la prescripción dietética en estos pacientes
debe individualizarse una vez evaluada la gravedad y
la cronicidad de la encefalopatía, la enfermedad de

FIGURA 6.5. Dietas control proteico.

Quemados, UPP
catabólis

Insuficiencia renal Hepatopatía

Técnicas depuración
extrarrenal

SÍ NO

Hiperproteica
(1.2 g/kg/peso)

Dieta hemodiálisis /
diálisis peritoneal

Dieta 40 g / 60 g proteínas
(0.6-0.8 g/kg/peso)

TABLA 6.8. Modelo de dietas de control proteico

DIETA DESAYUNO ALMUERZO COMIDA MERIENDA CENA RECENA

Hiperproteica – 200 cc leche
entera con
descafeinado y
azúcar

– Pan (50 g) con
mantequilla y
mermelada

– Fruta

– Bocadillo 50 g
pan con jamón
cocido (50 g) o
queso (25 g) o
jamón serrano
(25 g)

– Verdura (200 g)
con patata
(100 g)

– Albóndigas
(200 g) con
patatas fritas

– Cuajada
– Pan (50 g)

– 200 cc leche
entera con
descafeinado y
azúcar

– Galletas (10) con
mantequilla y
mermelada

– Puré de patata y
zanahoria (250 g)

– Pescado al horno
(250 g) con
mayonesa

– Fruta
– Pan (50 g)

– 200 cc de leche
entera con
azúcar, galletas

40 g proteínas – Infusión con
azúcar, galletas,
2 mantequillas,
2 mermeladas

– Verdura (200 gr)
con patata (50 gr)

– Albóndigas (75 g)
– Fruta
– Pan (30 g)

– Infusión con
azúcar, galletas,
2 mantequillas,
2 mermeladas

– Puré de patata y
zanahoria (250 g)

– Pescado al horno
(75 g)

– Fruta
– Pan (30 g)

60 g proteínas – 100 cc leche
entera, café,
azúcar,
2 mantequillas,
2 mermeladas

– Verdura (200 g)
con patata (50 g)

– Albóndigas
(100 g)

– Fruta
– Pan (30 g)

– Infusión con
azúcar, galletas,
2 mantequillas,
2 mermeladas

– Puré de patata y
zanahoria (250 g)

– Pescado al horno
(100 g)

– Fruta
– Pan (30 g)



base y las posibles complicaciones metabólicas y ele-
gir la dieta más adecuada en función de la evolución.
En los casos de encefalopatía grado III-IV y en aque-
llos en los que la ingesta oral sea insuficiente o mal
 tolerada se debe valorar la administración de fórmu-
las/suplementos específicos de nutrición enteral por la
vía más adecuada. 

Dieta hemodiálisis 

La ingesta proteica en aquellos pacientes sometidos
a esta técnica de depuración extrarrenal debe estar
comprendida entre 1-1.2 g/kg/d, con un aporte de po-
tasio inferior a 1 mEq/kg de peso (39 mg/kg).

Dieta diálisis peritoneal 

El aporte proteico de esta dieta alcanza los 1.2-1.5
g/kg/día y aunque el riesgo de hiperpotasemia es me-
nor que en los pacientes sometidos a hemodiálisis, se
limitará el aporte a 70-80 mEq/día.

Dietas para control metabólico(3-6, 15-18)

(Tabla 6.9 y Figura 6.6)

Dietas de 1.500, 1.800, 2.000, 2.500 Kcal 

El plan dietético supone uno de los pilares funda-
mentales en el tratamiento del sobrepeso/obesidad,
de la diabetes mellitus y por supuesto del síndrome
metabólico. Salvo en los casos ingresados con ese
fin, se evitará pautar dietas hipocalóricas para conse-
guir una pérdida de peso aprovechando la estancia
hospitalaria. Hay que tener en cuenta que el gasto
energético está aumentado en función de la patología
de base y que en muchos casos una dieta de 1.500 ca-
lorías puede ser insuficiente para cubrir los requeri-
mientos de macro y micronutrientes durante la enfer-
medad. Es habitual en los hospitales que los horarios
de la ingesta se centren en 10-11 horas durante el día
lo que puede dificultar, junto con la patología de base
y distintos tratamientos empleados, el control glucé-
mico.
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TABLA 6.9. Modelo de dietas de control metabólico

DIETA DESAYUNO ALMUERZO COMIDA MERIENDA CENA RECENA

1.500 – Leche desnatada
(200 cc), café,
sacarina

– 2 biscotes
– 1 fruta

– Bocadillo 30 g pan
y 15 g jamón
cocido o 1 quesito
desnatado

– Verdura (200 g) con
patata (100 g)

– Pescado horno
(150 g)

– 1 fruta
– Pan (30 g)

– Leche desnatada
(200 cc), café,
sacarina

– 2 biscotes

– Ensalada variada
(200 cc)

– Tortilla 1 huevo con
champiñones

– 1 fruta
– Pan (30 g)

– Leche desnatada
200 cc

1.800 – Leche desnatada
(200 cc), café,
sacarina

– 2 biscotes
– 1 fruta

– Bocadillo 50 g pan
y 30 g jamón
cocido o 2 quesitos
desnatados

– Verdura (200 g) con
patata (100 g)

– Pescado horno
(150 g)

– 1 fruta
– Pan (30 g)

– Leche desnatada
(200 cc), café,
sacarina

– Bocadillo 30 gpan y
15 g jamón cocido
o 1 quesito

– Ensalada variada
(200 cc)

– Tortilla 1 huevo con
champiñones

– 1 fruta
– Pan (30 g)

– Leche desnatada
200 cc

2.000 – Leche desnatada
(200 cc), café,
sacarina

– Pan (50 g)
– 10 g aceite oliva
– 1 fruta

– Bocadillo 50 g pan
y 30 g jamón
cocido o 2 quesitos
desnatados

– Verdura (200 g) con
patata (100 g)

– Pescado horno
(150 g)

– 1 fruta
– pan (30 g)

– Leche desnatada
(200 cc), café,
sacarina

– Bocadillo 30 g pan
y 15 g jamón
cocido o 1 quesito
desnatado

– 1 fruta

– Ensalada variada
(200 cc)

– Tortilla 2 huevos con
champiñones

– 1 fruta
– Pan (30 g)

– Leche desnatada
200 cc

2.500 – Leche desnatada
(200 cc), café,
sacarina

– Pan (50 g)
– 10 g aceite oliva
– 1 fruta

– Bocadillo 50 g pan
y 30 g jamón
cocido o 2 quesitos
desnatados

– Verdura (200 g) con
patata (100 g)

– Pescado horno
(200 g)

– 1 fruta
– Pan (50 g)

– Leche desnatada
(200 cc), café,
sacarina

– Bocadillo 30 g pan
y 15 gjamón cocido
o 1 quesito
desnatado

– 1 fruta

– Ensalada variada
(200 cc)

– Tortilla 2 huevo con
champiñones

– 1 fruta
– Pan (50 g)

– Leche desnatada
200 cc, 2 biscotes



La dieta se distribuye en 6 tomas, con un reparto de
macronutrientes de 55% hidratos de carbono, 30%
grasas y 15% proteínas. Siguiendo las recomendacio-
nes de la SEA (Sociedad Española de Arteriosclerosis)
los objetivos generales de la dieta serán reducir el con-
sumo de grasa total a menos del 30% del valor caló -
rico total (se acepta un 35% si los ácidos grasos son
predominantemente monoinsaturados), reducir el con-
sumo de ácidos grasos saturados (<10%) y reempla-
zarlos por ácidos grasos monoinsaturados (15-20%) y
poliinsaturados (<7%), limitar la ingesta de colesterol
(<300 mg/d) y de ácidos grasos trans, aportar los hi-
dratos de carbono preferentemente en forma de hidra-
tos de carbono complejos limitando los azúcares sen-
cillos, asegurar un aporte de fibra de 20-30 g/d
(10-25 g fibra soluble). 

Dietas controladas en residuo(3-6, 19)

(Figura 6.7)

Dieta laxante (Tabla 6.10) 

En líneas generales una dieta de estas características
debe contener entre 30-40 g de fibra al día, en forma
preferentemente de distintos vegetales que contengan

tanto fibra soluble como insoluble. Suele ser una dieta
muy utilizada en plantas de Geriatría y de Medicina In-
terna así como de Obstetricia. Además de la dieta es
fundamental incidir en una ingesta hídrica adecuada. Si
este tipo de dieta no es suficiente para corregir el estre-
ñimiento se deberá valorar la asociación de suplemen-
tos comerciales de fibra o laxantes, teniendo en cuenta
los posibles efectos secundarios de los mismos. 

Dieta pobre en residuo (Tabla 6.11)

Tiene como objetivo disminuir al máximo el volu-
men fecal para reducir el riesgo de presentar oclu-
sión/suboclusión del tracto intestinal. También puede
estar indicada en casos de malabsorción (enteritis actí-
nica, resecciones intestinales, etc.)

Dieta sin residuos 

El objetivo de la dieta es lograr la limpieza del intes-
tino mediante la exclusión de aquellos alimentos que
forman bolo fecal y retrasan el vaciamiento gástrico.
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TABLA 6.10. Modelo de dieta laxante

* Asegurar ingesta de 1.5 -2 litros líquidos/día.

DIETA DESAYUNO ALMUERZO COMIDA MERIENDA CENA

Laxante* – Leche entera (200
cc), café, azúcar

– Pan integral (50 g)
– Mermelada de

ciruela
– Naranja / kiwi

– Zumo de naranja
natural

– Alubias blancas
– Pescado horno con

ensalada
– Pan integral (50 g)
– Fruta

– Leche entera (200
cc), café, azúcar

– Pan integral (30 g)
– Mermelada de

ciruela

– Ensalada variada 
– Tortilla 2 huevos con

champiñones
– Pan integral (50 g)
– Fruta

FIGURA 6.6. Dietas control metabólico.

Diabetes mellitus 1 y 2
Obesidad, cintura de riesgo
Síndrome metabólico
Dislipemia, IAM

1.500 1.800 2.000 2.500

Pérdida de peso 20-25 kcal/kg/d
Mantenimiento 25-30 kcal/kg/d
Enfermedad catabólica 30-35 kcal/kg/d

OBJETIVOS

FIGURA 6.7. Dietas control residuo.

Estreñimiento
Enfermedad diverticular 

del colon
Síndrome intestino irritable

Enfermedad inflamatoria intestinal 
en fase de brote

Diverticulitis
Enteritis rádica
Síndrome de intestino corto
Postoperatorio cirugía digestiva
Alteraciones vaciamiento gástrico
Alteraciones isquémicas del intestino

Dieta laxante

Dieta pobre en residuo

Preparación enema 
baritado

Dieta sin residuo
3 días antes de la prueba



Además, la dieta debe permitir mantener un correcto
estado de hidratación aportando la suficiente cantidad
de líquidos para evitar alteraciones electrolíticas. Es la
dieta indicada para la preparación de algunas pruebas
radiológicas del aparato digestivo (enema opaco, colo-
noscopia) y urológico (urografía endovenosa).

Dietas controladas en grasas(3-6)

(Figura 6.8)

Dieta con 100 g de grasa (Tabla 6.12) 

Para la determinación cuantitativa de la presencia
de grasa en heces debe administrarse una dieta, los 5
días previos a la prueba y durante la recogida de heces
(3 días), que contenga un aporte de grasas conocido.
Generalmente se prescriben 100 g de grasa diaria y se
considerará patológico si en estas condiciones la ex-
creción fecal de grasa en superior a 7 g/día. 

Dieta pobre en grasa (Tabla 6.13)

Esta dieta estará indicada en pacientes que presen-
ten procesos que cursan con maldigestión / malabsor-
ción de grasas (insuficiencia pancreática, insuficiencia
biliar, síndromes de malabsorción), trastornos del dre-
naje linfático (obstrucción del drenaje linfático, lesio-
nes de conductos linfáticos o del conducto torácico) y
trastornos del metabolismo lipoproteico. En algunos
casos también la dieta también deberá ser pobre en re-
siduo. Este modelo de dieta se suplementa con trigli-
céridos de cadena media (TCM) lo que permite asegu-
rar un aporte adecuado de energía, aumentar el índice
de absorción de las vitaminas liposolubles y mejorar
las características organolépticas sin afectar a los pro-
cesos de base dadas sus características fisicoquímicas.
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TABLA 6.11. Modelo de dietas pobre/sin residuo

* Sin lácteos si sospecha de déficit de lactasa

DIETA DESAYUNO ALMUERZO COMIDA MERIENDA CENA

Pobre en
residuo*

– Leche desnatada
(200 cc), café,
azúcar

– Galletas

– Zumo colado – Consomé
– Pescado horno
– Biscotes
– Yogur

– Leche desnatada
(200 cc), café,
azúcar

– Galletas

– Puré de patata y
zanahoria

– Tortilla francesa
1 huevo

– Biscotes
– Zumo colado

Sin
residuo

– Infusión, azúcar
– Galletas
– Zumo colado

– Zumo colado – Consomé
– Pescado horno
– Zumo colado

– Infusión, azúcar
– Zumo colado

– Consomé
– Tortilla francesa

1 huevo
– Zumo colado

FIGURA 6.8. Dietas control grasa.

Determinación grasa en heces Dislipemias
Síndrome metabólico
Obesidad
Sobrepeso con cintura de riesgo
Diabetes mellitus

Dieta 100 g de grasa
(2-5 días antes de la prueba y 

durante la recogida de muestra)

Dieta pobre en grasa

TABLA 6.12. Modelo de dieta con 100 g de grasa

Dieta 100 g grasa

DESAYUNO COMIDA MERIENDA CENA

– 200 cc
leche
entera,
café y
azúcar

– Pan (50 g)
– 10 g aceite

oliva

– Verdura
con patata
con 15 g de
aceite
de oliva

– Pescado
Meniere
(15 g
aceite)

– Pan (50 g)
– Cuajada

– 200 cc
leche
entera,
café y
azúcar

– Galletas
María (5)

– 12 g
mantequilla

– Ensalada
variada
con 30 g
de aceite

– Tortilla 2
huevos con
champi-
ñones

– Pan (50 g)
– Fruta

TABLA 6.13. Modelo de dieta pobre en grasa con TCM
(triglicéridos cadena media)

Dieta pobre en grasa

DESAYUNO COMIDA MERIENDA CENA

– 200 cc
leche
desnatada,
café y
azúcar

– Pan (50 g)
– 10 gTCM

– Verdura
con patata
con 10 g de
TCM

– Pescado
horno

– Pan (50 g)
– Fruta

– 200 cc
leche
desnatada,
café y
azúcar

– Pan (50 g)
– Mermelada

– Ensalada
variada
con 20 g
MCT

– Tortilla 2
huevos con
champi-
ñones

– Pan (50 g)
– Fruta



Para una buena tolerancia de los TCM se deben añadir
en poca cantidad y de forma progresiva. Si se mantie-
ne esta pauta durante varias semanas habrá que añadir
10-15 g de aceite de semillas para asegurar el aporte
de ácidos grasos esenciales. 

Dieta sin gluten(3-6, 20) (Tabla 6.14)

Indicada para pacientes celíacos y con dermatitis
herpetiforme, se elabora con alimentos de todos los
grupos alimentarios excluyendo aquellos que conten-
gan trigo, espelta, cebada, centeno y avena. Dentro del
grupo de alimentos que han sufrido algún tipo de ma-
nipulación industrial solamente estarán permitidos
aquellos autorizados por la Asociación Española de
Celíacos (FACE: Federación de Asociaciones de Ce  lía-
cos de España: www.celiacos.org). Se debe evitar coci-
nar los alimentos de esta dieta en el aceite o con los
utensilios que se han empleado para prepara alimentos
que contienen gluten.

Hay que tener en cuenta que antes de iniciar el tra-
tamiento dietético el paciente con celiaquía puede te-
ner deficiencias nutricionales como consecuencia de
la malabsorción y alteraciones electrolíticas por la dia-
rrea, que habrá que reponer. Para corregir estas defi-
ciencias pueden estar indicados fórmulas de nutrición
artificial y/o polivitamínicos. En cualquier caso, como
la dieta debe mantenerse durante toda la vida, es im-
portante confirmar el diagnóstico de enfermedad celí-
aca mediante biopsia del intestino delgado antes de
comenzar el tratamiento dietético. 

Dieta pobre en purinas(3-6) (Tabla 6.15) 

La dieta pobre en purinas produce reducciones mo-
destas en las concentraciones plasmáticas de ácido úri-
co (no >1 mg/dl), por lo cual el manejo dietético debe
considerar además la reducción moderada y progresi-
va de peso y la eliminación del consumo de alcohol.
Asimismo es fundamental evitar períodos de ayuno
prolongados y beber abundantes líquidos. Durante la
crisis gotosa se pautará una dieta que elimine la mayor
parte de purinas de la dieta manteniendo una restric-
ción moderada a largo plazo. 

Dieta ovolactovegetariana(3-6)

(Tabla 6.16) 

Es la más amplia de las dietas vegetarianas y la que
siguen la mayoría de los vegetarianos. La dieta vegeta-

riana estricta puede generar un compromiso en la in-
gesta de algunos nutrientes que se encuentran princi-
palmente en los alimentos de origen animal (proteínas,
calcio, hierro, vitamina B12, zinc), por lo que es acon-
sejable que los pacientes que soliciten esta dieta sean
supervisados por profesionales del Servicio de Nutri-
ción. 
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TABLA 6.14. Modelo de dieta sin gluten

Dieta CELÍACA

DESAYUNO COMIDA MERIENDA CENA

– 200 cc
leche
entera,
café y
azúcar

– Pan*
– Merme-

lada*

– Verdura
con patata 

– Pescado
horno

– Pan*
– Fruta

– 200 cc
leche
entera,
café y
azúcar

– Pan*
– merme-

lada*

– Ensalada
variada 

– Tortilla 2
huevos con
champi-
ñones*

– Pan*
– Fruta

* Sin gluten

TABLA 6.16. Modelo de dieta ovolactovegetariana

Dieta OVOLACTOVEGETARINA

DESAYUNO COMIDA MERIENDA CENA

– 200 cc
leche
entera,
café y
azúcar

– Pan 
– Mermelada

– Verdura
con patata 

– Alubias
blancas

– Pan
– Cuajada

– 200 cc
leche
entera,
café y
azúcar

– Galletas

– Ensalada
variada

– Tortilla 2
huevos y
patata

– Pan
– Fruta

TABLA 6.15. Modelo de dieta pobre en purinas

Dieta POBRE EN PURINAS

DESAYUNO COMIDA MERIENDA CENA

– 200 cc
leche
entera,
café y
azúcar

– Pan 
– Mermelada

– Verdura
con patata 

– Pescado
horno
(100 g)

– Pan
– Cuajada
– Agua

mineral
alcalina*

– 200 cc
leche
entera,
café y
azúcar

– Galletas

– Ensalada
de lechuga

– Tortilla 2
huevos y
patata

– Pan
– Fruta
– Agua

mineral
alcalina

*Asegurar la ingesta de 1.5-2 litros al día

www.celiacos.org).


Dieta para inmunodeprimidos(3-6) 

Indicada para pacientes gravemente inmunodepri-
midas y para prevenir la infección tras un trasplante.
Se evitarán aquellos alimentos que puedan contener
bacterias gramnegativas y levaduras y aquellos proba-
blemente contaminados por microorganismos (hue-
vos, carne, pescado y el marisco poco cocinados o cru-
dos, las hortalizas crudas, el yogur y la leche no
pasteurizada). Por lo tanto en la dieta no se incluyen ni
frutas ni verduras crudas ni carnes, pescados o huevos
poco cocidos. El aporte calórico y la distribución de
macronutrientes debe ser similar a la dieta basal. 

Dieta especial

Indicada para aquellos pacientes a los que, bien por
su patología de base o por otro motivos (gustos o into-
lerancia personales, anorexia, etc), no se les pueda
asignar una dieta codificada. Es conveniente que estos
pacientes sean valorados por profesionales de la Uni-
dad de Nutrición para elaborar un plan dietético ade-
cuado. 

Variedades y otras dietas (Figura 6.9)

Existen distintas variedades que se pueden aplicar a
varios tipos de dietas siempre que no sea contradictorias
(por ejemplo, no tiene sentido solicitar una dieta blanda
rica en fibra ya que la dieta blanda se caracteriza por ser
pobre en residuo para favorecer una fácil digestión).

— Protección gástrica: dieta con mínimo estímulo
mecánico y químico. Por tanto se reduce el
aporte de fibra y se eliminan ácidos y estimu-

lantes del peristaltismo. Se puede asociar a va-
rios tipos de dieta (por ejemplo: líquida gástri-
ca, de 1.500 calorías gástrica, etc.).

— Protección biliar: se disminuye el aporte total
de grasas utilizando lácteos desnatados y coc-
ciones sencillas. Además se limitan alimentos
flatulentos o de difícil digestión.

— Fraccionada: indicada para cirugías del tracto
digestivo superior (esófago, estómago). Se dis-
tribuye la ingesta en 5-6 tomas, en pequeños vo-
lúmenes, separando los líquidos de los sólidos y
eliminando azúcares refinados y grasas para
evitar el síndrome de dumping. 

— Astringente: se disminuye el aporte de fibra in-
soluble, se elimina la leche manteniendo el yo-
gur como fuente de lácteos.

— Restricción de sodio: todas las dietas se pueden
pedir con o sin sal. La dieta basal con sal aporta
aproximadamente 3.300 mg de sodio al día. Si a
la dieta sin sal (1.535 mg de sodio al día) le aña-
dimos dos gramos de sal común el aporte total
de sodio estaría dentro de los límites marcados
por distintas sociedades para la dieta hiposódica
(2.400 mg de sodio al día). Para mantener una
dieta sin sal estricta hay que valorar, además de
los alimentos, la administración de agua embo-
tellada con una cantidad de sodio inferior a 50
mg/dl y revisar el contenido de sal de ciertos
medicamentos (laxantes, antitusígenos, antiáci-
dos, antibióticos, sueroterapia, salicilato sódico,
polivitamínicos y minerales). 

— Restricción de potasio: aquellas que contienen
una cantidad de potasio inferior a lo normal
(aproximadamente 2.000-2.500 mg/d) y cuya
aplicación más frecuente es la insuficiencia re-
nal crónica. Aquellas dietas con un aporte de
potasio menor de 1.600 mg/d pueden ser defi-
cientes en calcio, hierro, vitamina C, ácido fóli-
co y vitaminas del grupo B. En esta dieta se li-
mita el aporte de frutas, verduras y legumbres
utilizando métodos de cocción que reducen el
contenido final de potasio (método de doble
cocción, cocinar con abundante agua, remojo
prolongado de fruta y verdura, etc.).

— Restricción de fósforo: puede estar indicada en
la insuficiencia renal crónica. La limitación de
fósforo en la dieta puede generar déficit nutri-
cionales por la restricción de alimentos clave.

— Alimentos extra: que se puedan suministrar en
distintos tipos de dieta (pan integral, pan de
molde, aguas gelificadas, sobres monodosis de
sal, bebida de soja, leche sin lactosa)
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FIGURA 6.9. Dietas con otras restricciones.

Enfermedad celíaca
Dermatitis herpetiforme

Intolerancia / restricción
de carne-pescado

Dieta sin gluten
Dieta inmuno-

deprimidos

Dieta ovolactovegetariana

Dieta pobre en purinas
(e hipocalórica 

si obesidad)

Hiperuricemia Aplasia medular
Trasplante médula
Inmunodeprimidos



— Dietas exploratorias: para minimizar la posibi-
lidad de falsos positivos en el cribado bioquími-
co de ciertos tumores (feocromocitoma, carci-
noides) se debe restringir la ingesta de ciertos
alimentos que contiene sustancias que pueden
interferir con las determinaciones bioquímicas.
Este tipo de dietas puede estar codificado en
función de la demanda o se realizarán las modi-
ficaciones precisas en la dieta basal. 

— Dieta tras cirugía bariátrica: en función del
tipo de cirugía que se realice en cada centro y la
casuística puede ser o no una dieta codificada
como tal. Sea cual sea la técnica empleada, el
paciente sometido a cirugía de la obesidad de-
berá adoptar una nueva actitud en su alimenta-
ción y en su estilo de vida. En la mayoría de los
casos la estancia hospitalaria es corta (<7 días)
por lo que es fundamental entregar por escrito al
alta las recomendaciones dietéticas que debe se-
guir en el domicilio. En el periodo postquirúrgi-
co inmediato (1 semana) la dieta estará formada
por alimentos líquidos y de consistencia tipo
puré junto con suplementos. A partir de la se-
gunda semana se irá aumentando el aporte pro-
teico manteniendo la textura triturada. Es funda-
mental asegurar un correcto aporte de líquidos
(al menos 1 litro al día) y limitar el aporte de
azúcares refinados y grasas para evitar el sín-
drome de dumping. 

— Dietas pediátricas: la dieta basal pediátrica será
muy similar a la del adulto. Debe aportar la
energía y los nutrientes necesarios y, al mismo
tiempo, debe servir para adquirir unos buenos
hábitos alimentarios. Se deben supervisar con
especial interés aquellos niños ingresados para
recibir tratamiento oncológico o con afecciones
que puedan alterar la digestión/absorción de los
alimentos. Asimismo es fundamental aprove-
char la estancia hospitalaria de los niños con de-
but diabético para enseñar y orientar a los pa-
cientes y a la familia sobre las recomendaciones
dietéticas más aconsejables. 

— Dietas para metabolopatías: patologías relati-
vamente raras en la población pero que requie-
ren un control estricto en distintos nutrientes y
que, de no seguirse, tiene graves consecuencias
sobre la salud de los pacientes.

— Dietas con modificaciones por causa religiosa:
se puede valorar introducir un código de dieta
especial en función de la población de referen-
cia del centro ya que ciertas culturas (musulma-
na, shijs, cristiana ortodoxa) tienen prescripcio-
nes dietéticas especiales. 

— Dieta de ingreso: para aquellos pacientes que
ingresan sin pauta dietética específica. Es una
dieta monótona, baja en grasa y en residuos, sin
sal y sin lácteos. Constará por tanto de infusio-
nes, sopa de sémola o puré de patata, pescado al
horno o jamón cocido, batido de fruta y pan tos-
tado. No debe mantenerse más de una o dos to-
mas, hasta que se paute la dieta más ajustada a
la patología que presente. 

— Alergias alimentarias: deben quedar claramente
reflejadas en la historia clínica del paciente y en
las anotaciones de la dieta para que se puedan
supervisar las bandejas cuidadosamente en el
emplatado. En estos casos, dado que el paciente
desconoce el método de elaboración de los dis-
tintos platos de la dieta opcional, es preferible
que se le asigne al paciente un menú selecciona-
do por la Sección de Nutrición para disminuir el
riesgo de anafilaxia. En los casos de intoleran-
cias alimentarias o restricciones por distintos
motivos (gustos personales, religiosos, cultura-
les, etc.) se adaptará la dieta eliminando los ali-
mentos citados. 

CONCLUSIÓN

La nutrición en el paciente hospitalizado constituye
uno de los pilares fundamentales del tratamiento. Los
profesionales de la Unidad de Nutrición serán los en-
cargados de elaborar un código de dietas adecuado
para cada centro. El conocimiento del mismo y la vigi-
lancia de la ingesta y del estado nutricional de los pa-
cientes debe ser responsabilidad de todos los profesio-
nales sanitarios. 
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II

ALTERACIONES
DE LA ENERGÍA

Pilar García Peris





INTRODUCCIÓN

La obesidad es una enfermedad metabólica que su-
pone un aumento excesivo del compartimento corporal
graso. Afecta actualmente a millones de personas en
nuestro país y su prevalencia está aumentando de un
modo que permite hablar de una epidemia global. Se
produce por un balance energético sostenidamente po-
sitivo consecuencia de una ingesta calórica elevada, una
disminución en el consumo energético del organismo
(por disminución de la actividad física o por envejeci-
miento) o, como es más frecuente, una combinación de
ambas situaciones. El acúmulo de grasa corporal, espe-
cialmente en el espacio perivisceral, se asocia al des-
arrollo de resistencia de la insulina, diabetes, hiperten-
sión, dislipemia, enfermedad cardiovascular, etc.

Los cambios socioeconómicos de las últimas déca-
das han favorecido una amplia disponibilidad y la ela-
boración de productos alimenticios con mayor densi-
dad energética. Paralelamente la actividad física de la
población ha disminuido drásticamente por la realiza-
ción de trabajos sedentarios y la generalización de los

medios de transporte. A estos factores hay que añadir
unos componentes genéticos y hormonales, cada vez
mejor conocidos, que desempeñan un papel permisivo
en el desarrollo de la obesidad pero que no resultan
suficientes para el desarrollo de la enfermedad sin la
existencia de un ambiente favorable.

La dieta, entendida como las modificaciones que in-
troducimos en la alimentación habitual de una persona
para mantener un óptimo nivel de salud, supone la pie-
dra angular de dicho tratamiento al permitir variar el
ingreso de energía en el organismo y modificar otras
enfermedades frecuentemente asociadas a la obesidad
(hipertensión arterial, diabetes, dislipemia). Debe pres-
cribirse dentro de un tratamiento integrado de la enfer-
medad que incluya un incremento de la actividad física
y terapias psicológicas (cognitivas y conductuales) que
permiten incrementar la pérdida ponderal(1, 2).

Los objetivos terapéuticos deben plantearse de for-
ma realista en función del grado de obesidad y de los
factores de riesgo asociados, y estos factores condicio-
narán también el tipo de terapia que indicaremos a los
pacientes (Tabla 7.1)(3).
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VALORACIÓN PREVIA AL TRATAMIENTO
DIETÉTICO

La valoración nutricional del paciente obeso se ba-
sará en la realización de una historia completa que
contenga los siguientes puntos:

— Anamnesis: prestando atención a los anteceden-
tes familiares de interés (obesidad, enfermedades
cardiovasculares, diabetes y cáncer epitelial), co-
morbilidades y factores de riesgo presentes. Se
profundizará especialmente en la evolución de
la obesidad: edad de inicio, evolución del peso
(máximo y mínimo), posibles causas desenca -
denantes, intentos de pérdida de peso (método
utilizado y eficacia). Se registrará la actividad
física cotidiana y la programada (tiempo e inten-
sidad).

— Antropometría: peso, talla, cálculo del Índice de
Masa Corporal, perímetro de la cintura (medido
en el punto medio entre el último borde costal y
la cresta iliaca), perímetro de la cadera, relación
cintura/cadera y composición corporal (impe-
dancia bioléctrica, DEXA). 

— Valoración bioquímica individualizada: hemo-
grama, ionograma, glucemia basal, perfil lipídi-
co, renal, hepático y uratos. La sobrecarga oral
con 75 g de glucosa se realizará ante la sospecha
de diabetes. 

— Valoración de la dieta: a través de la encuesta
dietética, el cuestionario de frecuencia de con-
sumo y el recordatorio de 24 h se conocerán los
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hábitos dietéticos y los gustos y aversiones ali-
menticias del paciente obeso. De este modo se
podrá intervenir y hacer más efectiva la educa-
ción nutricional. Los datos más importantes a
recoger serán:

• Características nutricionales de la dieta: ener-
gía, distribución de macronutrientes y fibra.

• Características de los alimentos consumidos:
hipercalóricos, hipergrasos, etc. 

• Número de comidas realizadas, lugar, horario,
tiempo empleado, si se realizan con compañía
o no, viendo la televisión, etc.

• Presencia de hábitos compulsivos o picoteos 
• Alergias y gustos alimentarios: se recogerán

las posibles alergias a alimentos así como los
gustos o aversiones a diferentes alimentos.
Ambos puntos serán muy importantes en la
elaboración, cumplimiento y adherencia a la
dieta por parte del paciente.

MODIFICACIONES EN EL CONTENIDO
CALÓRICO DE LA DIETA

Dietas hipocalóricas

Las dietas más comúnmente empleadas en los obe-
sos son las moderadamente hipocalóricas, que produ-
cen un déficit diario de 500-1.000 kcal aportando 800-
1.500 kcal/día (12-20 kcal/kg de peso ideal/día); sue len

TABLA 7.1. Objetivos y tratamientos de la obesidad (Consenso SEEDO).

IMC: Índice de Masa Corporal.
FRCV: factores de riesgo cardiovascular.
VLCD: Dietas de muy bajo contenido calórico.

IMC (kg/m2) PÉRDIDA DE PESO CONSEJO
DIETÉTICO

DIETA
HIPOCALÓRICA VLCD EJERCICIO FÁRMACOS CIRUGÍA

25-26,9
Si grasa

abdominal o
FRCV

SÍ

27-29,9 5-10% SÍ SÍ
Si fracaso de

dieta

30-34,9 10% SÍ
Si fracaso de

dieta

35-39,9 >10%
Si co-

morbilidades y
fracaso de dieta

SÍ SÍ
Si co-

morbilidades y
fracaso de dieta

>40 >20%
Si fracaso de

dieta
SÍ SÍ

Si fracaso de
dieta



ser dietas completas y equilibrados cuando se realiza
una elección adecuada de alimentos, aunque si el
aporte energético se reduce a menos de 1.200 kcal/día
debe asociarse un complejo polivitamínico para cubrir
los requerimientos diarios de micronutrientes(4, 5). Para
producir el déficit energético suele limitarse la ingesta
de grasas a un 30% o menos del valor calórico total de
la dieta.

Su eficacia ha sido demostrada en numerosos estu-
dios, logrando una pérdida del 8% del peso en 3-12
meses, a un ritmo de 0,5-1 kg semanal, que se asocia
además a una reducción significativa del perímetro ab-
dominal(4).

Dietas de muy bajo contenido calórico
(VLCD)

Las VLCD suministran menos de 12 kcal/kg de
peso ideal al día (400-800 kcal/día). Se pueden reali-
zar mediante alimentos comunes, lo que resulta suma-
mente dificultoso y obliga a la suplementación con
micronutrientes, o mediante preparados farmacéuti-
cos. Éstos últimos se comercializan como fórmulas en
polvo que se reconstituyen con agua y tienen como
ventaja el presentar una composición conocida y cons-
tante que minimiza la posibilidad de desarrollar caren-
cias nutricionales si son correctamente empleadas.
Son dietas hiperproteicas (50-60 g/día de proteínas de
alto valor biológico: 0,8-1,5 g de proteína/kg de peso
ideal) con el fin de prevenir la pérdida de masa magra
y porque en el pasado el uso de cantidades inadecua-
das de proteínas de escaso valor biológico se relacionó
con episodios de muerte por arritmias cardíacas. Con-
tienen además 50 g/día de hidratos de carbono, 7-10
g/día de grasa (suficientes para garantizar la ingesta
mínima de ácidos grasos esenciales) y 15-30 g/día de
fibra, cubriendo el 100% de las Cantidades Diarias
Recomendadas de micronutrientes(6). Sus indicaciones
y contraindicaciones se recogen en la Tabla 7.2.

Usadas como fuente única de alimentación produ-
cen mayor pérdida de peso a corto plazo que las dietas
moderadamente hipocalóricas: 1,5-2 kg/semana en
mujeres y 2-2,5 kg/semana en hombres, alcanzando
pérdidas de hasta 20 kg en 12 semanas(7); los resulta-
dos a largo plazo son, en cambio, similares con los dos
tipos de dieta(8). Usadas como reemplazo de una comi-
da producen en tres meses casi el doble de pérdida de
peso que una dieta hipocalórica convencional (7% vs
4%), efecto que sigue observándose al cabo de un
año(9).

La reducción ponderal asociada al uso de VLCD se
acompaña de mejoras sustanciales en diversos factores

de riesgo cardiovascular: disminución de la tensión ar-
terial, fibrinógeno, glucemia, triglicéridos y aumento
del HDL-colesterol(10). En pacientes con Diabetes Me-
llitus tipo 2 tratados con VLCD, además de lograr una
mayor pérdida de peso que con dietas hipocalóricas(11),
se observa una rápida mejora del control glucémico
que permite disminuir o incluso suspender la medica-
ción hiploglucemiante; probablemente este efecto está
más relacionado con la restricción calórica que con la
pérdida de peso(12).

Los efectos secundarios más frecuente son de ca-
rácter menor: fatiga, mareos, caída del cabello, uñas
frágiles, alteraciones menstruales y estreñimiento (por
lo que es recomendable el empleo de fórmulas con fi-
bra). También pueden observarse casos de hiperurice-
mia, gota o colelitiasis; la asociación de ácido urso -
deoxicólico podría ejercer un efecto protector sobre
esta última complicación. 

La densidad energética de los alimentos

La densidad energética (DE) de los alimentos hace
referencia a la cantidad de energía disponible para su
uso por el organismo contenida por unidad de peso del
alimento (kcal/g); el contenido en agua y grasa de los
alimentos son sus principales determinantes por apor-
tar éstos el mínimo (0 kcal/g) y el máximo (9 kcal/g)
contenido calórico, respectivamente. La DE podría ex-
plicar hasta un 7% de la variación en la ingesta calóri-
ca(13) y la mayoría de los estudios relacionan las dietas
con alta DE con un mayor consumo de calorías y ga-
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TABLA 7.2. Indicaciones y contraindicaciones de las VLCD

INDICACIONES CONTRAINDICACIONES

• Pacientes entre 18 y 65 años 
• Obesidad: IMC >30 kg/m2

– Fracaso en intentos previos
de pérdida de peso con
dietas moderadamente
hipocalóricas y alta
motivación.

– Riesgos para la salud
derivados de la obesidad
que hacen imperativa la
pérdida de peso.

– Pacientes que precisen una
pérdida de peso rápida por
cirugía.

• Sobrepeso grado II (IMC> 27)
con comorbilidades mayores
(apnea del sueño, diabetes
mellitus tipo 2, dislipemia,
artrosis).

• Infarto de miocardio reciente
• Trastorno de conducción

cardíaca
• Antecedentes de

enfermedad cerebrovascular,
renal, o hepática

• Diabetes mellitus tipo 1
• Trastornos psiquiátricos

mayores
• Colelitiasis
• Alcoholismo
• Cáncer
• Infección
• Abuso de sustancias
• Anorexia/Bulimia



nancia de peso. Esta relación podría deberse a varios
factores(14, 15): 

— Tendemos a consumir un volumen constante de
comida, que genera saciedad por mecanismos
mecánicos de distensión gástrica; la ingesta de
un volumen similar de alimentos con mayor DE
producirán un aumento en la ingesta calórica. 

— Los alimentos con elevada DE se relacionan
con una mayor palatabilidad (por mayor conte-
nido de grasa) y en consecuencia a más ingesta
de comida. 

— Los alimentos energéticamente más densos son
más baratos(21). 

Los estudios en los que a los pacientes se les admi-
nistra consejos para disminuir la DE de sus alimentos
dentro de una dieta libre se asocia a una discreta ma-
yor pérdida de peso (1,5-3,5 kg) que una intervención
convencional que reduzca el consumo de grasas, pero
con una mayor reducción del apetito que siente el pa-
ciente(16, 17).

MODIFICACIONES EN LOS
MACRONUTRIENTES DE LA DIETA

La grasa es el nutriente que más energía aporta
(9 kcal/g) y el que más contribuye a la densidad ener-
gética de los alimentos. Destaca además por su palata-
bilidad, lo que hace a los alimentos ricos en grasa más
aceptables; tiene el menor poder saciante y el menor
efecto térmico cuando se compara con los otros ma-
cronutrientes. Todos estos datos han hecho de la res-
tricción grasa la principal modificación en la dieta del
paciente obeso. Los hidratos de carbono son, junto a
los lípidos, los principales componentes energéticos
de la dieta, aportando en conjunto hasta el 80-85% de
las calorías totales que ingerimos. La mayoría de los
estudios epidemiológicos indican una relación directa
entre el consumo de grasas y la ganancia de peso y
una relación inversa respecto al consumo de hidratos
de carbono. Sin embargo estudios recientes han de-
mostrado que en países que han reducido la ingesta de
grasas el número de obesos ha aumentado significati-
vamente, probablemente por el consumo de alimentos
con una densidad energética elevada por un alto conte-
nido en azúcares (Ej. Refrescos)(18). 

Dietas bajas en hidratos de carbono
(DBHC)

Podemos clasificarlas en bajas (<45% de calorías
como carbohidratos) y muy bajas en hidratos de car-

bono (<10% de calorías), con distintos aportes de lípi-
dos y proteínas; generalmente tras una fase inicial de
restricción severa de los hidratos de carbono su consu-
mo se va incrementando paulatinamente. Han alcanza-
do una gran popularidad, especialmente en los países
anglosajones (dieta Atkins, South Beach), a pesar de
las dudas sobre su eficacia y seguridad. 

El déficit de glucosa en el organismo es suplido me-
diante lipólisis de los ácidos grasos de la dieta y del te-
jido adiposo, la formación de cuerpos cetónicos y la
gluconeogénesis (que emplea el glicerol de los ácidos
grasos y aminoácidos como sustratos); la necesidad de
recurrir a los ácidos grasos como sustrato para formar
glucosa puede explicar que la lipolisis se produzca in-
cluso cuando la ingesta calórica es superior al gasto.
Es necesario además un consumo elevado de proteínas
para evitar un balance nitrogenado negativo y preser-
var la masa muscular(19).

Los estudios de Samaha y Stern(20, 21) comparando la
eficacia de la DBHC (37% de las calorías como hidratos
de carbono) respecto a una dieta relativamente baja en
grasas (33% del total calórico como grasa) han reabierto
el debate acerca de la composición idónea de macronu-
trientes de la dieta. Pese a no haber una diferencia signi-
ficativa en el consumo de calorías entre las dos dietas se
observó una mayor pérdida de peso con DBHC (–5,8 kg
vs –1,9 kg) a 6 meses pero no a un año; con DBHC
hubo una disminución significativa de triglicéridos y
glucosa con un aumento de la sensibilidad a la insulina
tanto a los 6 como a un año. El colesterol total y el LDL
no sufrieron cambios relevantes, mientras que la con-
centración de HDL-colesterol disminuía más en el gru-
po tratado con una dieta pobre en grasa a los 12 meses.

Se han publicado dos meta-análisis acerca de la efi-
cacia de las DBHC. El primero, del año 2003, no en-
contró diferencias en el peso ni en otros parámetros
metabólicos (lípidos, tensión arterial) respecto a las
dietas tradicionales bajas en grasa(22). Un segundo meta-
análisis, del años 2006 y que incluyó los estudios des-
critos anteriormente, describe una pérdida de peso ma-
yor a los 6 meses con DBHC y una menor tasa de
abandonos, pero los resultados son iguales que con
dietas convencionales a un año. Sí hay diferencias en
los efectos metabólicos (Tabla 7.3)(23). En pacientes
con diabetes tipo 2 el empleo de DBHC se asocia a
una disminución más marcada de glucemia y HbA1c
que la restricción grasa(24).

Los efectos secundarios más frecuentes son estreñi-
miento y cefalea, además de halitosis, calambres mus-
culares, diarrea y debilidad. Se trata además de dietas
deficitarias en fibra, tiamina, folato, vitamina A, E, B6,
calcio, magnesio, hierro y potasio. Su seguridad y efi-
cacia a largo plazo está todavía por determinar.
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traciones elevadas lo suprimen. Tras la ingesta de un
alimento con un alto IG la glucemia se eleva de forma
rápida hasta concentraciones superiores a las obteni-
das con alimentos de bajo IG; esto se traduce en una
potente estimulación de la liberación de insulina y en
inhibición del glucagón. Entre 2-4 horas tras la ingesta
la absorción intestinal de nutrientes disminuye lo que
sumado a los cambios hormonales descritos produce
una rápida disminución de la glucemia y de los ácidos
grasos circulantes. La baja concentración plasmática
de sustratos energéticos induce una respuesta hormo-
nal contrareguladora y estimula el apetito. Por el con-
trario, el consumo de alimentos con bajo IG no produ-
ce picos tan marcados de glucemia y permite una
absorción más sostenida de nutrientes, evitando los ci-
clos de hipoglucemia-hiperfagia(29).

Un reciente meta-análisis demostró que las dietas
con bajo IG producen una mayor pérdida de peso (1
kg) con disminuciones significativas del colesterol to-
tal y LDL(30). Estos resultados pueden estar en relación
con una mayor adherencia a la dieta y con una menor
sensación de apetito(31).
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Dietas con bajo índice glucémico

Los datos experimentales sugieren que los diferen-
tes tipos de hidratos de carbono pueden tener distintos
efectos metabólicos. Tanto la sacarosa como la gluco-
sa reducen la ingesta a corto plazo; en cambio las co-
midas ricas en almidón parecen producir una saciedad
más prolongada(26). La fructosa, cuyo consumo ha au-
mentado de manera importante en EE UU en forma de
bebidas o jarabe de maíz, no produce una disminución
compensatoria de la ingesta de otros nutrientes tras su
consumo y aumenta la lipogénesis, la resistencia insu-
línica y la tensión arterial(27).

El Índice Glucémico (IG) clasifica los hidratos de
carbono según la relación entre el área bajo la curva de
la glucemia producida por una comida estándar (50 g
de hidratos de carbono) respecto al área bajo la curva
producida por una comida control (50 g de pan blanco
o glucosa). La Carga Glucémica (CG) resulta de mul-
ti plicar el promedio de los IG de las comidas indivi-
duales ingeridas por el porcentaje de hidratos de car-
bo no de la dieta. Si el primero refleja el tipo de
hidratos consumidos, el segundo nos informa de su
cantidad. Son determinantes del IG de un alimento el
tipo de carbohidrato que contiene, la cantidad de fibra,
proteínas y grasa, además de su forma física (líquido o
sólido) y modo de preparación (Tabla 7.4).

El consumo habitual de alimentos con un elevado
IG se ha relacionado con mayores concentraciones de
glucosa e insulina plasmáticas a lo largo de 24 horas,
lo que podría tener relación con el control del apetito y
la ingesta energética. Recordemos que según la teoría
glucostática de regulación del apetito, concentraciones
bajas de glucosa o simplemente su declinar tras un
pico previo estimulan el apetito, mientras que concen-

TABLA 7.3. Efectos metabólicos de las DBHC y dietas bajas
en grasa(23, 25)

TABLA 7.4. Índice glucémico de diferentes alimentos(28)

(=) Sin cambios 
(+) Incremento
(–) Disminución

PARÁMETRO DHBC BAJAS EN GRASA

Colesterol Total = / + –

LDL = / + –

HDL + = / +

Triglicéridos – –

Tensión arterial – –

Glucosa – –

ALIMENTO ÍNDICE GLUCÉMICO
(RESPECTO A PAN BLANCO)

Bebidas:
– Refresco de cola
– Zumo de manzana sin azúcar
– Chocolate soluble en leche

Pan:
– Baguette
– Pan de trigo

Cereales de desayuno:
– Cereales integrales
– Cereales con chocolate

Lácteos:
– Helado italiano
– Leche entera
– Yogur

Fruta:
– Manzana
– Plátano

Pasta italiana:
– Espaguetis cocidos 5 minutos
– Espaguetis cocidos 10 minutos

Vegetales:
– Zanahoria cruda
– Zanahoria cocida
– Patata cocida
– Patata asada
– Puré de patatas

Cereales y legumbres:
– Arroz blanco cocido
– Garbanzos cocidos

90
55
59

136
74

43
120

114
15
51

40
83

54
83

23
70

121
144
122

91
39



Dietas hiperproteicas

Las proteínas son macronutrientes más saciantes
que las grasas e hidratos de carbono, tanto a corto
como a largo plazo. Tienen la capacidad de modificar
el gasto energético del organismo, principalmente au-
mentando de forma modesta el efecto térmico de los
alimentos, y de preservar la oxidación lipídica en el
estado postprandial(32). Estas características confieren
a las proteínas de un interés especial dentro de las die-
tas hipocalóricas.

Los resultados experimentales con dietas hiperprotei-
cas ofrecen resultados discordantes acerca de su  hi po -
tética superioridad sobre la pérdida de peso(33, 34, 35, 36), si
bien podrían favorecer el mantenimiento del peso per-
dido, la conservación de la masa magra y la adheren-
cia a la dieta. Los estudios realizados, que no superan
el año de seguimiento, no mostraron efectos adversos
sobre el perfil lipídico.

Dieta mediterránea

Se puede afirmar que la dieta mediterránea fue des-
cubierta en los años 40 del pasado siglo a raíz de los
estudios de Albaugh y Keys que relacionaron la menor
incidencia de eventos cardiovasculares en los países
ribereños del mar Mediterráneo con sus hábitos de
vida. Los habitantes del sur de Europa consumían una
dieta rica en frutas y verduras frescas, legumbres, hari-
nas integrales y aceite de oliva; el consumo de grasas
animales dependía fundamentalmente del pescado. La
dieta se acompañaba de actividad física y de una can-
tidad moderada de bebidas alcohólicas (vino). En los
países del norte de Europa y en EE UU, donde los
eventos cardiovasculares eran más frecuentes, la dieta
era rica en grasas animales (carnes rojas, mantequilla,
huevos) y la actividad física escasa. Estudios poste-
riores han confirmado el efecto protector de la dieta
mediterránea sobre la enfermedad cardiovascular, el
cáncer y enfermedades neurodegenerativas como el
Parkinson y el Alzheimer(37).

Cuando se comparó la eficacia de diferentes dietas
(mediterránea, baja en grasa y baja en hidratos de car-
bono) la pérdida de peso fue mayor con la dieta medi-
terránea y la DBHC, pero sólo la primera se asoció
a una disminución de la concentración de proteína C
reactiva, de la insulínresistencia y de la glucemia (en
diabéticos)(38).

PAPEL ESPECÍFICO DE LOS NUTRIENTES 
EN EL CONTROL DEL PESO

Triglicéridos de cadena media (MCT)

Los MCT (8-10 carbonos) aportan menos calorías
(8,3 kcal/g) y tienen mayor capacidad saciante que los
triglicéridos de cadena larga (LCT; >12 carbonos),
probablemente debido a que son transformados en
cuerpos cetónicos y a que estimulan señales de la sa-
ciedad al promover la oxidación hepática de ácidos
grasos(39). Son capaces de aumentar el gasto energéti-
co, disminuir la adiposidad en humanos y reducir la
ingesta energética. Estudios con pocos pacientes y de
corta duración muestran que la adición de cantidades
moderadas de esta grasa favorece discretamente la
pérdida de peso(40).

Ácido linoleico conjugado (CLA)

Los CLA, isómeros del ácido linoleico con dobles
enlaces separados por una única unión metilo, son
producidos en el estómago de rumiantes y bóvidos y
se encuentran en los lácteos y sus derivados obtenidos
de dichos animales, mayoritariamente en forma cis-9
trans-11. El interés suscitado por esta molécula en los
últimos años deriva de su capacidad para inhibir la li-
pogénesis, reducir el tamaño de los adipocitos y au-
mentar la oxidación grasa en modelos animales. Los
estudios realizados en humanos no han demostrado un
efecto significativo y consistente sobre el peso y la
composición corporal, y existe la posibilidad de que el
isómero trans-10 cis 12, uno de los más empleados,
tenga efectos deletéreos sobre el metabolismo lipídico
e hidrocarbonado(41).

Calcio

Los resultados de algunos estudios (NHANES III,
CARDIA, HERITAGE Family Study, etc.) sugieren
que el aumento de la ingesta de calcio sin restricción
energética asociada podría reducir la masa grasa, y
que con restricción energética la pérdida de peso y
masa grasa podría ser mayor(42). El mecanismo impli-
cado podría ser el incremento de la oxidación lipídica,
ya que no se han observado modificaciones en el gasto
energético(43).
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Distintos estudios han resaltado el aumento del ta-
maño de las raciones en los últimos años, con un cre-
cimiento paralelo en el número de casos de obesidad.
Cuando a una persona se le ofrece raciones de mayor
tamaño se incrementa la cantidad de comida ingerida
antes de saciarse, lo que se traduce en una ingesta ca-
lórica hasta un 30% mayor respecto a los consumido-
res de raciones más pequeñas(49). En un estudio en que
se comparó el control del tamaño de raciones con el
consejo dietético habitual la pérdida de peso fue signi-
ficativamente mayor con la primera intervención
(–1,8%. vs –0,1%)(l).

La ingesta varía considerablemente a lo largo del
día: tendemos a consumir más energía según avanza el
día en relación con la prolongación de la duración de
las comidas, el menor intervalo de tiempo transcurrido
entre ellas, la disminución progresiva de la saciedad y
la preferencia de alimentos calóricamente densos a úl-
tima hora de la noche. La mayor ingesta por la maña-
na, especialmente de alimentos de baja densidad caló-
rica, ayuda a reducir el total de calorías ingeridas en
24 horas(51). 

El patrón alimentario del paciente obeso frecuente-
mente es irregular, con frecuentes picoteos, atracones y
omisión de comidas. La realización de comidas regula-
res y frecuentes se asocia a la ingesta de menos calorías,
al aumento del efecto térmico de los alimentos, a ma-
yor sensibilidad postprandial a la insulina y a concen-
traciones menores de colesterol total y LDL cuando se
compara con patrones de ingesta irregulares(52).

El reemplazo de una comida por fórmulas prepara-
das y la realización de planes de comida perfectamente
controlados (indicando qué debe comer el paciente en
cada toma los distintos días de la semana, incluso su-
ministrando comidas previamente envasadas) han mos-
trado ser un método eficaz de reducir peso en pacientes
obesos. Más allá de reducir el aporte de calorías, como
ocurre con las VLCD, estas técnicas permiten reducir
la necesidad del paciente de tomar decisiones sobre la
comidas (tipo de alimentos, forma de preparación, ta-
maño de las raciones), mejora la estimación de calorí-
as ingeridas y la conducta alimentaria, evitando comer
sin hambre(53).
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Un meta-análisis de 13 estudios en los que a pa-
cientes obesos se les administraba suplementos de cal-
cio o productos lácteos no encontró ningún beneficio
sobre la pérdida de peso (44).

Fibra dietética
La fibra contribuye negativamente a la densidad

energética de los alimentos, su ingesta supone un es-
fuerzo de masticación mayor y ralentiza el vaciamien-
to gástrico y el tránsito intestinal cuando predomina
un componente viscoso, enlenteciendo la absorción de
hidratos de carbono y grasas; estos factores en conjun-
to favorecen que este nutriente se asocie a mayor sa-
ciedad. Además podría favorecer la pérdida de calorías
a través de las heces y modular péptidos intestinales
reguladores del apetito (GLP-1).

Los estudios epidemiológicos sugieren una asocia-
ción entre una ingesta baja de fibra y un mayor IMC, y
entre una alta ingesta con mayor saciedad y menor in-
gesta energética. Los suplementos de fibra soluble no
han demostrado ninguna ventaja sobre el control del
peso(45), aunque podrían mejorar discretamente el per-
fil lipídico con disminuciones del LDL(46).

Alcohol
El alcohol destaca por su elevada densidad energéti-

ca (7 kcal/g), sólo comparable a las grasas. No existe
una evidencia firme de la relación entre consumo de al-
cohol y ganancia de peso pero algunos estudios mues-
tran su escasa contribución a la saciedad, lo que hace
que tras el consumo de alcohol no se produzca una dis-
minución compensadora en la ingesta calórica (incluso
podría incrementarse). El alcohol tiene la capacidad de
desplazar a otros nutrientes (grasas y hidratos de carbo-
no) como sustrato energético, e incluso podría influir
en distintos moduladores del apetito (inhibiendo lepti-
na y GLP-1 y estimulando el neuropéptido Y)(47).

MODIFICACIONES EN LA ESTRUCTURA 
DE LA DIETA

La ingesta de alimentos es un tipo de conducta,
controlada en parte de forma voluntaria, que puede ser
definida por su estructura: frecuencia y duración de las
comidas, tamaño de las raciones, horarios, etc. La ma-
nipulación de estos factores, más allá de la modifica-
ción en la composición de los alimentos, puede contri-
buir a regular la ingesta energética y por tanto el peso
corporal (Tabla 7.5). 

TABLA 7.5. Factores de la estructura de la dieta
relacionados con la ganancia de peso(48)

— Aumento de la variedad de alimentos.
— Consumo de alimentos líquidos.
— Aumento del tamaño de las raciones.
— Aumento de la palatabilidad de los alimentos.
— Consumo de aperitivos.
— Comidas fuera de casa: fast-food, restaurantes.



CONCLUSIONES

La dieta es un componente fundamental del trata-
miento de la obesidad y debe formar parte de un pro-
grama integral que incluya terapia conductual y ejerci-
cio físico que tenga como fin, más allá de lograr
reducir el peso corporal, la modificación de los hábi-

tos de vida. La evidencia actual permite afirmar que es
el contenido calórico de la dieta más que su composi-
ción cualitativa lo que permite la pérdida de peso, aun-
que el contenido en macronutrientes tiene relevancia
sobre los efectos metabólicos de la dieta. En cualquier
caso deberemos plantear siempre un tipo de dieta
científicamente coherente y equilibrada (Tabla 7.6). 
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TABLA 7.6. Ejemplo de menús de diferentes tipos de dieta

HCO: Hidratos de Carbono; AGS: Ácidos grasos saturados.
AGM: Ácidos grasos monoinsaturados.
AGP: Ácidos grasos poliinsaturados.

TIPO DE 
DIETA

BAJA EN GRASA MEDITERRANEA HIPERPROTEICA DBHC

Menú

Energía

Macro-
nutrientes

Perfil
lipídico

DESAYUNO:
• Leche desnatada (200 ml)
• Cereales de desayuno (30 g)
• Mandarina (100 g)

MEDIA MAÑANA:
• Pera (150 g)

COMIDA:
1. Coliflor (150 g) con patata

(150) al ajo arriero
2. Bistec de ternera (100 g) 

con pimientos asados (50 g)
3. Manzana (200 g)
4. Pan blanco (25 g)
5. Aceite de oliva (10 g)

MERIENDA:
• Plátano (200 g)

CENA:
1. Ensalada de lechuga (30 g),

tomate (100 g)
2. Salmón a la plancha (100 g)

con espárragos (50 g)
3. Naranja (200 g)
4. Pan blanco(25 g)
5. Aceite de oliva (10 g)

1.566,4 kcal

HCO 56%
Proteínas 16%
Lípidos 27%
Fibra 30,4 g

AGS 5,3%
AGM 14,1%
AGP 3,0%
Colesterol 140 mg

DESAYUNO:
• Leche desnatada (200 ml)
• Pan blanco (30 g) con tomate

(30 g) y aceite de oliva (10 g)
• Mandarina (100 g)

MEDIA MAÑANA:
• Yogur desnatado con fruta

(125 g)

COMIDA:
1. Lentejas (60 g) rehogadas 

con zanahoria (50 g) y
cebolla (20 g)

2. Berenjena a la plancha
(150 g)

3. Naranja (200 g)
4. Pan blanco (30 g)
5. Aceite de oliva (13 g)

MERIENDA:
• Almendras (30 g)

CENA:
1. Ensalada de lechuga (30 g),

tomate (100 g)
2. Gallo a la plancha (100 g)
3. Manzana (200 g)
4. Pan blanco(30 g)
5. Aceite de oliva (13 g)

1.522,5 kcal

HCO 50%
Proteínas 16%
Lípidos 34%
Fibra 27,5 g

AGS 3,9%
AGM 21,8%
AGP 4,0%
Colesterol 50 mg

DESAYUNO:
• Leche desnatada (200 ml)
• Pan blanco (20 g)
• Mandarina (100 g)

MEDIA MAÑANA:
• Leche desnatada (200ml)

COMIDA:
1. Lentejas (80 g) rehogadas

con zanahoria (50) y cebolla
(20 g) 

2. Pechuga de pollo (150 g)
con tomate (50 g)

3. Manzana (200 g)
4. Pan blanco (20 g)
5. Aceite de oliva (10 g)

MERIENDA:
• Queso de Burgos (35 g)
• Jamón cocido (15 g)

CENA:
1. Crema de calabacín (200 g)

con queso en porciones 
(30 g)

2. Merluza a la plancha (150 g)
3. Pera (150 g)
4. Pan blanco (20 g)
5. Aceite de oliva (10 g)

1.582,5 kcal

HCO 44%
Proteínas 29%
Lípidos 27%
Fibra 19,7 g

AGS 7,2%
AGM 13,0%
AGP 2,5%
Colesterol 280,7 mg

DESAYUNO:
• Leche entera (250 ml)
• Queso de Burgos (35 g)
• Jamón cocido (25 g)

MEDIA MAÑANA:
• Yogur griego (125 g)

COMIDA:
1. Crema de calabacín (200 g)

con nata (50 g)
2. Bistec de ternera (150 g)

con pimientos asados (25 g)
3. Mandarina (100 g)
4. Aceite de oliva (10 g)

MERIENDA:
• Leche entera (200ml)

CENA:
1. Ensalada de lechuga (20 g),

tomate (30 g) y atún en
aceite (40 g)

2. Salmón a la plancha (150 g) 
3. Queso de Burgos (35 g)
4. Aceite de oliva (10 g)

1.565,3 kcal

HCO 14%
Proteínas 26%
Lípidos 60%
Fibra 5,6 g

AGS 24,7%
AGM 23,1%
AGP 5,6%
Colesterol 450,7 mg
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INTRODUCCIÓN

La búsqueda de fármacos para el tratamiento de la
obesidad tiene su razonamiento en que las medidas no
farmacológicas de tratamiento (dieta, ejercicio regular,
modificación del estilo de vida) tienen un efecto limita-
do a unos pocos meses y la recuperación del peso per-
dido es la norma en el 90 % de los casos al cabo de 5
años(1). El campo del tratamiento farmacológico de la
obesidad se encuentra en un periodo de escasos resulta-
dos prometedores a largo plazo. Tras años de frustradas
experiencias con fármacos orientados a la obesidad (la
mayoría, derivados anfetamínicos), disponemos en la
actualidad de solo dos fármacos que, desde hace una
década, han mantenido una posición hegemónica en el
campo del tratamiento farmacológico de la obesidad:
orlistat y sibutramina. En 2008 se esperó con expecta-
ción la aprobación de un nuevo fármaco que actúa inhi-
biendo los receptores de cannabinoides, el rimonobant.
Y no solo por sus efectos sobre la pérdida de peso, sino
también por sus resultados positivos frente a diferentes
factores de riesgo cardiometabólicos(2). No obstante, la

aparición de efectos secundarios no deseables (de pre-
dominio psiquiátrico)(3), en un porcentaje inusualmente
elevado de pacientes (que no fueron tampoco adecua-
damente seleccionados), obligaron a la retirada prema-
tura del mercado internacional. Esta decisión paralizó
en cadena todos los ensayos clínicos que diferentes
compañías farmacéuticas estaban desarrollando con
nuevas moléculas de este prometedor grupo terapéuti-
co. Así que, la perspectiva a 2009 es la de continuidad
con los fármacos que representan la seguridad y efica-
cia demostrada a largo plazo (los referidos más arriba,
orlistat y sibutramina) y en el horizonte se esbozan nue-
vas posibilidades terapéuticas, pero que previsiblemen-
te, no serán una realidad antes de transcurrido un lustro.

CRITERIOS PARA LA ADMINISTRACIÓN 
DE UN FÁRMACO PARA LA OBESIDAD

Para que un fármaco pueda considerarse óptimo
para su tratamiento en la obesidad debe asumir las si-
guientes premisas:
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— Demostrar un beneficio mayor que la dieta, ejer-
 cicio y modificación de conducta.

— Alcanzar una pérdida de peso > 5 % respecto a
un placebo, en referencia al peso inicial y tras
12 meses de tratamiento.

— Mejoría importante de las condiciones co-mór-
bidas y/o calidad de vida. 

— Seguridad y eficacia a largo plazo que pueda
permitir un uso prolongado o indefinido.

Estos requisitos descartan de manera inmediata a
todas aquellos productos o sustancias que se dispen-
san libremente para el tratamiento del exceso de peso
y que no han sido sometidos a ensayos clínicos con-
trolados, o aún participando en ellos no han demostra-
do ninguna de las particularidades referidas anterior-
mente. Nos estamos centrando en moléculas como
chitosan, absorbitol, garcinia cambogia, Ma-Huang y
otras componentes que contengan efedrina-cafeína, té
verde, plantas diuréticas y/o laxantes, alcachofa, ácido
linoleico conjugado (CLA), etc., (4).

Todos los consensos y guías coinciden en señalar
las indicaciones del tratamiento farmacológico en la
obesidad en las siguientes situaciones:

— IMC > 30 kg/m2.
— IMC > 27 Kg/m2, en presencia de comorbilida-

des mayores (diabetes, hipertensión arterial,
síndrome de apnea obstructiva del sueño).

En cualquier caso siempre asociada a pautas ali-
mentarias, actividad física y soporte psicológico, si es
necesario(5). 

Por razones lógicas, expondremos a continuación la
descripción de los dos fármacos disponibles oficial-
mente para la obesidad, seguida de otras alternativas
terapéuticas que pueden ser teóricamente útiles en al-
gunos casos de obesidad.

SIBUTRAMINA 

La sibutramina es una amina terciaria que tiene una
absorción casi completa por vía oral, sufriendo un im-
portante efecto de primer paso. Los metabolitos acti-
vos (M1 y M2) son los principales responsables del
efecto farmacológico. Debido a su largo tiempo de
vida media, permite que el fármaco se administre en
forma de monodosis. Su principal mecanismo de ac-
ción lo realiza a nivel hipotalámico, actuando sobre
neuronas serotoninérgicas y noradrenérgicas, impi-
diendo la recaptación de serotonina y noradrenalina y
permitiendo que estas aminas permanezcan más tiem-
po en el espacio sináptico (Figura 8.1). Por ello, este
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fármaco, tiene un doble mecanismo de acción: por un
lado, produce una sensación de saciedad precoz (gene-
rada a través de las vías serotoninérgicas) y por otro
fomenta una ligera termogénesis (vías noradrenérgi-
cas) que podría contribuir a evitar el estacionamiento
típico que se observa al cabo de unos pocos meses de
seguimiento con las dietas hipocalóricas.

Sibutramina ha sido ensayado en numerosos estu-
dios controlados y aleatorizados a largo plazo. El más
importante de ellos es el estudio STORM (Sibutrami-
ne Trial of Obesity Reduction and Maintenance) (6), de
dos años de duración, en el que se demostró que sibu-
tramina, fue capaz de mantener el peso perdido duran-
te 2 años (en torno a un 10 % del peso inicial), mien-
tras que el grupo placebo recuperó la casi totalidad del
peso en ese periodo. Estudios de meta-aná lisis que
agrupan los diferentes estudios controlados con place-
bo realizados con sibutramina demues tran que la pér-
dida de peso respecto a placebo es de –5,1 kg en ensa-
yos de 16 a 24 semanas y de – 4,5 kg en ensayos de 44
a 54 semanas(7-9). Utilizando las dosis actualmente dis-
ponibles comercialmente (10 y 15 mg) el porcentaje
de sujetos que llegan a perder un 5 % del peso corpo-
ral se encuentran entre el 65-75 % y aquellos que pier-
den un 10 % del peso corporal son un 30-35 % de los
participantes (entre 3-4 veces más que con placebo).
No obstante, la estrategia de pérdida de peso no de-
pende solo de la administración de un fármaco, sino si
éste va acompañado de medidas de modificaciones de
conducta que garanticen un éxito mayor. Así, en el
elegante estudio de Thomas Wadden, pudo objetivarse
que dar una dieta con sibutramina y algunos consejos
breves (a modo de lo que podemos hacer en nuestras
consultas), la pérdida de peso alcanzada es la mitad

FIGURA 8.1. Mecanismo de acción de la sibutramina.

Los neurotransmisores serotonina y noradrenalina, una vez
 liberados al espacio sináptico, se acoplan a sus receptores y
parte son recaptados de nuevo por la terminaciones nervio-
sas. La sibutramina impide la recaptación de estos neuro-
transmisores, permitiendo que actúen durante más tiempo.

Sibutramina

Serotonina
Noradrenalina



sión arterial en sujetos normotensos y un incremento
en 4-5 latidos por minuto en la frecuencia cardiaca.

A lo largo de estos años no se ha detectado que pro-
duzca lesiones en las válvulas cardiacas ni hiperten-
sión pulmonar, como había sucedido con la dexfenflu-
ramina y fentermina.

Sibutramina no se ha asociado a un incremento del
riesgo cardiovascular. A pesar de ello, según la ficha
técnica del producto, no está recomendado su uso en
sujetos con enfermedad coronaria, arritmias, accidente
cerebrovascular e hipertensión descontrolada. En bre-
ve podremos disponer de más detalles acerca de la se-
guridad y efectividad del fármaco, en particular en es-
tas situaciones, cuando conozcamos los resultados del
estudio SCOUT (Sibutramine Cardiovascular Outco-
mes Trial), un ensayo controlado frente a placebo en
más de 10.000 pacientes seguidos durante 5 años y
que acaba de finalizar(13). 

Otras situaciones en las que debe guardarse precau-
ción con el empleo de sibutramina es en presencia de
hiperplasia benigna de próstata con sintomatología
miccional importante, glaucoma e hipertensos mal
controlados (PAS > 160 y /o PAD > 100 mm Hg).

Los efectos secundarios más habituales (> 5 % de
los pacientes) son sequedad de boca, estreñimiento,
cefaleas, insomnio y anorexia.

Indicaciones y posología

— Sibutramina está indicado en pacientes que tie-
nen dificultad en seguir una dieta debido a que
no consiguen saciarse con la comida. También
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que si se acompaña de un programa educativo de cam-
bios del estilo de vida(10) (Figura 8.2). Esta pérdida de
peso se acompaña de cambios significativos en las
concentraciones de cHDL (aumentando sus concentra-
ciones) y disminuyendo las de triglicéridos, pero sin
modificar las concentraciones de colesterol total(6,9).
Las cifras de presión arterial sistólica (PAS) se incre-
mentan 1,1 mm Hg y las de la presión arterial diastóli-
ca (PAD) en 2 mm Hg o la frecuencia cardiaca en 4-5
latidos/minuto(7-9), lo que se atribuyó al efecto adrenér-
gico consecuencia de su acción sobre el sistema ner-
vioso simpático (SNS). Si bien cuando las pérdidas de
peso son superiores al 5% estos efectos sobre la pre-
sión arterial quedan contrarrestados con la disminu-
ción del peso (no así la frecuencia cardiaca). 

Conviene matizar, no obstante que, recientemente,
se ha podido verificar que sibutramina ejerce una ac-
ción paradójica disminuyendo las cifras de presión ar-
terial en pacientes hipertensos, en probable relación a
una potencial acción simpaticolítica de la sibutramina,
parecida a la acción de la clonidina (Figura 8.3). Sibu-
tramina tendría dos formas de actuar. En los indivi-
duos normotensos, predominaría una acción simpati-
comimética periférica, incrementando la presión
arterial y la frecuencia cardiaca. En los obesos hiper-
tensos, donde suele coexistir con un tono simpático
elevado, la sibutramina actuaría, de manera preferente,
sobre receptores α2 presinápticos, reduciendo la pre-
sión arterial (efecto “clonidina-like”)(11,12).

Efectos secundarios y precauciones de uso

Los efectos secundarios son los derivados de su ac-
ción adrenérgica: incremento de 2-3 mm Hg de la pre-

FIGURA 8.3. Efecto de la administración de sibutramina so-
bre la presión arterial sistólica y diastólica, en 10.742 pacien-
tes con diferentes factores de riesgo cardiovascular (Estudio
SCOUT)(12).
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FIGURA 8.2. Resultados de pérdida de peso, en función del
tratamiento elegido: sibutramina sola, en asociación a unos
simples consejos o con tratamiento conductual intensivo: 30
sesiones grupales de 90 minutos en un año, junto a visitas in-
dividualizadas (Modificado de Wadden TA, et al. New Engl
J Med 2005; 353.
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puede ser útil en sujetos que manifiestan com-
pulsión alimentaria o trastorno por atracón.

— Se debe comenzar con la dosis más baja (10
mg) y si al cabo de un mes no ha perdido un
promedio de 2 kg, se puede incrementar hasta
15 mg/día. Si tras tres meses de tratamiento co-
rrecto no se alcanza un 5 % de pérdida de peso
se debe interrumpir el tratamiento.

La aparición de efectos adversos graves con el uso
de sibutramina va a ser mínima si se respetan escrupu-
losamente las contraindicaciones y se controlan perió-
dicamente la presión arterial y la frecuencia cardiaca.
Los criterios para la suspensión del tratamiento son
los siguientes:

— Incremento en dos visitas consecutivas de la
frecuencia cardiaca en reposo en más de 10 la-
tidos/minuto y/o de la PAS o PAD de más de
10 mm Hg.

— Presencia de cifras de presión arterial superiores
a 145/90 mm Hg en dos visitas consecutivas en
pacientes hipertensos previamente bien contro-
lados.

— Aparición de disnea progresiva, dolor torácico o
edemas maleolares. 

Sibutramina en otras situaciones

Sibutramina se ha utilizado igualmente con éxito en
pacientes con Diabetes mellitus tipo 2, donde la pérdi-
da de peso con medidas convencionales son muy esca-
sas. Dosis elevadas de sibutramina (15 ó 20 mg/día)
consiguen perder peso de manera significativa (de
–5,5 a –8,0 kg) respecto a placebo (+0,2 kg) al cabo de
12 meses. Aquellos sujetos con pérdidas > 10 % del
peso inicial, consiguen reducir de manera significativa
las concentraciones de HbA1c y de glucemia, con me-
joría subsiguiente del perfil lipídico(14).

Aunque la seguridad y eficacia del tratamiento con
sibutramina no está probada en niños o adolescentes,
los primeros estudios demuestran que sibutramina
puede ser una opción de tratamiento coadyuvante a la
dieta y modificación de hábitos de vida en adolescen-
tes, consiguiendo pérdidas de peso de 2 a 3 veces su-
periores a las de placebo (15,16). 

Sibutramina en combinación con dietas de muy
bajo contenido calórico, consigue potenciar la pérdida
de peso, alcanzando pérdidas próximas al 15 % del
peso inicial y mantenerlas a largo plazo(17). Esta podría
ser una estrategia en aquellos sujetos con obesidad
grados III-IV, que necesiten perder más de un 15 %
del peso corporal.
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Sibutramina también ha sido empleada con éxito en
los pacientes con obesidad y trastornos por atracones,
reduciendo el número de atracones y acelerando la
pérdida de peso(18). También se ha ensayado con éxito
en el tratamiento de pacientes esquizofrénicos, trata-
dos con olanzapina, donde la ganancia ponderal es la
norma y en este contexto, sibutramina es capaz de
contrarrestar esta tendencia(19) .

ORLISTAT 

Mecanismo de acción

El orlistat es un derivado hidrogenado de la lipstati-
na (tetrahidrolipstatina) que es producida por la bacte-
ria Streptococcus toxytricini. Este compuesto es alta-
mente lipofílico, siendo un potente inhibidor de las
lipasas; por tanto se trata de un fármaco que actúa lo-
calmente en el intestino, absorbiéndose menos del 1 %
del fármaco. La lipasa pancreática, al igual que otras
lipasas, se encuentra en forma inactiva hasta que con-
tacta con los triglicéridos. La unión de la enzima con
la grasa es facilitada por la colipasa en presencia de
sales biliares. Esta interacción sirve para que la estruc-
tura plegada de la lipasa se abra y muestre su dominio
catalítico (que incluye serina, histidina y aspártico). El
orlistat se une a la fracción catalítica de la lipasa pro-
duciendo una inhibición irreversible de su acción. Or-
listat no inhibe otras enzimas intestinales, como hidro-
lasas, tripsina, fosfolipasa A2, acetilcolinesterasa o
carboxiesterasa. El bloqueo de la lipasa intestinal por
orlistat se va a traducir en la ausencia de hidrólisis en
un 30 % de los triglicéridos procedentes de los ali-
mentos y por lo tanto en la imposibilidad de que sean
absorbidos (Figura 8.4). De esta manera se consigue
una reducción efectiva de la absorción de un 30 % de
la grasa ingerida.

Estudios clínicos

Más de 30.000 pacientes han participado en nume-
rosos ensayos clínicos controlados con placebo, la ma-
yoría durante periodos entre 12 a 14 meses. Global-
mente, orlistat consigue reducir el doble de peso que
con placebo, alrededor del 8-10 % del peso ini-
cial(20,21). Los estudios de meta-análisis muestran que
el orlistat produce una pérdida de peso entre 2,8 a 3,2
kg(8,9,22,23). Pero sin duda el estudio más interesante que
demuestra la seguridad y eficacia de este fármaco a
largo plazo es el estudio XENDOS (Xenical en la pre-



vención de la diabetes en pacientes obesos)(24) es un
estudio aleatorizado, doble ciego, de 4 años de dura-
ción, en el que se administró orlistat vs placebo (junto
a dieta y cambios en el estilo de vida) a sujetos con
obesidad. Tras cuatro años de tratamiento, se observó
que orlistat fue capaz de reducir la incidencia global
de diabetes tipo 2 en un 37 % consiguiendo mantener
la pérdida de peso alcanzada tras el primer año, con
una diferencia porcentual del 68 % respecto al place-
bo. Por tanto, este estudio pone de manifiesto la segu-
ridad y eficacia de orlistat a largo plazo (4 años) y que
se puede utilizar no sólo para reducir peso, sino tam-
bién como arma terapéutica en la prevención de la
obesidad.

Otras acciones de orlistat (Tabla 8.1)

En estos y otros estudios se ha podido objetivar
cómo orlistat reduce las concentraciones de colesterol
total, cLDL, presión arterial, glucemia e insulinemia o
HbA1c, a menudo de una manera más acusada que la
que podría atribuirse a la pérdida de peso. Y es que or-
listat, en el caso por ejemplo de los lípidos, produce
una disminución de la absorción no sólo de triglicéri-
dos sino también del colesterol —en una proporción
del 25 %—(25) lo que explicaría el por qué orlistat re-
duce las concentraciones de cLDL el doble de lo que
cabría esperar con la disminución de peso(26).

Esta disminución de lípidos y posiblemente de áci-
dos grasos libres es una de las teorías que ayudarían a
comprender algunas de las observaciones clínicas que
suceden con orlistat y que no dependen exclusivamen-
te de la pérdida de peso. La disminución del flujo de
ácidos grasos libres hacia el hígado y músculo, por un
lado, reduciría las concentraciones de lípidos intrace-
lulares, disminuyendo por ejemplo la esteatosis hepá-
tica(27); pero, igual o más importante es el hecho de
que esta reducción de lípidos en tejidos insulino-sensi-
bles como el músculo e hígado, ayudaría a mejorar la
resistencia a la insulina asociada al síndrome metabó-
lico, con mejoría de las concentraciones de glucemia e
insulina(28). Una prueba adicional de que orlistat inter-
actúa con los mecanismos de sensibilidad a la insulina
se puede apreciar en las mujeres con síndrome de ova-
rios poliquísticos que responden por igual al trata-
miento con orlistat que con metformina(29).

Esta disminución de la grasa corporal, se ve refleja-
da especialmente en la grasa visceral abdominal, don-
de orlistat reduce entre un 44 y un 55 % el contenido
de grasa visceral en comparación a placebo para la
misma pérdida de peso(30,31). Esto mismo se ha podido
corroborar en el estudio XENDOS a 4 años(24). 
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FIGURA 8.4. Mecanismo de acción del
orlistat.

En condiciones normales, la lipasa pan-
creática hidroliza en la luz intestinal la
totalidad de los triglicéridos en ácidos
grasos (AG) y monoglicéridos (M) que
posteriormente se incorporan a la mice-
la para absorberse a través del borde
en cepillo del enterocito. En el interior
del mismo, se vuelven a sintetizar trigli-
céridos (TG) para pasar a la circulación
unidas a lipoproteínas. La acción del or-
listat bloquea parcialmente la acción
de la lipasa pancreática, evitando la hi-
drólisis del 30 % de los triglicéridos ingeri-
dos.

Lipasa +
Orlistat

30 %

70 %

TABLA 8.1. Efectos adicionales del orlistat más allá 
de la pérdida de peso

— Disminución de las concentraciones de colesterol total y
el ligado a las LDL (efecto hipolipemiante per se).

— Disminución del flujo de ácidos grasos libres.
— Disminución del contenido de grasa visceral.
— Disminución del contenido de grasa intramiocelular en

tejido muscular.
— Mejoría de la sensibilidad a la insulina.
— Disminución de la acumulación de grasa en hígado.
— Aumento de las concentraciones de GLP-1.
— Disminución de citocinas (TNF, Interleucina-6).
— Disminución de la lipemia postprandial.
— Mejoría de variables asociadas al síndrome metabólico

(aumento de adiponectina, disminución de proteína C
reactiva).

— Mejoría de síntomas asociados al síndrome de ovarios
poliquísticos.



El efecto de orlistat en diabetes tipo 2 parece que
tendría un efecto adicional a la pérdida de peso, me-
diada en algunos casos, a través de un incremento en
el sensibilidad periférica a la insulina o bien actuando
como mediador de la incretina GLP-1 para mejorar el
control metabólico(32). Estos resultados son prelimina-
res y no siempre han resultado tan evidentes(33), por lo
que se debe profundizar en estos aspectos de manera
más uniforme y extensa.

Efectos secundarios

Debido a la acción local de orlistat en el intestino,
los efectos secundarios se relacionan precisamente
con su mecanismo de acción a este nivel: hasta un 50
% de los pacientes manifiestan incremento del número
de las deposiciones, heces blandas o líquidas, aumento
del contenido de grasa en heces, meteorismo, urgencia
fecal, pérdidas de grasa e incluso incontinencia fecal.
La mayoría de estos síntomas pueden controlarse con
cierta facilidad, si el sujeto sigue una alimentación
baja en grasa y los mismos se aminoran o desaparecen
con el paso del tiempo. De hecho, estos síntomas con-
tribuyen con menos del 1 % de abandonos en ensayos
clínicos controlados(34).

Una de las preocupaciones acerca de la malabsor-
ción de grasas es que orlistat tuviese un efecto deleté-
reo sobre la absorción de vitaminas liposolubles. Si el
sujeto mantiene una ingesta adecuada de estas vitami-
nas, no se ha detectado ninguna deficiencia de las mis-
mas en estudios prolongados como el Xendos(24).

Orlistat no interacciona ni impide la absorción de
medicamentos de uso crónico como digoxina, diuréti-
cos, hipotensores, antidiabéticos orales, contracepti-
vos orales, hormona tiroidea, etc, por lo que no es ne-
cesario modificar las dosis de estos compuestos al
utilizar orlistat de manera concomitante.

Indicaciones y posología

Sus indicaciones en adultos comprenden a un buen
número de sujetos que realicen una alimentación con
un contenido en grasa superior o igual al 30 % de la
energía, incluyendo aquellos a los que la administra-
ción de sibutramina estaba contraindicada (enferme-
dades cardiovasculares, hipertensión mal controlada,
etc.). La única limitación serían sujetos con enferme-
dad intestinal inflamatoria o colon irritable. Tampoco
se recomienda su empleo durante el embarazo.

Orlistat es el único fármaco que ha sido autorizado
para su tratamiento en obesos adolescentes(35) debido a

su tolerabilidad, escaso efecto sistémico y seguridad a
largo plazo.

La dosis de orlistat es de 120 mg, tres veces al día,
con las principales comidas (antes, durante o después
de la comida). Se puede obviar una toma, si la comida
que se ingiere tiene un bajo contenido en grasa (fruta,
lácteos desnatados…).

Asociación de orlistat y sibutramina

Parecería hasta cierto punto lógico pensar que esta
asociación pueda contribuir a potenciar el efecto re-
ductor del peso, dado que ambos fármacos presentan
mecanismos de acción diferentes y posiblemente com-
plementarios. Los estudios que han analizado la aso-
ciación entre ambos, no ha demostrado una superiori-
dad de la combinación que la obtenida por cada uno
de ellos por separado(36,37). Posiblemente, la disminu-
ción de la ingestión de alimentos (y de grasa, por de-
bajo del 30 %) secundaria a la acción de sibutramina,
deja poco margen para que el orlistat pueda ser eficaz.
Por tanto, no parece razonable a prioiri utilizar esta
asociación, pues no hay evidencias de que esta asocia-
ción tenga un efecto aditivo.

OTROS FÁRMACOS QUE SE HAN
UTILIZADO PARA EL TRATAMIENTO 
DE LA OBESIDAD

Existe un arsenal de fármacos actualmente en estu-
dio que, actuando a distintos niveles, pudieran tener en
el futuro un papel importante en el control del peso
corporal (Tabla 8.2). Existen amplias revisiones sobre
la perspectiva de este tema(38-40), pero aquí vamos a des-
cribir sucintamente aquellos cuyo desarrollo ha dado
lugar a publicaciones y/o comunicaciones científicas.

Bupropion 

Es una molécula con capacidad de inhibir la recap-
tación de noradrenalina y dopamina. Se utiliza básica-
mente para la deshabitución tabáquica, pero también
se ha verificado que puede contribuir a disminuir el
peso corporal al disminuir la sensación de apetito. Los
ensayos realizados hasta la fecha, son de corta dura-
ción (6 meses) y se precisan dosis altas del fármaco
(400 mg/día) para mostrar efectos importantes. La res-
puesta de pérdida de peso se encontraría entre el 8-
10 % del peso inicial, pero carecemos de datos a largo
plazo sobre eficacia y seguridad(41-43).
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Los efectos secundarios son los propios de un agen-
te de este tipo: sequedad de boca, náuseas, cefaleas,
insomnio, intranquilidad, palpitaciones…

De momento, no parece que se incorpore de una
manera clara al abanico de posibles fármacos indica-
dos para el tratamiento de la obesidad.

Agentes antiepilépticos

Topiramato 

Es un agente antiepiléptico que también produce
disminución del apetito. Su mecanismo de acción no
está del todo aclarado aunque se sabe que actúa blo-
queando los canales del calcio, antagoniza los recepto-
res del glutamato (AMPA) (agente orexígeno) y au-
menta la actividad del ácido gamma-aminobutírico
(GABA)(44) . 

Los ensayos clínicos realizados a 6 y 12 meses de-
muestran que topiramato consigue pérdidas entre el 8-
10 % del peso inicial, a una dosis de 200 mg/día(45,46).
Un aspecto interesante es que se ha observado que to-
piramato es un fármaco que ayuda a controlar eficaz-
mente el número de episodios y la frecuencia de los
atracones(47), pudiéndose utilizar, si es necesario, en
combinación con fármacos inhibidores de la recapta-
ción de serotonina (fluoxetina, paroxetina, sertralina y
otros).

Su principal inconveniente es que debe administra-
se de manera muy progresiva para minimizar los fre-
cuentes efectos secundarios que, con frecuencia, obli-
gan al paciente a abandonar el tratamiento (25-30 %
de abandonos en ensayos controlados). Entre los efec-
tos secundarios más habituales figuran las parestesias,
en el 50 % de los casos (debido a que topiramato inhi-
be la anhidrasa carbónica), junto a la aparición de
otros síntomas menores (10 % de pacientes) pero in-
cómodos, como son la somnolencia, dificultad de con-
centración, inestabilidad… La mayoría de ellos son
síntomas de poca intensidad y que van desapareciendo
con el uso continuado del mismo(44). También la forma
de administración es un condicionante a que se pre-
sente con mayor o menor intensidad estos efectos.

No sabemos si este fármaco constituirá un elemento
más en el manejo de la obesidad, pero salvo que se
consiga una formulación con menos efectos secunda-
rios, es difícil que se introduzca la indicación de obe-
sidad en su ficha técnica. Conviene recordar aquí que
la indicación actual de este fármaco es para algunas
formas de epilepsia y no para el tratamiento de la obe-
sidad o los episodios de atracones.
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TABLA 8.2. Ejemplos de agentes antiobesidad en desarrollo

Agentes del sistema nervioso central que afectan a los
neurotransmisores o canales iónicos 
— Inhibidores de la recaptación de noradrenalina y

dopamina(Bupropion).
— Inhibidores de la recaptación de noradrenalina (GW320659).
— Agonistas selectivos del receptor de serotonina 5HT 2c

(Lorcaserina).
— Fármacos antiepilépticos (topiramato, zonisamida).
— Algunos antagonistas dopaminérgicos (Ecopipam).

Agentes que actúan sobre la señalización de
leptina/insulina/centros hipotalámicos del apetito

— Análogos de leptina.
— Promotores del transporte y/o receptores de leptina.
— Factor neurotrófico ciliar (Axokine).
— Antagonistas NPY.
— Antagonistas AgRP.
— Promotores POMC.
— Promotores CART.
— Análogos de α-MSH.
— Agonistas receptor MC4.
— Agentes que afectan al metabolismo/actividad insulina

[inhibidores PTP-1B, antagonistas receptores PPAR-γ,
bromocriptina de acción corta (ergoset), agonistas de
somatostatina (octreotide) y adiponectina/Acrp30 (Famoxin
or Fatty Acid Metabolic OXidation INducer)].

Agentes gastrointestinales

— Agentes que incrementen la actividad de CCK y PYY.
— Agentes que incrementen la actividad de GLP-1 exenatide,

liraglutide).
— Agentes que disminuyan la actividad de la ghrelina.
— Amilina (pramlintida).

Agentes que puedan incrementar el gasto energético basal

— Agonistas selectivos β-3. 
— Homólogos de UCPs.
— Agonistas del receptor tiroideo.

Otros agentes

— Antagonistas MCH.
— Análogos de fitostanol.
— Aceites funcionales.
— P57 (agente anorexígeno derivado del cactus africano

Hoodia gordonii).
— Inhibidores amilasa.
— Fragmentos de hormona de crecimiento.
— Análogos sintéticos de la DHEAS (fluasterona).
— Antagonistas de la actividad adipocitaria de la 

11B-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 1.
— Agonistas CRH.
— Inhibidores de la carboxipeptidasa. 
— Inhibidores de la síntesis de ácidos grasos (cerulenina y C75).
— Indanonas/indanoles.
— Aminosteroles (trodusquemina/trodulamina).
— Otros inhibidores de la lipasa gastrointestinal (Cetilistat).
— Oleoil-estrona.

NPY, neuropeptido Y; AgRP, agouti-related peptide; POMC, proopiomelanocor -
tina; CART, cocaine and amphetamine regulated transcript; alpha-MSH,
alpha-melanocyte-stimulating hormone; MC4R, melanocortin-4 receptor; PTP,
protein-tyrosine phosphatase; PPAR, peroxisome proliferators activated receptors;
Acrp30, adipocyte complement-related protein de 30kDa; CCK-A,
Colecistocinina-A; GLP-1, glucagon-like peptide-1; PYY, péptido YY3-36; DPP,
dipeptidil peptidasa; UCP, uncoupling protein; MCH, melanin concentrating
hormone; DHEAS, dehidroepiandrosterona sulfate; CRH, corticotropin releasing
hormone.



Zonisamida

Es un fármaco antiepiléptico con capacidad seroto-
ninérgica y dopaminérgica. Un ensayo clínico contro-
lado con 60 pacientes, mostraron una reducción del
peso corporal del 6 % a las 12 semanas y del 9,6 % a
las 32 semanas (–1,6 % grupo placebo)(48). No se han
realizado más ensayos con este fármaco debido a los
efectos secundarios del mismo.

Futuro de los fármacos en el tratamiento
de la obesidad

Actualmente existen otras moléculas cuyo proceso
de investigación se halla en fase II o iniciándose la
fase III, por lo que no se puede todavía evaluar su efi-
cacia y seguridad (Tabla 8.2). Se han realizado algún
ensayo con el factor neurotrófico ciliar (axokine), sin
grandes expectativas (por la presencia de anticuerpos
neutralizantes frente a la propia molécula)(49,50). Análo-
gos de GLP-1 (exenatide y liraglutide), como agentes
que retrasa el vaciado gástrico y mejora la liberación
de insulina, tiene un efecto reductor del peso, en gene-
ral, inferior a otros fármacos utilizados en obesidad,
por lo que su indicación actual queda restringida al
tratamiento de la diabetes tipo 2, con objeto de mejo-
rar la glucemia postprandial, sin incremento ponde-
ral(51,52). También se han ensayado agonistas de amili-
na (pramlintida)(53,54), antagonistas del neuropéptido Y,
de los receptores de dopamina (ecopipan), pero con
resultados desalentadores. 

Algunos fármacos en fase preclínica que siguen
adelante en sus desarrollos son, por ejemplo: 

— Tesofesina, es un inhibidor presináptico de la
noradrenalina, dopamina y serotonina que pro-
duce una pérdida no intencionada de peso en los
pacientes que enfermedad de Parkinson que son
tratados con este fármaco. Por dicho motivo, re-
cientemente se han publicado los resultados de
un ensayo clínico en fase II con 203 obesos que
fueron aleatorizados a recibir placebo o diferen-
tes dosis de tesofensina (0,25-0,50 o 1 mg/día)
durante 24 semanas(55). La pérdida de peso fue
mayor que el placebo en una proporción del 4,5
%, 9,2 % y 10,6 %, respectivamente. Los efec-
tos secundarios son los propios relacionados con
el incremento de las concentraciones de estas
monoaminas: sequedad de boca, náuseas, estre-
ñimiento o diarreas, insomnio. En la dosis más
elevada, el fármaco se ha asociado a un incre-
mento significativo de la presión arterial, de la

frecuencia cardiaca (mayor que sibutramina) y
alteraciones del ánimo, hostilidad, confusión,
etc., que deberá evaluarse con cautela en sucesi-
vos ensayos, a tenor de la experiencia previa con
rimonabant.

— Lorcaserina, es un agonista selectivo de los re-
ceptores de serotonina 5HT2c, que ha sido ensa-
yado en 469 obesos durante 12 semanas, con
dosis de 10, 15 y 20 mg, frente a placebo. Al fi-
nal de ese periodo, las pérdidas de peso fueron
moderadas, pero significativas: –1,8 kg, –2,6 kg
y –3,6 kg, respectivamente (–0,32 kg, grupo pla-
cebo)(56), siendo los efectos secundarios del tra-
tamiento activo la presencia de náuseas, seque-
dad de boca, cefaleas, mareos.

— Cetilistat (ATL-962) es un nuevo inhibidor de la
lipasa pancreática que, en ensayos controlado
favorece la pérdida de peso (–4,1 kg vs –2,4 kg
placebo) tras 12 semanas de tratamiento, y con
efectos secundarios similares a los producidos
con orlistat, pero al parecer, de menor intensi-
dad(57,58).

Otras moléculas que podrían tener un papel desta-
cado en la regulación del peso corporal, aún están en
fase preclínica: antagonistas de la ghrelina, agonistas
del PYY, agonistas del receptor de melanocortina-4,
etc., (ver Tabla 8.2) (59,60). Hasta que dispongamos de
estos nuevos desarrollos, actualmente se están proban-
do asociaciones de fármacos que, con menos dosis –y
menos efectos secundarios- puedan resultar de interés
en el manejo de la obesidad. Ejemplos de estas asocia-
ciones son: pramlintide y metreleptina, fentermina con
topiramato, bupropion con zonisamida, bupropion y
naltrexona.

CONCLUSIONES

La obesidad es una enfermedad crónica que se pue-
de controlar con la ayuda de fármacos, sin que ello im-
plique un alejamiento del cambio en el estilo de vida
(dieta y actividad física) que siguen siendo los pilares
del tratamiento del exceso de peso. El tratamiento far-
macológico, sin duda, ayuda a evitar o retrasar la recu-
peración del peso perdido solo con dieta. Con todas
estas medidas, es posible que el paciente no pueda
perder más allá de un 10-15 % del peso inicial, pero la
rentabilidad metabólica que ello conlleva, en especial
si se mantiene el peso perdido a largo plazo, es muy
notable, reduciendo el impacto de las comorbilidades
y mejorando la calidad de vida. No hay que olvidar

126 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



que la respuesta al tratamiento va a depender de la ad-
herencia del paciente a los programas educativos. Dar
una dieta sin más, o simplemente prescribir un fárma-
co no garantiza un éxito, si estas medidas no se acom-
pañan de un adecuado y persistente control de hábitos
de vida aprendidas a través de programas educativos
individuales y/o grupales.

A medida que se amplía el conocimiento acerca de
los mecanismos de control del apetito y del peso cor-
poral, se abren nuevas posibilidades para desarrollar
moléculas activas frente a la obesidad. El futuro del
tratamiento farmacológico debe realizar prospeccio-
nes en los mecanismos fisiopatológicos de la obesi-
dad. Lo más seguro es que se deba recurrir a la combi-
nación de fármacos con diferentes mecanismos de
acción para conseguir pérdidas de peso óptimas, con
escasos efectos secundarios y con la seguridad que se
requiere para tomar la medicación durante un largo
periodo de tiempo, como sucede con otras enfermeda-
des crónicas.
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INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

La obesidad es la enfermedad metabólica más fre-
cuente en el mundo occidental y se asocia a numero-
sas complicaciones médicas, psicosociales y a un evi-
dente deterioro en la calidad de vida(1). La obesidad se
asocia con un aumento de la mortalidad general y con
numerosas enfermedades, como son la diabetes tipo 2,
el síndrome de apnea del sueño, enfermedades articu-
lares, digestivas endocrinológicas, etc.,(2). El riesgo de
presentar una neoplasia está aumentado en los pacien-
tes obesos(3). La obesidad origina unos costes econó-
micos muy elevados(4): se estima que en España supo-
ne el 6,9% del gasto sanitario(5).

La obesidad es una enfermedad altamente prevalente
en el mundo desarrollado. En Estados Unidos lleva a
afectar al 30%(6). En España, datos globales del año 2000
señalan una prevalencia del 14,5% (IMC > 30 kg/m2)
en adultos entre 25 y 60 años, siendo superior en mu-
jeres (15,75%) que en varones (13,4%) y en mayores
de 55 años(7). La prevalencia de obesidad grado IV o
mórbida (IMC > 40 kg/m2) es del 0,7% en mujeres y

del 0,3% en varones. La importancia de la obesidad
está aumentando de un modo alarmante. Incluso en los
países en vías de desarrollo constituye un problema
emergente, como consecuencia de los cambios acele-
rados en el modo de vida en algunos sectores de la po-
blación(8). Este aumento de la prevalencia es mucho
más evidente en las formas graves de obesidad, que ha
llegado a incrementarse hasta en un 400% en los últi-
mos 20 años(9) ).

El tratamiento de la obesidad es complejo y difícil.
Muchos pacientes abandonan el tratamiento, en otros
la pérdida de peso es escasa y en cualquier caso exis-
te una enorme tendencia a recuperar el peso que se
ha perdido. Esta tendencia es una consecuencia no
solo de la incapacidad de muchos pacientes para
mantener los cambios necesarios en el estilo de vida
(dieta, actividad física). Los mecanismos fisiológicos
que regulan el balance energético intentan mantener
el peso habitual del paciente y pueden frenar una ul-
terior pérdida de peso y facilitar su recuperación, es-
pecialmente en determinados individuos suscepti-
bles. 
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Por este motivo, abandonado afortunadamente el
concepto de “peso ideal”, hoy en día se plantean obje-
tivos más realistas, que permitan sin embargo mejorar
la sintomatología y la comorbilidad de los pacientes.
La OMS(10) y numerosas sociedades científicas rela-
cionadas con la obesidad proponen una pérdida de 5-
10% del peso previo(11). En los pacientes con formas
graves de obesidad, la OMS recomienda una pérdida
de peso entre el 20-30% del peso previo, que permita
mejorar la situación clínica y la comorbilidad. Los tra-
tamientos convencionales, con dieta, ejercicio o con
fármacos no consiguen en general alcanzar este objeti-
vo(12).

El tratamiento quirúrgico de la obesidad permite,
mediante la reducción de la ingesta, asociada o no a
malabsorción, conseguir un balance energético negati-
vo que facilite la pérdida de peso, en la magnitud que
precisan los pacientes con obesidad mórbida. Nume-
rosos estudios han mostrado que este tratamiento con-
sigue mejorar la comorbilidad e incluso la mortalidad
en estos pacientes. Además, algunas técnicas ejercen
un efecto primario en el control de la patología asocia-
da a la obesidad, como la diabetes. Todas estas consi-
deraciones, junto con el desarrollo de técnicas quirúr-
gicas menos agresivas y con menores complicaciones
hacen que la cirugía bariátrica sea una de las principa-
les opciones terapéuticas en estos pacientes. 

A lo largo de este capítulo se repasarán las indica-
ciones, técnicas y complicaciones de la cirugía bariá-
trica, haciendo especial hincapié en los aspectos nutri-
cionales. 

TÉCNICAS DE CIRUGÍA BARIÁTRICA

El término bariátrica procede de la raíz griega ba-
ros-(peso) y iatreia (tratamiento, curación). Se trata de
técnicas encaminadas a que el paciente consiga un ba-
lance energético negativo mantenido en el tiempo,
bien por una limitación de la ingesta y/o produciendo
mala digestión y mala absorción.

Las primeras intervenciones que se realizaron a los
años 50 consistían en la derivación de segmentos del
intestino con la finalidad de originar un cuadro malab-
sortivo, por ejemplo mediante el bypass yeyuno ileal.
Estas técnicas indujeron un gran número de complica-
ciones y de mortalidad, que incluían diarrea intratable,
alteraciones hidroelectrolíticas, insuficiencia hepática
y desnutrición. Muchas de ellas tuvieron que ser rever-
tidas. 

En la segunda mitad del siglo XX se desarrollaron
una gran variedad de técnicas de cirugía bariátrica,
siendo las más importantes las gastroplastias, el

bypass gástrico y la derivación biliopancreática. En
los último años, el abordaje laparoscópico ha dismi-
nuido la morbimortalidad de este procedimiento y ha
contribuido al desarrollo de esta especialidad. 

No existen estudios que nos indiquen cuál de estas
técnicas es la más adecuada. Tampoco conocemos los
factores que pueden predecir una mejor respuesta del
paciente con una técnica determinada frente a otra. La
elección de una u otra dependerá de la experiencia del
equipo quirúrgico, del IMC, la edad y la presencia de
comorbilidad que pueda aumentar el riesgo quirúrgi-
co. Parece razonable que un centro con experiencia en
el tratamiento de la obesidad mórbida deba ofertar
más de una técnica. 

Las características que definen la técnica ideal de
cirugía bariátrica son:

— Segura, con una morbilidad menor del 10% y
una mortalidad menor del 1%.

— Útil para al menos el 75% de los pacientes.
— Criterios de éxito: mantener una pérdida del so-

brepeso superior al 50%. 
— Duradera, que el beneficio obtenido persista al

menos 5 años.
— Reproducible por la mayoría de los cirujanos.
— Con escasas consecuencias secundarias que li-

miten la calidad de vida.
— Con pocos efectos secundarios y escasas com-

plicaciones a largo plazo, con un índice de rein-
tervenciones al año inferior al 2%.

— Reversible, al menos funcionalmente.

Existen diferentes técnicas de cirugía bariátrica,
que se pueden clasificar según su mecanismo de ac-
ción (Tabla 9.1). 

— Las técnicas malabsortivas puras, como el
bypass yeyuno ileal (Figura 9.1) o el yeyuno có-
lico, originaron numerosos problemas y ya no
se utilizan(13). 

— Técnicas restrictivas.

Tienen por objetivo limitar la ingestión de alimen-
tos mediante la reducción de la cavidad gástrica y li-
mitando la salida hacia el resto del estómago mediante
la colocación de una banda o anilla. No se modifica la
digestión o la absorción de los alimentos(14). En gene-
ral, la pérdida de peso que se consigue con estas técni-
cas es menor que con las técnicas mixtas; el índice de
reconversión a otras técnicas es mayor. En este tipo de
técnicas resulta fundamental que el paciente compren-
da y acepte los cambios necesarios en la dieta oral,
que deberán mantenerse a largo plazo. Están especial-
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mente indicadas en pacientes menores de 40 años, con
IMC < 45 kg/m2. La ingesta de alimentos de poco vo-
lumen pero con elevado contenido calórico es la causa
principal de la recuperación del peso en los pacientes
intervenidos mediante esta técnica. 

En las gastroplastias (Figura 9.1) se reduce el tama-
ño del estómago mediante la creación de un pequeño
reservorio (15-45 ml) de forma tubular separado del
resto del estómago por medio de grapas paralelas a la
curvatura menor. El calibre de la salida se asegura por
medio de una banda o un anillo (gastroplastia vertical
en banda o gastroplastia vertical anillada). Las venta-
jas de esta técnica son la facilidad y la rapidez de la in-
tervención, la baja mortalidad y morbilidad, la ausen-
cia de malabsorcion de macro y micronutrientes y su
teórica reversibilidad. Las complicaciones son escasas
(0-2%), siendo las más frecuentes los vómitos por una
ingesta demasiado rápida, esofagitis por reflujo. En

ocasiones se puede producir una dilatación del reser-
vorio gástrico o una recanalización de la línea de gra-
pado con la consiguiente formación de fístulas reser-
vorio-gástricas, la estenosis del estoma a nivel de la
anilla y las inclusiones de la misma o la impactación
del bolo. Al tener mínimo efecto sobre la digestión y
absorción alimentaria las deficiencias nutricionales
son escasas. A pesar de que la pérdida de peso en los
primeros años es importante, sólo el 31% de los obe-
sos mórbidos y entre el 5 y 10% de los súperobesos
llegan a alcanzar un peso normal, alcanzando una tasa
de fracaso del 50%.

La banda gástrica ajustable, (Figura 9.2) técnica
que se realiza habitualmente por vía laparoscópica,
consiste en la colocación de una banda de silicona en
situación subcardial, que provoca un estrechamiento
gástrico creando una pequeña bolsa y un pequeño ori-
ficio de salida. La magnitud de este estrechamiento se
puede controlar a partir de un reservorio que se coloca
a nivel subcutáneo. Este procedimiento es rápido, efi-
caz y seguro, con un tiempo postoperatorio corto. Los
efectos secundarios y las complicaciones más frecuen-
tes son los vómitos, esofagitis, problemas motores del
esófago o herniación gástrica a través del estoma.
También puede ocurrir una migración de la banda o
una inclusión de la misma en la pared gástrica, com-
plicaciones que requieren tratamiento quirúrgico.
Existe la posibilidad de que el paciente pueda “boico-
tear” la técnica infección si manipula el reservorio,
abriendo o cerrando la banda, a su voluntad. Los resul-
tados con esta técnica dependen en gran medida del
seguimiento clínico y del grado de cumplimiento del
paciente con las pautas dietéticas. 

• Gastrectomía tubular, (Figura 9.3) manga gástri-
ca o sleeve gástrico es una técnica descrita re-
cientemente, por lo que no disponemos por el
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TABLA 9.1. Tipos de cirugía bariátrica

1. Técnicas malabsortivas (ya no se utilizan)
• Bypass yeyunoileal 

2. Técnicas restrictivas: 
• Gastroplastia: vertical anillada, en banda
• Banda gástrica ajustable
• Gastrectomía tubular, manga gástrica, sleeve gástrico

3. Técnicas mixtas: 
• De predominio restrictivo

— bypass gástrico
• De predominio malabsortivo

— derivación biliopancreática: 
– Clásica: Scopinaro
– Técnica de Larrad
– Cruce duodenal (Marceau-Baltasar)

4. Cirugía metabólica
• Bypass duodenoyeyunal, transposición ileal

FIGURA 9.2. Bandeleta gástrica ajustable.FIGURA 9.1. Gastroplastia vertical en banda



yuno-yeyunostomía a 50-150 cm de la unión gastroye-
yunal (bypass largo). El llamado bypass gástrico distal
(con asa común de 50-100 cm) añade un componente
malabsortivo que lo sitúa a caballo entre las DBP y el
propio BG. Es una técnica indicada en el tratamiento
quirúrgico de la obesidad mórbida utilizando el bypass
corto hasta IMC de 45-50 y el largo en el superobeso.
A partir de IMC 55-60 debe utilizarse un bypass distal
o una DBP. 

En la mayoría de los casos se consigue una dismi-
nución del 60-70% del exceso de peso. Respecto a la
GVA varios estudios aleatorizados demuestran una
mayor pérdida de peso. Además el BG minimiza los
vómitos a largo plazo, el riesgo de fistulización gastro-
gástrica y la tendencia de los pacientes a comer dul-
ces. Además, por disminución en los niveles de ghreli-
na los pacientes mantienen una saciedad precoz y
gracias al efecto dumping tardío más de la mitad se
sienten menos atraídos por los dulces. A largo plazo se
tolera una dieta prácticamente normal, aunque con ra-
ciones más pequeñas, siendo la intoleranca alimenta-
ria esporádica y especialmente a la carne (ternera) y la
lactosa. Los efectos secundarios más importantes son
los vómitos y el déficit de vitamina B12 con una morta-
lidad quirúrgica del 0-1.5%. La mortalidad operatoria
es del 0,5-2% y se produce fundamentalmente por
TEP o dehiscencia de la anastomosis. Otras complica-
ciones son el desarrollo de úlcera de boca anastomóti-
ca o yeyunal, o estenosis de la anastomosis, que suele
responder al tratamiento con dilataciones endoscópi-
cas. 

La derivación biliopancreática (Figura 9.5) es una
técnica mixta en la que predomina el componente mal -
absortivo(17,18). Se realiza una gastrectomía con anasto-
mosis gastroyeyunal (que produce disminución de la
ingesta) asociado a una derivación biliopancreática
que origina malabsorción, fundamentalmente de gra-
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momento de resultados a largo plazo. Los prime-
ros estudios muestran una evolución favorable
con una pérdida de peso superior a la que cabría
esperar en una técnica restrictiva. Consiste en ex-
tirpar en forma vertical la porción izquierda del
estómago y especialmente el fundus gástrico
(4/5). En estos  pacientes queda por tanto un estó-
mago más pequeño, alrededor de 150 cc de capa-
cidad, pero además se reduce el apetito al dismi-
nuir la concentración de ghrelina. Es una cirugía
de poco riesgo y mantiene la continuidad del es-
tómago con el resto del intestino, a diferencia del
bypass gástrico. La gastrectomía tubular se ha
utilizado en cirugía bariátrica como parte de téc-
nicas más complejas, como el cruce duodenal
que es una modalidad de derivación biliopancre-
ática. En algunos pacientes con obesidad extre-
ma, o elevado riesgo quirúrgico se propone esta
técnica, que tiene un tiempo postoperatorio mu-
cho menor y un índice de complicaciones bajo,
con la posibilidad de completar en un segundo
tiempo la derivación biliodigestiva si la pérdida
de peso no es adecuada.

Técnicas mixtas

El bypass gástrico (Figura 9.4) es una técnica mixta
en la que predomina el componente restrictivo(15,16). Se
trata de la modalidad de cirugía bariátrica más utiliza-
da a nivel mundial y se puede realizar por vía laparos-
cópica, lo que disminuye el tiempo de hospitalización
y previene las complicaciones derivadas de la laparo-
tomía (eventraciones, etc.). 

Consiste en crear una pequeña cámara gástrica (15-
30 cc de capacidad), separada del resto del estómago,
a la que se conecta la parte distal del yeyuno, y una ye-

FIGURA 9.3. Gastrectomía tubular. FIGURA 9.4. Bypass gástrico.



sas. La gastrectomía puede tener distinta magnitud. En
las primeras publicaciones de este tipo de cirugía, se
realizaba una partición del intestino delgado denomi-
nada half/half, con la mitad del intestino en el asa bi-
liopancreática. Esta técnica se ha ido modificando
para disminuir el riesgo de efectos secundarios. En el
cruce duodenal(19,20) la gastrectomía es longitudinal,
con preservación pilórica. La longitud del canal bilio-
pancreático y el canal alimentario es variable. El canal
común mide entre 50-100 cm. La creación de un asa
alimentaria larga puede disminuir el riesgo de compli-
caciones metabólicas(21,22). Este tipo de cirugía, pro-
puesta por el doctor Larrad Jiménez, se realiza en va-
rios centros en España. La derivación biliopancreática,
es sus distintas modalidades, se puede realizar por vía
laparoscópica, si bien resulta más compleja que las
técnicas anteriores. La resección gástrica reduce tem-
poralmente de una manera forzada la ingesta, mientras
que la derivación biliopancreática limita la absorción
diaria de energía a través de un mecanismo que actúa
permanentemente. 

Se trata de una técnica útil en pacientes con IMC
>45 kg/m2 y la experiencia a largo plazo indica que es
la cirugía que permite mantener el peso perdido con
mayor durabilidad con respecto a otras técnicas. Por
otro lado hay que llevar una vigilancia estrecha y de
por vida de las posibles complicaciones nutricionales
derivadas de la maldigestión y malabsorción de los
alimentos. 

Entre las complicaciones específicas de la técnica
destacan la anemia, la úlcera de la boca anastomótica,
la desmineralización ósea, las complicaciones neuro-
lógicas y la malnutrición proteica. 

En esta técnica el reservorio gástrico es mayor y por
tanto es menor el componente restrictivo, que actúa
fundamentalmente en los primeros meses tras la ciru-
gía. El componente malabsortivo es el principal res-
ponsable de la pérdida de peso y el mantenimiento del
peso perdido. Esta técnica está especialmente indicada
en las formas más graves de obesidad, ya que la pérdi-
da de peso es muy importante, en torno al 70-80% del
exceso de peso. El paciente puede realizar una dieta
más parecida a la alimentación normal, lo que facilita
la adaptación social y mejora la calidad de vida. Sin
embargo, el riesgo de deficiencias nutricionales a lar-
go plazo obligan a un seguimiento clínico durante toda
la vida. 

Las complicaciones más frecuentes son la flatulen-
cia y diarrea, que puede originar problemas perianales.
Los vómitos son infrecuentes. Se puede producir ulcus
de boca anastomótica o vólvulo del asa alimentaria o
de la bilipancreática. Debido al importante componen-
te malabsortivo, las complicaciones metabólicas son
más frecuentes que en otras técnicas(23). Se puede pro-
ducir deficiencia de vitaminas liposolubles y otros mi-
cronutrientes(24). La malnutrición proteica es la com-
plicación más grave. En las primeras descripciones de
Scopinaro llegó a afectar al 30 % de los pacientes.
Con las modificaciones actuales de la técnica, su inci-
dencia oscila entre el 1 y el 5%. En ocasiones precisa
hospitalización y reconversión de la técnica.

Por último, se están desarrollando algunas técnicas
cuya finalidad es producir una modificación en la se-
creción de las hormonas gastrointestinales para conse-
guir una disminuicion de la la ingesta y unos benefi-
cios metabólicos óptimos, por ejemplo, en el control
de la diabetes. Entre ellas tenemos el bypass duodeno-
yeyunal y la trasposición ileal, entre otras. Este tipo de
técnicas se podrian realizar en pacientes diabéticos
con grados menores de obesidad. Se conocen genéri-
camente con el nombre de cirugía metabólica.

EVALUACIÓN PREOPERATORIA 
Y SELECCIÓN DE LOS PACIENTES

La cirugía bariátrica es capaz de conseguir una im-
portante pérdida de peso y mejoría de la patología aso-
ciada(25,26) pero puede no estar exenta de riesgos y
complicaciones. Por este motivo, resulta fundamental
seleccionar adecuadamente a los candidatos a este tipo
de tratamiento. En general, se acepta su utilización en
pacientes con formas graves de obesidad (IMC supe-
riores a 40 kg/m2 o superior a 35 con comorbilidad clí-
nicamente importante), con un riesgo quirúrgico acep-
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FIGURA 9.5. Derivación biliopancreática.



table y en ausencia de factores que puedan afectar el
cumplimiento terapéutico(27,28) (Tablas 9.2 y 9.3).

Los pacientes con obesidad mórbida presentan con
frecuencia una serie de complicaciones asociadas, co-
nocidas de forma genérica como comorbilidades, que
deberán ser evaluadas y tratadas antes de la ciru-
gía(29,30). 

La evaluación del paciente con obesidad mórbida
previa a la cirugía deberá ser lo más completa posible
y adaptarse a las características de cada paciente(31)

(Tabla 9.4) Se debe realizar por un equipo multidisci-
plinario que incluya endocrinólogos, cirujanos, psicó-
logos, psiquiatras, anestesistas, enfermeras, dietistas,
fisioterapeutas etc. 

La realización de un protocolo facilita y mejora la
evaluación clínica y permite evaluar los resultados. La
evaluación tiene como finalidad:

— Estudiar la etiología y los factores que condicio-
nan la obesidad. 
• Destacar enfermedades genéticas o patología

endocrinológica.
• Estudiar el patrón de ingesta, descartar tras-

tornos de la conducta alimentaria, consumo
de alcohol, etc.

• Otros factores: sedentarismo, efecto de los
fármacos etc

• Evaluar la respuesta a otros tratamiento pre-
vios para la obesidad y las causas del fracaso.

— Estudiar las consecuencias clínicas de la obesi-
dad.

— Valorar las posibilidades y los riesgos de la ci-
rugía. Evaluación anestésica(32).

Por otro lado, debido a la complejidad de este pro-
cedimiento terapéutico, es fundamental que el equipo
clínico disponga de una experiencia documentada. Se
aconseja que este tipo de intervenciones se realicen de
forma exclusiva en centros de referencia. Reciente-
mente la IFSO (Federación Internacional de la Cirugía
de la Obesidad) ha publicado las guías de calidad para
los centros con cirugía bariátrica. La SECO aconseja
que los centros que realizan este tipo de cirugía dis-
pongan de:

— Un equipo multidisciplinar de atención, inclu-
yendo Unidad de Cuidados Intensivos o Reani-
mación de al menos 24 horas.

— Un circuito perioperatorio establecido por escri-
to (protocolo, guía clínica de actuación en la ci-
rugía de obesidad mórbida). 

— Equipamiento, material e instrumental adaptado
a las necesidades del paciente con obesidad
mórbida (mesas quirúrgicas, habitaciones y mo-
biliario, instrumental quirúrgico, aparatos de ra-
diología, etc.).

— Volumen suficiente de actividad.
— Producción académica y docente.
— Resultados adecuados en cuanto a seguridad y

efectividad. 

Evaluación médica

— Historia clínica: en la que debe quedar refleja-
do los hábitos alimentarios, las comorbilidades
asociadas, antecedentes familiares de obesidad
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TABLA 9.2. Indicaciones de la cirugía bariátrica

• BMI >40 Kg/m2 o BMI > 35 asociado a patología importante.
• Edad entre 18-60 años.
• Fracaso previo del tratamiento médico.
• Ausencia de contraindicación para la cirugía.
• Ausencia de patología psiquiátrica grave.

TABLA 9.3. Contraindicaciones de la cirugía bariátrica

• Enfermedad hepática o renal avanzada. 
• Alcoholismo, ingesta de drogas.
• Enfermedades psiquiátricas: 

— esquizofrenia, estados psicóticos, bulimia nerviosa, 
síndrome depresivo grave.

• Retraso mental moderado o profundo.
• Contraindicación para la cirugía.

— Situación cardiorrespiratoria comprometida.
— Cuestiones técnicas (cirugías previas, etc.).

TABLA 9.4. Protocolo de evaluación preoperatoria

• Historia clínica.
• Exploración física.
• Determinaciones bioquímicas:

— Hemograma, coagulación.
— Bioquímica general que incluya glucosa, ácido úrico,

pruebas de función hepática y renal, estudio lipídico,
hemoglobina glicosilada, proteínas viscerales, sobrecarga
oral de glucosa. 

— Estudio de minerales y micronutrientes: Na, K Calcio,
fósforo, magnesio, zinc, folato, B12, vitaminas liposolubles.

— Estudio hormonal (insulina, PTH, función tiroidea y
gonadal…).

• Rx tórax, ECG.
• Pruebas de función respiratoria, oximetría nocturna o estudio

polisomnográfico.
• Estudio radiológico gastroduodenal, ecografía abdominal.
• Valoración psicológica.
• Valoración anestésica.
• Otros: densitometría ósea, ecocardiograma, estudio

genético, etc.
• Consentimiento informado.



y la historia de su obesidad (edad de comienzo,
respuesta a tratamientos previos, variaciones en
el peso, etc.). Asimismo, debe quedar reflejada
la medicación habitual, alergias y antecedentes
quirúrgicos y anestésicos.

— Exploración física que incluya, además de los
parámetros valorados en cualquier otra enfer-
medad, datos antropométricos (peso, talla,
IMC) El perímetro de la cintura tiene menos va-
lor en la evaluación de la obesidad mórbida que
en otras formas de obesidad. El estudio de la
composición corporal, con las limitaciones que
existen para su aplicación en la obesidad mórbi-
da, resulta interesante y permite hacer un estu-
dio evolutivo tras la cirugía. 

— Datos analíticos: hemograma, bioquímica bási-
ca, estudio de coagulación, ácido ólico, vitamina
B12, minerales (calcio, fósforo, hierro, ferritina,
magnesio), hormonas tiroidea, paratohormona y
análisis de orina. No es una medida costo-efecti-
va ni está recomendado descartar de forma ruti-
naria patologías endocrinológicas asociadas a
obesidad secundaria.

— Detección de Helicobacter pilory (anticuerpos,
test de aliento, gastroscopia) con la intención de
erradicarlo en aquellos casos en los que se vaya
a excluir la cámara gástrica y no permita su pos-
terior acceso en caso de patología a ese nivel. 

— Pruebas radiológicas: radiografía de tórax, trán-
 sito gastrointestinal para descartar la existencia
de una hernia de hiato o ulcus gastroduodenal,
ecografía abdominal para descartar esteatohepa-
titis o litiasis biliar. En pacientes con anteceden-
tes de colelitiasis se extirpará la vesícula en el
mismo acto quirúrgico 

— Dada la elevada frecuencia de patología cardio-
vascular en estos pacientes como hipertensión,
hipertrofia ventricular, insuficiencia cardíaca y
cardiopatía isquémica se debe realizar, además
de la radiografía de tórax, un electrocardiogra-
ma en el estudio preoperatorio. En casos selec-
cionados se realizará un ecocardiograma

— Pruebas de función respiratoria: Se debe reali-
zar en todo paciente antes de la intervención
una espirometría con medida de los volúmenes
pulmonares y una oximetría arterial. En los pa-
cientes en los que la anamnesis permita sospe-
char la existencia de un síndrome de apnea obs-
tructiva del sueño, es imprescindible practicar
una exploración polisomnográfica para descar-
tar su existencia. En caso de confirmarlo se ini-
ciará el tratamiento con CPAP nocturna para
llegar en las mejores condiciones a la cirugía. 

— Los pacientes fumadores deben cesar el consu-
mo al menos ocho semanas antes de la interven-
ción.

— Las mujeres con tratamiento hormonal anticon-
ceptivo deben suspenderlo un ciclo antes de la
intervención y tres semanas en el caso de tera-
pia hormonal sustitutiva, para disminuir el ries-
go de enfermedad tromboembólica. 

Evaluación nutricional

Es fundamental evaluar los hábitos alimentarios del
paciente antes de la intervención, intentando la adhe-
sión a un plan dietético equilibrado. Se deben descar-
tar trastornos de la conducta alimentaria así como po-
sibles déficit relativamente frecuentes (hierro, B12,
vitamina D) que se corregirán antes de la cirugía. 

La pérdida de peso antes de la cirugía permite dis-
minuir las complicaciones intraoperatorias, aunque
sean pequeñas (en torno al 5% del peso corporal. Este
hecho es especialmente evidente en pacientes con es-
teatosis hepática. 

Evaluación psicológica y psiquiátrica

La evaluación psicológica debe formar parte del
protocolo de evaluación previa a cirugía bariátrica. Es
fundamental descartar la existencia de psicopatología
grave que pueda contraindicar la intervención. Deben
explorarse las motivaciones del paciente y las expecta-
tivas futuras, que muchas veces son poco realistas e
intentar maximizar la adherencia al tratamiento post -
operatorio. 

Evaluación quirúrgico-anestésica

Los objetivos son minimizar el riesgo de complica-
ciones e indicar la actitud quirúrgica más adecuada
para cada paciente. Se debe prestar especial atención a
la vía aérea y la capacidad de intubación y el sistema
cardiocirculatorio, evaluando la hipertensión sistémica
y pulmonar, signos y síntomas de fallo ventricular iz-
quierdo, descartar enfermedad cardíaca isquémica
además de problemas respiratorios como la hipoxemia
o el SAHS. 

Información para el paciente

El éxito de la intervención dependerá tanto del pro-
cedimiento quirúrgico realizado como del comporta-
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miento del paciente después de la intervención, espe-
cialmente en los primeros 6-12 meses postcirugía.

Un paciente bien informado tendrá muchos menos
problemas en el postoperatorio por lo que deberemos
explicar al paciente de forma detallada y exhaustiva
los siguientes aspectos:

— Características de la cirugía que se va a practi-
car, mecanismo de acción, descripción anatómi-
ca sencilla.

— Complicaciones a corto y a largo plazo.
— Consideraciones sobre la dieta en el postopera-

torio en todas sus fases.
— Recomendaciones particulares: gestación, apa-

rarición de otra patología, etc.

SEGUIMIENTO CLÍNICO TRAS LA CIRUGÍA
BARIÁTRICA

El seguimiento clínico tras la cirugía bariátrica es
obligado en todos los casos y permite optimizar los re-
sultados del tratamiento, prevenir las complicaciones
o bien diagnosticarlas y tratarlas de manera precoz(33).
Muchos pacientes abandonan el tratamiento. Es nece-
sario que se establezca un compromiso concreto entre
el equipo terapéutico y el propio paciente. El equipo
clínico debe responsabilizarse del seguimiento del pa-
ciente y estar disponible en caso de que surgiera algu-
na complicación, estableciendo una comunicación
fluida con otros ámbitos de asistencia clínica, como la
asistencia primaria, las unidades de obstetricia, etc. El
paciente, a su vez, debe conocer el tipo de cirugía que
se le ha practicado, el mecanismo de acción en la pér-
dida de peso y las posibles complicaciones. Debe asu-
mir que este tratamiento requiere una modificación
permanente de sus hábitos alimenticios previos, que
precisará un seguimiento y un tratamiento nutricional
durante toda la vida.

Los objetivos del seguimiento tras la CB son: 

— Realizar las indicaciones sobre la dieta en el
postoperatorio, según el tipo de cirugía y la evo-
lución del paciente. 

— Incidir sobre los cambios en la conduzca ali-
mentaria y la actividad física a largo plazo. 

— Evaluar la evolución de la pérdida de peso y los
cambios en la composición corporal

— Evaluar la evolución de las patologías asocia-
das, modificando el tratamiento si es necesario.

— Prevenir o diagnosticar de forma precoz posi-
bles complicaciones médicas y quirúrgicas, in-
cluyendo las deficiencias nutricionales. 

El seguimiento tras la cirugía bariátrica se realizará
en el postoperatorio inmediato y medio y largo plazo
(Tabla 9.5). También será necesario tener en cuenta al-
gunas situaciones especiales, como la gestación o la
presencia de patologías intercurrentes que puedan in-
crementar el riesgo de complicaciones.

El seguimiento en el postoperatorio inmediato in-
cluye la recuperación progresiva de la ingesta oral, la
movilización, anticoagulación, fisioterapia respirato-
ria, etc. (Tabla 9.6). Se debe prestar especial atención
a la prevención y diagnóstico precoz de posibles com-
plicaciones, como infecciones, problemas relaciona-
dos con la técnica quirúrgica, etc. La dehiscencia de
sutura es la complicación más grave y requiere una ac-
titud quirúrgica inmediata. 

El tipo de cirugía, el abordaje quirúrgico y la presen-
cia o no de complicaciones determinan cuándo podrá
el paciente iniciar la dieta oral. En general, se tiende a
iniciar tan pronto como sea posible. No es necesario
emplear nutrición artificial tras la CB. Sin embargo, si
ocurre alguna complicación, el paciente no debe per-
manecer en dieta absoluta durante un tiempo prolonga-
do. Ante una situación de estrés, los  pacientes obesos
movilizan menos grasas y más proteínas que los no
obesos y presentan un riesgo de desnutrición aguda
igual o superior.
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TABLA 9.5. Cronograma de seguimiento tras la cirugía
bariátrica

1 m 3 m 6 m 12 m 18 m 24 m 3 a 4 a 5 a

Evaluación
clínica

x x x x x x x x x

Hemograma
bioquímica, Fe,
Ca, P, Mg

x x x x x x x x x

Vitaminas,
oligoelementos

x x x x x x

Densitometría
ósea

x x x

Ecografía
abdominal

x x

TABLA 9.6. Seguimiento en el postoperatorio inmediato

• Movilización precoz del paciente.
• Fisioterapia respiratoria.
• Anticoagulación profiláctica.
• Vigilancia clínica estrecha de posibles complicaciones de la

cirugía.
• Inicio precoz de la tolerancia oral.



tipo de dieta, muy pobre en residuo, es muy fre-
cuente el estreñimiento, especialmente si el es-
tado de hidratación no es bueno. Se debe asegu-
rar una ingesta de líquidos superior a 1.000-
1.500 ml al día. 

— Dieta semisólida: Poco a poco se irán introdu-
ciendo purés y alimentos semisólidos, adaptando
el volumen de las tomas al tamaño del reservorio
gástrico. Los purés deben contener verduras y
alimentos ricos en proteínas, como pollo, carne o
pescado.

— Dieta con alimentos de consistencia normal. La
dieta será progresivamente más variada, prestan-
do especial atención a la educación alimentaria
continuada para conseguir una adecuada pérdida
de peso.

La dieta a largo plazo tras la CB debe cumplir las
premisas clásicas del tratamiento de la obesidad hipo-
calórica, equilibrada y adecuada para cada paciente.
Es importante asegurar una adecuada ingesta proteica,
en torno a 1 g/kg/día, que será mayor en las técnicas
con componente malabsortivo (BPG distal, DBP). Se
dará prioridad al consumo de pescado huevos, carne
magra, lácteos, etc. Se puede tomar legumbre con mo-
deración, como fuente de proteínas de origen vegetal,
carbohidratos complejos y fibra, limitando sin embar-
go el consumo de harinas refinadas, dulces, etc. 

El tipo de técnica quirúrgica empleada es un factor
determinante en el tipo de dieta que se recomendará al
paciente, especialmente una vez que ha pasado el post -
operatorio inmediato

— Técnicas restrictivas
• El paciente deberá limitar el volumen de ali-

mentos ingeridos en cada comida, repartiendo
la ingesta total en 5-7 o más tomas. A medida
que sea capaz de ingerir cantidades mayores
en cada comida deberá disminuir el número
total de tomas con el fin de limitar la ingesta
calórica total.

• Es fundamental evitar la ingesta de alimento
de elevada densidad energética.

• Asegurar un adecuado aporte de fluidos.
• Asegurar un adecuado aporte de proteínas alto

valor biológico, especialmente si existe intole-
rancia o aversión a la carne.

• En el caso de la banda gástrica, la dieta deberá
modificarse cada vez que se ajuste la misma,
volviendo a una dieta líquida, dieta blanda e
incorporando de manera progresiva los ali-
mentos de mayor consistencia según la tole-
rancia del paciente. 

CAPÍTULO 9.  Obesidad: tratamiento quirúrgico 137

El cronograma de revisiones clínicas, analíticas y
de otras exploraciones tras la CB depende del tipo de
cirugía, de las características y medios de que dispone
el equipo clínico y de la evolución del paciente. La Ta-
bla 9.5 muestra una propuesta, que se podrá modificar
atendiendo a estas características.

TABLA 9.7. Recomendaciones dietéticas generales tras la
cirugía bariátrica

• Coma lentamente, masticando bien  y sin distracciones. 
• Ajuste el volumen de cada ingesta al tamaño del remanente

gástrico.
• Deje de comer si nota sensación importante de plenitud.
• Evitar tumbarse inmediatamente después de comer.
• Ingiera 1-1,5 litros de líquidos  a lo largo del día, 

preferente mente separados de la ingesta de alimentos
sólidos o semisólidos.

• Realice una dieta variada.
• Asegure la ingesta de alimentos ricos en proteínas.
• Evite los alimentos con elevada densidad calórica. 
• Evite las bebidas con gas y los alimentos flatulentos.
• Evite bebidas azucaradas.
• Evite la ingesta de alcohol.
• Evitar la ingesta de alimentos que puedan producir

obstrucción de la salida del estómago, como piel o huesos
de frutas, etc.

• Si es posible, debe tomar los medicamentos en forma líquida
o triturados. No todas las formulaciones se puede triturar;
consulte al respecto.

• Si presenta vómitos persistentes, se pondrá en contacto con
el equipo clínico lo antes posible.

Recomendaciones dietéticas tras la cirugía
bariátrica

Después de la cirugía bariátrica, el paciente debe
modificar sus hábitos de alimentación, que se van
adaptando progresivamente a la nueva situación tras la
operación, permitiendo una adecuada pérdida de peso
y un mantenimiento del peso perdido y minimizando
el riesgo de deficiencias nutricionales(34,35). Las reco-
mendaciones dietéticas (Tabla 9.7) dependen en gran
medida de la técnica que se ha empleado, que el pa-
ciente deberá conocer y comprender(36).

— Dieta líquida o semilíquida: Se emplea durante
los primeros días postcirugía, para proteger las
anastomosis y prevenir la dilatación del residuo
gástrico. La ingesta de líquidos se realizará en
pequeñas tomas a lo largo de todo el día, para
mejorar la tolerancia y prevenir la deshidrata-
ción. Se recomiendan alimentos como la leche o
el yogur, así como caldos, etc. Se pueden utili-
zar suplementos proteicos líquidos. Con este



• En la gastrectomía tubular el remanente gás-
trico es mayor que en el bypass gástrico y en
la banda gástrica. La sensación de saciedad
puede disminuir con el tiempo; es fundamen-
tal modificar los hábitos dietéticos para que se
mantenga la pérdida de peso.

— Bypass gástrico
• Comparte los consejos de las técnicas restric-

tivas, especialmente en el postoperatorio in-
mediato.

• Es importante no superar el volumen reco-
mendado de las tomas. La distensión brusca
del remanente gástrico puede inducir vómitos
o un cuadro vagal con hipotensión, etc. 

• En el bypass gástrico distal el componente
malabsortivo puede ser clínicamente signifi-
cativo y dar lugar a malnutrición. Esta técnica
asocia además un componente restrictivo mu-
cho mayor que la derivación biliopancreática.
Se debe asegurar un aporte proteico adecuado
para prevenir deficiencia.

• La ingesta de alimentos azucarados puede
producir un síndrome de dumping (ver más
adelante).

— Derivación biliopancreática
• La sensación de plenitud disminuye pasados

unos meses tras la cirugía, por lo que el pa-
ciente puede realizar un patrón de ingesta más
adecuado a nuestras costumbres sociales.

• La dieta debe ser hipocalórica e hiperproteica,
con alimentos variados, asegurando una ade-
cuada ingesta de proteínas de alto valor bioló-
gico. Una ingesta excesiva de grasa origina
diarrea y aumenta el riesgo de deficiencia de
micronutrientes (calcio, vitaminas liposolu-
bles). 

• Se debe evitar la ingesta de alimentos ricos en
hidratos de carbono de absorción rápida, que
pueden producir síndrome de dumping (en el
caso de la DBP clásica) o disminuir la pérdida
de peso. El síndrome de dumping no se produ-
ce si se preserva el píloro. 

• La ingesta de alimentos ricos en oxalato (té,
bebidas de cola, etc.) puede favorecer el de-
sarrollo de litiasis renal. 

Se debe evitar la ingesta de bebidas alcohólicas.
Además del aporte calórico que conlleva, la ingesta de
etanol disminuye la oxidación de las grasas y puede
disminuir la pérdida de peso por este motivo. Además,
su ingesta se asocia con numerosos déficit nutriciona-

les (tiamina, riboflavina, piridoxina, folato, vitamina
C, vitamina A, magnesio, zinc).

El alcohol sufre un metabolismo de primer paso por
la acción del enzima alcohol deshidrogenasa de la pa-
red del estómago. Los cambios anatómicos tras la CB
pueden alterar este metabolismo, incrementar el efecto
nocivo del alcohol o favorecer la adicción. 

EVALUACIÓN DE LOS RESULTADOS TRAS
LA CIRUGÍA BARIÁTRICA

La evaluación de los resultados tras la CB resulta
fundamental y nos permitirá no sólo conocer la efecti-
vidad de una técnica en un paciente concreto sino ade-
más comparar distintas técnicas o protocolos y contri-
buir a una mejor selección de los pacientes. 

La pérdida de peso se puede evaluar como los cam-
bios en el IMC, o el porcentaje del exceso de peso per-
dido (pérdida de sobrepeso perdido PSP) (Tabla 9.8).
Además de los cambios en el peso, es fundamental va-
lorar el efecto sobre la comorbilidad y sobre los hábi-
tos dietéticos y la calidad de vida El sistema BAROS
(Bariatric Análisis and Reporting System) es una esca-
la de evaluación sencilla que considera la pérdida pon-
deral, la mejoría de la comorbilidad y la aparición de
complicaciones e incluye un cuestionario de calidad de
vida con iconos fáciles de interpretar por el paciente(37).

La evaluación de la comorbilidad antes y después
de la CB es uno de los aspectos más importante. La
obesidad mórbida se asocia a un importante incremen-
to en la mortalidad global y, especialmente en los jó-
venes y en los pacientes no fumadores. 

La cirugía bariátrica ejerce un efecto beneficioso
sobre los pacientes y produce una pérdida ponderal y
una mejoría de la comorbilidad superior a otros trata-
mientos no quirúrgicos(8). Sin embargo, se trata de un
procedimiento que presenta un riesgo también supe-
rior, en lo que se refiere a la morbimortalidad periope-
ratoria y las complicaciones crónicas médicas o qui-
rúrgicas. No son muchos los estudios a largo plazo
sobre el efecto de la CB en la mortalidad global y en la
evolución de la patología asociada en comparación
con otros tratamientos. El estudio SOS(39,40) es un estu-
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TABLA 9.8. Evaluación pérdida de peso.

PSP IMC

Excelente >75% <30 kg/m2

Bueno 50-75% 30-35 kg/m2

Malo <50% >35 kg/m2



dio prospectivo, no randomizado, que compara un
grupo de pacientes intervenidos mediante cirugía ba-
riátrica con un grupo control contemporáneo. Tanto el
grupo de intervención como el control fueron elegidos
a partir de un grupo común de sujetos con obesidad
mórbida, evaluados previamente. El estudio incluye
4.047 sujetos seguidos hasta 10 años; las técnicas rea-
lizadas fueron gastroplastia vertical en banda, bande-
leta y bypass gástrico (solo 32 pacientes). Se observó
un descenso de la incidencia de diabetes, hipertensión,
hiperuricemia y disliepemia, así como un descenso en
la mortalidad global. 

En otro estudio prospectivo no randomizado que
tiene un diseño diferente(41) se compara la evolución
de un grupo amplio de pacientes sometidos a cirugía
bariátrica (fundamentalmente bypass gástrico) con un
grupo control identificado a partir de la base de datos
del sistema de salud de Quebec. A diferencia del estu-
dio SOS, los sujetos del grupo control no han sido va-
lorados clínica ni analíticamente por el equipo investi-
gador, sino que se basa en datos sobre patologías,
hospitalización y utilización de medicamentos del re-
gistro del sistema de salud. La pérdida exceso de peso
fue del 67,1% (DE 23,7). Se observó una disminución
de prácticamente todas las patologías estudiadas en el
grupo tratado (incluyendo cáncer y patología cardio-
vascular), tanto en cuanto a prevalencia como a nece-
sidad de hospitalización, a excepción de la patología
digestiva que fue más frecuente en los sometidos a ci-
rugía bariátrica. También se observó un descenso de la
mortalidad.

La mayor parte de las patologías asociadas a la obe-
sidad mejoran o incluso desaparecen tras la CB (Ta -
bla 9.9). El caso de la diabetes merece una considera-
ción especial, ya que su mejoría se produce antes
incluso de que exista una pérdida de peso significati-

va. No se conocen del todo los mecanismos que inter-
vienen en la mejoría de la diabetes tras la cirugía ba-
riátrica(42). Los pacientes con una diabetes de reciente
diagnóstico (menos de cinco años tras el diagnóstico),
las formas más leves y los pacientes que pierden más
peso tienen una mayor probabilidad de mejoría tras la
cirugía bariátrica. La mejoría de la diabetes depende
de la técnica quirúrgica, siendo más evidente en la
 derivación biliopancreática (98,9% de mejoría o cura-
ción) y en el bypass gástrico (83,7%), que en la gastro-
plastia (71,6%) o la banda gástrica (47,9%). Después
de la CB existe una disminución de la glucemia plas-
mática en ayunas y la glucemia postprandial, una me-
joría la sensibilidad de la célula beta a la glucosa, con
disminución de la resistencia insulínica y un aumento
de la secreción de insulina y leptina. Se han descrito
cambios en la secreción postprandial de las hormonas
gastrointestinales tras la CB, que podrían participar
tanto en la mejoría metabólica por un aumento en la se-
creción de insulina (efecto incretina) como en la propia
disminución del peso (aumento de la saciedad, control
de la ingesta). Estos hallazgos pueden ayudar en la se-
lección de la técnica más adecuada, en el diseño de
nuevas técnicas y en el conocimiento de la fisiología de
la obesidad y la diabetes tipo 2. 

Las hormonas más estudiadas en este sentido son la
ghrelina, GLP-1, GIP y PYY.

La ghrelina es un péptido de 28 aminoácidos que se
produce en el estómago y es capaz de estimular la in-
gesta e inducir ganancia de peso. Sus niveles plasmáti-
cos descienden tras la ingesta. Este descenso es menor
tras la pérdida de peso en los pacientes obesos, siendo
éste un mecanismo que se ha relacionado con la ten-
dencia a recuperar el peso perdido. Varios estudios han
observado que los niveles de grelina descienden tras el
bypass gástrico y la gastectomía tubular, a diferencia
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TABLA 9.9. Datos de Buchward, JAMA 2004; 292:1724-1737

DIABETES HIPERTENSIÓN SAOS

RESOLUCIÓN MEJORÍA O 
RESOLUCIÓN RESOLUCIÓN MEJORÍA O 

RESOLUCIÓN RESOLUCIÓN MEJORÍA O 
RESOLUCIÓN

Bandeleta gástrica
47,9 
(29,1-66,7)

80,8
(72,2-89,4)

43,2
(30,4-55,9)

70,8
(61,9-79,6)

95,0
(88,8-100)

68,0
(26,2-100)

Gastroplastia
71,6
(55,1-88,1)

90,8
(76,2-100)

69,0
(58,4-76,5)

85,4
(74,1-96,7)

78,2
(55,6-100)

90,7
(78,5-100)

Bypass gástrico
83,7
(77,3-90,1)

93,2
(79,3-100)

67,5
(58,4-76,5)

87,2
(78,4-95,9)

80,4
(68,5-92,3)

94,8
(91,5-98,1)

DBP
98,9
(96,8-100)

76,7
(42,2-100)

83,4
(73,2-93,6)

75,1
(44,7-100,0)

91,9
(81,9-100)

72,2
(34,5-100)

TOTAL
76,8
(70,7-82,9)

86,0
(78,4-93,7)

61,7
(55,6-67,8)

78,5
(70,8-86,1)

85,6
(79,2-92,2)

83,6
(71,8-95,4)



de lo que ocurre tras la banda gástrica(43) . Este hecho
se ha puesto en relación con la pérdida de peso y la
mejoría de la diabetes(44,45). Sin embargo, existen datos
contradictorios. La ghrelina aumenta tras la derivación
biliopancreática a pesar de la mejoría en el control
glucémico y otros estudios no han encontrado relación
entre el descenso de ghrelina y la disminución ponde-
ral o la insulinemia tras el bypass gástrico. 

Existen otras hormonas gastrointestinales que inter-
vienen en la secreción de la insulina, bien con efecto
incretina (estimula la secrecion de insulina tras la in-
gesta) o anti-incretina (disminuye su secreción). Las
más importantes son GLP-1, GIP y neuropeptido YY.
Se ha propuesto que la llegada de los nutrientes a tra-
mos distales del intestino aumentaría el efecto del de-
nominado “freno ileal”, estimulando la secreción de
hormonas con efecto saciante y favoreciendo la secre-
ción de insulina(46). GLP-1 se segrega en tramos dista-
les del tracto digestivo a partir de la molécula de pre-
proglucagón, conjuntamente con otras moléculas
(GLP-2, oxintomodulina, glicentina). Estimula la se-
creción de insulina en las células beta pancreáticas.
Tras el bypass gástrico y la derivación biliopancreáti-
ca, la llegada de los nutrientes a zonas distales de ma-
nera más precoz produciría un estímulo de la secre-
ción de insulina que (junto con la pérdida de peso y la
disminución de la ingesta) favorecería la tolerancia a
los hidratos de carbono. GIP (glucose dependent insu-
linotropic polypeptide) se produce en el duodeno en
respuesta a la ingesta de grasa y carbohidratos. Ejerce
su función en el tejido adiposo (estimula la lipoprote-
ínlipasa y favorece la incorporación de triglicéridos) y
en el páncreas (estimula la secreción de insulina). Un
mejor conocimiento de estos factores ayudará al dise-
ño de técnicas de cirugía bariátrica más eficaces. 

La CB produce una importante mejoría de otros
factores de riesgo cardiovascular. La hipertensión arte-
rial se resuelve en el 61,7% (95% IC 55,6-67,8%) y
mejora o se resuelve en el 7% (95% IC 70.8-86,1%).
Este efecto es menor que sobre la diabetes o el SAOS,
probablemente por la influencia de factores genéticos
independientes. La dislipemia y el perfil lipídico me-
joran tras la cirugía bariátrica, especialmente en aque-
llas técnicas que producen malabsorción. La esteatosis
hepática mejora notablemente. Sin embargo, la pérdi-
da de peso brusca, la desnutrición proteica y el sobre-
crecimiento bacteriano pueden inducir hepatopatía. 

En cuanto a la patología respiratoria, el SAOS, pre-
sente en aproximadamente el 60% de los pacientes in-
tervenidos, mejora o se resuelve en aproximadamente
el 85% de los casos. También el asma mejora de ma-
nera considerable. Las alteraciones menstruales, la in-
fertilidad y el hipogonadismo en los varones, la pato-

logía osteoarticular, el estasis venoso y la hipertensión
intracraneal mejoran también tras la CB.

La patología psiquiátrica, incluyendo los cuadros de
ansiedad y depresión, tienden a mejorar tras la cirugía.
Es interesante hacer notar la presencia de psicopotolo-
gía (excluyendo la patología psiquiátrica grave) que no
se ha relacionado con la magnitud de la pérdida de
peso tras la cirugía(47). Los pacientes que presenta un
trastorno de la conducta alimentaria (como el trastorno
por atracón, el más frecuente en los obesos) tienen un
peor resultado tras la CB en cuanto a la pérdida de
peso, hecho explicado por la persistencia de los sínto-
mas que caracterizan a esta patología y que a su vez
pueden ser fuente de complicaciones (distensión gás-
trica aguda, vómito, etc.). Este grupo de pacientes de-
berán ser sometidos a estrecha vigilancia psicológica y
tratamiento para optimizar los resultados(48). La preva-
lencia del trastorno por atracón disminuye tras la CB.
Sin embargo, en algunos pacientes persiste este trastor-
no e incluso se puede hacer más evidente. Se ha descri-
to que tras el bypass gástrico hasta el 46% de los pa-
cientes pueden tener una preocupación excesiva por el
peso corporal, situación que se asocia con mayor ten-
dencia a recuperar el peso perdido. En algunos casos,
esta preocupación llega a constituir un auténtico tras-
torno de la conducta alimentaria, que puede originar
una desnutrición grave(49).

COMPLICACIONES DE LA CIRUGÍA
BARIÁTRICA

Las complicaciones perioperatorias más frecuentes
son las infecciones (de la herida quirúrgica, del tracto
urinario, respiratoria). Se aconseja un seguimiento
 estrecho del paciente, con fisioterapia respiratoria y
retirada precoz de la sonda vesical. La mortalidad pe-
rioperatoria (que debe ser menor al 0,5%) se debe fun-
damentalmente a tromboembolismo pulmonar o al
desarrollo de complicaciones quirúrgicas graves, como
la dehiscencia de la anastomosis. Es importante tener
en cuenta la enorme gravedad que tiene esta última
complicación, que requiere una actitud quirúrgica in-
mediata. El diagnóstico no siempre es fácil, ya que la
exploración física puede ser engañosa (Ej, no objeti-
varse defensa o signos de irritación peritoneal) y las
pruebas complementarias, como la TC, en ocasiones
no pueden practicarse por imposibilidad técnica, debi-
do al exceso de peso. Es fundamental la vigilancia he-
modinámica del paciente en el postoperatorio: a veces
la taquicardia no explicada puede ser el único dato que
alerte de esta complicación. 
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En general, las complicaciones son más frecuentes
en los pacientes con mayor IMC, con comorbilidad
importante o en los casos de reconversión de otras téc-
nicas. 

El desarrollo de hernia incisional es muy frecuente
tras la cirugía abierta en el paciente obeso. Se produce
en un 30-50% de los casos y casi siempre requiere una
nueva cirugía. Su prevención es una de las razones
(junto con el menor tiempo de hospitalización y la rá-
pida recuperación) de la utilización de técnicas con
abordaje laparoscópico. 

La obesidad se asocia con un aumento en la in ciden-
cia de litiasis biliar. El riesgo de colelitiasis aumenta
aún más tras la pérdida rápida de peso, mediante dietas
de muy bajo contenido calórico y especialmente tras la
cirugía bariátrica. Los cambios en la secreción de hor-
monas gastrointestinales pueden favorecer esta compli-
cación, que se produce en el 30-70% de los pacientes
según las distintas series. 

La colecistectomía aumenta el tiempo quirúrgico y
las complicaciones. Por este motivo, no se recomienda
realizarla de manera preventiva si no hay colelitiasis y
la vesícula tiene un aspecto normal. Algunos estudios
han observado que el tratamiento con ursodesoxicóli-
co podría prevenir esta complicación. 

La litiasis renal por oxalato cálcico es frecuente en
el síndrome de intestino corto y en los cuadros de ma-
labsorción. Cuando existe esteatorrea (malabsorción
de grasa) se produce un aumento de la absorción intes-
tinal de oxalato e hiperoxaluria. Se recomienda suple-
mentar con calcio (tomado durante las comidas) y evi-
tar la ingesta de alimentos ricos en oxalato, como los
refrescos de cola, el té, y algunos vegetales (tomate,
espinacas...).

El síndrome de dumping se produce como conse-
cuencia de la cirugía digestiva cuando se afecta el
 vaciamiento gástrico. En bypass gástrico y en la deri-
vación biliopancreática clásica se realiza una anasto-
mosis gastroyeyunal que modifica el vaciamiento gás-
trico y lleva los alimentos directamente al yeyuno, sin
pasar por el duodeno. En el cruce duodenal, el mante-
nimiento del píloro hace menos probable que se pre-
senten estos problemas.

El denominado síndrome de dumping precoz ocurre
pocos minutos después de la ingesta y se manifiesta por
mareo, hipotensión, taquicardia o bradicardia. Se pien-
sa que se produce como consecuencia de los cambios
hemodinámicos al llegar al yeyuno un contenido de
elevada osmolaridad. Se puede prevenir haciendo un
reposo en decúbito después de las comidas y evitando
los alimentos de elevada osmolaridad, como los zumos. 

El síndrome de dumping tardío es mucho más fre-
cuente que el anterior. Consiste en la aparición de

síntomas de hipoglucemia (sensación de hambre,
sudoración, taquicardia, bradipsiquia) que ocurren
aproximadamente 60-90 minutos tras la ingesta y
puede resultar muy molesto e incluso peligroso para
el paciente. Se produce por un aumento de secreción
de hormonas con efecto incretina (como GLP-1), que
estimulan la secreción de insulina. Se han descrito
algunos casos de nesidioblastosis (proliferación de
los islotes pancreáticos) tras BPG. Se debe evitar la
ingesta de carbohidratos de absorción rápida. Los in-
hibidores de la alfaglucosidasa (como la acarbosa)
pueden mejorar los síntomas.

La úlcera de boca anastomótica y la hemorragia di-
gestiva es una complicación potencialmente grave que
se debe prevenir utilizando ranitidina o inhibidores de
la bomba de protones (como el omeprazol) Se reco-
mienda diagnosticar y tratar la infección por Helico-
bacter pilorii antes de la CB. 

La pérdida de grasa intrabdominal y los cambios
tras la cirugía pueden favorecer la producción de her-
nias internas que originan sufrimiento intestinal. Este
cuadro requiere habitualmente un tratamiento quirúr-
gico, que en ocasiones incluye resección intestinal.

A pesar de que, a diferencia del bypass yeyuno ile-
al, las técnicas actuales de cirugía bariátrica no dejan
ninguna “asa ciega”, es decir, un asa intestinal que no
esté en contacto con los alimentos o con las secrecio-
nes biliopancreáticas, en algunos casos se puede pro-
ducir sobrecrecimiento bacteriano. Se manifiesta clíni-
camente por una diarrea acuosa, de predominio
nocturno, con dolor abdominal y retortijones. Puede
existir desnutrición proteica y deficiencia de vitamina
B12. El diagnóstico se establece mediante el test del
aliento. El tratamiento antibiótico (metronidazol, rifa-
ximina) mejora los síntomas. Es necesario evaluar si
existe algún problema anatómico que pueda favorecer
esta situación. 

Se han descrito muy pocos casos de carcinoma eso-
fágico o gástrico tras la CB, por lo que no parece ser
una complicación frecuente. Algunos de ellos han
ocurrido en el estómago excluido. Se recomienda rea-
lizar una exploración endoscópica o una TC si existe
sospecha clínica, en los pacientes con más de 15 años
de la cirugía y antes de una cirugía de reconversión. 

Complicaciones nutricionales

Las complicaciones nutricionales de la CB depen-
den del tipo de cirugía, de la dieta y de otras caracte-
rísticas del paciente. Los mismos mecanismos que
participan en la pérdida de peso (disminución de la in-
gesta y malabsorción) pueden producir alteraciones
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nutricionales(50). El mal cumplimiento con las pautas
de alimentación y con la suplementación aumenta el
riesgo de estas complicaciones. Se han publicado re-
cientemente varios artículos que describen las pautas
más adecuadas de seguimiento(51-53).

Disminución de la ingesta 

Puede ser secundaria a:

— Anorexia y saciedad precoz. La saciedad que in-
duce la cirugía puede llegar a limitar tanto la in-
gesta que se produzca una pérdida excesiva de
peso. La anorexia que acompaña a muchas en-
fermedades (por ejemplo, depresión) puede tam-
bién producir una pérdida ponderal excesiva.

— Vómitos. Son frecuentes también cuando se em-
plean técnicas restrictivas y pueden tener conse-
cuencias graves, como deshidratación, eso fagitis
y deficiencias de vitaminas. Es importante diag-
nosticar la causa: transgresiones dietéticas, como
la ingesta excesiva o rápida, especialmente de
líquidos, mala masticación, etc. Si los vómitos
persisten se deben realizar exploraciones que
permitan diagnosticar una causa anatómica,
como estenosis del estoma. No hay que olvidar
que en ocasiones los vómitos pueden ser provo-
cados.

— Trastorno de la conducta alimentaria. 
— Aversiones alimentarias. Los pacientes someti-

dos a CB presentan con frecuencia aversiones a
distintos alimentos, especialmente a la carne, lo
cual puede conducir al desarrollo de deficien-
cias a largo plazo (hierro, vitamina B12).

Malabsorción 

Cuando se altera la anatomía del tracto digestivo se
puede alterar también la digestión y absorción de de-
terminados nutrientes. La maldigestión y malabsor-
ción de las grasas es uno de los objetivos fundamenta-
les de técnicas como la derivación biliopancreática y
en menor medida en el bypass gástrico. En el BPG y la
DBP, la exclusión del duodeno limita la absorción de
calcio, hierro y algunas vitaminas (folato, tiamina) La
vitamina B12 es una de las que más se afecta cuando
existe una resección gástrica.

Las alteraciones nutricionales de manifiestan clíni-
camente por malnutrición energética, malnutrición
proteica o energético-proteica y deficiencia de micro-
nutrientes.

Desnutrición energética

Se produce cuando el paciente pierde una cantidad
excesiva de peso. Es obvio que una mala selección de
los pacientes (con grados menores de obesidad, mal
cumplimiento, etc.) favorece esta complicación. Esta
situación es muy poco frecuente y exige un estudio
etiológico detallado: vómitos, restricción de la ingesta
por trastorno de la conducta alimentaria, aparición de
complicaciones que empeoran la malabsorción, como
fístulas, etc. 

Desnutrición proteica

Es una de las complicaciones más graves y más te-
midas de la DBP, aunque también puede ocurrir tras el
BPG, especialmente el distal o las técnicas restrictivas
puras. En ocasiones conduce a la reconversión de la
cirugía. Se caracteriza por la aparición de edemas, as-
tenia, caída de cabello, riesgo de infecciones, disnea y
puede poner en riesgo la vida del paciente. Es más fre-
cuente durante el primer año tras la cirugía. Se deben
evaluar periódicamente los niveles plasmáticos de pro-
teínas viscerales (albúmina, prealbúmina, transferína).

Existen varios factores que condicionan el riesgo de
desarrollar desnutrición proteica:

— Dieta: disminución de la ingesta proteica, vó-
mitos. 

— Tipo de cirugía: la magnitud de la gastrectomía
y una menor longitud del canal alimentario y
canal común menor aumentan el riesgo de des-
nutrición. 

— Enfermedad intercurrente (depresión mayor, ci-
rugía, infección grave, neoplasia).

— Complicaciones: fístulas, sobrecrecimiento bac-
 teriano estenosis de la anastomosis. 

El tratamiento dependerá de la causa que lo produ-
ce y de la gravedad de los síntomas. En los casos le-
ves, puede bastar con la modificación de la dieta oral,
aumentando la ingesta de proteínas de alto valor bioló-
gico y añadiendo suplementos proteicos o nutrición
enteral si es preciso y enzimas pancreáticos. Los casos
graves precisan ingreso y instauración de soporte con
nutrición artificial. 

Es importante conocer que la realimentación del
paciente gravemente desnutrido puede asociarse a un
síndrome conocido como “síndrome de realimenta-
ción”. Consiste en la aparición de trastornos hidroe-
lectroíticos, con aparición de edemas e insuficiencia
cardiaca, hipopotasemia, hipomagnesemia y hipofos-
fatemia, que puede incluso comprometer la vida del

142 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



paciente. El propio soporte nutricional, la producción
de agua endógena y el efecto de la insulina favorecen
la retención hidrosalina. El anabolismo y el efecto de
algunas hormonas, como la insulina, favorecen el paso
de estos elementos (K, MG y P) al interior de la célu-
la, lo que origina un descenso de sus niveles plasmáti-
cos. Cuando se inicia la realimentación también au-
mentan los requerimientos de algunas vitaminas,
como la tiamina. Por este motivo debemos suplemen-
tar a estos pacientes de forma preventiva.

Deficiencia de micronutientes

1. Vitaminas: 

Tiamina. Han sido publicados numerosos casos de
encefalopatía de Wernicke y otras manifestaciones
neurológicas secundarias a deficiencia de tiamina en
pacientes sometidos a CB, fundamentalmente asocia-
dos a técnicas restrictivas. Casi todos los pacientes
presentaban vómitos persistentes. La mayor parte de
los casos ocurrieron en los primeros meses tras la ci-
 rugía, en ocasiones incluso en el postoperatorio y se
manifestaron clínicamente por diplopia, nistagmus,
dismetría y signos de neuropatía periférica. El trata-
miento se debe iniciar de manera inmediata, a dosis
elevadas por vía parenteral (100-200 mg/día), seguido
de una dosis de mantenimiento oral durante varios
meses.

La deficiencia de tiamina forma parte del síndrome
de realimentación y que en ocasiones puede manifes-
tarse como insuficiencia cardiaca aguda, lo que difi-
culta el diagnóstico. Es recomendable, por lo tanto,
administrar tiamina de forma profiláctica en los pa-
cientes que presenten vómitos persistentes,

Ácido fólico. Su deficiencia es poco frecuente y se
trata fácilmente por vía oral 

Vitamina B12. La complejidad en la absorción de la
vitamina B12 hace que su deficiencia sea muy frecuen-
te en cualquier situación clínica que afecte al tracto
gastrointestinal incluyendo la cirugía bariátrica. En el
bypass gástrico la deficiencia es muy frecuente (más
de 75% de los casos), por lo que se recomienda su su-
plementación profiláctica. Se ha descrito deficiencia
de vitamina B12 en lactantes de madres sometidas a
bypass gástrico

La administración de vitamina B12 se suele hacer
por vía intramuscular (1.000 mcg/mes). La administra-
ción por vía oral a dosis elevadas (más de 350 mg/día)
consigue normalizar también los niveles plasmáticos. 

Vitamina D. Es la vitamina liposoluble que se afec-
ta con mayor frecuencia. Su deficiencia es muy fre-
cuente en la población general, especialmente en los
obesos y puede estar presente en más del 60% de los
candidatos a CB. La cirugía bariátrica aumenta el ries-
go de deficiencia de vitamina D, especialmente cuan-
do se produce malabsorción. Se debe evaluar el estado
nutricional de esta vitamina en todos los pacientes in-
tervenidos. Se recomienda una suplementación rutina-
ria con un preparado de calcio y vitamina D (1.000 mg
de calcio y 800 UI de vitamina D) en los pacientes so-
metidos a bypass gástrico. En la derivación biliopan-
creática y en el bypass gástrico distal suelen ser nece-
sarias dosis superiores

Vitamina A. Su deficiencia es menos frecuente y se
produce especialmente en la derivación bilipancreáti-
ca. Algunos autores, como Marceau o Baltasar reco-
miendan suplementar con esta vitamina en el cruce
duodenal a una dosis de 25.000 U/día. Debemos tener
en cuenta que esta vitamina es hepatotóxica y terató-
gena a dosis elevadas. 

Vitamina E. La deficiencia de vitamina E, que origi-
na un cuadro de ataxia. Su deficiencia es infrecuente.

Vitamina K. La deficiencia de vitamina K es tam-
bién infrecuente, ya que se produce en parte por las
bacterias intestinales. Se recomienda vigilar la coagu-
lación y suplementar si el INR es superior a 1,4.

2. Minerales y oligoelementos:

Hierro. Los factores que predisponen al desarrollo
de deficiencia son:

— Disminución del aporte de hierro en la dieta, se-
cundario fundamentalmente al descenso en la
ingesta de carne.

— Modificación del pH gástrico.
— Exclusión de los lugares de absorción preferen-

te (duodeno, yeyuno proximal...).

La deficiencia de hierro es muy frecuente tras la
CB, especialmente si la técnica excluye el duodeno,
llegando a producirse hasta en el 50% de los casos. En
un 5-10% precisa de la administración parenteral. Se
deberá suplementar en los casos de ferropenia o de
riesgo de desarrollarla (tras una cirugía, mujeres en
edad fértil, gestación, etc.). La deficiencia de hierro es
muy frecuente(54,56).

Calcio. Tras la CB se puede producir una intole-
rancia a la lactosa que disminuya la ingesta de ali-
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mentos ricos en calcio. Además, la resección gástrica
y la exclusión de los primeros tramos del intestino
delgado disminuyen su absorción, lo cual, a la larga
puede conducir a hiperparatiroidismo, descenso de la
masa ósea y eventualmente hipocalcemia(57) La defi-
ciencia de vitamina D disminuye aún más la absor-
ción de calcio. 

En general se recomienda la suplementación con
calcio (1.000-1.500 mg/día) en todos los pacientes en
los que la técnica quirúrgica excluya el duodeno
(bypass gástrico y derivación biliopancreática).

Magnesio. La deficiencia de magnesio es poco fre-
cuente, aunque se puede producir en pacientes que
tengan una diarrea importante.

Fósforo. La hipofosfatemia es muy rara y se asocia
fundamentalmente a deficiencia de vitamina D, que
estimula su absorción o a ingesta de etanol.

Zinc. En la derivación biliopancreática existen con
frecuencia niveles descendidos de zinc, que habitual-
mente cursan de manera asintomática. La suplementa-
ción oral se realiza en forma de complejos multivita-
mínicos o con formulaciones de sulfato de zinc.

Otros nutrientes. Se han observado niveles des-
cendidos de caroteniodes en los pacientes sometidos a
derivación biliopancreática, sin que se conozca por el
momento su significación clínica. 

La suplementación con micronutrientes tras la ciru-
gía bariátrica puede prevenir el desarrollo de deficien-
cias. 

CIRUGÍA BARIÁTRICA Y GESTACIÓN 

Las pacientes con obesidad mórbida presentan un
mayor riesgo de infertilidad y de problemas en el em-
barazo (diabetes gestacional, preeclampsia, macroso-
mía) y en el parto. La pérdida de peso tras la CB mejo-
ra la fertilidad y disminuye el riesgo de dichas
complicaciones. 

El embarazo en las pacientes sometidas a CB es fa-
vorable y se asocia a menos complicaciones las gesta-
ciones previas a la cirugía: disminuye el riesgo de pre-
eclampsia, diabetes gestacional y de macrosomía fetal
Sin embargo, estas técnicas se asocian a una serie de
problemas, que se pueden agravar durante esta etapa.

— Náuseas y vómitos. Es la complicación más fre-
cuente, especialmente en técnicas restrictivas.
Puede originar desnutrición y retraso del creci-

miento intrauterino y deficiencias (por ejemplo,
tiamina). Este problema se puede agravar a me-
dida que transcurre el embarazo, debido a la
compresión por el útero.

— Los trastornos de la conducta alimentaría se
pueden agravar en esta etapa y pueden pasar in-
advertidos. Muchas pacientes temen que la ga-
nancia de peso propia de la gestación empeore
los resultados de la CB. Sin embargo, esta ga-
nancia de peso suele ser menor que en las pa-
cientes obesas y se recupera adecuadamente tras
el parto. 

— Pueden aparecer complicaciones relacionadas
directamente con la técnica quirúrgica, como la
migración o inclusión de la banda o la obstruc-
ción intestinal, o problemas en relación con co-
lelitiasis. El diagnóstico y tratamiento precoz es
fundamental

— El aumento de requerimientos que ocurre en la
gestación puede favorecer el riesgo de deficien-
cia de hierro, calcio, folato, B12 y otros elemen-
tos. Se han descrito casos de desnutrición pro-
teica en técnicas malabsortivas. No se conocen
los requerimientos proteicos en gestantes inter-
venidas mediante CB, si bien la recomendación
en mujeres sanas es de 1,1g/kg/día, consideran-
do el peso previo a la gestación. Puede ocurrir
anemia grave y deficiencias de micronutrientes
que pongan en riesgo la salud del niño o induz-
can malformaciones (por ejemplo, vitamina A).
Por último, es necesario tener en cuenta que al-
gunos micronutrientes, como la vitamina A,
pueden ser teratógenos si se administran a dosis
elevadas durante la gestación, por lo que resulta
fundamental evaluar los niveles plasmáticos.

Se aconseja evitar la gestación durante los primeros
12-18 meses tras la CB, utilizando una anticoncepción
adecuada, teniendo en cuenta que puede existir una
disminución de la absorción de los anticonceptivos
orales. Es importante realizar una evaluación precon-
cepcional, que permitirá diagnósticar y tratar deficien-
cias previas a la gestación y trabajar en contacto estre-
cho con las Unidades de embarazo de alto riesgo,
vigilando la ganancia de peso, el crecimiento fetal y el
estado nutricional y de micronutrientes(58).

No existen estudios dirigidos específicamente a la
lactancia. Debemos recordar que se trata de un perio-
do con un aumento de los requerimientos de energía y
nutrientes superior al embarazo. El niño lactante pue-
de manifestar deficiencias que pasen inadvertidas en
la madre. Es necesario por lo tanto suplementar ade-
cuadamente al recién nacido.
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CIRUGÍA BARIÁTRICA: EFECTO SOBRE
LA ABSORCIÓN DE MEDICAMENTOS

Los cambios anatómicos en el tracto digestivo que
induce la CB pueden modificar la biodisponibilidad de
algunos medicamentos También los cambios en el
peso y en la composición corporal requieren un ajuste
de la dosis. Estas modificaciones pueden ser clínica-
mente significativas en aquellos fármacos con un mar-
gen terapéutico estrecho (hipoglucemiantes, anticoa-
gulantes, digoxina, fenitoína y otros antiepilépticos,) o
que deban mantener niveles constantes (antibióticos).
Se recomienda vigilar el efecto terapéutico o bien los
niveles plasmáticos si es posible.

CONCLUSIONES

La cirugía bariátrica es el tratamiento más adecuado
para los pacientes que presentan obesidad mórbida. Es
capaz de conseguir una pérdida ponderal superior a
otros tratamientos y mejorar la patología asociada y la
calidad de vida, siendo este hecho especialmente rele-
vante en el caso de la diabetes y la patología respirato-
ria (SAOS).

Sin embargo, se trata de una modalidad terapéutica
que puede presentar complicaciones graves, incluyen-
do una mortalidad perioperatoria que depende de las
características clínicas del paciente, de la complejidad
de la técnica quirúrgica y de la pericia y experiencia
del equipo. No todos los pacientes con obesidad mór-
bida se benefician de este tratamiento, bien porque el
riesgo quirúrgico sea muy elevado y difícil de asumir
o por la existencia de otras contraindicaciones. El se-
guimiento clínico a largo plazo es fundamental.

Por todos estos motivos, es importante que este tra-
tamiento se lleve a cabo por equipos multidisciplina-
res, siguiendo un protocolo que permita elegir adecua-
damente a los candidatos, llevarlo a cabo de manera
segura y realizar un seguimiento que permita optimi-
zar los resultados y disminuir los riesgos.
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INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA 

Los TCA (trastornos del comportamiento alimenta-
rio) son un grupo de enfermedades psiquiátricas que
eran casi desconocidas hace apenas 30 años. Se carac-
terizan por tener una alteración definida del patrón de
ingesta o de la conducta sobre el control de peso, que
produce un deterioro físico y psicosocial. Además esta
alteración de la conducta no debe ser secundaria a nin-
guna otra enfermedad médica o psiquiátrica. Dentro
de los TCA se incluyen la AN (anorexia nerviosa), la
BN (bulimia nerviosa) y el trastorno atípico o no espe-
cificado(1). 

La AN se caracteriza por el rechazo a mantener el
peso en los valores mínimos normales y se acompaña
de una alteración de la imagen corporal y de ameno-
rrea. La BN consiste en la aparición de episodios recu-
rrentes de ingesta compulsiva seguidos de conductas
compensatorias (vómitos, ejercicio, uso de laxantes,
diuréticos..), acompañándose también de una altera-
ción de la imagen corporal. El TCA atípico o no espe-
cificado es el más frecuente de todos ellos, probable-

mente representa un 50% de todos los TCA. Incluiría
a todos aquellos pacientes que cumplen algunos de los
criterios de la AN o BN, pero no todos ellos(2). Dentro
de los TCA atípicos se incluye el trastorno por atracón
que ocurre hasta en el 30% de los pacientes obesos.
Son pacientes que presentan atracones que no van se-
guidos de conductas de tipo purgativo (vómitos, ejer-
cicio, etc.). También dentro de los TCA atípicos esta-
ría el síndrome de atracones nocturnos, que también se
asocia a obesidad. Son pacientes que ingieren más del
50% de las calorías a partir de las 7 de la tarde, asocia-
do a insomnio y anorexia diurna. Estos síntomas de-
ben estar presentes durante más de tres meses y no de-
ben cumplirse los criterios diagnósticos de BN o
trastorno por atracón(3). 

Es frecuente que los pacientes con TCA evolucio-
nen de una categoría diagnóstica a otra a lo largo de su
vida.

En las mujeres adolescentes de los países occiden-
tales se estima una prevalencia del 1% para la AN y
del 2-4% para la BN(4). Considerando los casos que
cumplen todos los criterios diagnósticos según el
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DSM-IV, la prevalencia de AN es del 0,5-1% en muje-
res adolescentes jóvenes y la de BN del 1-3%. La pre-
valencia de TCA atípico puede situarse entorno al 5-
10%. Aunque los datos referidos a varones son más
limitados se estima una relación de prevalencia entre
mujeres y varones de 9:1. Los varones homosexuales
parecen tener un mayor riesgo. La edad de comienzo
de la AN suele ser la adolescencia o juventud, aunque
algunos casos aparecen después de los 40 años o en la
infancia. La BN suele tener un comienzo más tardío,
alrededor de los 18-20 años. Estas enfermedades afec-
tan predominantemente a las sociedades occidentales,
preferentemente a la raza blanca. En los primeros tra-
bajos publicados, la AN ocurría de forma preferente
en estratos socioculturales medio-altos y altos, si bien
en estudios más recientes aparece en todas las clases
sociales. La BN tiene una distribución social más ho-
mogénea. Además algunos grupos profesionales como
modelos, bailarinas, atletas, gimnastas, etc, parecen
más afectados. En la mayoría de los estudios las pa-
cientes con AN, no tanto las bulímicas, presentan un
muy buen rendimiento escolar, lo que suele ir ligado a
actitudes de autoexigencia, perfeccionismo y deseo de
agradar a los demás.

El trastorno por atracón, es el más frecuente de los
TCA y su frecuencia oscila entre el 3,5% en mujeres y
2% en varones(5) similar en diferentes razas. Son más
frecuentes en pacientes con baja autoestima, con ante-
cedentes de obesidad infantil y con excesiva preocupa-
ción por la forma corporal. Suele preceder a la realiza-
ción de dietas de adelgazamiento y al desarrollo de
obesidad.

La evolución de estas enfermedades es tórpida, con
gran tendencia a la cronicidad y pudiendo originar la
muerte. Así mismo, estas enfermedades son capaces
de producir complicaciones médicas severas e interfie-
ren con el desarrollo psíquico y social del individuo.
La AN es una enfermedad grave con una mortalidad
del 5-10% (debido a suicidio, alteraciones hidroelec-
trolíticas y arritmias), que la coloca a la cabeza de las
enfermedades psiquiátricas(6). La muerte es más fre-
cuente en los pacientes con conductas purgativas o
abuso de sustancias y en los que presentan fluctuacio-
nes en su peso, que en los que mantienen un peso esta-
ble, aunque éste sea muy bajo (IMC < 12). Aproxima-
damente el 44% de los pacientes se curan, 28%
mejoran y 24% se cronifican. El principal factor de
buen pronóstico es el inicio en adolescentes jóvenes,
mientras que entre los factores de mal pronóstico se
encuentran los vómitos, conductas purgativas, pérdida
de peso importante, un mayor tiempo de evolución y
la personalidad obsesivo-compulsiva. La BN suele te-
ner una evolución más benigna con curación en el

50% de los casos, mejoría en 30% y persistencia en el
20%(7). Entre los factores de buen pronóstico se sitúan
el inicio en edades tempranas, duración corta de la en-
fermedad, pertenecer a una clase social alta o tener
historia familiar de alcoholismo. Entre los factores de
mal pronóstico se encuentran la existencia de obesidad
en la infancia, baja autoestima y las alteraciones de la
personalidad.

La etiología de estas enfermedades es multifactorial
e incluye factores biológicos, psicológicos y cultura-
les. La influencia genética parece muy importante en
estos trastornos, especialmente en la AN (que explica-
ría hasta un 56% del riesgo)(3). Los estudios familiares
y de gemelos también sugieren un fuerte componente
genético en la AN y BN. Dentro de los factores bioló-
gicos se encuentran las alteraciones neuroquímicas (8-

12). La más conocida de ellas es la disregulación de la
serotonina, que también explicaría la alta incidencia
de comorbilidades psiquiátricas en estos pacientes
como depresión, ansiedad y trastornos obsesivos-com-
pulsivos, los cuales se asocian a alteraciones en el sis-
tema serotoninérgico(13). Se han encontrado alteracio-
nes en estos pacientes en algunos genes ligados a
diferentes neurotransmisores (gen del receptor 5HT2A,

gen de monoaminooxidasa A MAOA, gen del trans-
portador de serotonina SERT, gen del transportador de
noradrenalina NET, entre otros)(14,15).

Además suelen existen problemas psicológicos y de
la dinámica familiar. Los pacientes con AN se descri-
ben como ansiosos, depresivos, perfeccionistas y con
baja autoestima. Entre los pacientes con BN predomi-
nan los problemas de control de impulsos. También
son importantes las influencias culturales con el énfa-
sis a la delgadez existente en nuestra sociedad, exacer-
bado por los medios de comunicación. Todos estos
factores pueden concluir en la aparición de un TCA en
un adolescente vulnerable.

En el manejo terapéutico de la AN es fundamental
el tratamiento nutricional para obtener una recupera-
ción ponderal, ello aumentará la eficacia de otros tra-
tamientos como la psicoterapia o los psicofármacos. 

REVISIÓN DE LAS MANIFESTACIONES
CLÍNICAS

El cuadro clínico típico de la AN es el de una ado-
lescente que presenta pérdida de peso y amenorrea sin
causa aparente, lo cual llama la atención de los padres
y familiares que suelen consultar con un médico. En el
caso de la BN el cuadro puede pasar inadvertido para
las personas que conviven con la paciente durante mu-

148 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



cho tiempo, ya que no suele existir un deterioro del es-
tado nutricional. 

Las manifestaciones clínicas de estas enfermedades
(sobre todo la AN) son multisistémicas debido a que
se afectan casi todas las partes del organismo como
consecuencia de la malnutrición, pudiendo producir
en ocasiones daños irreversibles (16).

Dentro de las manifestaciones cardíacas, los pacien-
tes con AN suelen presentar bradicardia e hipotensión
debido a alteraciones en el sistema nervioso autónomo.
Son frecuentes las alteraciones electrocardiográficas
que incluyen arritmias auriculares, ventriculares y alte-
raciones en el espacio QTc. Además se han descrito al-
teraciones miocárdicas con disminución de la masa
cardiaca, así como prolapso de la válvula mitral y de-
rrame pericárdico.

Las manifestaciones gastrointestinales son también
muy frecuentes. La AN puede originar un descenso de
la motilidad gastrointestinal siendo frecuente la presen-
cia de retraso del vaciamiento gástrico y estreñimiento.
En la BN, debido a la cronicidad de los vómitos, es fre-
cuente la hipertrofia parotídea que puede originar hipe-
ramilasemia, la pérdida del esmalte dental, el reflujo
gastroesofágico, esofagitis, pudiendo aparecer compli-
caciones esofágicas por ulceraciones pépticas, desga-
rros esofágicos, síndrome de Mallory-Weiss hasta la
rotura esofágica con mediastinitis. El abuso de laxantes
favorece la aparición de cuadros de colon irritable y de
estreñimiento crónico refractario al tratamiento. Se re-
comienda que los pacientes que presenten vómitos rea-
licen revisiones dentales periódicamente.

Las consecuencias neurológicas de la AN derivan de
la presencia de malnutrición severa. En estos pacientes
se han descrito alteraciones en la TC (tomografía com-
putarizada) y RMN (resonancia magnética nuclear)
consistentes en atrofia cortical y dilatación ventricular.
Estas alteraciones son probablemente reversibles tras
la corrección de la malnutrición, aunque en estudios
con RMN los pacientes con AN que habían recupera-
do peso seguían teniendo mayor volumen de líquido
ce falorraquídeo y menor volumen de materia gris y
blanca cerebral tras un año de tratamiento. También
se describen alteraciones en los tests psicológicos y
cognitivos con problemas de atención, concentración
y aprendizaje.

Las alteraciones hidroelectrolíticas son frecuentes
entre aquellos pacientes que presentan conductas pur-
gativas. Los vómitos van a producir hipopotasemia y
alcalosis metabólica hipoclorémica. Además, como
consecuencia de la pérdida de líquidos se activa el sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona que empeora la
hipopotasemia y la alcalosis y puede facilitar la apari-
ción de edemas como consecuencia de la retención de

sodio en el túbulo renal. Los pacientes con abuso de
laxantes pueden presentar acidosis metabólica como
consecuencias de las pérdidas de bicarbonato por las
heces. Además se han descrito otras alteraciones elec-
trolíticas en estos pacientes que incluyen hiponatre-
mia, hipocalcemia, hipomagnesemia e hipofosfatemia,
algunas de las cuales pueden agravarse durante la rea-
limentación.

La mayoría de los pacientes con AN presentan pér-
dida de masa ósea y al menos el 50% presentan osteo-
porosis. Por el contrario la mayoría de los pacientes
con BN presentan una masa ósea normal(17). La osteo-
porosis aumenta el riesgo de fracturas en estos pacien-
tes(18). Debido a la importancia de la segunda y tercera
décadas de la vida en la fisiología del hueso, los ado-
lescentes con AN muchas veces no alcanzan el pico de
masa ósea. La etiopatogenia de la osteoporosis en es-
tos pacientes no es bien conocida, si bien se han des-
crito muchos factores implicados como son la malnu-
trición, escasa ingesta de calcio, ejercicio excesivo,
déficit estrogénico, hipercortisolismo y otras alteracio-
nes hormonales como la disminución de los niveles de
IGF-1, progesterona, etc (19,20). Como consecuencia se
produce una disminución de la formación de hueso y
aumento de la resorción ósea, afectándose de forma
preferente el hueso trabecular(21). En estas enfermas, la
densidad mineral ósea se correlaciona con el IMC (ín-
dice de masa corporal) y con la duración de la ameno-
rrea. Es importante señalar que a pesar de la recupera-
ción ponderal, la pérdida de masa ósea persistirá en
muchas ocasiones. Por ello se recomienda realizar una
densitometría ósea en las pacientes con AN que hayan
presentado amenorrea por más de seis meses(15). En
cuanto al tratamiento resulta fundamental la rehabili-
tación nutricional, con la recuperación del peso y de la
menstruación en las mujeres. También se recomienda
la suplementación con 1.500 mg/día de calcio y vita-
mina D (400 UI/día) y hábitos de vida saludables in-
cluyendo dejar de fumar(15,22). La utilización de otros
tratamientos (anticonceptivos orales, DHEA, IGF-1 y
los bisfosfonatos) es controvertida y requiere de estu-
dios controlados (23-28). Los anticonceptivos orales no
han sido útiles en un estudio controlado reciente en
adolescentes(24) sin embargo pueden tener algún papel
en pacientes adultas con muy bajo peso (< 70% peso
ideal)(23). En un estudio reciente con alendronato ad-
ministrado durante un año en adolescentes con AN el
principal factor responsable de la mejoría de la masa
ósea fue la ganancia de peso, el grupo tratado con el
fármaco incrementó su masa ósea pero no significati-
vamente comparado con el placebo(26).

Las manifestaciones endocrinológicas son conse-
cuencia de una disfunción hipotalámica como respues-
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ta adaptativa del organismo a la malnutrición y el ayu-
no(29). Los pacientes con AN presentan un hipometa-
bolismo con disminución del GER (gasto energético
en reposo). Además existen cambios en la composi-
ción corporal que consisten en una disminución de la
masa grasa y masa magra y un aumento del agua ex-
tracelular.

Los pacientes con AN presentan hipercortisolismo
sin los estigmas del síndrome de Cushing. Ello se debe
a una hipersecreción hipotalámica de CRH (hormona
liberadora de corticotropina) como consecuencia de la
malnutrición, con disminución de la respuesta a la ad-
ministración de CRH exógeno. La ausencia de signos
cushingoides podría deberse a una resistencia al corti-
sol o bien, como indican estudios más recientes, ser
secundario a la malnutrición y a la ausencia de sustra-
tos metabólicos. Sin embargo, los niveles elevados de
cortisol pueden ser importantes en el desarrollo de os-
teopenia en estos pacientes.

También se han descrito alteraciones en la leptina,
si bien el papel exacto de esta hormona en los TCA re-
quiere de un estudio más amplio. Los pacientes con
AN presentan niveles muy bajos de leptina que guar-
dan correlación con el peso corporal(30). En un estudio
estos cambios se normalizaron con la recuperación nu-
tricional, mientras que en otro no se modificaron con
la renutrición a corto plazo. Tres estudios han correla-
cionado la amenorrea de las pacientes con AN con las
alteraciones de la leptina. También se han descrito al-
teraciones en la leptina en pacientes con BN.

Los pacientes con AN presentan niveles elevados de
ghrelina en comparación con sujetos de peso normal,
reflejando el estado de balance energético negativo(31).

Las alteraciones del eje tiroideo en la AN son con-
secuencia de la malnutrición. Se caracterizan por unos
niveles en el rango bajo-normal de T4 y TSH, con ni-
veles bajos de T3 y aumento de la rT3. Ello se debe al
aumento de la conversión periférica de T4 en rT3 y a la
disminución de la unión de la T4 a la globulina trans-
portadora de tiroxina. Además existe una disminución
de la respuesta de la TSH a la TRH. Dado que estos
cambios son adaptativos a la malnutrición y el ayuno,
no está indicado el tratamiento con hormonas tiroide-
as. Las consecuencias clínicas incluyen pérdida de
pelo, piel seca, hipotermia, bradicardia, hipometabo-
lismo, etc, que son reversibles tras la renutrición.

Otra de las complicaciones de la malnutrición en
pacientes con AN es la alteración en la regulación de
la glucosa. Estos pacientes pueden presentar hipoglu-
cemia debido a la pérdida de las reservas de glucógeno
hepático y al agotamiento de la gluconeogénesis como
consecuencia de la progresiva pérdida de masa magra.
Los niveles de insulina son apropiadamente bajos y la

sensibilidad a la misma es normal. Como consecuen-
cia de estas hipoglucemias pueden presentar crisis
convulsivas y coma. Algunos autores han descrito una
mayor prevalencia de los TCA entre los pacientes con
diabetes tipo 1(15).

Los pacientes con AN presentan frecuentemente re-
traso del crecimiento y del desarrollo como conse-
cuencia de la malnutrición. Estas alteraciones pueden
ser reversibles en muchos casos, aunque en ocasiones
conducirá a una talla baja si la recuperación nutricio-
nal se produce tras el cierre de los cartílagos de creci-
miento. Las manifestaciones hormonales consisten en
elevación de los niveles de GH circulante con dismi-
nución de los niveles de IGF-1 debido a la resistencia
a la GH. Además disminuyen los niveles de la proteína
transportadora de GH y se modifican los niveles de las
proteínas transportadoras de IGF-1 (con aumento de la
IGF-1BP1 e IGF-1BP2 y disminución de la IGF-
1BP3(32). Estas alteraciones son reversibles con la re-
nutrición. 

Pero la manifestación endocrinológica más signifi-
cativa de la AN es la amenorrea, que forma parte de
los criterios diagnósticos según el DSM-IV. Puede ser
primaria o secundaria dependiendo de si la paciente
había tenido previamente la menarquia. Clásicamente
se pensaba que la amenorrea era debida a la pérdida de
peso y de masa grasa, con la consiguiente disminución
en la producción de estrógenos como consecuencia de
la transformación periférica de andrógenos en estróge-
nos en el tejido adiposo. Sin embargo, hoy sabemos
que en más del 50% de las pacientes la amenorrea se
produce antes de que la paciente haya perdido peso de
forma significativa, por lo cual éste es sólo uno de los
factores etiológicos implicados. El origen de la ame-
norrea es una disregulación hipotalámica, que condu-
ce a un hipogonadismo hipogonadotrópico, con un pa-
trón prepuberal y niveles circulantes muy bajos de
estrógenos. Estas alteraciones hipotalámicas en la se-
creción de GnRH (hormona liberadora de gonadotropi-
nas) se producen por las alteraciones de neurotransmi-
sores (serotonina, noradrenalina, dopamina y opioides
endógenos). La recuperación de la menstruación cons-
tituye un indicador muy importante de la curación de
estas pacientes. El porcentaje del peso ideal necesario
para la recuperación de las reglas en estas pacientes va-
ría entre el 75 y el 115%, así como el porcentaje de
grasa alrededor del 20%(29). El 86% de las pacientes re-
cuperan las reglas en los seis meses siguientes a alcan-
zar su peso ideal y en ocasiones pueden tardar un año. 

Finalmente, los pacientes con AN pueden presentar
alteraciones hematológicas que consisten en una hipo-
plasia de la médula ósea con grados variables de leu-
copenia y trombocitopenia. Así mismo es frecuente
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que presenten una discreta anemia normocítica como
respuesta a la menor demanda metabólica, que puede
agravarse si existen deficiencias de ciertos micronu-
trientes (hierro, ácido fólico, cobre, etc.).

REVISIÓN DE LAS MANIFESTACIONES
NUTRICIONALES

Las alteraciones del estado nutricional son frecuen-
tes en los pacientes con AN a diferencia de la BN. La
pérdida de peso es uno de los criterios diagnósticos de
la AN. Según los criterios del DSM-IV el peso corpo-
ral debe ser inferior al 85% del peso ideal de los pa-
cientes(15). El índice de masa corporal (peso en Kg/ ta-
lla2 (m2 ) suele ser inferior a 17,5 al diagnóstico. Sin
embargo, estos valores no deberían ser absolutos y se
deberían valorar otros factores como la rapidez de la
pérdida de peso, etc., para establecer la gravedad de la
enfermedad, principalmente en los niños y adolescen-
tes(15).

Esta pérdida de peso se produce a expensas tanto
del compartimiento graso como del no graso o magro.
El porcentaje de grasa corporal es inferior al 20% en
la mayoría de los casos y en ocasiones es casi inexis-
tente. Esto se refleja en la medición de los pliegues cu-
táneos y también mediante la realización de la bioim-
pedancia en la práctica clínica. En un estudio reciente
realizado en mujeres adultas que habían recuperado
peso, la tasa de recaídas fue mayor entre las que pre-
sentaron un menor porcentaje de grasa corporal(33). Por
el contrario, el compartimiento proteico visceral se
mantiene hasta que la enfermedad está muy evolucio-
nada, por lo que estos pacientes suelen presentar nive-
les normales de proteínas circulantes (albúmina, trans-
ferrina, prealbúmina, proteína ligadora del retinol)
salvo en las fases terminales de la enfermedad o en
presencia de enfermedad agua concomitante (infec-
ción, cirugía...). Debido a ello no es frecuente la exis-
tencia de edemas en el momento del diagnóstico, aun-
que puedan aparecer durante la realimentación. Todas
estas características son las clásicas de la desnutrición
calórica (marasmo) típica de estos pacientes.

Además pueden aparecer cuadros clínicos como
consecuencia de la deficiencia de micronutrientes que
también en ocasiones pueden agravarse durante la rea-
limentación (déficit de tiamina, etc.). La dieta de los
pacientes con anorexia suele ser deficitaria en hierro,
magnesio y zinc. El déficit de zinc es relativamente fre-
cuente, especialmente en aquellas mujeres que realizan
una dieta vegetariana o si presentan diarrea por fárma-
cos o vómitos(34). La hipozinquemia produce anorexia,
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disgeusia, retraso del crecimiento, hipogonadismo, al-
teraciones cutáneas, etc. Además la hipozinquemia
puede ser un factor que perpetúe la enfermedad. En al-
gunos estudios controlados se ha observado una mejor
recuperación de peso al asociar suplementos de zinc al
tratamiento. En cuanto a las vitaminas, su deficiencia
es rara, debido a la selección de alimentos que realizan
estos pacientes. En ocasiones se han encontrado inges-
tas marginales de tiamina, piridoxina y riboflavina. Se
han descrito deficiencias de vitamina A, E, D y ribofla-
vina en estos pacientes(35-38).

APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA

El diagnóstico de los TCA es fundamentalmente
clínico. La mayor parte de los autores están de acuer-
do en utilizar los criterios diagnósticos propuestos por
la Asociación Americana de Psiquiatría) (DSM-IV,
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders, 4.ª edición) (Tabla 10.1)(39). 

TABLA 10.1. Criterios diagnósticos de los TCA

Asociación Americana de Psiquiatría. DSM-IV, Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders, 4.ª edición.

Anorexia nerviosa
• Negativa a mantener un peso normal para la talla conduciendo

a un peso inferior al 85% del peso esperado. Puede deberse a
pérdida de peso o a que no se llegue a alcanzar la ganancia
de peso esperada para ese periodo de crecimiento (Ej. estirón
puberal).

• Miedo intenso a ganar peso y engordar a pesar de que el
paciente esté obviamente delgado.

• Alteración de la percepción del peso corporal, tamaño, forma.
• En mujeres después de la menarquia: la presencia de

amenorrea secundaria durante tres ciclos menstruales
consecutivos.

• Se describen dos subtipos de AN: el restrictivo y el purgativo o
con atracones.

Bulimia nerviosa
• Episodios recurrentes de atracones, caracterizados por ingesta

de grandes cantidades de alimentos en un corto periodo de
tiempo con sensación de falta de control sobre la ingesta.

• Conductas compensatorias inapropiadas y recurrentes para
impedir la ganancia de peso, como los vómitos autoinducidos,
abuso de laxantes, diuréticos o ejercicio intenso.

• Los episodios de atracones y purgas deben ocurrir al menos
2 veces/semana durante 3 meses.

• Preocupación excesiva por el peso y la forma corporal.
• Se describen dos subtipos de BN: el purgativo descrito

previamente y el no purgativo que utiliza el ayuno y el ejercicio
intenso como medida compensatoria.

TCA no especificado
• Pacientes con TCA que no cumplen todos los criterios de AN

ni BN.



La American Medical Association publicó en 1994
unas guías para realizar el screening de los TCA entre
los adolescentes. Aquellos que presenten un TCA de-
berían ser evaluados por un equipo multidisciplinar
que incluya un médico general, un nutricionista, un
psiquiatra y un psicólogo. La evaluación médica in-
cluirá un diagnóstico diferencial con otras patologías
que puedan también producir un deterioro del estado
nutricional (Tabla 10.2), así como estudiar las posibles
secuelas de los TCA en el paciente. Esta valoración
permitirá además enfocar el tratamiento y decidir si el
paciente precisa o no ser hospitalizado(15,40). En la Ta-
bla 10.3 se muestran los estudios de laboratorio y las
pruebas que se aconseja se realicen en estos pacientes.
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TABLA 10.2. Diagnóstico diferencial de los TCA

Enfermedades endocrinológicas
• Enfermedad de Addison.
• Hipotiroidismo/hipertiroidismo.
• Hipopituitarismo.
• Diabetes mellitus.

Enfermedades gastrointestinales
• Enfermedad inflamatoria intestinal.
• Síndromes de malabsorción: celiaquía, etc.
• Enfermedad ulcerosa péptica.
• Reflujo gastroesofágico.
• Esofagitis.
• Achalasia.
• Gastroparesia.

Enfermedades neurológicas
• Hipertensión intracraneal como consecuencia de una masa

intracraneal o pseudotumor cerebri.

Neoplasias. Enfermedades infecciosas
• Tuberculosis.
• Infección por VIH.

Conectivopatías
• Lupus eritematoso sistémico.
• Artritis reumatoide.
• Otras conectivopatías.

Otras enfermedades psiquiátricas
• Depresión.
• Trastorno de ansiedad.
• Trastorno obsesivo-compulsivo.
• Trastornos del pensamiento.

TABLA 10.3. Pruebas recomendadas en el estudio
de pacientes con TCA

Valoración inicial
• Hemograma (considerar VSG).
• Glucemia, proteínas viscerales, estudio lipídico.
• Gasometría venosa y electrolitos incluyendo calcio, fósforo y

magnesio.
• Tests de función renal, incluyendo urea/BUN, creatinina, ácido

úrico.
• Tests de función hepática.
• Hormonas tiroideas.
• Análisis elemental de orina.
• Electrocardiograma y radiografía de tórax.

Pruebas a considerar en una valoración posterior

• Hierro sérico, ferritina, zinc, cobre, niveles de vitaminas.
• Hormonas: estradiol, LH, FSH, testosterona, prolactina.
• Amilasa sérica.
• Estudios del tracto gastrointestinal, tránsito gastrointestinal,

endoscopia.
• Densitometría ósea.
• TAC craneal o RMN.
• Ecocardiograma.

Aproximación diagnóstica 
a la situación nutricional 
de la patología

Todos los pacientes con TCA deben ser sometidos a
un screening nutricional ya que son pacientes en ries-
go nutricional. El screening nutricional trata de selec-

cionar aquellos pacientes en riesgo nutricional para
que se les realice una valoración nutricional más com-
pleta.

En la valoración nutricional utilizaremos métodos
más sofisticados. Es importante realizar una encuesta
nutricional en todos los pacientes, recogiendo la exis-
tencia de atracones y su frecuencia, así como de con-
ductas purgativas (vómitos, laxantes, diuréticos, ejer-
cicio intenso...).

Además de una exploración física general detallada
(incluyendo constantes vitales), realizaremos una va-
loración antropométrica(41). La medición del peso y la
talla nos permitirá calcular el índice de masa corporal
(IMC, P/T2), el porcentaje del peso ideal y el porcenta-
je de pérdida de peso. Se considera indicativa de mal-
nutrición una pérdida de peso superior al 10% en 6
meses o al 5% en un mes. Se considera un BMI nor-
mal entre 18,5 y 25.

La medida de los pliegues cutáneos (tricipital, su-
bescapular, bicipital, suprailíaco) y circunferencias
(circunferencia media del brazo, circunferencia media
muscular del brazo) permiten aproximarnos al estado
de los compartimientos corporales graso y proteico
muscular respectivamente, muy afectados en estos pa-
cientes. La impedancia bioeléctrica es una técnica sen-
cilla de composición corporal que mide la resistencia
del cuerpo al paso de una corriente eléctrica. Con ella
se calcula el agua corporal total y permite diferenciar
bien entre el compartimiento graso y no graso (ma-



gro). Debido a que en los pacientes desnutridos existe
un aumento del agua extracelular se deberían utilizar
en ellos técnicas de bioimpedancia multifrecuencia
que permitan medir el agua intracelular. Es una técni-
ca de fácil utilización que puede usarse a la cabecera
del enfermo. También puede utilizarse la DEXA (ab-
sorciometría doble energía rayo X) para la composi-
ción corporal.

La excreción de creatinina en orina de 24 horas es
indicativa de la masa muscular del individuo. El índice
creatinina/altura (ICA) se obtiene dividiendo la excre-
ción real de creatinina del sujeto por la que le corres-
pondería según la talla (existen tablas). Se considera
que el compartimiento muscular está deplecionado si
el ICA es menor del 80% y que esta depleción es seve-
ra si es menor del 60%. La excreción de 3-metilhisti-
dina, un metabolito de origen muscular, también sirve
para explorar la proteína muscular.

El compartimiento proteico visceral no se afecta
hasta estadios muy avanzados de la enfermedad, como
ya dijimos con anterioridad. La producción diaria de
albúmina disminuye, así como su degradación, lo que
mantiene los niveles plasmáticos dentro de la normali-
dad. El incremento del volumen plasmático que se
produce tras la realimentación puede ocasionar un
descenso de los niveles de albúmina. También se pue-
den valorar proteínas de vida media más corta, como
la transferrina (8-10 días), prealbúmina (2-3 días),
proteína ligadora del retinol (10 horas). Los niveles de
IGF-1 se encuentran descendidos y aumentan precoz-
mente tras la realimentación.

Las pruebas de función inmune suelen ser normales
en estos pacientes.

La calorimetría indirecta resulta muy útil para esta-
blecer el gasto energético en reposo en estos pacientes
(GER) de cara a realizar un tratamiento nutricional
adecuado. Como consecuencia de la adaptación al ayu-
no se ha señalado que estos pacientes presentan un es-
tado hipometabólico. Es bien conocido en la literatura
y nosotros lo hemos podido comprobar en un estudio
con 21 pacientes con AN que las fórmulas habituales
que miden el gasto energético basal (Harris-Benedict,
FAO, etc.) sobreestiman el gasto energético en estos
casos, con el riesgo de inducir un síndrome de reali-
mentación si se les administran excesivas calorías(42-44)

(Figura 10.1). Por otro lado, diferentes autores han se-
ñalado que aunque los requerimientos energéticos son
bajos al ingreso, aumentan mucho durante la hospitali-
zación debido a un incremento del gasto energético en
reposo y posprandial(45,46). En nuestro estudio el incre-
mento del REE durante la hospitalización fue sólo del
5%, mientras que en otros estudios fue del 11% (44) y
hasta > 50%(47). Por ello la CI es una herramienta muy

útil en la evaluación de estos pacientes, si bien no sue-
le estar disponible en la mayoría de hospitales dado su
coste elevado y el tiempo necesario para su realiza-
ción.

TRATAMIENTO DE LOS TCA

El tratamiento de los TCA requiere de un equipo
multidisciplinario en el que participen médicos fami-
liarizados con estos trastornos, especialistas en nutri-
ción, psiquiatras y psicólogos. Este tratamiento inclu-
ye la psicoterapia, los psicofármacos, el tratamiento
nutricional y de las complicaciones de la enfermedad.
Es importante recordar que el tratamiento de estos
trastornos suele ser largo y puede variar entre 1 y 5
años dependiendo de la gravedad(3,15).

La primera pregunta que deberemos realizarnos es
si el paciente puede ser tratado ambulatoriamente o
necesita hospitalización(15,40,48). Las razones que obli-
gan a la hospitalización pueden ser médicas o psiquiá-
tricas (Tabla 10.4). 

Los pacientes deberían ingresar en unidades psi-
quiátricas o médicas dependiendo del motivo del in-
greso, de las características del paciente y de la dispo-
nibilidad de cada hospital.

Los objetivos del tratamiento en los pacientes con
TCA son(49):

— Restaurar el peso corporal.
— Tratar las complicaciones físicas.
— Mejorar la motivación del paciente para que

normalice sus hábitos dietéticos y colabore en el
tratamiento.
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FIGURA 10.1. Comparación del GER medido por CI con el
estimado con distintas ecuaciones predictivas.
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— Educar al paciente sobre una nutrición saluda-
ble y patrones de alimentación adecuados.

— Corregir pensamientos, actitudes y sentimientos
erróneos sobre su trastorno.

— Tratar las alteraciones psiquiátricas asociadas
(autoestima, depresión, etc.).

— Favorecer la colaboración de la familia.
— Prevenir recaídas.

Tratamiento dietoterápico

La rehabilitación nutricional es un objetivo primor-
dial en todo paciente desnutrido. Muchas de las altera-
ciones cognitivas y conductuales de estos pacientes
(preocupación por la comida, alteraciones del gusto,
atracones, depresión, obsesiones, apatía, irritabilidad)
son comunes con sujetos desnutridos o en situación de
semiayuno y mejoran o desaparecen al recuperar el
peso perdido. Una vez que el paciente ha comenzado a
recuperar peso, el tratamiento psicoterápico puede re-
sultar útil.

La restauración del peso corporal se hará hasta que
el paciente alcance un peso saludable en el que las
mujeres recuperen la menstruación y la ovulación, los
varones normalicen su deseo sexual y los niveles hor-
monales y los niños y adolescentes normalicen su cre-
cimiento y desarrollo sexual.

Estos programas se harán de acuerdo con el pacien-
te de forma escalonada pactando las ganancias de peso
en el tiempo y el peso al alta. Generalmente se estable-
ce una ganancia de peso de 1-1,5 Kg/semana en pa-
cientes ingresados y de 250 g-500 g/semana en pa-
cientes ambulatorios. Según las recomendaciones de
la Asociación Americana de Psiquiatría el tratamiento
nutricional debería aportar inicialmente 30-40 Kcal/
Kg (1.000-1.500 Kcal/día) e irse incrementando du-
rante la hospitalización(49). En ocasiones durante la
fase de ganancia de peso pueden ser necesarias 70-100
Kcal/Kg/día. Durante la fase de mantenimiento y para
mantener un crecimiento y desarrollo adecuado en los
niños y adolescentes serán necesarias 40-60 Kcal/Kg/
día. Los pacientes que tengan requerimientos calóri-
cos superiores suelen presentar conductas inadecuadas
(tirar o esconder la comida, vómitos, ejercicio intenso,
etc.). Los pacientes se benefician de la suplementación
con vitaminas y minerales (sobre todo fósforo).

De esta forma la ganancia ponderal será progresiva
y evitaremos la aparición de un síndrome de realimen-
tación (especialmente grave en pacientes con peso
 inferior al 70% de su peso ideal)(50). El síndrome de re-
alimentación se caracteriza por alteraciones hidroelec-
trolíticas severas e incluso puede conducir a la muerte
súbita en pacientes con desnutrición severa. Como
consecuencia de la realimentación se produce un au-
mento de los niveles de insulina que va a propiciar la
retención de sodio en el túbulo renal, facilitando la
aparición de sobrecarga de volumen (edemas, insufi-
ciencia cardiaca,..) al tiempo que la insulina facilita la
entrada dentro de la célula de diferentes electrolitos y
minerales (K, P, Mg). Dado que los pacientes con AN
suelen presentar una disminución de los niveles corpo-
rales totales de K, P y Mg a pesar de presentar niveles
plasmáticos normales, durante la realimentación pue-
den producirse cuadros severos de hipopotasemia, hi-
pofosfatemia e hipomagnesemia que pueden facilitar
la aparición de arritmias, crisis convulsivas, coma y
producir la muerte(51). También durante la realimenta-
ción pueden ponerse de manifiesto deficiencias de
ciertas vitaminas, como la tiamina.

Hay que recordar que cuanto mayor sea el peso lo-
grado por el paciente al alta, menor será la probabilidad
de recaída, por ello los ingresos suelen ser prolongados.

Durante la realimentación pueden ser necesarios los
procinéticos (metoclopramida) para mejorar el vacia-
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TABLA 10.4. Criterios de hospitalización en los TCA

Adultos

— Bradicardia < 40 lpm o taquicardia > 110 lpm.
— Presión arterial < 90/ 60 mmHg.
— Hipoglucemia sintomática.
— Hipopotasemia < 3 mmol/l.
— Hipotermia < 36,1 °C.
— Deshidratación.
— Vómitos o conductas purgativas no controladas.
— Peso < 75% del peso ideal.
— Pérdida rápida de peso (varios kilos en una semana).
— Falta de mejoría o empeoramiento con el tratamiento

ambulatorio.

Niños y adolescentes

— Bradicardia < 50 lpm.
— Hipotensión ortostática (aumento de > 20 lpm en la

frecuencia cardiaca o caída de la presión arterial > 10-20
mmHg con el ortostatismo).

— Presión arterial < 80/50 mmHg.
— Hipopotasemia o hipofosfatemia.
— Pérdida rápida de peso incluso si el peso es > 75% del peso

ideal.
— Hipoglucemia sintomática.
— Falta de mejoría o empeoramiento con el tratamiento

ambulatorio.

Indicaciones psiquiátricas
• Ideación suicida.
• Enfermedad psiquiátrica concomitante grave.
• Imposibilidad para comer independientemente o necesidad de

nutrición enteral por sonda.
• Ambiente familiar poco favorable.
• Falta de cooperación con el tratamiento ambulatorio.



miento gástrico y disminuir la sensación de saciedad.
También suelen utilizarse los inhibidores de la bomba
de protones en pacientes con esofagitis y reflujo gas-
troesofágico.

Son recomendables los suplementos de calcio y vi-
tamina D, así como los polivitamínicos que incluyan
suplementos de zinc.

Soporte nutricional artificial

En la mayoría de los pacientes el soporte nutricio-
nal se realizará con dieta oral a la que añadiremos su-
plementos de nutrición enteral por boca a medida que
el paciente lo requiera. Suelen utilizarse dietas com-
pletas poliméricas, generalmente con densidad calóri-
ca de 1,5 Kcal/ml.

La nutrición artificial estará indicada en aquellos
pacientes con malnutrición severa que presenten una
negativa a ingerir alimentos por boca. En nuestra ex-
periencia, esto no suele ser frecuente en este grupo de
pacientes, pues aunque en ocasiones la ingesta era
muy baja en su domicilio antes del ingreso, la presión
de la hospitalización facilita la colaboración del pa-
ciente permitiendo una alimentación progresiva por
vía oral.

La nutrición enteral es la forma de nutrición artifi-
cial preferida en este tipo de pacientes(52). Consiste en
la administración de nutrientes directamente en el tubo
digestivo (directamente por boca o a través de una
sonda o estoma).

La nutrición enteral puede mejorar el estado nutri-
cional de los pacientes con AN, si bien también se aso-
cia a ciertas complicaciones (mecánicas, infecciosas,
gastrointestinales, metabólicas)(53). Además los pacien-
tes con AN tienden a rechazar este tipo de tratamiento,
considerándolo como una agresión e incrementa su
sensación de falta de control sobre la alimentación. La
relación médico-enfermo suele deteriorarse inicial-
mente y el paciente suele disminuir su ingesta oral
drásticamente, por lo que es muy importante hacerle
entender que con la nutrición enteral sólo se busca una
mejoría de su estado nutricional y que se suspenderá en
cuanto la ingesta oral sea suficiente. Son frecuentes las
manipulaciones de la dieta y de la sonda, por lo que los
pacientes deberían estar supervisados. Suelen utilizarse
dietas poliméricas, sin lactosa y con fibra, ya que servi-
rá para mejorar el estreñimiento. Se iniciará a un ritmo
lento para optimizar su tolerancia. La administración
con bomba de infusión permite un mejor control y difi-
culta la manipulación de la dieta.

La nutrición parenteral consiste en la administra-
ción de nutrientes por vía venosa, generalmente a tra-

vés de catéteres insertados en venas centrales de alto
flujo. Este tipo de soporte nutricional se utilizará úni-
camente en aquellos pacientes con desnutrición grave
en los que esté contraindicada la vía digestiva (hemo-
rragia digestiva, obstrucción intestinal, perforación in-
testinal, íleo paralítico, etc.)(54). La nutrición parenteral
puede presentar complicaciones que se clasifican en
mecánicas (neumotórax, etc.), infecciosas y metabóli-
cas que suelen ser más graves que las de la nutrición
enteral. Especialmente con este tipo de soporte nutri-
cional habrá que prevenir la aparición de un síndrome
de realimentación, por lo que utilizaremos fórmulas
con poco volumen, con las calorías ajustadas a su peso
actual (comenzar por 18-20 kcal/Kg/día) con reparto
entre carbohidratos y grasas (50-60:50-40), con aporte
de 1,5 g/Kg/día de proteínas, vigilando estrechamente
los niveles plasmáticos de K, P y Mg.

Tratamiento psicoterápico 
y con psicofármacos

En la Tabla 10.5 se resumen los grados de recomen-
dación del tratamiento psicoterápico y con psicofár-
macos en los pacientes con TCA(55).
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TABLA 10.5. Grados de recomendación en el tratamiento
de los TCA (tomado de referencia55)

RECOMENDACIÓN CLÍNICA
GRADO DE

RECOMENDACIÓN

• La psicoterapia cognitivo conductual o
interpersonal debería ofrecerse a los
pacientes con bulimia nerviosa y en
el trastorno por atracón.

• Se podría utilizar un programa
de autoayuda como primer paso 
en el tratamiento de la bulimia nerviosa y
en el trastorno por atracón.

• La mayoría de pacientes con anorexia
nerviosa deberían ser tratados
ambulatoriamente en centros terciarios
por un equipo multidisciplinario.

• Los antidepresivos pueden utilizarse como
tratamiento primario o en combinación
con psicoterapia en pacientes con
bulimia nerviosa.

A

B

C

D

Anorexia nerviosa

La psicoterapia puede ser útil en aquellos pacientes
con AN una vez haya sido corregida la desnutrición
aunque no se ha demostrado la superioridad de un tipo
específico de psicoterapia(40,56,57). Se han utilizado di-



ferentes técnicas (psicoterapia individual, cognitivo
conductual, familiar) aunque su eficacia es escasa. En
niños y adolescentes se recomienda la psicoterapia fa-
miliar.

Es importante advertir a los pacientes con acceso a
Internet de los peligros que pueden tener algunas in-
formaciones vertidas en algunas páginas web.

Los fármacos psicotropos no deberían utilizarse
como el único tratamiento primario en estos pacientes
ya que ningún fármaco se ha demostrado eficaz en la
recuperación de peso de estos pacientes. A pesar de la
pobreza de estudios clínicos podríamos señalar que las
únicas indicaciones que parecen aconsejables a la vis-
ta de los datos actuales serían(15,49):

— Prevenir recaídas en pacientes que han recupe-
rado peso.

— Tratar comorbilidades asociadas como depre-
sión o trastornos obsesivo compulsivos una vez
que el paciente haya comenzado a recuperar
peso.

Fármacos utilizados en la AN

Antidepresivos

En tres estudios controlados con antidepresivos tri-
cíclicos (ADT) (clomipramina, amitriptilina) y uno con
fluoxetina no se observó un claro beneficio respecto al
placebo durante la fase aguda(49). Los inhibidores de re-
captación de serotonina (IRS) (fluoxetina 40 mg/día)
pueden ser útiles en el mantenimiento de peso en AN,
así como en el tratamiento de síntomas depresivos, ob-
sesivos o compulsivos(1). Sin embargo en un estudio
randomizado y controlado más reciente la fluoxetina
no demostró su eficacia frente a placebo durante la fase
de mantenimiento en estos pa cien tes(58). 

Estos fármacos presentan la ventaja de tener menos
efectos secundarios y mejor tolerancia que otras medi-
caciones antidepresivas (ADT o iMAO).

Otras medicaciones

Ni el carbonato de litio ni los antidopaminérgico
(pimocida y sulpirida) han demostrado ser útiles en
estudios controlados. En un estudio controlado la ci-
proheptadina (antiserotoninérgico) mostró un efecto
similar al placebo. Tampoco la naloxona ni naltrexona
han demostrado su eficacia.

Otras medicaciones psiquiátricas se han utilizado
para tratar síntomas psiquiátricos asociados. Por ejem-
plo la utilización de neurolépticos a dosis bajas en los
pacientes con marcada obsesión, ansiedad, pensa-
miento psicótico y ansiolíticos antes de las comidas

para disminuir la ansiedad anticipatoria relacionada
con la ingesta(15,49).

Aunque no existen estudios controlados muchos
psiquiatras utilizan dosis bajas de los modernos anti -
psicóticos (olanzapina) junto con IRS u otros moder-
nos antidepresivos en el tratamiento de pacientes con
claros síntomas obsesivo-compulsivos.

Bulimia nerviosa

Hay más de 50 estudios randomizados sobre dife-
rentes tratamientos de esta enfermedad(1).

El tratamiento más eficaz es la psicoterapia cogniti-
vo conductual (PCC) que consigue un porcentaje de
remisiones del 50%(1). La psicoterapia interpersonal
también ha demostrado ser eficaz en algunos estudios.
La eficacia de las técnicas de autoayuda en la BN es
menor que en el trastorno por atracón. En algunos es-
tudios el tratamiento combinado con PCC y antidepre-
sivos ha producido una mayor tasa de curación.

Fármacos utilizados en la BN

A diferencia de lo que ocurre en la AN, los pacien-
tes con BN sí se benefician del tratamiento con psico-
fármacos en la fase aguda. No está claro el tiempo que
se deben de administrar pero en algunos estudios pare-
ce desprenderse que los tratamientos más prolongados
consiguen una menor tasa de recaídas(49).

Antidepresivos

Los fármacos antidepresivos (ADT, IMAO, IRS,
bupropion, trazodona) tienen un efecto antibulímico
en la fase aguda (disminuyen la frecuencia de atraco-
nes, purgas y mejoran el estado de ánimo), pero proba-
blemente este beneficio va disminuyendo a largo pla-
zo(7). No se han identificado factores predictivos de
respuesta. Existe una evidencia creciente de que la
asociación de psicoterapia y psicofármacos puede au-
mentar las remisiones.

A diferencia de lo que sucede en la AN, los antide-
presivos son eficaces como un componente en el trata-
miento inicial de la BN como se demuestra en dos
meta-análisis recientes(7). 

Los IRS son los antidepresivos más seguros, útiles
en los pacientes con síntomas de depresión, ansiedad,
obsesión, etc., o para los pacientes que hayan tenido
una eficacia subóptima a la psicoterapia. Se utilizan a
dosis más altas que en la AN o en la depresión, gene-
ralmente 60-80 mg/día en el caso de la fluoxetina, du-
rante un tiempo de 9-12 meses.
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Los ADT y los IMAO deberían usarse con precau-
ción en pacientes con riesgo autolítico y en los que
presentan atracones y purgas incontrolados, respecti-
vamente. 

El bupropión no debería utilizarse por inducir crisis
epilépticas en pacientes bulímicos con conductas pur-
gativas. 

Topiramato

El topiramato es un fármaco recientemente aproba-
do para el tratamiento de la epilepsia que actúa sobre
los canales de Na (voltaje dependientes), y sobre re-
ceptores de GABA y glutamato. Es un inhibidor de las
anhidrasas carbónicas (al igual que la zonisamida), en-
zimas involucradas en la lipogénesis de novo en la mi-
tocondria y el citosol. Además de sus efectos anticon-
vulsivantes, disminuye el apetito y estabiliza el ánimo.
Se ha utilizado en el tratamiento de la obesidad aso-
ciada a clozapina, en el trastorno por atracón y en pa-
cientes con bulimia nerviosa con buenos resultados.
No obstante se necesitan estudios randomizados para
mostrar su eficacia en pacientes con BN.

Ondansetrón

El ondansetrón es un antagonista periférico de los
receptores de serotonina 5HT3 que disminuye la acti-
vidad vagal aferente al SNC. Se utiliza como antiemé-
tico en la quimioterapia. Se ha especulado que en la
BN existe un aumento de la actividad vagal que expli-
caría la alteración en la saciedad así como un mayor
umbral en la percepción del dolor. Este fármaco ha de-
mostrado su eficacia en estudios controlados en el tra-
tamiento de la BN.

Otras medicaciones

Entre las medicaciones que se han mostrado inefi-
caces en esta enfermedad se encuentran la fenflurami-
na y el carbonato de litio. La naltrexona resulta inefi-
caz a dosis bajas (3 RCT), aunque tiene cierta eficacia
a dosis altas de 200-300 mg/día, si bien puede ocasio-
nar hepatotoxicidad(49). 

Trastorno por atracón

La PCC se ha utilizado ampliamente en estos enfer-
mos. En una revisión sistemática los pacientes trata-
dos con esta técnica presentaron una disminución de
la frecuencia de atracones. También pueden resultar
útiles la psicoterapia interpersonal y los programas de
autoayuda. Puesto que estos pacientes suelen presen-

tar obesidad o sobrepeso, los tratamientos empleados
deberían disminuir el peso corporal además de la fre-
cuencia de atracones(5,15).

Fármacos utilizados en el trastorno por atracón

En una revisión sistemática se demostró una mode-
rada evidencia de efectividad de diferentes fármacos
(IRS a altas dosis fluoxetina-fluvoxamina-sertralina-
citalopran, ADT imipramina, topiramato, sibutramina)
para disminuir los atracones y la gravedad de la enfer-
medad en el tratamiento de estos pacientes(59). Aunque
la psicoterapia y los IRS disminuyen la frecuencia de
atracones, no parecen tener efecto sobre el peso corpo-
ral. Sin embargo, la sibutramina, el topiramato, zoni-
samida y el orlistato sí han demostrado su eficacia en
ambos sentidos en diferentes estudios(5,60).

La adición de antidepresivos al tratamiento con
PCC no parece añadir ningún beneficio. Sin embargo
la adición de orlistato a la PCC sí fue superior a la
PCC aislada en la disminución de atracones y pérdida
de peso en estos pacientes, en un estudio randomiza-
do. 

Los pacientes con obesidad mórbida que presentan
trastornos por atracón suelen presentar una peor evo-
lución tras la cirugía bariátrica por lo que se debería
tener en cuenta este problema antes de la indicación
de la misma.

Síndrome de atracones nocturnos

Las técnicas de relajación muscular se han utilizado
en estos pacientes. La sertralina ha sido eficaz en el
tratamiento de estos pacientes en un estudio randomi-
zado (61). Otros tratamientos utilizados ocasionalmente
han sido el topiramato, L-dopa/carbidopa, bromocrip-
tina, codeína y clonacepan.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Los TCA son una patología frecuente en nuestros
días, principalmente entre los adolescentes y jóvenes.
Es importante el diagnóstico y tratamiento precoz de
estos pacientes, ya que con frecuencia se cronifican y
ocasionan secuelas físicas irreversibles (osteoporosis,
etc.). El tratamiento nutricional resulta fundamental en
el manejo de la AN ya que estos pacientes suelen pre-
sentar frecuentemente desnutrición. Por el contrario,
en los pacientes con BN los tratamientos más eficaces
son la psicoterapia y los psicofármacos.
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INTRODUCCIÓN

La terapia nutricional constituye un elemento funda-
mental en el tratamiento de la Diabetes Mellitus (DM),
importante tanto para la prevención de su de sarrollo,
el manejo de la enfermedad así como para evitar las
complicaciones que conlleva. El cumplimiento del plan
nutricional es difícil de conseguir por los cambios de
estilo de vida que implica(1). De todas maneras hay
tener presente los patrones alimentarios sociales y cul-
turales de cada población para lograr una buena adhe-
rencia. 

Además de lograr un buen control glucémico, las
medidas dietéticas van encaminadas al control de los
diferentes factores de riesgo cardiovascular tales como
la hipertensión arterial (HTA), la dislipemia y la obesi-
dad, intentando conseguir con ello una disminución de
las complicaciones de la diabetes a largo plazo.

Como vamos a ver a lo largo de este capítulo, las re-
comendaciones dietéticas para el paciente diabético no
difieren demasiado de la dieta equilibrada recomenda-
da para la población general, salvo en la necesidad de

repartir la toma de hidratos de carbono (HC) a lo largo
del día y en un número determinado de tomas.

Al hablar de dieta, y sobre todo en pacientes diabé-
ticos, hay que tender siempre a individualizar, tanto en
los objetivos que deben exigir al paciente, como en la
capacidad y el compromiso que él demuestre y sobre
todo tener en cuenta las preferencias a las que mejor
se adapte, para asegurarnos un buen cumplimiento.

Un tratamiento nutricional adecuado además del
beneficio en la salud, supone un ahorro de sumas enor-
mes de dinero en costes hospitalarios(4).

OBJETIVOS

Los objetivos del tratamiento dietético en la diabe-
tes podrían resumirse en los siguientes:

— Contribuir a normalizar los niveles de glucemia.
— Disminuir el perfil lipídico y los niveles de ten-

sión arterial como marcadores de riesgo cardio-
vascular.
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— Prevenir y tratar las complicaciones secundarias
de la DM, modificando el aporte de nutrientes y
realizando cambios en el estilo de vida.

— Mejorar la calidad de vida y el estado general
del paciente combinado dieta y ejercicio.

— Aportar calorías y nutrientes adecuados para
mantener o acercar el peso al ideal teniendo en
cuenta las consideraciones personales, cultura-
les y del estilo de vida.

— Permitir el crecimiento y desarrollo normales en
niños y adolescentes.

— Adaptar el aporte energético y de nutrientes ne-
cesarios en el embarazo y la lactancia.

— Facilitar educación terapéutica para tratar y pre-
venir hipoglucemias en pacientes con insulina.

TIPOS DE DIETA

Existen diferentes estrategias de planificación die-
tética en pacientes diabéticos que varían fundamental-
mente en cuanto al grado de libertad y complejidad:

Recomendaciones generales

Indican cualitativamente qué alimentos debe res-
tringir y cuales debe tomar preferentemente.

Ventajas

Fácil comprensión y enfocada a alimentos sanos.

Inconvenientes

No coordina la cantidad de alimentos y la acción de la
insulina, lo que lleva a una dieta muy restrictiva en HC.

Dieta estricta

Son menús fijos que se basan en la planificación de
calorías y reparto de macronutrientes prefijado.

Ventajas

Más operativa en personas con poca capacidad de
comprensión y cuando el prescriptor no dispone de
tiempo o soporte educativo. Es práctica en periodos
específicos.

Inconvenientes

Monótona, no garantiza adaptación a gustos o estilo
de vida y no aprovecha las posibilidades de variación
de los alimentos. 

Dieta por equivalencias o dieta
por intercambios (Tablas 11.1 y 11.2)

Consiste en listas que agrupan alimentos de conte-
nido nutricional similar, según el principio inmediato
que predomine (HC, proteínas o grasas), indicando las
porciones de cada uno que pueden sustituirse para fa-
cilitar la variedad. Se acompañan de un patrón de dis-
tribución que indica el número de porciones diarias
equivalentes de cada grupo. Consiguen un sistema
unificado de referencia. Pueden ser:

— Dietas por equivalencias: expresadas en gra-
mos. Se agrupan los alimentos en: 1) lácteos, 2)
cereales, legumbres, tubérculos, 3) frutas, 4)
grasas, 5) proteínas y 6) verduras y hortalizas.

— Dietas por unidades de intercambio o raciones.
Adjuntan algo más de información sobre la po-
sible sustitución de alimentos de cada grupo,
permitiendo una mayor flexibilidad de elección
y planificación.

Ventajas

Variación de menú, adaptación del plan de alimen-
tación al menú familiar, laboral... permite el manteni-
miento de la dieta durante toda la vida, control de las
equivalencias, facilita el ajuste calórico, precisión para
ajustar la insulina a la ingesta de alimento y permite
incorporar otros conceptos nutricionales (elección de
alimentos sanos, alimentos bajos en sodio, ricos en fi-
bra, etc.).

Inconvenientes

Necesidad de educación y entrenamiento, dificultad
de comprensión para algunos pacientes, precisa dedi-
cación del educador, listados de equivalencias cortos y
requiere pesar los alimentos.

Dieta por raciones de carbohidratos

Dieta que planifica sólo las unidades de intercam-
bio hidrocarbonadas. Indicada en pacientes sin obesi-
dad, insuficiencia renal ni dislipemia importante, es
posible planificar sólo las unidades de intercambio
diarias de HC, si se han adquirido suficientes conoci-
mientos sobre alimentación equilibrada.

Ventajas

Máxima libertad en la alimentación, no precisa de
tanta tabla.
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TABLA 11.1. Dietas por raciones en 6 tomas(5)

GRUPOS ALIMENTOS 1.000 kcal 1.200 kcal 1.500 kcal 1.800 kcal 2.000 kcal 2.500 kcal

Desayuno
Lácteos
Féculas 1 1 1 1 1 1

Media mañana
Fécula 2 3 4 4 5
Fruta 2
Proteínas 0.5 0.5 0.5 0.5 1
Grasas * * * * *

Comida
Fécula 1.5 3 4 5 5 6
Verdura 1 1 1 1 1 1
Fruta 1.5 1.5 1.5 1.5 2 2
Proteínas 2 2 2 2 2 2
Grasas * * * * * *

Merienda
Lácteos 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5

Cena
Fécula 1.5 2.5 3.5 5 4.5 6.5
Verdura 1 1 1 1 1 1
Fruta 1.5 1.5 1.5 1.5 2 2
Proteínas 1 2 2 3
Grasas * * * * * *

Recena
Lácteos 1 1 1 1 1 1
Féculas 1 1

* Para cada equivalente de proteína ingerida (10 g), se consume media (5 g), una (10 g) o una y media (15 g) de grasa según se elijan pro-
ductos magros, grasos o muy grasos, que deberán descontarse del total de equivalentes de grasas  permitidos en cada dieta. Si se utiliza leche
semidesnatada o entera también deberán descontarse media o una unidad de grasa respectivamente por cada vaso de 200 ml. El número to-
tal de equivalentes de grasa permitida para cada una de las dietas de 1.000, 1.200, 1.500, 1.800, 2.000 y 2.500 kcal son 3,5,4,5,6,7 y 8 respecti-
vamente. Para la elaboración de estas dietas se utilizaría una tabla de equivalencias.

TABLA 11.2. Ejemplo de una dieta de 1.200 kcal según el patrón de la Tabla 10,1.

En pacientes que presentan sobrepeso u obesidad se suele reducir el aporte calórico entre 500 y 1.000 Kcal respecto a las necesidades estima-
das, intentando siempre evitar dietas de menos de 1.000-1.200 kcal/día en mujeres, o inferiores a 1.200-1.600 kcal/día en varones(13). Las dietas
muy hipocalóricas (<800 Kcal/día) producen pérdidas de peso muy importantes  y rápidas mejorías de la glucemia y lipemia en la DM 2, pero
cuando se interrumpe, la reganancia ponderal es frecuente, con lo que su utilidad es temporal y limitada y siempre deben llevar un seguimien-
to médico muy estrecho(14).

DESAYUNO MEDIA MAÑANA COMIDA MERIENDA CENA RECENA

Un vaso de
leche desnatada 
(200 ml)

Pan (40 g) con
tomate (50 g).
Aceite de oliva
(5 g).
Atún sin aceite
(830 g)

Garbanzos (60 g
crudos o 120 g
hervidos). 
Pollo a la
plancha 
(100 g) con
champiñones
salteados (125 g)
y pimiento asado
(125 g).
Aceite de oliva
(10 g).
Melón (225 g)

Un yogur
desnatado 
natural.

Ensalada de
pasta (30 g),
maíz en lata 
(80 g), tomate
(100 g), 
lechuga,
zanahoria (75 g).
Aceite de oliva
(10 g).
Manzana (160 g)

Un vaso de
leche desnatada
(200 ml)



Inconvenientes

Requiere adiestramiento y puede introducir desequi-
librios entre los macronutrientes.

ESTRATEGIAS EN NUTRICIÓN Y DIABETES
MELLITUS TIPO 1

Los principios de alimentación saludable son igual-
mente aplicables a las personas con DM1, con la dife-
rencia que tienen que integrar la pauta de insulina en
su estilo de vida. Independientemente de las pautas de
insulinización que se utilicen, lo importante es que es-
tén adaptadas a hábitos, horarios y actividad habitual
de cada paciente en particular.

En pacientes con pautas de insulina fijas, que no se
ajusten antes de cada comida, la cantidad de ingesta en
HC debe ser prácticamente constante en cada comida,
además de un horario estricto de la ingesta. En cambio
la terapia bolo-basal o con bomba continua, da al pa-
ciente una mayor flexibilidad de la hora de la ingesta y
del tipo de alimento, aunque la constancia y la puntua-
lidad facilitarán el mejor control de la glucemia. El
contenido total de HC de las comidas constituye el
mayor determinante de la dosis de insulina prepandial
y de los niveles de glucemia postprandiales.

Hay que tener en cuenta que a menudo un buen
control glucémico se asocia a cierta ganancia de peso,
la cual puede tener efectos adversos sobre otros facto-
res de riesgo cardiovascular como la tensión arterial o
la dislipemia. Por ello también debemos contemplar
no sólo el contenido de HC de los alimentos, sino tam-
bién el de grasas y proteínas.

Respecto al ejercicio, hay que prevenir las hipoglu-
cemias asociadas a él de manera que se disminuya la
dosis de insulina previa al deporte o se aumenten la in-
gesta de HC.

Se debe educar al paciente en el ajuste de dosis de
insulina antes de los alimentos de modo que compen-
sen las transgresiones de la dieta(8).

ESTRATEGIAS EN NUTRICIÓN Y DIABETES
MELLITUS TIPO 2

La modificación del estilo de vida en la DM 2 cons-
tituye uno de los pilares básicos del tratamiento, enca-
minado a obtener niveles de glucemia, lipemia e HTA
en un rango que disminuya el riesgo cardiovascular.
Para ello es fundamental cambiar hábitos alimentarios
y mantener unas pautas de ejercicio físico diario(6). 

La mayoría de los pacientes con DM 2 tienen so-
brepeso u obesidad, por lo que disminuyendo el aporte
calórico en la dieta (250 a 500 kcal menos que la in-
gesta diaria) y perdiendo entre un 5 y 10% del peso
inicial, mejora el control de la DM, incluso aunque no
se alcance el peso corporal deseable (9,10).

Un 20-25% de pacientes con DM 2 se controlan ini-
cialmente con dieta, tras 5-10 años de enfermedad esta
cifra desciende a 10-15%  y después de 15 años menos
de un 5%(28).

APORTE CALÓRICO RECOMENDADO
(Figura 11.1)
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FIGURA 11.1. Aporte calórico recomendado en diabetes mellitus(11).

OBJETIVOS: — Conservación de glucemias lo más cercanas a la normalidad.
— Suministro de calorías adecuado.
— Prevención y tratamiento de complicaciones a corto y largo plazo de la diabetes.
— Mejoría de la salud global por nutrición óptima.

APORTE CALÓRICO

Niños, jóvenes y adultos

BMI 
 25 BMI > 253 Bajo peso Peso no >20%
del deseable

No recomendaciones
especiales

Reducción de
500 kcal la ingesta
diaria promedio

Aumento de
aporte calórico

No restricción
calórica

Dieta
hipocalórica

Peso >20%
del deseable

Ancianos



El aporte calórico se debe adaptar a cada paciente,
teniendo en cuenta su edad, sexo, etnia, actividad físi-
ca y situaciones especiales como embarazo y lactan-
cia. 

No se precisan recomendaciones especiales de in-
gesta calórica en pacientes diabéticos con índice de
masa corporal (IMC) entre 19 y 25 kg/m2, sin embar-
go, existe una reducción de la esperanza de vida en pa-
cientes con diabetes y sobrepeso que mejora con la
pérdida de peso y se normaliza al lograr un IMC < 25
kg /m2 (12). 

En pacientes que presentan sobrepeso u obesidad se
suele reducir el aporte calórico entre 500 y 1.000 Kcal
respecto a las necesidades estimadas, intentando siem-
pre evitar dietas de menos de 1.000-1.200 kcal/día en
mujeres, o inferiores a 1.200-1.600 kcal/día en varo-
nes(13). Las dietas muy hipocalóricas (<800 Kcal/día)
producen pérdidas de peso muy importantes y rápidas
mejorías de la glucemia y lipemia en la DM 2, pero
cuando se interrumpe, la reganancia ponderal es fre-
cuente, con lo que su utilidad es temporal y limitada y
siempre deben llevar un seguimiento médico muy es-
trecho(14). 

Podríamos decir con un nivel de evidencia A que en
individuos insulinorresistentes, la reducción de la in-
gesta de energía y una pérdida de peso entre el 5 y
10% mejora la sensibilidad a la insulina, la glucemia a
corto plazo, la dislipemia y los niveles de tensión arte-
rial(14). La evidencia ha demostrado que este porcenta-
je de pérdida de peso se puede mantener en el tiempo
con una adecuada planificación del cambio del estilo
de vida, combinando programa dietético con la reali-
zación de una actividad física regular. 

REPARTO DE MACRONUTRIENTES
(Tabla 11.3)

Proteínas

Las raciones necesarias de proteína en sujetos con
DM no complicada son similares a las recomendadas
en población sana: de 0.8-1 g/ kg/día, comprendiendo
entre un 10-20% del total de calorías consumidas(17).

Aunque las proteínas estimulen la secreción de in-
sulina no parecen influir en la concentración de gluce-
mia en la DM bien controlada, como indica la ADA
(American Diabetes Association) con un grado de evi-
dencia B. Sólo si el control glucémico no es adecuado,
los requerimientos podrían ser mayores que las RDA
(Recommended Dietary Allowance), pero no mayores
que la ingesta habitual(14).

No existe suficiente evidencia para recomendar el
uso de dietas altas en proteínas (>20%) y bajas en car-
bohidratos. A pesar que hay estudios que refieren que
podrían reducir el apetito y aumentar la saciedad, me-
jorando el control glucémico(29), sus efectos a largo
plazo no han sido estudiados de forma adecuada. 

Con nefropatía incipiente se disminuirá el aporte
proteico, como se comentará en otro capítulo.

Grasas

Parece razonable asumir que el tipo y proporción de
grasas que consumirá un diabético será similar al de
un paciente no diabético que ha tenido un evento car-
diovascular, pues ambos tienen el mismo riesgo. 

Los ácidos grasos saturados (AGS) y los monoinsa-
turados (AGMI) con configuración trans son los prin-
cipales responsables de los niveles en sangre de LDL
colesterol. En estudios realizados en pacientes no dia-
béticos y posteriormente diabéticos o con intolerancia
hidrocarbonada, la reducción de su ingesta, disminuía
los niveles de LDL colesterol(14). 

Se pueden obtener efectos beneficiosos si los AGMI
cis sustituyen a los HC con elevado índice glucémico.
En estudios metabólicos en los que el aporte calórico
ingerido y el peso se mantuvieron constantes, las dietas
bajas en AGS y altas en HC o bien altas en AGMI cis,
el colesterol LDL se redujo de forma similar. Sin em-
bargo, la rica en HC (teniendo en cuenta que aportaban
fundamentalmente almidones de alto índice glucémi-
co) incrementó la glucemia postprandial, la insuline-
mia, los triglicéridos y en algunos estudios disminuyó
el colesterol HDL frente a la dieta rica en AGMI cis.
No obstante esta última no ha demostrado mejorar la
glucemia basal o los niveles de HbA1C(32,33). Los efec-
tos indeseables de la dieta rica en HC podrían evitarse
si se utilizan alimentos ricos en fibra y con bajo índice
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TABLA 11.3. Perspectiva histórica de las recomendaciones
nutricionales en la Diabetes Mellitus(13)

* Según la evaluación nutricional y los objetivos terapeúticos.
+ menos de un 10% de aporte calórico en forma de grasas saturadas.

DISTRIBUCIÓN DE CALORÍAS (%)

Año Carbohidratos Proteínas Grasas

Antes de 1921
1921
1950
1971
1986
1994

20
40
45

< 60
*

Inanición
10
20
20

12-20
10-20

70
40
35

< 30*+



glucémico. Hay que tener en cuenta que las dietas ri-
cas en AGMI cis pueden llevar al aumento de peso si
no se controlan, por lo que dependiendo de la situa-
ción de cada paciente, los AGMI podrían aportar entre
un 10-20% de la energía, con una ingesta de grasa to-
tal que no excediera del 35% según recomienda la
EASD (European Association for the Study of Diabe-
tes).

Por lo tanto, individualizando y partiendo de la die-
ta alta en HC (55-60%) como punto de referencia, la
recomendación de la ADA es aumentar moderada-
mente los AGMI con reducción paralela de HC en los
pacientes en los que la dieta alta en HC se asocie a mal
control glucémico y del perfil lipídico, especialmente
en el caso de los DM 2; la EASD, de modo similar, re-
comienda que los HC se mantengan en el rango bajo
de la recomendación general en pacientes DM 1 y 2
con niveles de triglicéridos elevados(14). 

Con respecto a los ácidos grasos poliinsaturados
(AGPI) omega 3, en estudios observacionales sugieren
que su ingesta puede reducir el riesgo de isquemia ce-
rebral y de muerte de origen cardiaco. Su suplementa-
ción disminuye los triglicéridos en pacientes con dia-
betes tipo 2, y aunque aumentan discretamente LDL,
también lo hace HDL colesterol, por lo que al final el
efecto es beneficioso. No existe consenso sobre si los
omega 3 deben ser aportados en forma de suplemen-
tos. Parece que con la ingesta de dos o tres veces en
semana de pescado azul sería suficiente para obtener
estos beneficios(34). Por la tanto podríamos concluir:

— Los AGS no deben superar el 7% del aporte ca-
lórico total (nivel de evidencia A).

— El consumo AGMI trans debe disminuir y la in-
gesta de colesterol será inferior a los 200 mg/
día (E).

— Se recomienda la ingesta de omega 3 en forma de
pescado de dos a tres raciones por semana (B).

Carbohidratos

Las recomendaciones basadas en la evidencia que
realiza la ADA son(14): 

Grado de evidencia A:

— La monitorización de los HC mediante su cuan-
tificación, intercambio y estimaciones basadas
en la experiencia son una excelente estrategia
para lograr un adecuado control glucémico. 

— La sacarosa o los alimentos que la contienen no
precisan restringirse, siempre que se considere
la cantidad de HC que aporta para sustituir a
otras fuentes de hidratos o ser cubierta con el
ajuste apropiado de insulina o de antidiabéticos
orales.

La restricción de la sacarosa se basa en la su-
posición que se digiere y absorbe con mayor ra-
pidez que los almidones, agravando la hiperglu-
cemia; sin embargo, las pruebas científicas no
justifican su restricción(18,19,20). Al parecer no
existe una ventaja neta al utilizar otros edulco-
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FIGURA 11.2. Reparto de micronutrientes en el paciente diabético(11).

PROTEÍNAS LÍPIDOS Y CARBOHIDRATOS

0.8 g/kg/día0.8-1 g/ kg/ día
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Sin nefropatía Con nefropatía establecida Grasa saturada G. polinsaturada G. monoinsaturada
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o dislipémicos

No obesos
ni dislipémicos

15-20% MUFA 10-15% MUFA
50-55% CH



rantes(17). La sacarosa debe sustituir a otros HC
y no ser simplemente añadida. Su uso no es re-
comendable en obesos ni pacientes con hipertri-
gliceridemia, y se aconseja cautela en el consu-
mo de alimentos con sacarosa por su frecuente
contenido de cantidades importantes de grasa. 

— Los edulcorantes acalóricos son seguros dentro
del rango de consumo establecido por la FDA.

Grado de evidencia B:

— Los alimentos que contienen HC procedentes
de cereales integrales, fruta, vegetales y lácteos
desnatados deben incluirse en una dieta saluda-
ble. 

— La utilización del índice glucémico (IG) puede
aportar beneficios adicionales sobre el recuento
total de los HC consumidos, pues intervienen en
el control de la glucemia postprandial.

El IG consiste en la elevación de la glucemia
postprandial que producen raciones equivalen-
tes de alimentos que aportan HC comparada con
un alimento de referencia como la glucosa o el
pan, que se valoran como la unidad. Dos meta-
análisis publicados en 2003(35) y 2004(36) recogen
ensayos randomizados comparando dietas que
utilizan HC con bajo IG con respecto a dietas
que utilizan HC con elevado IG. En el primer
caso se obtuvieron mejorías significativas, aun-
que discretas, en el control glucémico, obser-
vándose un descenso de la HbA1C medio de
0,43 y 0,27%. Parece que el consumo de HC
con bajo IG podría reducir el colesterol total y
el LDL y facilitar la pérdida de peso.

La disminución de la glucemia postprandial
es mayor cuando partimos de la utilización de
una dieta con elevado IG, por este motivo la
EASD considera evidencia de grado A la reco-
mendación de alimentos de bajo IG cuando la
dieta tiene un contenido de HC en el rango alto
de lo recomendado. 

Hay que destacar que no sólo la cantidad y la
naturaleza de los HC que componen los alimen-
tos influyen en los niveles de glucemia post-
prandial, sino también el procesado o cocinado
y otros componentes digeridos como grasas,
lectinas, fitatos y taninos que enlentecen la ab-
sorción. 

— Los pacientes con terapia insulínica intensiva
deben ajustar la dosis de insulina preingesta al
contenido de HC de la misma.

— Aunque se recomienda el mismo consumo de fi-
bra que el de la población general (20-35 g/día),

parece que el aumento de esta proporción (50
g/día) podría ser beneficiosa.

Se ha observado que el aumento del consumo
de fibra sobre los niveles aconsejados reducen
la glucemia en DM tipo 1 y además de ésta, la
insulinresistencia y lipemia en DM 2(3). 

Grado de evidencia C:

— Los pacientes con dosis fijas de insulina deben
tener una ingesta constante de HC a lo largo del
día.

Consensos de expertos:

— Los HC y los AGMI deben aportar entre un 50-
70% de la ingesta de energía (evitando siempre
aportes menores de 130 g de carbohidratos al
día(13). 

OTROS NUTRIENTES

Edulcorantes

Fructosa

Produce menor glucemia postprandial cuando susti-
tuye a la sacarosa o a los almidones, pero en grandes
cantidades (el doble de la ingesta usual) tiene un efec-
to negativo en los niveles de colesterol sanguíneo y so-
bretodo LDL-colesterol (21). No se recomienda como
edulcorante añadido ante la posibilidad que pueda
afectar al perfil lipídico, sin embargo, no existe justifi-
cación para recomendar que los diabéticos no consu-
man la fructosa que está naturalmente en frutas y ver-
duras(22).

Edulcorantes calóricos

Los concentrados de jugos de frutas, la miel y el ja-
rabe de maíz son edulcorantes naturales sin ventajas ni
desventajas notables con la sacarosa o fructosa, en re-
lación con el aporte calórico, contenido en hidratos de
carbono, y control metabólico (2).

El sorbitol, el manitol y el xilitol son alcoholes-azú-
cares comunes que tienen una menor respuesta glucé-
mica que la sacarosa y otros carbohidratos. Son inso-
lubles en agua y por ello, a menudo se mezclan con
grasas, la razón por la cual los alimentos endulzados
con los alcoholes-azúcares pueden tener calorías se-
mejantes a las que se busca reemplazar. Algunas per-
sonas señalan molestias gástricas después de su con-
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sumo y la ingestión de grandes cantidades de ellos
puede causar diarrea.

Edulcorantes no calóricos

Los aprobados por la FDA son la sacarina, el aspar-
tamo, acesufamo potásico y la sucralosa. Su consumo
en diabéticos se considera seguro, incluso en el emba-
razo. 

Bebidas alcohólicas

Se recomienda la misma cantidad que en la pobla-
ción general. En adultos con diabetes una ingesta leve
(5-15 g/día) se ha asociado con un descenso del riesgo
cardiovascular, que podría estar en relación con un au-
mento del HDL colesterol(37).

El alcohol produce variaciones en la glucemia que
dependen de la cantidad ingerida, frecuencia del con-
sumo y su administración junto con alimentos. Si la
diabetes está bien controlada, un consumo moderado
de alcohol no producirá variaciones acusadas en la
glucemia(23). Las recomendaciones son para el hombre
entre una y dos bebidas alcohólicas diarias y una para
la mujer (la ADA considera que una bebida correspon-
de a 15 g de alcohol y la EASD a 10 g). Como referen-
cia hay que recordar que 15 g de alcohol equivalen
aproximadamente a 350 ml de cerveza, 150 ml de vino
y 50 ml de bebidas destiladas. 

Para evitar la hipoglucemia inducida por alcohol es
recomendable su ingesta con comida (nivel de eviden-
cia B), fundamentalmente en los pacientes tratados
con insulina o con sulfonilureas.

No se recomienda el consumo de alcohol en pacien-
tes con antecedentes de abuso, pancreatitis, hipetrigli-
ceridemia grave, neuropatía avanzada, disfunción
eréc til, obesidad y durante la gestación (nivel C).

Sodio

Se recomienda con un nivel de evidencia A reducir
su aporte, puesto que aunque la presión arterial sea
normal se demuestra una disminución de sus valores
al restringir la ingesta de sodio(24).

Los aportes máximos recomendados varían entre
2,4 y 3 g/día. Las personas con HTA deben consumir
menos de 2.4 g/día(2) y aquellas con nefropatía e HTA
< 2g/día (18). 

Vitaminas y minerales (Figura 11.3)

No existe clara evidencia que sea beneficioso la su-
plementación con complejos vitamínicos y minerales
en la población con diabetes al igual que en la pobla-
ción general, excepto si existen deficiencias (nivel de
evidencia A)(14). En determinadas situaciones como el
embarazo, lactancia, vegetarianos estrictos, dietas de
bajo contenido calórico o en ancianos con ingestas
erráticas sí sería recomendable su administración(3). 

Es aconsejable monitorizar en los pacientes diabéti-
cos los niveles de micronutrientes cada dos o tres
años, hacer encuestas acerca de la dieta para detectar
los posibles déficits y dar consejos para prevenirlos.

A pesar que la DM condiciona un aumento del es-
trés oxidativo, no se han realizado suficientes estudios
que demuestren que la suplementación con antioxi-
dantes como la vitamina A, E y carotenos sea benefi-
ciosa para estos pacientes, pero sí se recomienda to-
mar alimentos que los contengan de forma natural,
como la fruta y la verdura, al igual que en la población
general (nivel de evidencia A)(14).

La DM es una de las enfermedades crónicas más
frecuentemente asociada al déficit de magnesio (25).
Esto puede relacionarse con el defecto tubular renal
que puede aparecer en la DM y a la diuresis osmóti-
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FIGURA 11.3. Reparto de micronutrientes en el paciente diabético(11).

FIBRA EDULCORANTES** VITAMINAS** MINERALES

20-35 g/día 
Fibra soluble

Sacarosa
y fructosa

No calóricos
y calóricos

* Aporte de alcohol no diferente al de las personas sanas
** Según lo descrito en la revisión

Suplementar con zinc y magnesio
si existe déficit

Sodio: sanos 2.4-3 g/día
HTA < 2.4 g/día
HTA y nefropatía < 2 g/día



ca(26). La hipomagnesemia ocurre en un 25-38% de los
pacientes con DM, habiéndose sugerido una asocia-
ción entre pérdida de magnesio, resistencia insulínica
y disminución de su secreción. La suplementación con
dosis de 45 mmol/día de magnesio parecen eficaces y
seguras pero sólo si se ha comprobado previamente su
déficit.

Los pacientes con DM suelen tener alterado tam-
bién el manejo del zinc con baja cinquemia e incre-
mento de la excreción urinaria del mismo(40), pero sólo
se deben suplementar en caso de déficit (27).

Por otro lado aunque hay estudios que demuestran
que la administración de suplementos de cromo pue-
den disminuir la resistencia insulínica en los pacientes
con DM 2(38,39), la FDA concluye que no existe sufi-
ciente evidencia para demostrarlo. 

CONCLUSIONES

La terapia nutricional constituye el tratamiento más
importante en la población diabética. Es uno de los
factores relevantes para alcanzar los objetivos del con-
trol glucémico y reducir en este sentido las complica-
ciones derivadas de esta enfermedad. 

Las recomendaciones nutricionales deben ajustarse
a las necesidades de cada paciente, teniendo en cuenta
sus necesidades calóricas, el perfil metabólico, sus
gustos alimentarios, los objetivos del tratamiento, y
los resultados deseados. La monitorización de los pa-
rámetros metabólicos, incluyendo glucosa, HbA1c, lí-
pidos, presión arterial, peso corporal, función renal, y
calidad de vida son esenciales para realizar los cam-
bios necesarios. Los pacientes con diabetes deben ser
educados en el manejo de su enfermedad y tratamien-
to, consiguiendo en la medida de lo posible que logren
y mantengan la motivación necesaria para que poder
desarrollar unas pautas adecuadas a lo largo de toda la
enfermedad que les acompaña. 
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INTRODUCCIÓN

A lo largo de este capítulo vamos a analizar las mo-
dificaciones que se deben incluir en la dieta de las per-
sonas con Diabetes Mellitus (DM) ante determinados
eventos fisiopatológicos. Es importante recordar que
las situaciones revisadas a continuación, y que impli-
can cambios en la dieta del diabético, deben acompa-
ñarse, en la mayoría de los casos, de modificaciones
en su tratamiento farmacológico que, habida cuenta de
las limitaciones de espacio y el objetivo fundamental
de este libro, no serán tratadas en profundidad. 

MODIFICACIONES DIETÉTICAS
EN SITUACIONES FISIOLÓGICAS

Niños y adolescentes

La American Diabetes Association(1) (ADA) reco-
mienda individualizar las dietas, manteniendo la in-

gesta de hidratos de carbono (HC) constante en las co-
midas si lleva una pauta fija de insulina; o utilizando la
relación insulina/HC si realiza autoajustes. Se aconse-
ja consultar con un dietista experimentado en el mane-
jo de niños y como las necesidades energéticas varían
con la edad y el crecimiento, se recomienda al menos
una valoración anual del peso, talla, índice de masa
corporal (IMC) y plan dietético. Es importante impli-
car a los padres y a la familia en el tratamiento y en la
alimentación durante este periodo, fomentando una
transición gradual hacia la independencia. Sería inte-
resante modificar el comportamiento alimentario de
toda la familia, haciendo hincapié en el tamaño de las
porciones para reducir la ingesta. Debe insistirse en la
elección de hidratos de carbono ricos en fibra que pro-
mueven la saciedad y disminuyen la glucemia post-
prandial(2). Las prioridades, objetivos, y el papel de la
familia varían en los niños y adolescentes con la
edad(3). En niños pequeños es esencial evitar y saber
tratar las hipoglucemias, mientras que en la adolescen-
cia aparecen un aumento de las necesidades de insuli-
na, preocupaciones sobre la imagen corporal y un
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fuerte sentimiento de autoidentidad que hace en mu-
chos casos recomendable un apoyo psicológico, si
bien sus efectos para algunos autores son sólo mode-
rados(4) . Las necesidades de nutrientes no han sido in-
vestigadas específicamente, por lo que se admiten las
mismas que en los demás adolescentes(3) . En los ado-
lescentes con DM tipo 2 es adecuado un estilo de vida
saludable(5) que mantenga un peso, crecimiento, gluce-
mia, perfil lipídico y tensión arterial en límites ade-
cuados. 

Según reconoce la ADA no se puede hacer reco-
mendaciones nutricionales para la prevención de la
DM tipo 1, y, aunque no hay datos suficientes en cuan-
to a la DM tipo 2 en jóvenes, se recomiendan interven-
ciones sobre el estilo de vida incluyendo una reduc-
ción de la ingesta energética y una actividad física
regular, respetando las necesidades nutricionales míni-
mas para un crecimiento y desarrollo normales.

Embarazo y lactancia

La ADA recomienda una ingesta energética que
permita aumentar de forma adecuada el peso, salvo en
mujeres obesas o con sobrepeso con diabetes gestacio-
nal (DG), en las que es apropiado restringir de forma
moderada la energía y los hidratos de carbono. El
90 % de las DG son controladas con dieta. Debe evi-
tarse la cetonemia tanto de ayuno como por cetoacido-
sis. La dieta debe ser individualizada según cetonuria,
glucemia, apetito y peso(6). Las recomendaciones en
cuanto a suplementos de hierro, ácido fólico y yodo
son similares a las de las mujeres no diabéticas(7). En
el plan de comidas individualizado, lo primero es cal-
cular la cantidad de calorías necesarias según el IMC,
edad y actividad, no recomendándose menos de 1.800
Kcal/día para evitar la cetosis. En segundo lugar se re-
partirán los tres nutrientes energéticos (normalmente
55 % de HC (mínimo 175 g/d), 15 % de proteínas (1 g/
kg/d, preferentemente de alto valor biológico como
huevos, lácteos, carne y pescado) y 30 % de grasas (li-
mitando la saturada al 7-10 %, los aceites vegetales y de
pescado poliinsaturados a menos del 10 % y favorecien-
do el consumo de grasa monoinsaturada como el aceite
de oliva, cacahuetes y nueces, garantizando al menos un
aporte de ácidos grasos esenciales de 15-25 g/d). En al-
gunos casos de DG pueden aumentarse los lípidos
hasta el 30-40 % y reducirse los hidratos de carbono
hasta el 40-50 % si fracasa el tratamiento dietético
convencional. Como edulcorantes pueden utilizarse
aspartamo, acesulfamo K, sacarina y sucralosa. La fi-
bra aconsejada es de 20-35 g/d, por lo que se reco-
mienda un consumo elevado de vegetales. Por último

se repartirán las ingestas, recomendándose habitual-
mente tres comidas y de dos a cuatro suplementos al
día(8). Si se necesita añadir insulina, la constancia en el
número y distribución de las raciones de HC facilita el
ajuste de las dosis. Conviene realizar una encuesta de
los hábitos dietéticos de la paciente para tener certeza
de una adecuada ingesta y planificar la dieta adaptán-
dose a sus costumbres y horarios. En el caso de DM
pregestacional, salvo que empiece el embarazo desnu-
trida, no necesita aumentar las calorías en el primer
trimestre(9) (Figura 12.1).

La lactancia es muy recomendable para las mujeres
con DM ya que disminuye la glucemia. Se recomiendan
unas 33-35 kcal/kg de peso ideal, debiendo evitar dietas
de menos de 1.800 kcal/d(10) y frecuentemente se re-
quiere un suplemento de HC antes o durante la toma(1).
En la DG se recomienda una modificación del estilo de
vida tras el parto para reducir peso o al menos prevenir
su ganancia y un aumento de la actividad física.

Ancianos

Las necesidades en los ancianos diabéticos se extra-
polan de las recomendaciones generales para estas
edades, debiendo elegir alimentos con bajo índice glu-
cémico, ricos en fibra y proteínas de alto valor biológi-
co así como un mínimo de 1.200 mg de calcio diarios
(3 raciones de lácteos)(11). La ADA reconoce que si
presentan obesidad pueden beneficiarse de una restric-
ción calórica moderada (que conlleve una pérdida del
5-10 % del peso corporal) y un aumento de la activi-
dad física. En casos con ingesta insuficiente puede es-
tar indicado un suplemento vitamínico(1). Especial
atención hay que prestar a los ancianos institucionali-
zados que presentan mayor riesgo de desnutrición y
deshidratación. No hay evidencia para mantener las
tradicionales dietas “sin azúcares añadidos” y en las
instituciones se recomienda mantener la cantidad de
carbohidratos constante en las comidas(1) . Los ancia-
nos son especialmente reticentes a realizar cambios en
sus hábitos dietéticos por lo que es esencial conocer
los mismos para intentar adaptarse(12) y realizar reco-
mendaciones específicas sobre el estilo de vida para
controlar otros factores de riesgo cardiovascular aso-
ciados como la hipertensión y dislipemia(13). 

Las dietas vegetarianas 

Dieta vegetariana es aquélla que no incluye carne,
pescado ni aves. Se basa en cereales, verduras, frutas,
legumbres, semillas y nueces de forma exclusiva en el
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caso de los veganos o vegetarianos estrictos. La lacto-
vegetariana incluye lácteos. La ovolactovegetariana
también huevos. Las dietas macrobióticas basadas en
cereales, legumbres y verduras, frecuentemente se
confunden con vegetarianas pero limitan más las fru-
tas, nueces y semillas y, sin embargo, consumen pes-
cado. Los semivegetarianos ingieren pescado y aves
pero menos de una vez a la semana. Debido a esta
gran variedad de conceptos es importante hacer una
valoración nutricional individual(14).

Las dietas vegetarianas pueden ser positivas para la
prevención de la obesidad, enfermedades cardiovascu-
lares e incluso el cáncer ya que incluyen poca grasa
saturada, colesterol y proteínas animales y sin embar-
go suponen niveles mayores de hidratos de carbono,
fibra, magnesio, boro, folato y antioxidantes como vi-
taminas C, E y carotenoides(14). Por todo ello, pueden
cumplir las recomendaciones para las personas con
DM. Además se cree que pueden tener un efecto pre-
ventivo en la DM tipo 2 ya que el IMC de los vegeta-
rianos suele ser menor y la ingesta de fibra mayor, lo
que mejoraría la sensibilidad a la insulina. En un ensa-
yo clínico recientemente publicado en pacientes con
DM tipo 2, aquellos que siguieron durante 22 semanas
una dieta vegetariana frente a las recomendaciones
tradicionales, presentaron mayor pérdida de peso y

menor HbA1c(15) . Deben darse unas recomendaciones
mínimas a cualquier persona que realice una dieta ve-
getariana: 

— Debido a que la biodisponibilidad de las proteí-
nas de cereales y legumbres es menor, los reque-
rimientos aumentan hasta un 33 % para niños
menores de dos años, un 30 % entre los 2 y 6
años y un 20 % en los mayores de esa edad. Su
combinación adecuada puede asegurar la ingesta
de lisina correcta. Las proteínas de soja sí pue-
den satisfacer por sí mismas las necesidades.

— Las necesidades de hierro son 1,8 veces mayo-
res ya que el contenido en los vegetales es sólo
la forma “no hemo”, cuya absorción es dificul-
tada por los fitatos y por la fibra. Por el mismo
motivo, hay que emplear ciertas técnicas culina-
rias (dejar en remojo las judías y semillas o la
fermentación del pan) para mejorar la absorción
de zinc. Se recomienda suplementar el calcio (al
menos ocho raciones al día de alimentos que
provean un 10-15 % de la ingesta recomendada)
como almendras, nueces, cereales enriquecidos
y otros. Se aconseja también al menos dos ra-
ciones diarias de alimentos ricos en ácidos gra-
sos omega 3 como legumbres, nueces o soja(16) .
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FIGURA 12.1. Tratamiento dietético en gestantes diabéticas(2).
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Respecto a las vitaminas se aconseja al menos tres
raciones al día de verduras amarillas o naranjas, de
hoja verde o frutas ricas en betacarotenos y en algunos
casos, suplementar la B12, D y riboflavina. 

Modificaciones dietéticas según
creencias religiosas

La exención de cerdo y la ingesta de alimentos ha-
lal o aceptables por la religión, no tiene porqué influir
en el control glucémico. El Ramadán supone un mes
en el que no deben consumir comida, bebida ni ningu-
na medicación desde el amanecer hasta el anochecer.
Durante este periodo, se realizan dos comidas espe-
cialmente ricas en hidratos de carbono, el Iftari al ano-
checer y el Suhur, más ligera, al amanecer. El médico
debe recordar a sus pacientes diabéticos musulmanes
que el Islam les permite no ayunar y que especialmen-
te está contraindicado si tiene una DM tipo 1 mal con-
trolada con hipoglucemias graves o cetoacidosis en los
tres meses previos, si está embarazada o si es anciano.
A pesar de ello un gran porcentaje de los pacientes
con ambos tipos de diabetes admite ayunar al menos
durante 15 días. Se aconseja educar a los pacientes en
lo que se refiere al mayor riesgo de hipoglucemias así
como en cuanto a los cambios de medicación, tanto
oral (se aconseja descenso de la dosis habitual en un
75 % aproximadamente en la DM tipo 2)(17), como en
la insulina: existen varios regímenes publicados que
comprenden inyectar un 70 % de la dosis previa al
 Ramadán repartida bien como un 60 % de insulina
glargina al atardecer y un 40 % como ultrarrápida en
dos dosis antes de las comidas principales, o bien
manteniendo la insulina premezclada e inyectándose
el 100 % de la dosis habitual de la mañana, antes del
Iftari o comida nocturna y el 50 % de la dosis nocturna
habitual antes del Suhur al amanecer(18). Conviene
considerar si el paciente está siendo a la vez tratado
por un curandero o hakim ya que pueden utilizar kare-
la, que es una mezcla de verduras y ajo que parece te-
ner algún efecto hipoglucemiante (19). 

Suplementos dietéticos y productos
de herbolario

El uso de especias y de hierbas viene determinado
por las distintas costumbres culinarias. El ajo, por
ejemplo, ha demostrado tener gran impacto antioxi-
dante y beneficios en el perfil lipídico, la capacidad de
antiagregación y modestas reducciones en la tensión

arterial(20) . Otro producto muy estudiado ha sido el
cromo: una revisión sistemática reciente en pacientes
con DM 2 encuentra un descenso de la HbA1c y de la
glucemia en ayunas, aunque no una mejora del perfil
lipídico. Sin embargo, concluye que la evidencia es li-
mitada por la pobreza y la heterogeneidad de los estu-
dios(21). También está descrito desde el siglo XIV en
China la capacidad del Ginseng para aliviar síntomas
en los pacientes, como “el exceso de ingesta de ali-
mentos y agua, la pérdida de energía y de peso”, lo
que ellos llamaban el Xiao Ke y que se asemeja a la
sintomatología cardinal de la DM. Sin embargo, y
aunque hay numerosos artículos que encuentran el
Ginseng beneficioso en la hiperglucemia disminuyen-
do la resistencia a la insulina así como la apoptosis de
la célula beta, no hay actualmente ensayos clínicos
bien diseñados, faltan datos sobre el mecanismo exac-
to por el que actúa y sobre su toxicidad por lo que no
debe recomendarse(22). En 1990 se publicó que los po-
lifenoles de la canela (Cinnamomon cassia) potencia-
ban la acción de la insulina. Desde entonces, algunos
estudios han mostrado una capacidad antioxidante y
un teórico beneficio en pacientes con resistencia a la
insulina(23), si bien son escasos y con pocos pacientes.
La Coccinia Indica, una planta silvestre de la India
usada por curanderos puede tener propiedades insuli-
nomiméticas(24) pero no existen datos científicos claros
que avalen su utilización. 

No debe recomendarse la utilización de suplemen-
tos dietéticos de forma sistemática. 

La ADA concluye que no hay una evidencia clara
del beneficio de la suplementación con vitaminas o
minerales en los pacientes con DM si no tienen un dé-
ficit y que la suplementación rutinaria con antioxidan-
tes no se aconseja por la falta de evidencia de eficacia
y la preocupación respecto a su seguridad a largo pla-
zo(5) . Las recomendaciones actuales son obtener las
vitaminas y minerales de la alimentación natural y
sólo en caso de ancianos, vegetarianos estrictos, dietas
hipocalóricas y situaciones de riesgo nutricional, su-
plementar con complejos vitamínicos, previa consulta
con el médico.

MODIFICACIONES DIETÉTICAS 
EN LA ACTIVIDAD FÍSICA

Numerosos estudios han puesto de manifiesto los
beneficios de la actividad física en los pacientes con
DM. En el caso de la tipo 2, el ejercicio se considera
un pilar fundamental del tratamiento para conseguir
un buen control glucémico, mientras que en la tipo 1,
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sin ser un objetivo terapéutico imprescindible, ayuda a
disminuir la dosis de insulina necesaria para mantener
una glucemia adecuada y puede tener un efecto favo-
rable sobre los factores de riesgo cardiovascular(25-27).
Este efecto positivo sobre el control glucémico reside
en el aumento de la sensibilidad a la insulina por parte
de los tejidos(26). 

A pesar de los múltiples beneficios que se obtienen
con la práctica habitual de deporte, tales como la sen-
sación de bienestar, el mantenimiento de un peso cor-
poral adecuado o la mejoría de los factores de riesgo
cardiovascular, no podemos olvidar que debe practi-
carse en condiciones óptimas, ya que, de no ser así
puede tener consecuencias negativas, como la apari-
ción de hiper o hipoglucemias y el agravamiento de
las complicaciones micro y macrovasculares(28-29).
Además, en algunos casos, con el fin de mejorar su
rendimiento, los deportistas pueden llevar a cabo ac-
ciones que afectan adversamente al control de su glu-
cemia, tales como una dieta inadecuada o el uso de su-
plementos nutricionales, ayudas ergogénicas e incluso
el consumo de sustancias ilegales(30).

Alimentación del deportista

Recientemente, el Colegio Americano de Medici-
na del Deporte y las Asociaciones Americana y Ca-
nadiense de Dietética han publicado un posiciona-
miento oficial conjunto en el que se defiende que la
alimentación diaria del deportista no tiene por qué
variar de la recomendada para la población gene-
ral(31). Del mismo modo, tampoco la dieta de un pa-
ciente con DM que realice actividad física de manera
habitual debe diferenciarse de la de cualquier otra
persona con esta enfermedad, por lo que las propor-
ciones de macro y micronutrientes son similares en
ambos grupos(31). 

El cálculo de kilocalorías/día necesarias para cada
deportista con diabetes se realizará en función de la
intensidad del ejercicio físico: 30 Kcal/Kg peso/día
para actividades ligeras, 40 para moderadas y 50 para
actividades muy intensas(30).

Un aspecto importante en la alimentación diaria del
deportista son los suplementos nutricionales, costum-
bre muy extendida con la intención de mejorar el ren-
dimiento físico y compensar posibles déficits en la ali-
mentación:

— Suplementos vitamínicos: no se ha podido de-
mostrar que un suplemento vitamínico, en un su-
jeto sin déficits nutricionales, mejore el rendi-
miento físico. Aunque la práctica habitual de

ejercicio físico puede aumentar los requerimien-
tos de ciertas vitaminas y minerales, quedan cu-
biertos si se consume una dieta variada y equili-
brada(30,32).

— Suplementos de aminoácidos y proteínas: el Co-
mité Olímpico Internacional, en una declaración
de consenso publicada en el año 2004 no en-
cuentra razones para recomendar ingestas supe-
riores a 2 g de proteínas por Kg peso/día, y dado
que la mayoría de los deportistas consiguen entre
1,2 y 1,7 g proteínas/kg peso/día en su alimenta-
ción habitual, este tipo de suplementos resultan
innecesarios(31,32). Además, en sujetos con altera-
ciones renales previas deben evitarse los suple-
mentos nutricionales de aminoácidos y creatina,
para evitar la sobrecarga(30).

— Alimentos ergogénicos: son sustancias sin efec-
to tóxico sobre el organismo que teóricamente
tienen capacidad para mejorar el rendimiento
físico, sin que ello esté claramente demostrado
(por ejemplo, germen de trigo, lecitina, polen
de abeja, miel, ginseng…)(33). Aunque pueden
usarse, el deportista con diabetes debe tener en
cuenta la composición, ya que su ingesta puede
determinar un aporte de raciones extra de hidra-
tos de carbono(33).

Actuación ante el ejercicio físico

El abordaje de cada paciente debe hacerse de mane-
ra individual, considerando el tipo de diabetes, la acti-
vidad física a realizar, el tratamiento y el adiestra-
miento del propio individuo para llevar a cabo las
modificaciones necesarias en su alimentación y trata-
miento(28).

Una vez planificada la actividad física y descartada
la existencia de complicaciones que puedan impedir
su realización, el siguiente paso sería la realización de
una glucemia capilar previa al inicio del ejercicio: 

— Si es mayor de 250 mg/dl es necesario compro-
bar la existencia de cetonuria-cetonemia(27,34). Si
es negativa, lo más probable es que se deba a in-
gesta previa y el ejercicio puede realizarse con
precaución. Si es positiva, hay que inyectarse
una dosis extra de insulina rápida o ultrarrápida
y esperar a su desaparición antes de realizar la
actividad, ya que la liberación de las hormonas
contrarreguladoras tras el ejercicio puede incre-
mentar los niveles de glucemia y cuerpos cetó-
nicos e incluso precipitar una cetosis o cetoaci-
dosis(34).
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— Entre 60 y 100 mg/dl, se tomarán 1 ó 2 raciones
de carbohidratos antes del ejercicio y si es pro-
longado, habrá que consumir una ración de hi-
dratos por cada media o una hora de actividad
realizada(34).

Se calcula un incremento de necesidades de carbo-
hidratos de 2-3 mg/kg peso por minuto de ejercicio de
moderada intensidad (8.4-12 g de carbohidratos para
una hora de actividad moderada para un individuo de
unos 70 kg) y de 5-6 mg/Kg peso por minuto en activi-
dades de gran intensidad(1,30). 

Con el fin de disminuir la aparición de hipogluce-
mias, que se presentan sobre todo en los pacientes tra-
tados con insulina (y en menor proporción en los trata-
dos con antidiabéticos orales) deben llevarse a cabo
una serie de medidas, que dependerán de que el ejerci-
cio estuviera o no previamente planificado(34):

Ejercicio planificado

La opción preferida es la disminución de la dosis de
insulina, evitando realizar el ejercicio en el momento
de máxima acción de la insulina (esperar al menos 60
minutos tras la inyección de regular o 30 tras la lispro,
aspart o glulisina). La inyección se hará en regiones
que no vayan a tener una mayor actividad muscular
(por ejemplo, en los brazos si se hace ciclismo, en el
abdomen si se juega al tenis…)(30). 

Ejercicio no planificado

Será necesario consumir suplementos de hidratos
de carbono. Para un ejercicio de intensidad moderada
(nadar o pasear en bicicleta), se requerirán entre 10 y
15 g de carbohidratos (una ración), mientras que para
ejercicios de mayor intensidad (correr, jugar al fút-
bol…), entre 20-25 g (2 ó 3 raciones)(27). Estos suple-
mentos se tomarán cada media o una hora, en función
de la intensidad y la duración del ejercicio.

Dado que la actividad física aumenta la sensibilidad
a la insulina, durante las 24 horas posteriores a la
 realización de la misma, pueden presentarse hipoglu-
cemias, por lo que resulta imprescindible la monitori-
zación glucémica, especialmente durante la no-
che(30,34). Si el ejercicio físico ha sido intenso y
prolongado, para evitar la hipoglucemia nocturna de-
ben consumirse hidratos de carbono de absorción len-
ta (una o dos raciones extra) y disminuir la dosis de in-
sulina intermedia posterior al ejercicio(27,30).

MODIFICACIONES DIETÉTICAS 
EN LAS COMPLICACIONES 
AGUDAS DE LA DIABETES

Hipoglucemia

El nivel exacto de glucosa plasmática al que los
pacientes desarrollan síntomas de hipoglucemia es
difícil de definir, pero por lo general los síntomas no
aparecen hasta que la glucemia es < 50-60 mg/dl
(<2,7-3.3 mmol/L)(35). Los familiares, los amigos, los
compañeros de trabajo y los profesores deberían
aprender a  reconocer los síntomas de la hipogluce-
mia y tratar inmediatamente a la persona con diabe-
tes con soluciones que contengan glucosa o glucagón
subcutáneo, o ambos, en caso de pérdida de concien-
cia o convulsiones. Es posible que un paciente con
diabetes con un nivel de conciencia disminuido tenga
hiperglucemia (con o sin cetoacidosis). Si no dispo-
nemos de tiras reactivas para medir la glucemia capi-
lar, debemos aportarle glucosa de forma empírica, de
inmediato. La glucosa corregirá la hipoglucemia y no
producirá ningún efecto perjudicial en el caso de que
el paciente tenga hiperglucemia. La glucosa (en for-
ma de tabletas (GlucoSport®: 5 g de glucosa pura) o
de geles) es el tratamiento de elección para tratar a
un individuo consciente con hipoglucemia, aunque
también se puede usar cualquier otro carbohidrato
que contenga glucosa (azúcar, bebidas isotónicas
azucaradas, zumos de frutas). Entre 15 y 20 g de glu-
cosa oral suelen ser suficientes para elevar la gluce-
mia hasta un rango seguro, sin inducir hipergluce-
mia(38-38). El tratamiento se debe repetir a los 15
minutos, si persiste la hipoglucemia. La glucemia
puede volver a descender a la hora de la ingesta, por
lo que habrá que aportar entre 2 y 3 raciones de hi-
dratos de carbono de absorción lenta para prevenir la
recaída. 

En la prevención de la hipoglucemia nocturna tiene
un papel preponderante la prescripción de un suple-
mento de 25-30 g de hidratos de carbono de absorción
lenta al acostarse(39). 

Los pacientes con hipoglucemias inadvertidas o con
uno o más episodios de hipoglucemias severas debe-
rán modificar al alza sus objetivos glucémicos durante
varias semanas con el fin de evitar, al menos parcial-
mente, las hipoglucemias inadvertidas y reducir el
riesgo de episodios en el futuro(36,38).
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Cetoacidosis diabética (CAD) 

La CAD y la descompensación hiperglucémica hi-
perosmolar no cetósica son las complicaciones meta-
bólicas agudas más graves de la diabetes con una mor-
talidad todavía considerable, sobre todo para la
descompensación hiperglucémica hiperosmolar. 

Hasta el 25% de los pacientes con CAD presentan
vómitos. El tratamiento incluye corregir la deshidrata-
ción, la hiperglucemia, las alteraciones electrolíticas y
la acidosis metabólica; identificar las causas desenca-
denantes, y monitorizar frecuentemente al paciente.
Aunque inicialmente es necesaria la sueroterapia, una
vez resuelta la CAD (glucemia < 200 mg/dl, bicarbo-
nato sérico 18 mEq/L y pH venoso > 7.3(1)), y si no
existe contraindicación, el paciente puede iniciar tole-
rancia oral con líquidos, a pequeños sorbos, y progre-
sar hasta una dieta basal(40). Inicialmente se recomien-
dan tomas pequeñas y frecuentes de líquidos y
alimentos ricos en hidratos de carbono de fácil absor-
ción, como bebidas isotónicas, zumos, caldos o purés.

MODIFICACIONES DIETÉTICAS
EN ENFERMEDADES INTERCURRENTES

Las situaciones de estrés que suponen una enferme-
dad, un traumatismo o una cirugía empeoran el control
de la diabetes, por lo que son precisos ajustes tempo-
rales en el tratamiento, utilizando en la mayoría de los
casos, pautas intensivas de insulina(35,41). 

Restringir el aporte de azúcares en estas situaciones
es una práctica extendida entre los profesionales sani-
tarios para reducir la hiperglucemia. Sin embargo,
conviene insistir en que los alimentos ricos en hidratos
de carbono de fácil absorción, no solamente no están
contraindicados, sino recomendados para evitar la ce-
tosis y cubrir los requerimientos energéticos. El mane-
jo del paciente con diabetes sometido a estrés precisa
de un control estrecho, que se consigue con un trata-
miento intensivo con insulina asociado a un aporte su-
ficiente de hidratos de carbono(42-44).

En caso de fiebre, asociada o no a hiporexia, es im-
portante asegurar una ingesta adecuada de líquidos y
de hidratos de carbono en forma de purés, zumos y
compotas, de fácil tolerancia, teniendo en cuenta las
preferencias del paciente. Los alimentos proteicos y
grasos pueden reducirse, e incluso eliminarse de forma
temporal. Para los adultos será suficiente aportar 150 g
de hidratos de carbono al día realizando ingestas fre-
cuentes, cada 3-4 horas, y ajustando las medicaciones
habituales del paciente, con el consejo de su médico.

Si hay vómitos, la alimentación tendrá consistencia
líquida o pastosa, a base de papillas, purés, caldos, zu-
mos naturales, etc. Al principio, las tomas serán fre-
cuentes y pequeñas, hasta comprobar que la tolerancia
es adecuada. En caso de intolerancia oral, se debe con-
sultar de inmediato con el médico para descartar una
complicación aguda e iniciar un aporte de líquidos,
glucosa, electrolitos e insulina intravenosos, según ne-
cesidades. 

Ante la existencia de diarrea, se recomienda reali-
zar una dieta astringente, asegurando un aporte ade-
cuado de hidratos de carbono, ricos en fibra. Conviene
tomar la mayor parte de raciones de carbohidratos en
forma de arroz cocido, tapioca, sémolas, patatas, pan
tostado o biscotes. Se aconseja tomar yogur natural, y
cocinar las carnes magras y pescados de forma senci-
lla (plancha, hervidos o cocidos). 

Siempre, en presencia de fiebre, vómitos y diarrea,
resulta imprescindible mantener un buen estado de hi-
dratación que se logrará con el aporte suficiente de lí-
quidos orales, preferentemente en forma de bebidas
isotónicas azucaradas(45). 

Las necesidades de los pacientes con diabetes son
similares a las de otros pacientes con el mismo grado
de estrés en caso de enfermedad catabólica. La dieta
oral se debe prescribir según las preferencias del pa-
ciente, evitando la restricción terapéutica, siendo ne-
cesario utilizar nutrición artificial si no se cubren los
objetivos energéticos. La hiperglucemia se corregirá
con insulina, recordando que es importante conseguir
ajustes estrechos: cifras preprandiales < 110 mg/dl y
postprandiales < 180 mg/dl(43,44).

Los pacientes que reciban una alimentación exclu-
sivamente líquida necesitarán al menos 150 g de hi-
dratos de carbono al día, repartidos en varias tomas.
Los líquidos deben contener azúcares, para evitar la
cetosis y cubrir las necesidades nutricionales. La insu-
lina se ajustará para conseguir los objetivos planteados
de control metabólico. 

NUTRICIÓN ARTIFICIAL

Las indicaciones, vías de acceso, complicaciones y
seguimiento de la nutrición artificial en el paciente
con DM son similares a las de otros pacientes no dia-
béticos aunque presentan algunas peculiaridades. En
ocasiones, por ejemplo, es necesario modificar la vía
de acceso (enteral en lugar de gástrica) en pacientes en
los que coexiste una gastroparesia diabética, o modifi-
car la pauta de administración de la nutrición (infusión
continua, intermitente o bolos) para, junto con el trata-
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miento farmacológico, mejorar el control metabólico.
Pero, la principal peculiaridad del soporte nutricional
del paciente con DM radica en la teórica necesidad de
modificar la composición de las fórmulas con el obje-
tivo de mejorar el control metabólico, tanto crónico
como en el paciente sometido a estrés. Por este moti-
vo, las fórmulas de nutrición artificial específicas para
diabetes incorporan una serie de cambios que afectan
a la cantidad y a la fuente de hidratos de carbono y
grasa. 

Nutrición enteral

En España están comercializadas 15 fórmulas de
NE específicas para el paciente con DM y que se dife-
rencian de las fórmulas estándar por cambios cuali y
cuantitativos en su composición(46). La fuente de hidra-
tos de carbono es, en la mayoría de ellas, almidón de
maíz con fructosa, y todas aportan fibra. El origen de
los lípidos es vegetal y su contenido en ácidos grasos
monoinsaturados (MUFA) muy variable, entre el 24 y
el 73% del total. Desde el punto de vista cuantitativo
pertenecen a dos grupos diferenciados (Tabla 12.1).
En el primer grupo se incluyen las fórmulas a las que
se les ha aumentado el contenido de grasa (más del
40% de las calorías totales)(47), mientras que en el se-
gundo, el reparto de macronutrientes es similar al de
las fórmulas poliméricas normoproteicas isocalóricas
con fibra y, en realidad podrían clasificarse como ta-
les(48), pero se clasifican como específicas por la modi-
ficación de la fuente de los carbohidratos. A continua-
ción analizaremos la controversia existente sobre su
verdadera utilidad, así como las recomendaciones de
las principales Sociedades Científicas.

Fórmulas ricas en grasa

La administración de una cantidad determinada
(“desayuno de prueba”) de una fórmula rica en grasa
produce una menor glucemia postprandial e insuline-
mia que la administración de una cantidad isocalórica
de una fórmula con reparto estándar de macronutrien-
tes(49-53). Es decir, es la cantidad de HC de la fórmula
la que determina la respuesta postprandial. En los es-
tudios en los que se ha comparado la utilización de su-
plementos ricos en grasa con suplementos de reparto
estándar de nutrientes los resultados han sido simila-
res(54). Sin embargo, este efecto sobre la glucemia pos-
tprandial no tiene porqué traducirse en un mejor con-
trol metabólico crónico. De hecho, en los pocos
estudios a largo plazo llevados a cabo con NE domici-
liaria-ambulatoria(55-60) en personas con DM tipo 2 no

siempre se ha conseguido mejorar las cifras de HbA1c
ni fructosamina aunque existía una tendencia a mejo-
rar el perfil metabólico (glucemia y lípidos). Cabe
destacar que en los dos trabajos más recientes(59,60) la
administración de la fórmula rica en grasa resulta be-
neficiosa para pacientes con disfagia neurológica re-
duciendo la HbA1c hasta en 1,3%, la glucemia basal y
las necesidades de insulina.

Mención aparte requieren los estudios realizados en
pacientes críticos con hiperglucemia y en diabéticos
sometidos a estrés. En los cuatro trabajos publicados,
las glucemias y las necesidades de insulina fueron me-
nores utilizando la fórmula rica en grasa(61-64) pero no
hubo ninguna diferencia significativa en otros paráme-
tros estudiados tales como tolerancia, evolución nutri-
cional, estancia media, mortalidad o complicaciones.

Fórmulas que modifican la fuente de hidratos
de carbono

Todavía es menor el número de EPA que evalúan la
glucemia y el control metabólico comparando este
grupo de fórmulas específicas con las fórmulas están-
dar(65-68). En dos de ellos la glucemia entre 3 y 4 horas
después de ingerir una cantidad determinada de una
fórmula específica que contenía fibra y fructosa era
menor que tras cantidades isocalóricas de una fórmula
estándar sin fructosa ni fibra(66,67). Los resultados de
los dos EPA restantes son contradictorios: mientras
que para Golay et al.(65) el determinante de la respues-
ta glucémica es el aporte de fibra más que el contenido
en fructosa, Visek et al(68) no encuentran ningún bene-
ficio al añadir fibra. 

Recomendaciones

Es complicado establecer unas recomendaciones
sobre la utilidad de las fórmulas para DM debido, en
parte, a la falta de consenso sobre los parámetros que
deben estudiarse: glucemia postprandial, HbA1c, ne-
cesidades de insulina, tasa de complicaciones agudas
o crónicas, etc.(47). Además, los distintos diseños de los
trabajos publicados en cuanto a muestra (voluntarios
sanos, diabéticos tipo 1, DM tipo 2 estables o ingresa-
dos, críticos…) duración (corto plazo como los des-
ayunos de prueba o a largo plazo) tipo de fórmulas
empleadas (ricas en grasa, con fructosa, con fibra) y
tratamiento nutricional (suplementos o NE total) difi-
cultan aún más la comparación de los resultados y la
obtención de conclusiones homogéneas(69,70). Por el
momento puede decirse que no existe suficiente evi-
dencia que justifique el uso sistemático de las fórmu-
las específicas para DM. Como hemos visto, las reco-
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TABLA 12.1. Preparados de NE específicos para DM(24)

NOMBRE COMERCIAL
(Laboratorio)

%
HC FUENTE DE HC % G %

MUFA %  P FIBRA
(g/1000 kcal) FUENTE DE FIBRA PRESENTACIÓN

FÓRMULAS CON REPARTO ESTÁNDAR DE MACRONUTRIENTES

Diasip 
(Nutricia)

47 Isomaltulosa y
almidón

34 58,3 19 20 Galactooligosacáridos, 
dextrina resistente, 
almidón resistente, celulosa

Botella 200 ml (1 Kcal/ml)
Sabores vainilla, fresa y
capuchino

Nutrison Advanced
Diason
(Nutricia)

45 Almidón y fructosa 38 71,7 17 15 Pol. de soja, inulina, celulosa,
oligofructosa, goma arábiga y
almidón resistente 

Botellas 500 ml y Packs 
500 ml (1 Kcal/ml)
Sabor neutro

Nutrison Advanced
Diason Low Energy
(Nutricia)

45 Almidón y fructosa 38 71,6 17 15 Pol. de soja, inulina, celulosa,
oligofructosa, goma arábiga y
almidón resistente 

Packs 1.000 ml 
(0,75 Kcal/ml)
Sabor neutro

Dietgrif Diabetico 
(Grifols)

46 Almidón 38 67 16 15 Celulosa, hemicelulosa,
pectina y lignina

Botellas 500 ml 
(1 Kcal/ml)
Sabor vainilla

Glucerna SR
(Abbott)

45,2 Dextrinomaltosa,
fructosa y maltitiol

34 n.e 20,8 5 Fructooligosacáridos Brick 230 ml (0,89 Kcal/ml)
Sabores vainilla,
chocolate y fresa

Novasource Diabet
(Nestlé)

51 Almidón y fructosa 33 56,8 16 15 Gomaguar hidrolizado Botellas 500 ml y bolsas
1.000 ml  (1 Kcal/ml) 
Sabores vainilla y frutas

Resource Diabet
(Nestlé)

47 Almidón y fructosa 25 54.3 28 20 Gomaguar hidrolizado Brick 200 ml (1 Kcal/ml)
Sabores vainilla, café y
fresa

Resource Diabet
Crema
(Nestlé)

46 Almidón y fructosa 30 45 24 33 Gomaguar hidrolizado e
inulina

Tarrinas de 125 g 
(1,46 Kcal/ml)
Sabores vainilla y café

FÓRMULAS RICAS EN GRASA (>40%)

Clinutren G Diabetes
(Fresenius-Kabi)

45 Almidón tapioca y
maíz

40 73 15 15 Inulina, fibra de guisante y
pectina

Copas de 200 ml 
(1 Kcal/ml)
Sabor vainila

Diben 
(Fresenius-Kabi)

37 Almidón y fructosa 45 71 18 22,2 Polisacárido de soja e inulina Botellas 500 ml y bolsas
500 y 1.000 ml (1 Kcal/ml).
Sabor neutro

Glucerna
(Abbott)

33 Dextrinomaltosa y
fructosa

50 n.e 17 14,7 Polisacárido de soja Lata de 250 y botella
de 500 ml
(0,98 Kcal/ml). 
Sabor vainilla

Glucerna Select
(Abbott)

31 Dextrinomaltosa,
fructosa y maltitiol

49 n.e 20 21 Fructooligosacáridos y
polisacárido de soja

Botella 500 ml (1 Kcal/ml). 
Sabor vainilla

Novasource Diabet
Plus
(Nestlé)

40 Almidón y fructosa 40 23 20 12,5 Gomaguar hidrolizado Botellas 500 ml 
(1,2 Kcal/ml)
Sabor vainilla

Sondalis Estándar
Diabetes
(Fresenius-Kabi)

45 Almidón y
sacarosa

40 73 15 15 Guisante, inulina y soja Botellas 500 ml (1 Kcal/ml)
Sabor vainilla
Sondalis Diabetes

(Fresenius-Kabi) 45 Almidón 40 73 15 15 Guisante, inulina y pectina Bolsa 1.000 ml (1 Kcal/ml)
Sabor neutro

T Diet Plus Diabet IR
(Vegenat)

32 Dextrinomaltosa 45 25 23 18 Celulosa e inulina Botellas 500 ml y briks
200 ml (1 Kcal/ml)
Sabor vainilla, leche
merengada y neutro

T Diet Plus Diabet NP
(Vegenat)

40 Dextrinomaltosa 45 25 15 20 Celulosa e inulina Botellas 500 ml (1 Kcal/ml)
Sabor neutro y vainilla

ne: no especificado.



mendaciones de la ADA1 resaltan la importancia del
contenido total en gramos de hidratos de carbono,
considerando por el momento menos importante la
fuente o la composición porcentual de los mismos en
la dieta. Las sociedades científicas de nutrición(47,71)

tampoco establecen conclusiones sobre la efectividad
de las fórmulas específicas de NE. Además falta por
determinar la cantidad adecuada de MUFA, el tipo y la
cantidad de fibra, el aporte proteico, así como los posi-
bles efectos del exceso de grasa y su influencia sobre
el vaciamiento gástrico en pacientes con gastroparesia. 

A nuestro juicio, y en espera de nuevos datos, po-
dría resultar útil indicar fórmulas específicas ricas en
grasa:

— En pacientes con DM de difícil control, ingresa-
dos por alguna complicación o proceso intercu-
rrente, y en pacientes con hiperglucemia de es-
trés.

— En pacientes con DM estable que requieren de
la administración de suplementos de NE ricos
en grasa, ya que al tomarse entre horas, podrían
evitar la necesidad de modificar el tratamiento
farmacológico al aumentar en menor medida la
glucemia tras su ingesta.

Nutrición parenteral

Es difícil encontrar publicaciones actualizadas com-
 parando el uso de fórmulas estándar con fórmulas es-
pecíficas para DM e hiperglucemia en Nutrición Pa-
renteral (NP). Al igual que en NE, las modificaciones
de estas fórmulas pueden afectar a la composición
cuali o cuantitativa, es decir, a la fuente o al reparto de
macronutrientes. 

Modificaciones en la cantidad de hidratos
de carbono y grasa

Basándose en los mismos principios que en NE, el
aporte de un 50% a 60% de las calorías no proteicas
en forma de grasa, evitaría empeorar la glucemia y
ayudaría a su control, disminuyendo las necesidades
de insulina. Si como veíamos antes en NE, el número
de trabajos comparando las fórmulas estándar con las
específicas nos parece escaso, todavía es menor si bus-
camos referencias en NP, conformándonos con casos
anecdóticos, opiniones de expertos y conferencias de
consenso(72,73). No existe, por tanto, evidencia alguna
de que el aumento de las calorías provenientes de la

grasa se asocie con una mejoría clínica del paciente
con NP, más todavía con la implementación en la ma-
yoría de las unidades de programas de tratamiento in-
tensivo para un control estricto de la glucemia en pa-
cientes ingresados.

Modificaciones en la fuente de hidratos
de carbono y grasa

Hasta hace unos años disponíamos en el mercado
de otras fuentes de carbohidratos como las mezclas de
hidratos de carbono con glucosa, fructosa y xilitol
(FGX) o glicerol. La sustitución de las soluciones de
dextrosa por estas mezclas con hidratos de carbono-
no glucosa perseguía disminuir las glucemias, las
 necesidades de insulina, y el riesgo de hipertrigliceri-
demia, ayudando a controlar, en parte, la insulinorre-
sistencia de los pacientes críticos(74,75). Sin embargo, el
riesgo de efectos secundarios (acidosis láctica o hipe-
ruricemia), junto con los pobres resultados obtenidos
con FGX, motivaron su retirada del mercado. Actual-
mente el glicerol se utiliza como fuente de carbohidra-
tos en algunas mezclas prediseñadas de NP para vía
periférica, ya que confiere una menor osmolalidad que
la glucosa.

Algunos expertos, basándose en datos bioquímicos
y en resultados de experimentación animal, apuntan
hacia la necesidad de aportar la grasa como mezclas de
triglicéridos de cadena media y larga (LCT/MCT)(76).
Los pacientes con DM tienen frecuentemente trastor-
nos del metabolismo lipídico, y la rapidez de aclara-
miento y utilización de las mezclas de LCT/MCT pue-
den resultar de utilidad. Sin embargo, hasta la fecha no
existe ningún EPA que evalúe la efectividad de modifi-
car la fuente de grasa en los pacientes con DM candi-
datos a NP. En un futuro también se podrá establecer si
existe beneficio al añadir omega 3 a las emulsiones li-
pídicas de las NP para pacientes con DM.

Recomendaciones

En ausencia de evidencia científica tanto la ADA1

como la ASPEN(71) recomiendan evitar un aporte exce-
sivo de calorías sin cambiar de forma sistemática la
fuente ni el reparto de grasa o hidratos de carbono. El
tratamiento intensivo con insulina para mantener ci-
fras de glucemia alrededor de 120 mg/dl debe ser el
objetivo primordial al iniciar una NP, tanto en pacien-
tes con DM previa como en pacientes en los que apa-
rece hiperglucemia como complicación.
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ENFERMEDADES POR DEPÓSITO
DE GLUCÓGENO

Introducción

El glucógeno es un polímero de glucosa ramificado
que constituye la forma de almacenamiento de los hi-
dratos de carbono (HC) en los animales. En él, los re-
siduos de glucosa se encuentran unidos mediante enla-
ces 1,4 (amilosa) interrumpidos cada 4-10 moléculas
por ramificaciones con enlace 1,6 (amilopectina), los
cuales representan el 7-10% de los enlaces totales y
además confieren a este polisacárido una estructura ar-
bórea que permite acumular miles de residuos de glu-
cosa (>120.000 por molécula). La importancia de que
el glucógeno sea una molécula tan ramificada se justi-
fica porque esta estructura incrementa su solubilidad;
aumenta el número de puntos de unión a las enzimas,
lo que incrementa la velocidad de síntesis y degrada-
ción; y permite acumular gran cantidad de residuos de
glucosa sin aumentar la presión oncótica que ocasiona
la glucosa libre.

El glucógeno es el polisacárido de reserva energéti-
ca en los animales, y se almacena en el hígado (hasta
70 mg/g de hígado, 10% de la masa hepática) y en el
músculo (hasta 15 mg/g de músculo, 1% de la masa
muscular); además pueden encontrarse pequeñas can-
tidades en ciertas células gliales del cerebro. El conte-
nido tisular de glucógeno fluctúa de forma notable
como consecuencia de la alimentación y de sus reque-
rimientos: se sintetiza tras los periodos de ingesta de
HC y se degrada cuando disminuyen los niveles plas-
máticos de glucosa, bien por aumento de su demanda
o por disminución de la ingesta.

El principal papel del glucógeno hepático es mante-
ner los niveles de glucemia liberándola al torrente san-
guíneo para que esté disponible para los tejidos que no
la pueden sintetizar. Los pacientes con un trastorno del
metabolismo hepático del glucógeno tendrán por lo
tanto hipoglucemia y cetosis, con o sin hepatomegalia,
y sus síntomas mejorarán con la ingesta o tras la admi-
nistración de glucosa. Por otra parte, el glucógeno
muscular es utilizado como fuente de energía (ATP)
para la contracción muscular, por lo que los pacientes
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que muestren una alteración del metabolismo muscu-
lar del glucógeno presentarán mialgias, calambres, in-
tolerancia al ejercicio, fatigabilidad fácil, debilidad
muscular y mioglobinuria.

A continuación se explica de forma resumida el
proceso de glucogenogénesis y glucogenolisis(1) (Fi-
gura 13.1).

Glucogenogénesis

Tras la internalización de la glucosa en la célula,
ésta es fosforilada en posición 6 (glucosa-6-fosfato,
Glu-6-P) por una hexokinasa (glucokinasa en el híga-
do), lo que la mantiene dentro de los tejidos e impide
que vuelva a salir a la circulación. Posteriormente es
transformada en glucosa-1-fosfato (Glu-1-P) mediante
la fosfoglucomutasa. La Glu-1-P es transformada en
uridinfosfato-glucosa (UDP-Glu) por la glucosiluri-
dinfosfato pirofosforilasa, y entonces se van añadien-
do estos residuos de glucosa al polímero de glucógeno
mediante enlaces 1,4 por acción de la glucógeno sinta-
sa. La enzima ramificante α-1,4-glucano-6-glicosil -

trans  ferasa transfiere residuos de glucosa enlazados
mediante 1,4 a posición 1,6.

Glucogenolisis

Se precisan dos sistemas enzimáticos: La glucóge-
no fosforilasa, que escinde los enlaces 1,4 liberando
Glu-1-P, y la enzima desramificante que hidroliza los
puntos de ramificación. Por su parte, la enzima desra-
mificante es una proteína bifuncional que actúa en dos
pasos: En primer lugar transfiere tres de los últimos
cuatro residuos de glucosa de una cadena lateral 1,6 en
degradación al extremo de una central mediante enla-
ce 1,4 (actividad glucano transferasa o alfa-1,4-gli -
cosiltransferasa). En segundo término, el último resi-
duo de glucosa unido a dicha cadena central por un
enlace 1,6 es hidrolizado liberándose glucosa (activi-
dad α-1,6-amilasa). La hidrólisis del glucógeno se tra-
duce de esta manera en un 90% en Glu-1-P y en un
10% en glucosa libre. La Glu-1-P es transformada en
Glu-6-P por la fosfoglucomutasa tanto en hígado
como en músculo. En el músculo, la Glu-6-P entra en
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la vía de la glucolisis para obtener ATP, mientras que
en el hígado la Glu-6-P es defosfatada por la glucosa-
6-fosfatasa para que la glucosa libre pase al plasma.

Las enzimas clave o reguladoras de estos procesos
son la glucógeno fosforilasa (glucogenolisis) y la glu-
cógeno sintasa (glucogenogénesis); ambas se encuen-
tran en forma inactiva (forma b) y deben ser activadas
(forma a) para iniciar su acción. En el caso de la glu-
cógeno fosforilasa, ésta es fosforilada por otra enzima,
la fosforilasa-b-kinasa.

Las enfermedades por depósito de glucógeno (Gly -
cogen Storage Disease- GSD) o glucogenosis consti-
tuyen un grupo de patologías que representan un claro
ejemplo de heterogeneidad genética. Incluyen todas
aquellas alteraciones de las enzimas que intervienen
en la síntesis, degradación o regulación del glucógeno.
Desde que en 1952 los Cori descubrieron el déficit de
actividad glucosa-6-fosfatasa como causante de gluco-
genosis, se han ido identificando otros déficits enzi-
máticos que han sido clasificados de forma numérica
según el orden cronológico de su descubrimiento. Las
manifestaciones clínicas y la edad de aparición depen-
derán de la enzima afectada, su importancia fisiológi-
ca, los productos acumulados tóxicos y el déficit de
sustrato energético resultante. Ya que el glucógeno se
almacena fundamentalmente en hígado y músculo, es-
tos son los órganos principalmente afectados en estas
patologías. Por este motivo también se pueden clasifi-
car según el órgano afectado y sus manifestaciones
clínicas, aunque en general se designan por el déficit
enzimático que las origina. En la actualidad están des-
critas numerosas mutaciones de cada una de las enzi-
mas involucradas. Todas estas enfermedades se carac-
terizan por una concentración tisular anormal de
glucógeno, que además puede tener una estructura
anómala. Su prevalencia general es de 1:20.000-
25.000 (los tipos más frecuentes son las I, II, III y VI)
y se heredan con carácter autosómico recesivo, excep-
to el déficit de fosforilasa kinasa con herencia ligada
al X. En este capítulo solamente abordaremos las glu-
cogenosis que se benefician de un tratamiento nutri-
cional específico.

Déficit de glucosa-6-fosfatasa o
Glucogenosis tipo I (GSD1)

Fisiopatología y diagnóstico

La GSD1 constituye un grupo de enfermedades
producidas por la afectación de alguno de los compo-
nentes del complejo enzimático glucosa-6-fosfatasa

(Glu6Pasa), y que se caracterizan por la acumulación
de glucógeno e infiltración grasa en hígado y riñones
lo que produce hepatomegalia y nefromegalia, así
como hipoglucemia. Aunque clásicamente se descri -
bían cuatro subtipos (Ia, Ib, Ic y Id), actualmente se di-
ferencian sólo dos de ellos(2).
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TABLA 13.1. Clasificación de las alteraciones 
en la producción o utilización de los carbohidratos

1. ALTERACIONES EN LA PRODUCCIÓN O UTILIZACIÓN
DE LOS CARBOHIDRATOS

1.1. Alteraciones del metabolismo del glucógeno
o enfermedades por depósito de glucógeno 

Tipo 0. Déficit de glucógeno sintasa hepática. 
Tipo I. Déficit de glucosa-6-fosfatasa. 
Tipo II. Déficit de α-glucosidasa ácida o enfermedad de

Pompe. 
Tipo III. Déficit de amilo-α-1,6-glucosidasa o enfermedad

de Cori. 
Tipo IV. Déficit de enzima ramificadora del glucógeno o

enfermedad de Andersen.
Tipo V. Déficit de glucógeno fosforilasa muscular o

enfermedad de McArdle.
Tipo VI. Déficit de glucógeno fosforilasa hepática o

enfermedad de Hers.
Tipo VII. Déficit de fosfofructokinasa muscular o enfermedad

de Tarui.
Tipo IX. Déficit de fosforilasa kinasa.
Tipo XI. Déficit de GLUT2 o síndrome de Fanconi-Bickel.

1.2. Alteraciones de la gluconeogénesis 

Déficit de fructosa-1,6-bifosfatasa.
Déficit de piruvato carboxilasa.
Déficit de fosfoenolpiruvato carboxikinasa.
Déficit de piruvato deshidrogenasa.

2. INTOLERANCIA A LOS CARBOHIDRATOS

2.1. Errores del metabolismo de la galactosa 

Déficit de galactosa-1-fosfato uridil transferasa.
Déficit de galactokinasa.
Déficit de UDP-galactosa-4-epimerasa.

2.2. Errores del metabolismo de la fructosa 

Intolerancia hereditaria a la fructosa.

3. ALTERACIONES EN LA DIGESTIÓN DE LOS HIDRATOS 
DE CARBONO

Intolerancia a la lactosa.
Intolerancia a los disacáridos.

4. MALABSORCIÓN DE HIDRATOS DE CARBONO

Malabsorción de glucosa-galactosa.
Malabsorción de fructosa.
Malabsorción de sorbitol.



Ia: Déficit de glucosa-6-fosfato hidrolasa (G6PC)

Denominada clásicamente Enfermedad de von Gier-
 ke. Es una de las GSD más frecuentes, con una inciden-
cia de 1: 100.000 recién nacidos vivos, y representa el
80% de las GSD1. La G6PC se localiza en la membrana
del retículo endoplásmico de los hepatocitos, en las cé-
lulas de los túbulos renales y enterocitos, y cataliza la
hidrólisis de la Glu-6-P en glucosa libre y fósforo inor-
gánico, por lo que su déficit impide la liberación de la
glucosa desde estos tejidos al torrente circulatorio.

Ib: Déficit de glucosa-6-fosfato translocasa
(SLC37A4 o G6PT). 

Representa el 20% de las GSD1. La SLC37A4 se
expresa fundamentalmente en la membrana del retícu-
lo endoplásmico de hepatocitos, precursores hemato-
poyéticos y células renales, y en menor medida de co-
lon, intestino delgado, músculo esquelético y músculo
cardíaco. Su función es transportar la Glu-6-P desde el
citoplasma al interior de la luz del retículo endoplásmi-
co para su posterior hidrólisis y devolver al ci toplasma
las moléculas de fósforo inorgánico. Los sub tipos defi-
nidos previamente como Ic e Id quedan englobados en
este subgrupo ya que se ha demostrado que también es-
tán producidos por mutaciones de la SLC37A4.

El fenotipo clínico es similar en la GSD1a y 1b. La
mayoría de las veces los síntomas comienzan a partir
de los 4-6 meses de edad aunque en ocasiones la en-
fermedad se manifiesta desde el periodo neonatal con
hipoglucemias. La clínica se deriva de la disminución
de los niveles de glucemia por la interrupción de la li-
beración de glucosa libre desde el hígado, lo que acti-
va la gluconeogénesis y el metabolismo del ácido lác-
tico(3) (Tabla 13.2).

El diagnóstico de confirmación se realiza mediante
biopsia hepática para estudio histológico, que demues-
tra la presencia de agregados de glucógeno, esteatosis
y mínima fibrosis, y para la cuantificación de la activi-
dad enzimática G6PC o SLC37A4, que se encuentran
disminuidas por debajo del 10% de la normalidad en
la GSD1a y b respectivamente. Una vez confirmado se
realizará el estudio genético para el estudio de la mu-
tación. Sin embargo, si la sospecha diagnóstica es alta,
pueden estudiarse directamente las mutaciones más
frecuentes, evitándose así una técnica agresiva como
la biopsia hepática. Si no se identifica ninguna de ellas
entonces será obligatorio cuantificar la actividad enzi-
mática para confirmar el diagnóstico.

Puede realizarse el diagnóstico prenatal en familias
afectas mediante estudio genético de células fetales
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TABLA 13.2. Clínica del déficit de glucosa-6-fosfatasa

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA GSD1

HIPOGLUCEMIA de ayuno severa SIN CETOSIS. Debida a la dismi-
nución de la liberación de glucosa hepática. Puede provocar cri-
sis convulsivas. Los niveles de glucemia postprandiales son norma-
les, ya que se mantiene a expensas de la ingesta.

ACIDOSIS LÁCTICA. Debida a la interrupción de la glucolisis celu-
lar por ausencia de glucosa libre.

HEPATOMEGALIA masiva sin esplenomegalia, por acumulación
de glucógeno. Los niveles de transaminasas están sólo levemente
elevados y no hay otros parámetros bioquímicos de disfunción
hepática.

RETRASO DEL CRECIMIENTO Y DESARROLLO, que puede ser muy
importante. La edad ósea se encuentra retrasada.

FENOTIPO peculiar con cara redondeada “de muñeca”, extremi-
dades relativamente delgadas, talla baja y abdomen protube-
rante (debido a la hepatomegalia masiva).

NEFROMEGALIA, debida al acúmulo de glucógeno.

GLOMERULOESCLEROSIS. FIBROSIS INTERSTICIAL progresiva. PRO-
TEINURIA.

HIPOCITRATURIA, que empeora con la edad. HIPERCALCIURIA.

NEFROLITIASIS. NEFROCALCINOSIS. Debidas a la hipercalciuria e
hipocitraturia, que ocasionan cambios en equilibrio ácido-base.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA, debido a todo lo anterior, inclu-
so con necesidad de hemodiálisis o trasplante renal.

HIPERURICEMIA marcada, sobre todo a partir de la adolescencia.
Es debida a varios mecanismos: a) Inhibición de la secreción tu-
bular renal por la hiperlactacidemia y cetonemia; b) Aumento
del metabolismo de las purinas (gluconeogénesis), y c) Insuficien-
cia renal (si existe). En algunos casos puede producir GOTA.

OSTEOPENIA/ OSTEOPOROSIS, incluso en pacientes prepuberales.
Debido a la acidosis crónica y a la insuficiencia renal (si existe)

DISLIPEMIA MIXTA, con cifras de triglicéridos de hasta 4.000-6.000
mg/dL y de colesterol total de 400-600 mg/dL. Pueden aparecer
XANTOMAS ERUPTIVOS y CAMBIOS RETINIANOS típicos y producir-
se PANCREATITIS secundaria.

ALTERACIÓN DE LA FUNCIÓN PLAQUETARIA que facilita el sangra-
do, como por ejemplo epístaxis frecuente.

ADENOMAS HEPÁTICOS. Presentes en la mayoría de pacientes a
partir de la 2ª-3ª década, aunque también pueden desarrollarse
en niños. Pueden aumentar en número y tamaño, y con frecuen-
cia se produce hemorragia intrahepática. En algunos casos se
malignizan.

HIPERTENSIÓN PULMONAR.

SÍNDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO.

DETERIORO COGNITIVO si hipoglucemia severas frecuentes en
edad infantil.

Específico de GSD1b: NEUTROPENIA, constante o cíclica, y la AL-
TERACIÓN DE LA FUNCIÓN DE LOS NEUTRÓFILOS Y MONOCITOS, a
partir de los primeros años de vida. INFECCIONES BACTERIANAS
RECURRENTES, AFTAS BUCALES, ÚLCERAS DE MUCOSA INTESTINAL,
secundaria a la alteración polimorfonuclear. La gravedad puede
ir desde leve hasta comprometer la vida del paciente.



extraidas mediante amniocentesis o mediante biopsia
coriónica. Actualmente no es posible el diagnóstico
bioquímico mediante determinación de los niveles de
actividad enzimática debido a la poca precisión y al
riesgo asociado a la biopsia hepática fetal.

La instauración de un tratamiento nutricional  co rrecto
precoz ha mejorado el pronóstico de estos pacientes, que
pueden conseguir un crecimiento y desarrollo adecuados
y evitar muchas de las complicaciones. En caso de que
los cambios nutricionales se introduzcan con retraso la
mayoría de los individuos afectos fallecerían a edad
temprana.

Objetivos nutricionales

El objetivo del tratamiento consiste en evitar las hi-
poglucemias y la acidosis láctica, y proporcionar una
nutrición adecuada para conseguir un crecimiento y
desarrollo correctos. Para ello los pacientes deben evi-
tar los periodos de ayuno mediante ingestas frecuentes
(cada 2-4 horas) de alimentos ricos en HC complejos
durante el día, y soporte nocturno también con carbohi-
dratos, lo que podrá realizarse mediante perfusión con-
tinua enteral o a través de la toma de almidón crudo de
maíz antes de acostarse(4,5). Durante la infancia el trata-
miento debe ser intensivo ya que las hipoglucemias son
más graves y frecuentes. A medida que pasan los años
los requerimientos de glucosa son menores y se puede
flexibilizar el aporte de HC al finalizar el crecimiento y
desarrollo. Llegados a este punto muchos pacientes
mantienen los niveles de glucemia sólo con la toma de
almidón de maíz antes de dormir. La mo nitorización de
la glucemia capilar puede ayudar a ajustar el aporte de
HC a las necesidades de cada individuo, evitando así
las hipoglucemias y el sobretratamiento. El resto de pa-
rámetros bioquímicos, como la hipertrigliceridemia y
la acidosis láctica mejoran paralelamente a la normali-
zación de los niveles de glucemia. En la Tabla 13.3 se
detallan los objetivos de tratamiento según las guías
publicadas por la Collaborative European Study on
Glycogen Storage Disease I.

En los pacientes en los que no se consiga unos nive-
les adecuados de glucemia mediante tratamiento nutri-
cional puede emplearse diazóxido a dosis bajas (3-5
mg/Kg/d), que inhibe la producción endógena de insu-
lina.

Recomendaciones dietéticas

Es objetivo de discusión si los pacientes con GSD1
tienen unos requerimientos energéticos más elevados,
y en algún trabajo se recomienda un aporte del 20-
25% superior al estimado por peso, talla y edad. El re-

parto del valor calórico total se debe realizar de la si-
guiente forma: HC = 60-70%, proteínas = 10-15%, lí-
pidos = 10-15%.

— Hidratos de carbono. Se recomienda la ingesta
de HC complejos en forma de almidón, prefe-
rentemente de arroz, maíz, papas y pan integral.
Debe evitarse, al menos en la infancia, cualquier
alimento que contenga HC simples o que no se
hidrolicen exclusivamente en glucosa (sacarosa,
fructosa, lactosa, galactosa), ya que en el proce-
so de gluconeogénesis se precisa en última ins-
tancia de la actividad Glu-6-Pasa y por lo tanto
ni la fructosa ni la galactosa serán eficaces para
mantener los niveles de glucemia. Además el
exceso de fructosa puede desviarse hacia la ruta
del ácido láctico empeorando aún más la acido-
sis.
En los lactantes puede utilizarse una fórmula a
base de soja o una comercial sin lactosa, a la que
se le debe añadir maltodextrina, repartida en to-
mas cada 2-3 horas. Se deben evitar aquellas
fórmulas endulzadas con sacarosa, escogiéndose
en su lugar las que utilizan para ello sirope de
arroz. Tras los seis meses de edad la maltodex-
trina se puede sustituir por cereales de arroz.
Es especialmente útil el almidón crudo de maíz
(maicena), polímero de glucosa que no cocinado
se libera y absorbe más lentamente que el almi-
dón de otros cereales, por lo que permite mante-
ner los niveles de glucemia durante un tiempo
prolongado. Puede utilizarse con facilidad como
aporte de glucosa frecuente durante el día y tam-
bién antes de dormir(4,5). Cada gramo de almidón
crudo de maíz aporta ~3 mg glucosa/minuto.
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TABLA 13.3. Objetivos de tratamiento en la GSD1 según 
el Collaborative European Study on Glycogen Storage
Disease I

OBJETIVOS DE TRATAMIENTO EN LA GSD1

Glucemia preprandial >63-72 mg/dL (>3.5-4.0 mmol/L)

Ratio lactato urinario/creatinina urinaria <0,06 mmol/mmol

Ácido úrico sérico en el límite alto del rango de normalidad
para edad

Exceso de bases venoso > –5 mmol/L y bicarbonato venoso
>20 mmol/L (20 meq/l)

Triglicéridos séricos <530 mg/dL (<6.0 mmol/L)

Concentración de alfa-1-antitripsina fecal normal en la GSD1b

IMC entre 0.0 y +2.0 desviaciones estándar para edad y sexo



Los posibles efectos secundarios son diarrea
transitoria, meteorismo y distensión abdominal
(ver apartado de “Malabsorción de HC”); no
obstante son de intensidad leve y ceden de for-
ma espontánea. Para evitarlos se recomienda
que se prepare en una suspensión en agua a tem-
peratura ambiente con una relación peso:volu-
men de 1:2. Se debe utilizar una cantidad de
 almidón equivalente a la tasa estimada de pro-
ducción endógena de glucosa durante el ayuno(6)

(Tabla 13.4). La toma de almidón antes de acos-
tarse debe mantenerse toda la vida durante la
edad adulta. Puede utilizarse con seguridad por
encima de los dos años de edad, pero no existe
unanimidad con respecto a los lactantes ya que
como tienen menores niveles de amilasa pan-
 creática pueden sufrir intolerancia digestiva. En
este caso pueden utilizarse enzimas pancreáticas
para su digestión.
Se están realizando estudios con almidón de
maíz modificado con mayor cantidad de puntos
de ramificación, que parece que mantiene los ni-
veles de glucemia durante más tiempo que el al-
midón crudo de maíz original.Se debe tener en
cuenta que la incorporación de una pequeña
cantidad de proteínas y lípidos en cada comida
ayuda a ralentizar la absorción de glucosa. En
caso de anorexia o vómitos se debe garantizar el
aporte de glucosa, si es por vía oral, con solucio-
nes de dextrinomaltosa.

— Proteínas. No es útil una dieta hiperproteica
para mantener los niveles de glucemia, ya que
como se ha dicho, la gluconeogénesis precisa en
el último paso de la hidrólisis de la Glu-6-P. Las
proteínas aportadas deben ser de alto valor bio-
lógico, y se recomienda evitar las que contienen
también abundante grasa. La leche de soja, libre
de lactosa y galactosa, así como las fórmulas
lácteas a base de soja, pueden utilizarse desde la
lactancia a la edad adulta para aportar los HC y
proteínas. En los niños mayores puede introdu-
cirse leche de vaca (con lactosa) y sus derivados,
aunque la cantidad máxima permitida sería la
equivalente a 1 vaso de leche desnatada, 1 yogur
o 40 g de queso.

— Lípidos. Debe realizarse una dieta baja en gra-
sas, fundamentalmente saturadas, como se reco-
mienda a la población general. Se han realizado
estudios con la utilización de triglicéridos de ca-
dena media, que parecen mejorar la acidosis lác-
tica y la hipertrigliceridemia ya que incrementan
la oxidación de ácidos grasos y disminuyen la
glucolisis; no obstante se requieren más estudios
para confirmar los beneficios.

— Suplementos de micronutrientes:
• Calcio y Vitamina D, ya que estos pacientes

tienen mayor riesgo de osteoporosis. Se debe
suplementar con calcio para cubrir las RDA
en función de la ingesta estimada con las fór-
mulas lácteas. Así mismo se recomienda la
toma de 400-800 UI de vitamina D3 diaria.

• Hierro. Debe suplementarse con el 100% de
las RDA ya que el almidón de maíz interfiere
en su absorción.

— Otros. Deben tratarse la dislipemia y la hiperuri-
cemia con las restricciones y consejos habitua-
les de estas patologías. Para evitar la nefrolitia-
sis y nefrocalcinosis se está estudiando la
posibilidad de alcalinizar la orina con suplemen-
tos de citrato potásico, aunque también puede
utilizarse bicarbonato.

Soporte nutricional artificial

Se administrará nutrición enteral nocturna en niños
pequeños tras la finalización de la lactancia y todos
aquellos pacientes que no mantengan niveles de gluce-
mia con una dosis de almidón de maíz antes de acos-
tarse. Se puede utilizar una infusión de glucosa o de
polímeros de glucosa, o una fórmula enteral poliméri-
ca comercial sin lactosa ni fructosa. No debe comen-
zarse después de una hora tras la última ingesta ni sus-
penderse más de 15-30 minutos antes del desayuno.
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TABLA 13.4. Producción endógena de glucosa en periodo
de ayuno y aporte de almidón crudo de maíz
recomendado en la GSD1

PRODUCCIÓN ENDÓGENA DE GLUCOSA EN PERIODO DE AYUNO
(mg/Kg/min)

0-12 meses 8-10 

1-3 años 7-8

3-6 años 6-7

6 años-Adolescencia 5-6

Adolescencia 5

Adultos 2-4

APORTES RECOMENDADOS DE ALMIDÓN CRUDO DE MAÍZ

0-12 meses 1,75-2,5 g/Kg cada 4 horas (en discusión)

1-3 años 1,75-2,5 g/Kg cada 4 horas

3 años-Adolescencia 1,75-2,5 g/Kg cada 6 horas

Adolescencia 1,75 g/Kg cada 6 horas

Adultos 1,75-2,5 g/Kg antes de acostarse



Así mismo se debe estar atento a las desconexiones o
interrupciones accidentales de la perfusión durante la
noche ya que se puede producir una hipoglucemia
 severa. Dada la necesidad prolongada de aporte noc-
turno de glucosa, se recomienda realizar un acceso en-
teral permanente en forma de gastrostomía o yeyunos-
tomía.

Para calcular las necesidades de glucosa se tendrá
en cuenta la tasa de producción endógena estimada se-
gún edad (Tabla 13.4). En niños mayores se intentará
posteriormente ajustar a la baja (4-6 mg/Kg/min) tras
el cálculo inicial para mantener glucemias entre 70-95
mg/dL. En adolescentes suele ser suficiente con 2
mg/Kg/min de glucosa si es que aún precisan soporte
enteral nocturno.

Déficit de amilo-1,6-glucosidasa
(Glucogenosis tipo III o Enfermedad
de Cori)

Fisiopatología y diagnóstico

La GSD3 constituye un grupo de patologías produ-
cidas por la afectación de alguna de las isoformas de
la enzima desramificadora del glucógeno amilo-1,6-
glucosidasa (AGL), de la que existen dos isoformas,
hepática y muscular. Se diferencian dos subtipos(2):

IIIa: Déficit de las isoformas hepática y muscular
(85%).

IIIb: Déficit exclusivo de la isoforma hepática
(15%).

El bloqueo de la desramificación tiene varias conse-
cuencias: 1) Se acumulan en el hígado polisacáridos
ramificados que producen hepatomegalia y posterior-
mente esplenomegalia, y 2) La interrupción de la glu-
cogenolisis produce una disminución de la liberación
de glucosa al torrente circulatorio con la consecuente
hipoglucemia, que es la manifestación principal en es-
tos pacientes. Sin embargo, estas hipoglucemias son
menos graves que en la GSD1, ya que la insuficiente
glucogenolisis es compensada con el aumento de la
gluconeogénesis que sí es efectiva puesto que los resi-
duos de glucosa pueden ser liberados al plasma. Al es-
tar afectada la glucogenolisis aparece cetosis, sin em-
bargo a diferencia de lo que ocurre en la GSD1 el
lactato se encuentra en niveles dentro de la normalidad.

Las manifestaciones clínicas son variables en fun-
ción del subtipo que presente el paciente, aunque en
general son similares a la GSD1 pero más leves, se to-
leran periodos de ayuno más prolongados (sobre todo a

medida que avanza la edad) y el pronóstico es más fa-
vorable. Al igual que en la GSD1 los primeros sínto-
mas aparecen en el primer año de vida (es raro en el
periodo neonatal), con hipoglucemias con cetosis y he-
patomegalia (incluso esplenomegalia), así como disli-
pemia (menos grave que en la GSD1) y retraso del cre-
cimiento, lo que hace de entrada indistinguibles ambas
patologías. La afectación hepática mejora con la edad y
habitualmente se normaliza tras la pubertad. No suele
producirse progresión a cirrosis ni adenomas hepáti-
cos, desarrollo de hiperuricemia ni afectación renal.
Las complicaciones a largo plazo incluyen osteope-
nia/osteoporosis y síndrome de ovario poliquís tico.

Además, la mayoría de pacientes con GSD3 (85%)
sufren también afectación muscular, que se manifiesta
como hipotonía, debilidad, atrofia muscular, incremento
de la creatinkinasa y afectación muscular cardíaca con
miocardiopatía hipertrófica; todo ello empeora de forma
progesiva con la edad pudiendo producir incapacidad.
En los adultos esta afectación muscular es la sintomato-
logía predominante (la afectación hepática-metabólica
mejora), e incluso algunos pacientes son diagnosticados
a raíz de las manifestaciones a este nivel.

El diagnóstico se fundamenta en las características
clínicas y bioquímicas, y los hallazgos electromiográ-
ficos. Se confirma mediante biopsia hepática, muscu-
lar o de fibroblastos, para estudio histológico, en don-
de se aprecia la acumulación de glucógeno anómalo
ramificado e importante fibrosis sin esteatosis, y para
cuantificación de la actividad enzimática AGL.

Objetivos nutricionales

Al igual que en la GSD1, el objetivo es mantener
unos niveles de glucemia normales para evitar compli-
caciones, y mantener un crecimiento y desarrollo ade-
cuados. Las hipoglucemias suelen ser menos severas,
por lo que la demanda de aporte de HC es menor y la
mayoría de pacientes se mantienen con una dosis de
almidón nocturno antes de dormir.

Recomendaciones dietéticas

A diferencia de la GSD1, puede utilizarse una dieta
hiperproteica, ya que la gluconeogénesis está conser-
vada y contribuye al mantenimiento de los niveles de
glucemia. El aporte del HC debe suponer un 50% del
valor calórico total. El resto de recomendaciones son
similares a la GSD1 con la salvedad de que están per-
mitidos, además de la glucosa y sus polímeros, otros
HC como la fructosa y galactosa (y por tanto la lactosa
y la sacarosa). Los lactantes pueden seguir la lactancia
materna normal.
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Déficit de glucógeno sintasa hepática
o Glucogenosis Tipo 0

Fisiopatología y diagnóstico

La GSD0 constituye un grupo de patologías produ-
cidas por la afectación de la isoforma hepática de la
glucógeno sintasa (GYS2), enzima limitante en la sín-
tesis de glucógeno en este órgano(2).

Debido a la disminución de la síntesis de glucóge-
no, los pacientes pesentan en periodos de ayuno hipo-
glucemias, cetosis e hipoalaninemia por aumento de la
gluconeogénesis, mientras que en los periodos post-
prandiales aparece hiperglucemia y acidosis láctica al
desviarse hacia esta ruta el exceso de glucosa que no
puede ser acumulada. La hipoglucemia y la cetosis
son más leves que en la GSD1 y mejor toleradas a me-
dida que pasan los años; incluso hay individuos asin-
tomáticos que son diagnosticados a raíz de la identifi-
cación de otro caso en su familia. También se puede
producir dislipemia e hipertransaminasemia leves, y a
largo plazo talla baja y osteopenia.
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El diagnóstico se confirma mediante biopsia hepáti-
ca para estudio histológico, que muestra disminución
del contenido de glucógeno, y cuantificación de la ac-
tividad GYS2. La actividad enzimática es normal en
fibroblastos porque expresan otra isoforma de la enzi-
ma. Posteriormente se recomienda realizar estudio ge-
nético de la mutación.

Objetivos nutricionales y recomendaciones
dietéticas

Al igual que en las patologías anteriores, el objetivo
es evitar las hipoglucemias. Ante la ausencia de gluco-
genolisis por imposibilidad de síntesis previa, el man-
tenimiento de los niveles se conseguirá evitando perio-
dos de ayuno mediante la ingesta frecuente de HC y
proteínas (gluconeogénesis) durante el día y la toma
de almidón crudo de maíz antes de dormir a dosis de
1-1.5 mg/Kg. En la mayoría de pacientes no se precisa
de nutrición enteral nocturna ni de suplementos de al-
midón de maíz durante el día.

TABLA 13.5. Clasificación de los hidratos de carbono según grado de polimerización
(FAO/OMS 1999)(36)

GRADO DE POLIMERIZACIÓN SUBGRUPO COMPONENTES

AZÚCARES (1-2)

Monosacáridos
Glucosa
Galactosa
Fructosa

Disacáridos
Sacarosa
Lactosa
Trehalosa

Polioles
Sorbitol
Manitol

OLIGOSACÁRIDOS (3-9)

Malto-oligosacáridos Maltodextrina

Otros oligosacáridos

Rafinosa

Estaquiosa

Fructooligosacáridos

POLISACÁRIDOS (>9)

Almidón

Amilosa

Amilopectina

Almidones modificados

Polisacáridos no amiláceos

Celulosa

Hemicelulosa

Pectinas

Hidrocoloides



Déficit de fosforilasa muscular o
Glucogenosis tipo V

Fisiopatología y diagnóstico

La GSD5 se produce por la mutación de la isoforma
muscular de la glucógeno fosforilasa (PYGM), que
cataliza la escisión de los enlaces 1,4 del glucógeno
muscular, liberando Glu-1-P2. Por este motivo no se li-
bera glucosa para la actividad muscular y sólo puede
ser utilizada la que llega al músculo desde el torrente
sanguíneo, lo que sólo resulta suficiente para realizar
ejercicios suaves.

Las manifestaciones clínicas comienzan en la ado-
lescencia o edad adulta (85% antes de los 15 años) y
son similares a otras miopatías (calambres, mialgias,
debilidad, mioglobinuria, aumento de la creatinkinasa
y atrofia muscular). Son inducidas por el ejercicio y
desaparecen con el reposo, después del cual, si se
vuelve a reiniciar la actividad física, los síntomas son
de menor intensidad (fenómeno “second wind”). En
algunos casos aislados se ha descrito el inicio en las
primeras semanas o meses de vida, con hipotonía, de-
bilidad generalizada e insuficiencia respiratoria. Sin
embargo, en la mayoría de los pacientes no afecta la
esperanza de vida. No se producen hipoglucemias ni
otras alteraciones metabólicas ya que la actividad de la
fosforilasa hepática está conservada.

El diagnóstico se confirma mediante el test de ejer-
cicio del antebrazo (forearm muscle exercise testing)
para medición de los niveles de lactato venoso antes y
después de la realización de ejercicio isquémico, que
suele mostrar signos sugestivos de GSD5. Posterior-
mente se realizará estudio genético de la mutación. En
caso necesario se puede hacer biopsia muscular para
estudio histológico, que muestra acúmulos focales de
glucógeno normal, y cuantificación de la actividad
PYGM. La actividad fosforilasa es normal en otras
muestras tisulares como eritrocitos o fibroblastos, ya
que expresan otras isoformas de la enzima.

Objetivos nutricionales

Aunque no existe tratamiento específico de la en-
fermedad, el objetivo del tratamiento nutricional es
disminuir la intensidad de los síntomas que sufren los
pacientes. Para ello se intentará conseguir la mayor
llegada posible de glucosa al músculo desde el torren-
te sanguíneo.

Recomendaciones dietéticas

Se recomiendan las dietas hiperproteicas (los nive-
les de glucemia son mantenidos parcialmente por la

gluconeogénesis) y con un aporte no restringido de
HC. El reparto de macronutrientes recomendado es el
siguiente: HC = 40%, lípidos = 30-35%, proteínas =
= 25-30%.

También se recomienda la toma de HC de absorción
rápida (sacarosa) (35-40 g en niños pequeños, 75 g en
adolescentes y adultos) antes de la realización de ejer-
cicio físico dinámico, ya que aumenta la tolerancia al
mismo. No se ha observado beneficio con esta suple-
mentación ante la actividad física isométrica. Además
hay que tener en cuenta que la toma de azúcares antes
de iniciar el ejercicio puede disminuir la movilización
de lípidos que se produce de forma normal cuando
éste se realiza de forma prolongada.

Otras modificaciones, como la administración de
glucosa o fructosa previa al ejercicio, o dietas ricas en
grasas o aminoácidos ramificados no han demostrado
eficacia en la capacidad de tolerancia al ejercicio.
También se han realizado estudios con suplementos de
creatina, con resultados contradictorios. En un ensayo
se observó mejoría de la capacidad ante ejercicio iso-
métrico isquémico pero no frente a ejercicio no isqué-
mico con dosis bajas (60 mg/Kg/d). En otro ensayo
clínico con suplementos de creatina a dosis altas (150
mg/Kg/d) empeoró la tolerancia al ejercicio, por lo
que parece que el efecto pudiera ser dosis-dependien-
te. Por otra parte, se ha postulado la posible mejoría de
la tolerancia al ejercicio con vitamina B6, aunque por
el momento no existe ningún ensayo clínico así que no
está justificado su uso.

Déficit de fosforilasa hepática o
Glucogenosis tipo VI

Fisiopatología y diagnóstico

La GSD6 se produce por la mutación de la isoforma
hepática de la glucógeno fosforilasa (PGYL), enzima
limitante de la glucogenolisis, que cataliza la escisión
de los enlaces 1,4 del glucógeno hepático, liberando
Glu-1-P2.

Se trata de una enfermedad leve de curso benigno.
Las manifestaciones clínicas aparecen a edad tempra-
na, fundamentalmente con hepatomegalia (con eleva-
ción leve de transaminasas), hipoglucemia, cetosis e
hiperlipemia leves, con posibilidad de retraso del cre-
cimiento en los primero años que luego se normaliza
alcanzando la talla diana. Los síntomas mejoran con la
edad y en la mayoría de los casos la hepatomegalia
desaparece. No se produce hiperlactacidemia ni hiper-
uricemia, ni afectación muscular o cardíaca.
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El diagnóstico se confirma mediante biopsia hepáti-
ca para estudio histológico, que muestra aumento del
glucógeno hepático con aspecto deshilachado menos
compacto que en otros tipos de GSD, y para cuantifica-
ción de la actividad enzimática PGYL. Se recomienda
igualmente realizar estudio genético de la mutación.

Objetivos nutricionales y recomendaciones
dietéticas

Habitualmente los pacientes no precisan tratamien-
to ya que la enfermedad tiene un curso beningo. En
caso de presentar hipoglucemias, lo que es más fre-
cuente en los primeros años, deben evitarse mediante
la ingesta frecuente de HC (Ver GSD1 y GSD3).

Déficit de fosforilasa-b-kinasa
o Glucogenosis tipo IX

Fisiopatología y diagnóstico

La GSD9 es una de las glucogenosis más frecuentes
(25% de todas las GSD), con una incidencia de
1:100.000. Está producida por la mutación de alguno
de los genes que codifican la fosforilasa-b-kinasa, en-
zima que activa la fosforilasa permitiendo el inicio de
la glucogenolisis. Esta proteína está constituida por
cuatro subunidades, cada una de ellas codificada por
un gen diferente: α (con dos isoformas, muscular y he-
pática, ambas codificadas en el cromosoma X), β, γ, δ
(las tres codificadas en autosomas). Existen varios
subtipos de esta glucogenosis(2):

— IXa. Déficit hepático por afectación de la iso-
forma hepática de la subunidad α. Es la única
glucogenosis ligada al cromosoma X, y además
la más frecuente. Esta isoforma de la subunidad
α se expresa en hígado, eritrocitos y leucocitos,
por lo que el diagnóstico puede realizarse cuan-
tificando la actividad enzimática en células san-
guíneas. La clínica es idéntica a la GSD6, ya
que la alteración de la fosforilasa kinasa produ-
ce una disminución de la actividad PGYL.

— IXb (antigua GSD8): Déficit hepático y muscu-
lar, por afectación de la subunidad β, común en
los dos tejidos. Se hereda de forma autosómica
recesiva y la clínica es similar al subtipo IXa
junto con hipotonía y retraso motor. El diagnós-
tico se realiza mediante biopsia hepática o mus-
cular para estudio histológico y de la actividad
enzimática.

— IXc. Déficit hepático con herencia autosómica
recesiva, por afectación de la isoforma hepática
de la subunidad γ. La afectación hepática es más
grave que en el subtipo IXa y suele terminar en
cirrosis. El diagnóstico se confirma mediante
estudio de la actividad enzimática en células
sanguíneas (en donde también se expresa) o
biopsia hepática, en la que además puede reali-
zarse estudio histológico.

— IXd. Déficit muscular, por afectación de la iso-
forma muscular de la subunidad α. Herencia li-
gada al X. El diagnóstico se realiza mediante el
forearm ischemic exercise test y biopsia muscu-
lar para cuantificación de la actividad enzimáti-
ca.

Objetivos nutricionales y recomendaciones
dietéticas

El tratamiento de la GSD9a es similar a la GSD6,
en aquellos casos en que se producen hipoglucemias.
En el resto de casos y subtipos los pacientes no suelen
precisar tratamiento.

ERRORES DEL METABOLISMO 
DE LA GALACTOSA O GALACTOSEMIA

Introducción

La galactosa es un monosacárido que se encuentra
en la leche y derivados formando parte del disacárido
lactosa, y de forma libre en algunas frutas, verduras y
legumbres. Además existe una producción endógena
de galactosa (0.53-1.05 mg/Kg/h), variable entre dife-
rentes individuos. En la Figura 13.2 se muestran las
etapas del metabolismo de la galactosa y las enzimas
implicadas.

Déficit de galactosa-1-fosfato uridil
transferasa

Fisiopatología y diagnóstico

La galactosa-1-fosfato uridil transferasa (GALT)
convierte la galactosa-1-fosfato (Gal-1-P) y la uridin-
fosfato glucosa (UDP-Glu) en uridin difosfato galac-
tosa (UDP-Gal) y Glu-1-P. El bloqueo de este paso en-
zimático hace que se acumulen los metabolitos
previos, la galactosa y la Gal-1-P, en diversos tejidos y
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que aparezcan niveles detectables de estos en orina
(galactosuria). Existen dos formas clínicas bien dife-
renciadas, cuya herencia es autosómica recesiva(2):

Galactosemia clásica 

Causada por un déficit severo de la actividad enzi-
mática (actividad <5%). Es la forma más frecuente y
grave, y tiene una incidencia de 1:60.000 recién naci-
dos, con variabilidad racial (caucásicos europeos
1:30.000-40.000, japoneses 1:1.000.000). Está produ-
cida por mutación homocigótica clásica (G/G) del gen
GALT. Las manifestaciones clínicas comienzan tras el
nacimiento, a los pocos días de iniciar la lactancia
(materna o artificial con leche de vaca), con ictericia,
vómitos, hepatomegalia, letargia, hipotonía, dificultad
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para la succión, diarrea, hiperamonemia, sepsis, diáte-
sis hemorrágica, retraso del crecimiento, convulsiones
y muerte. Los pocos pacientes que sobreviven al perio-
do neonatal y continúan ingiriendo galactosa sufren en
pocas semanas alteraciones neurológicas, retraso men-
tal y cataratas por efecto osmótico del galactitol depo-
sitado (actividad de la aldosa recutasa sobre el exceso
de galactosa) en el cristalino.

Es fundamental el diagnóstico y tratamiento precoz,
ya que la eliminación de la galactosa en la dieta desde
los primeros días de vida puede hacer que desaparez-
can los síntomas y se eviten muchas de las complica-
ciones a largo plazo. Sin embargo, a pesar de un trata-
miento precoz correcto, los pacientes pueden sufrir
algún tipo de secuelas, como dificultades en el lengua-
je, menor desarrollo intelectual del esperado, síntomas

FIGURA 13.2. Metabolismo de la galactosa.
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extrapiramidales (ataxia, alteraciones de la coordina-
ción, temblor fino), cataratas, retraso del crecimiento
y fallo ovárico precoz.

Tras la sospecha clínica, el diagnóstico se funda-
menta en el incremento de los niveles séricos y urina-
rios de galactosa y galactitol, y de Gal-1-P en eritroci-
tos (aunque no diferencia el déficit completo del
parcial). Se confirma mediante la cuantificación de la
actividad de la enzima GALT en los eritrocitos y el es-
tudio genético de la mutación. Sin embargo, debido al
gran número descrito de mutaciones diferentes para el
gen GALT, un resultado negativo para las más fre-
cuentes no excluye la enfermedad.

Puede realizarse diagnóstico prenatal mediante am-
niocentesis con determinación de niveles de galactitol
(aumentados) en líquido amniótico, y cuantificación
de la actividad enzimática en cultivo de fibroblastos
fetales o biopsia de vellosidad coriónica, mediante la
que también se puede hacer estudio de la mutación si
se conoce el genotipo de los padres.

El screening neonatal detecta los niveles elevados
de galactosa plasmática y resulta positivo en cualquie-
ra de los déficits enzimáticos sin diferenciar entre
ellos. En caso de ser positivo se recomienda repetirlo,
y si fuera positivo por segunda vez se deberá confir-
mar el diagnóstico mediante la determinación de la
actividad enzimática. Ante un neonato en el que se
sospeche una galactosemia, aunque se realice el scree-
ning se debe comenzar tratamiento dietético adecuado
en espera de los resultados para evitar secuelas.

Variantes con actividad parcial

La más frecuente es la variante Duarte, en la que
los pacientes son heterocigotos compuestos, con una
mutación clásica y una Duarte (G/D), que mantiene
una actividad GALT por encima del 25% de la norma-
lidad. Los individuos homocigotos para alelos duarte
(D/D) mantienen una actividad GALT del 50%, lo que
les permite estar asintomáticos y sin complicaciones a
largo plazo.

Objetivos nutricionales

Galactosemia clásica

El objetivo del tratamiento consiste en evitar la in-
gesta de galactosa (y por lo tanto también de lactosa)
lo más precozmente posible desde que exista la sospe-
cha diagnóstica y durante toda la vida, para que no se
produzca el acúmulo de metabolitos ni manifestacio-
nes clínicas(4,5). Una dieta muy estricta contiene unos

40 mg de galactosa al día; no obstante la ingesta diaria
no debería contener >50 mg de galactosa en el lactan-
te, >150-200 mg en el niño y >250-300 mg en el adul-
to. Se desconoce sin embargo qué cantidad exacta
puede ingerirse sin efectos tóxicos, por lo que se debe
tomar la menor cantidad posible de galactosa. Se pue-
den monitorizar los niveles de Gal-1-P eritrocitaria pe-
riódicamente para detectar transgresiones dietéticas
(valores entre 2-5 mg/dL en pacientes con galactose-
mia que cumplen bien la dieta), aunque hay que tener
en cuenta que sólo refleja la ingesta de galactosa en
las últimas 24 horas, que puede existir variabilidad in-
traindividual y que pueden producirse elevaciones de-
bido a la producción endógena de galactosa en pacien-
tes que cumplen bien la dieta.

Además de esto se instaurarán las medidas de so-
porte necesarias para las manifestaciones y complica-
ciones que aparezcan. En aquellos casos en que se rea-
liza un diagnóstico prenatal, la restricción de galactosa
en la madre durante la gestación no produce ningún
beneficio.

Variante Duarte

Los pacientes pueden tolerar ciertas cantidades dia-
rias de galactosa ya que aunque la actividad GALT se
encuentra disminuida, no está ausente. A pesar de que
no se ha cuantificado el riesgo de estos pacientes si no
se realizara una dieta sin galactosa (se han descrito pa-
cientes asintomáticos sin haber realizado dieta especí-
fica), para evitar posibles secuelas se recomienda la
restricción de galactosa hasta el año de edad y enton-
ces realizar un test de tolerancia mediante la determi-
nación de los niveles de Gal-1-P en eritrocitos tras dos
semanas de incluir en la dieta alimentos con galactosa.
Si los niveles son normales, el paciente ya no precisa
ninguna restricción dietética; si los niveles están au-
mentados se deben reinstaurar nuevamente las restric-
ciones dietéticas y reevaluar la tolerancia periódica-
mente.

Los individuos homocigotos D/D presentan una ac-
tividad GALT ≥50%, por lo que no precisan restric-
ción dietética de este monosacárido.

Recomendaciones dietéticas

En los pacientes con galactosemia los requerimien-
tos calóricos, proteicos y de vitaminas y otros micro-
nutrientes son similares a los de la población general,
según edad y sexo. Así mismo el reparto de macronu-
trientes se hará también según las recomendaciones
generales.
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frutas, verduras y legumbres también aportan galacto-
sa por ser ricas en arabinogalactanos, galactanos y ga-
lactolípidos, componentes de la pared celular que con-
tienen residuos de galactosa enlazados mediante
uniones β. En el intestino delgado sí que existen β-ga-
lactosidasas que pueden liberar este monosacárido, así
como algunos alimentos entre los que se encuentran el
tomate, la manzana o los guisantes. Sin embargo la
cantidad de galactosa que contienen todos estos ali-
mentos es muy pequeña (mucho menor que la produc-
ción endógena de galactosa), y está en discusión si de-
ben ser restringidos o no. En cualquier caso, lo que sí
está claro es que no deben consumirse en grandes can-
tidades. Además se recomienda no ingerir los que sean
fácilmente sustituibles en la dieta por otros de similar
riqueza nutricional, ya que aunque probablemente no
sean perjudiciales, no vale la pena correr el riesgo. En
la Tabla 13.7 se resumen los alimentos prohibidos y
permitidos en la galactosemia.

Es preferible consumir carnes magras frescas ya
que la descomposición microbiana también puede li-
berar galactosa. Para el resto de características ver el
apartado de “Intolerancia a la lactosa”.

Durante el periodo de lactancia el aporte de calcio
está garantizado con las fórmulas de soja siempre que
se administre un volumen suficiente, como ocurre en
los primeros 6 meses de vida. Sin embargo a medida
que el niño crece y el aporte lácteo se reduce al intro-
ducir otros alimentos, deben darse suplementos de cal-
cio para cubrir las RDA.

Actualmente se están realizando estudios para ha-
llar un mecanismo que consiga disminuir la síntesis
endógena de galactosa y así poder reducir las posibles
complicaciones a largo plazo.

Déficit de galactokinasa

Fisiopatología y diagnóstico

La galactokinasa (GALK) se expresa en el hígado,
eritrocitos y leucocitos, y convierte la galactosa en
Gal-1-P. El déficit de GALK se hereda de forma auto-
sómica recesiva(2), y provoca que la galactosa no meta-
bolizada se derive hacia la síntesis de galactitol que se
acumula en el cristalino produciendo cataratas sublen-
ticulares (efecto osmótico). Los pacientes no sufren
complicaciones en otros órganos, y las cataratas de -
saparecen con tratamiento dietético adecuado. Dan
positivo en el screeening neonatal para galactosemia,
y el diagnóstico diferencial se realiza mediante la de-
terminación de actividad GALK en eritrocitos.
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La principal fuente de galactosa es la leche, por lo
que debe evitarse en todas sus formas así como los de-
rivados lácteos. También son una posible fuente de ga-
lactosa o lactosa otros alimentos no lácteos, productos
manufacturados y medicamentos, por lo que es funda-
mental leer el etiquetado de los mismos(4,5,7).

En los lactantes hay que suspender la lactancia ma-
terna ante la primera sopecha clínica y evitar cualquier
fórmula que contenga lactosa. Se recomiendan las fór-
mulas a base de soja(8), y deben evitarse las fórmulas
denominadas “sin lactosa” con hidrolizados de proteí-
nas de leche de vaca ya que pueden contener lactosa
en la caseína y seroalbúmina. Aunque no se ha demos-
trado que sean perjudiciales ya que no se han realiza-
do ensayos clínicos al respecto, se recomienda no uti-
lizarlos.

Además de los derivados lácteos existen otros ali-
mentos no lácteos que también contienen galactosa,
como las legumbres, cereales, vísceras y algunas fru-
tas y verduras (Tabla 13.6). 

Las legumbres tienen un alto contenido en rafinosa
y estaquiosa (trisacáridos que contienen galactosa) y
galactopinitoles, y las vísceras contienen gangliósidos
y cerebrósidos, moléculas todas ellas con residuos de
galactosa enlazados mediante uniones α. Aunque en el
intestino delgado no existen α-galactosidasas de for-
ma natural, las bacterias colónicas, que sí poseen esta
enzima, pueden colonizar el delgado en diversas situa-
ciones, como por ejemplo tras una diarrea. Algunas

TABLA 13.6. Contenido de galactosa en frutas, verduras y
legumbres

Contenido 
de galactosa

(mg/g alimento)
Alimento

<5 Naranja, fresa, uva, melón, albaricoque,
mango, pomelo, aguacate, aceitunas
Papa, remolacha, pepino, calabacín,
berenjena, lechuga, col rizada, coliflor,
espárrago, espinaca, apio, maíz, rábano

5-10 Manzana, pera, plátano, melocotón
Cebolla, zanahoria, brócoli, nabo

10-20 Sandía, piña, kiwi, dátil
Calabaza, batata, col de Bruselas

20-30 Papaya, caqui, arándano
Tomate, pimiento, puerro

30-50 Soja, alubia pinta

100-400 Lenteja, guisante, judía blanca

>400 Avellana, pasa, higo seco
Garbanzos



Objetivos nutricionales y recomendaciones
dietéticas

Se deben seguir las mismas normas y restricciones
dietéticas que los pacientes con galactosemia clásica
para evitar la formación de cataratas.

Déficit de uridin difosfato galactosa-4-
epimerasa

Fisiopatología y diagnóstico

La uridin difosfato galactosa-4-epimerasa (GALE)
cataliza el paso de UDP-Gal y Glu-1-P en Gal-1-P y
UDP-Glu así como la reacción inversa para la síntesis
endógena de galactosa. Su déficit se hereda de forma
autosómica recesiva y se han descrito dos formas clí-
nicas(2):

— Un déficit limitado a los eritrocitos, en los que
aumenta la Gal-1-P, y cuyos pacientes tienen un
desarrollo normal y no precisan tratamiento nu-
tricional específico.

— Un déficit generalizado, clínicamente similar a
la galactosemia clásica. Dan positivo en el scre-
ening neonatal de galactosemia, pero se diferen-
cian mediante la cuantificación de la actividad
GALE en eritrocitos. En los pacientes con défi-
cit generalizado la actividad enzimática en fi-
broblastos y biopsia hepática tambien se en-
cuentra disminuida, mientras que es normal en
el déficit limitado a eritrocitos.

Objetivos nutricionales y recomendaciones
dietéticas

Los pacientes que presentan la forma leve limitada
a las células sanguíneas no precisan tratamiento. Los
pacientes con la forma generalizada deben seguir una
dieta limitada en galactosa, aunque no requieren que
ésta sea tan estricta como en la galactosemia clásica ya
que la síntesis endógena de este monosacárido está
bloqueada.

ERRORES DEL METABOLISMO 
DE LA FRUCTOSA

Déficit de fructosa-1-fosfato aldolasa

Fisiopatología y diagnóstico

Es una enfermedad autosómica recesiva producida
por el déficit de la isoforma B (hepática) de la fructo-
sa-1,6-fosfato aldolasa (Figura 13.3), enzima que
 hidroliza la fructosa-1-fosfato (F-1-P) en dihidroxia-
cetona-fosfato y gliceroaldehído. Esta proteína se ex-
presa en hígado, riñón e intestino delgado, y su déficit
tiene varias consecuencias(2):
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TABLA 13.7. Alimentos permitidos y prohibidos en la
galactosemia

ALIMENTOS PERMITIDOS Y PROHIBIDOS EN LA GALACTOSEMIA

Alimentos permitidos 
(libres)
(<5 mg/ 100 g)

Fórmulas de soja, “leche” y derivados de
soja sin harina de soja.

Huevos.

Frutas y verduras según Tabla 13.6. Zumos y
mermeladas de las frutas permitidas, sin
lactosa. Aceitunas, nueces, cacahuetes,
pipas de girasol.

Trigo, arroz, cebada, avena, centeno,
maíz, pastas manufacturadas sin leche, pa-
lomitas de maíz sin mantequilla.

Carnes y pescado en general.

Azúcar de caña o remolacha, jarabe de
maíz, miel, edulcorantes artificiales, jarabe
de arce.

Grasas no procedentes de la leche, acei-
tes vegetales, margarina sin leche, tocino,
beicon, manteca de cerdo.

Repostería casera o manufacturada sin le-
che, gelatina, cabello de ángel, helados
de agua y frutas sin lactosa.

Agua, café, refrescos, té, vino, cerveza.

Especias, sal.

Alimentos a controlar
(5-20 mg/ 100 g)

Fórmulas de soja y derivados con harina de
soja.

Frutas y verduras según Tabla 13.6. Zumos y
mermeladas de las frutas a controlar, sin
lactosa.

Harina de soja, harina de girasol.

Cacao.

Levadura.

Alimentos prohibidos
(>20 mg/ 100 g)

Leche y derivados. Mantequilla, margarina
con leche, nata, productos con caseína
Frutas y verduras según Tabla 13.6. Zumos y
mermeladas de las frutas prohibidas o con
lactosa. 
Avellanas (en discusión).
Garbanzos, lentejas, guisantes, judías (En
discusión).
Cereales o pastas manufacturados con le-
che.
Vísceras (en discusión).
Embutidos, productos cárnicos (salchichas,
picadillo, etc) y conservas con leche.
Edulcorantes con lactosa.
Repostería casera o manufacturada con
leche, helados con leche, chocolate, ca-
ramelos toffee.
Bebidas con leche, lactosa o caseína.



— Disminución de la obtención de sustratos para
la glucolisis.

— Acúmulo de F-1-P en los tejidos afectos.
— Quedan atrapados en las moléculas de F-1-P nu-

merosos grupos fosfato, lo que disminuye su
disponibilidad para otras reacciones metabólicas
en donde son necesarios como la glucogenolisis
y la gluconeogénesis, ya que la glucógeno fosfo-
rilasa hepática y la aldolasa respectivamente pre-
cisan ser fosforiladas para adquirir su forma
 activa. Como resultado se produce una disminu-
ción de la producción de glucosa, y por tanto hi-
poglucemia(9,10).

Los síntomas aparecen tras la interrupción de la lac-
tancia materna, cuando se introducen la fruta, leche o
papillas que contienen fructosa o sacarosa. Las mani-
festaciones pueden comenzar desde el periodo neona-
tal si se utilizan fórmulas comerciales o medicamentos
que contengan fructosa o sacarosa(11). Existen dos for-
mas clínicas:

— Forma aguda. Se caracteriza por hipoglucemia
postprandial, dolor abdominal, vómitos, icteri-
cia, hepatomegalia, acidosis láctica sin cetosis,

aminoaciduria, sudoración, temblor, irritabili-
dad, somnolencia, y hasta convulsiones y coma.

— Forma crónica. Cursa con retraso estaturopon-
deral, anorexia, hepatopatía, acidosis tubular
proximal e insuficiencia renal crónica.

Como curiosidad, se ha observado que estos pa-
cientes suelen tener aversión a los dulces y a la fruta.

El diagnóstico se realiza mediante la determinación
de niveles elevados de fructosa en sangre y orina, y se
confirma mediante la cuantificación de la actividad
enzimática en biopsia hepática y estudio genético.

Objetivos nutricionales

El objetivo del tratamiento consiste en eliminar de la
alimentación toda fuente de fructosa, es decir fructosa,
sacarosa y sorbitol (que se transforma en fructosa en el
hígado, Figura 13.4). Esta alimentación debe ser estric-
ta, ya que la correcta adherencia previene, minimiza e
incluso revierte las manifestaciones clínicas de la enfer-
medad. Se ha demostrado que ingestas de 130-160 mg
fructosa/kg/día producen retraso ponderoestatural e
hiperuricemia.
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FIGURA 13.3. Metabolismo de la fructosa.



gado (ya que la glucogenolisis es normal). El comien-
zo de la sintomatología es variable; en aproximada-
mente la mitad de los casos se presenta precozmente a
las pocas horas del nacimiento con hipoglucemia, ce-
tosis, acidosis láctica, hiperlipidemia, hiperuricemia,
somnolencia, hiperventilación, taquicardia, y hasta
convulsiones y coma, pero se han descrito presenta-
ciones a muy diversas edades desencadenadas funda-
mentalmente por episodios infecciosos. Se produce
acumulación de ácidos grasos en el hígado, con estea-
tosis hepática y fibrosis, que se manifiesta como una
hepatomegalia leve (no hepatomegalia masiva de
GSD) y posible hiperbilirrubinemia.

Debe sospecharse ante la clínica de hipoglucemia
acompañada de incremento de piruvato, sustratos neo-
glucogénicos (lactato, alanina y glicerol) y cuerpos ce-
tónicos, acidosis metabólica (por desviación hacia la
síntesis de láctico y el incremento de la cetonemia),
aunque en algunos casos la cetonemia es negativa.

El diagnóstico se confirma mediante cuantificación
de la actividad enzimática en biopsia hepática, y pos-
terior estudio genético.

Objetivos nutricionales y recomendaciones
dietéticas

El objetivo del tratamiento es evitar la puesta en
marcha de la gluconeogénesis para prevenir la apari-
ción de hipoglucemias, acidosis láctica y resto de ma-
nifestaciones, así como permitir un desarrollo adecua-
do. Esto se consigue evitando periodos largos de
ayuno mediante una dieta con frecuentes tomas y un
aporte alto de HC complejos. Al igual que en la
GSD1, en los recién nacidos se requiere una infusión
enteral continua nocturna de glucosa o fórmula poli-
mérica, y a medida que pasan los años y mejora la to-
lerancia al ayuno los pacientes pueden mantenerse con
la ingesta de almidón crudo de maíz antes de dormir
(Ver GSD1).

Soporte nutricional artificial

En recién nacidos se recomienda utilizar una per-
fusión continua de glucosa y tratar la acidosis con bi-
carbonato sódico. Si ésta no se corrige, se debe au-
mentar el aporte de glucosa y administrar insulina
conjuntamente (0.02-0.1 UI/Kg/hora), puesto que
mejora la síntesis proteica y de ácidos grasos a partir
del piruvato.

En situaciones de enfermedad, en las que se produ-
ce un incremento del catabolismo, aumenta el riesgo
de acidosis láctica grave, cetoacidosis e hipoglucemia,
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Recomendaciones dietéticas

Para las modificaciones de la dieta oral ver apartado
de “Malabsorción de sacarosa-isomaltasa” y de “Malab -
sorción de fructosa y sorbitol”. Para endulzar los ali-
mentos se pueden utilizar glucosa pura, maltodextrina
y/o almidón. Se recomienda aportar suplementos vita-
mínicos sobre todo de vitamina C, folato, complejo B y
fibra, ya que los alimentos prohibidos son las fuentes
principales de estos nutrientes.

ALTERACIONES DE LA
GLUCONEOGÉNESIS

Déficit de fructosa-1,6-difosfatasa

Es una enfermedad autosómica recesiva, producida
por el déficit de fructosa-1,6-difosfatasa, enzima clave
de la gluconeogénesis, que cataliza el paso de la fruc-
tosa-1,6-bifosfato a fructosa-6-fosfato(2) (Figura 13.5).
Como está afectada la gluconeogénesis pero no la glu-
cogenolisis, sólo se producirá hipoglucemia en las si-
tuaciones de ayuno prolongado.

Las manifestaciones clínicas son similares a la
GSD1, aunque sin acumulación de glucógeno en el hí-

FIGURA 13.4. Metabolismo del sorbitol.
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FIGURA 13.5. Glucolisis y gluconeogénesis.



por lo que habitualmente se requiere ingreso hospita-
lario para administración intravenosa de glucosa.

Para las recomendaciones sobre la nutrición enteral
nocturna, ver apartado de la GSD1.

ALTERACIONES EN LA DIGESTIÓN 
Y ABSORCIÓN DE HIDRATOS
DE CARBONO

Introducción

El almidón es el polisacárido de reserva de las plan-
tas. En realidad es una mezcla de dos polisacáridos, la
amilosa (cadena lineal de 250-2.000 residuos de glu-
cosa unidos mediante enlaces 1,4) y la amilopectina
(polisacárido de cadenas de amilosa unidos mediante
puntos de ramificación con enlace 1,6, como ocurre
con el glucógeno).

La digestión de los HC comienza con la α-amilasa
salivar y pancreática, que hidroliza la amilosa y la
amilopectina dando lugar a los disacáridos maltosa
(glucosa-α-1-4-glucosa) e isomaltosa (glucosa-α-1-6-
glucosa) y otros oligosacáridos mayores. Los disacári-
dos y oligosacáridos del almidón, junto con el resto de
disacáridos de los alimentos (sacarosa, lactosa) llegan
al duodeno. La hidrólisis final se produce en el borde
en cepillo de los enterocitos, en donde existe una serie
de enzimas (maltasa, lactasa y sacarasa) que degra-
dan los oligo y disacáridos convirtiéndolos en los mo-
nosacáridos glucosa, galactosa y fructosa(12,13) .

La glucosa y la galactosa se absorben mediante
transporte activo sodio-dependiente (cotransportador
glucosa-galactosa/Na+ SGLT1- sodium-dependent glu-
cose tranporter tipo1). La fructosa tiene una absorción
más lenta cuyo mecanismo no está perfectamente
aclarado. Por un lado parece que existe un transporte
estimulado por la presencia de glucosa en la luz intes-
tinal mediante el que se absorben ambos monosacári-
dos, y por otra parte una difusión facilitada indepen-
diente de glucosa (proteína transportador GLUT 5)
con una capacidad de absorción de fructosa muy limi-
tada (<5 g)(9,13-15). De lo anteriormente expuesto se de-
duce que la absorción de fructosa es superior cuando
es acompañada de glucosa en cantidad equimolar
(como en la sacarosa) que cuando llega en cantidades
superiores y/o sin glucosa.

Tras atravesar la mucosa intestinal, los monosacári-
dos pasan al torrente sanguíneo y llegan al hígado a
través de la vena porta para su posterior metaboliza-
ción (Figura 13.6).
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Fisiopatología

Se han incluido en el mismo apartado las alteracio-
nes de la digestión y absorción de HC, ya que aunque
el origen es diferente entre ellos, los mecanismos fi-
siopatológicos que producen los síntomas son simila-
res en ambos grupos.

La ausencia o alteración de la función de alguna de
las enzimas o proteínas transportadoras comentadas
previamente provoca la acumulación intraluminal del
azúcar no hidrolizado o absorbido. Por un lado, esto
produce un aumento de osmolaridad y la consiguiente
transferencia de líquidos desde el torrente sanguíneo
hacia la luz intestinal produciéndose distensión y dia-
rrea. Por otra parte, cuando los HC no absorbidos pa-
san al colon son fermentados por la flora bacteriana
formándose ácidos grasos de cadena corta (AGCC)
(butirato, propionato, acetato y lactato) y gases (hidró-
geno, dióxido de carbono y metano). Los AGCC favo-
recen la reabsorción de agua y sodio en el colon. Si la
absorción de estos últimos está disminuida, como ocu-
rre en las enfermedades inflamatorias colónicas, dis-
minuye el pH luminal, lo que empeora aún más la re-
absorción de agua y sodio. Si la velocidad de llegada
del azúcar al colon supera la capacidad de fermenta-
ción bacteriana o si ésta está disminuida (como ocurre
tras la utilización de antibióticos) se provocará una so-
brecarga osmótica que no podrá ser compensada, pro-
duciéndose igualmente distensión y diarrea. Con res-
pecto al hidrógeno, una pequeña parte difunde al
torrente sanguíneo (15%) y es exhalado a través de los
pulmones, pero el resto (85%) se excreta por las heces.
En caso de alteraciones de la digestión o absorción de
azúcares, las heces serán ácidas, espumosas e irritan-
tes, y pueden producir lesiones características en ano y
nalgas (Figura 13.7).

Por lo anteriormente expuesto se deduce que se
puede malabsorber una pequeña cantidad de azúcares
sin que se produzcan síntomas.

Intolerancia a la lactosa o déficit
de lactasa

La enzima lactasa es una β-galactosidasa (disacari-
dasa) que se expresa únicamente en el borde en cepillo
de los enterocitos y que hidroliza la lactosa en glucosa
y galactosa (Figura 13.6). Su actividad es vital para los
mamíferos puesto que es imprescindible para la obten-
ción de energía a partir de los HC de la leche, único
alimento al nacimiento. Su expresión es baja en el
feto, aumenta en el periodo perinatal, y después del
destete su concentración va disminuyendo hasta la
edad adulta.



La intolerancia a la lactosa puede producirse por un
déficit de lactasa primario (congénito o adquirido) o
secundario a enfermedades del intestino delgado (Ta-
bla 13.8).

Para el diagnóstico de la intolerancia a la lactosa, en
cualquiera de sus formas, se utilizan diferentes méto-
dos. El más sencillo consiste en ensayar la eliminación
de la lactosa de la dieta y evaluar si desaparecen los
síntomas. A continuación se describen otros métodos
diagnósticos:

— Test de tolerancia a la lactosa: Se administran
50 g de lactosa (2 g/Kg peso en niños) vía oral
y se valora la aparición de síntomas (dolor, me-

teorismo, diarrea) a los 20-30 minutos así
como el incremento de glucosa plasmática a
los 30, 60, 90 y 120 minutos. En caso de into-
lerancia a la lactosa se produce un incremento
menor de 20 mg/dl en las distintas muestras
junto con la aparición de síntomas. Tiene una
sensibilidad del 76-94% y una especificidad
del 77-96%.

— Test del hidrógeno espirado: Se administran 2 g/
Kg de lactosa (máximo 25 g) vía oral y se cuanti-
fica el hidrógeno espirado cada 30 minutos du-
rante un periodo de 3 horas. Se precisa un perio-
do previo de 7-10 días realizando dieta exenta de
lactosa. El hidrógeno espirado es directamente
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FIGURA 13.6. Digestión y absorción de polisacáridos, oligosacáridos y disacáridos.
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proporcional a la lactosa no absorbida. Se consi-
dera normal un valor de 10 partes por millón
(ppm); indeterminado entre 10-20 ppm, y com-
patible con intolerancia a la lactosa >20 ppm.
Esta prueba es barata, no invasiva y tiene pocas
complicaciones. En una reciente revisión basada
en la evidencia se la considera el mejor test para
diagnosticar esta intolerancia(16). Tiene una sen-
sibilidad del 69-100% y una especificidad del
89-100%.

— Biopsia yeyunal con cuantificación de la activi-
dad enzimática: Aunque es el gold standard
para el diagnóstico presenta varios problemas:
1) No diferencia si el origen es primario o se-
cundario, y 2) Pueden resultar falsos negativos
si la afectación secundaria es parcheada y se re-
coge biopsia de zona sana.

— Estudio genético. Útil en el screening primario
de hipolactasia primaria adquirida en niños. Ha
permitido establecer la prevalencia de hipolacta-
sia en niños de distintos países. Tiene un sensi-
bilidad de 93% y una especificidad del 100%(17).

En la actualidad se recomienda establecer el diag-
nóstico en función de las características clínicas y
bioquímicas (tests comentados previamente), y
sólo si fuera necesario, la biopsia intestinal. Una
vez confirmado el diagnóstico debe descartarse
alguna de las posibles patologías intestinales que
producen intolerancia de forma secundaria.

Forma congénita

Es debida al déficit congénito de desarrollo de la
lactasa. Su incidencia es baja y se hereda de forma au-
tosómica recesiva. Los síntomas aparecen al iniciar la
ingesta de leche, y consisten en diarrea acuosa, dolor
abdominal (Figura 13.7), irritabilidad y retraso ponde-
roestatural, que se resuelven al eliminar la lactosa de
la dieta. La actividad del resto de discaridasas está
conservada y el aspecto histológico de la mucosa es
normal. Debe diferenciarse de: a) el déficit de lactasa
en el niño prematuro, que desaparece al cabo de unos
meses tras el nacimiento, y b) la malabsorción congé-
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FIGURA 13.7. Fisiopatología de la malabsorción de  hidratos de carbono.
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nita de glucosa-galactosa, en la que aparece sintoma-
tología con la ingesta de los monosacáridos glucosa o
galactosa por separado, pero que son bien tolerados en
la intolerancia a la lactosa.

Forma adquirida

• Primaria. Reducción progresiva de la actividad
de la lactasa a lo largo de la vida.

• Secundaria a diferentes patologías intestinales,
como gastroenteritis, diferentes síndromes de ma-
labsorción, desnutrición, intestino corto, enfer-
medad celíaca, etc. (Tabla 13.8).

• Funcional. Aparece en pacientes con un vacia-
miento gástrico rápido, normalmente tras cirugía.
En estos casos, aunque la actividad de la enzima
está conservada no existe una digestión completa
de la lactosa por disminución del tiempo de con-
tacto con la mucosa intestinal, en donde se en-
cuentra la enzima.

tipo más frecuente en poblaciones del norte y oeste de
Europa y en tribus nómadas árabes, donde la prevalen-
cia de intolerancia a la lactosa es menor del 10%. El
resto de la población mundial (2/3 del total) presenta
hipolactasia. Los países con mayor prevalencia de in-
tolerancia a la lactosa son los mediterráneos (40%),
africanos (65-75%) y, sobre todo asiáticos (>90%)
junto con nativos indios americanos (90-95%). Se esti-
ma que en España la prevalencia de intolerancia a la
lactosa es de un 35-50%. La capacidad para mantener
una concentración adecuada de lactasa en la mucosa
intestinal tiene una herencia monogénica autosómica
dominante, y no depende de la cantidad de leche inge-
rida durante la vida. Existen dos genes alélicos, R, re-
cesivo y que condiciona la desaparición de la actividad
lactasa, y P, dominante y que codifica la persistencia
de la actividad lactasa(18). En general, los individuos
intolerantes presentan una actividad de lactasa del 10-
30% y sólo manifiestan síntomas cuando ingieren
grandes cantidades de lactosa(9) (Figura 13.7).

El diagnóstico diferencial debe realizarse funda-
mentalmente con el síndrome de intestino irritable y la
intolerancia a otros HC mediante una minuciosa histo-
ria dietética. En las últimas revisiones se ha detectado
que muchas personas autodiagnosticadas de “intole-
rantes” realmente no lo eran (57%), y personas que
aparentemente no manifestaban síntomas de intoleran-
cia con su ingesta habitual de lácteos sí entraban en la
categoría de intolerantes (32%)(19,20).

Objetivos nutricionales

El objetivo del tratamiento es reducir la ingesta de
lactosa hasta un nivel que no produzca síntomas y
mantener un aporte calórico-proteico y de calcio ade-
cuados. No hace falta eliminar por completo la lactosa
ya que se pueden malabsorber pequeñas cantidades
sin que se produzcan síntomas. Por ello, a la hora de
planificar un tratamiento nutricional adecuado debe-
mos tener en cuenta varios puntos: 1) Un correcto
diagnóstico, 2) Mantener una nutrición adecuada me-
diante la ingesta calórica y proteica correcta, 3) Valo-
rar la necesidad de suplementos de calcio y vitamina
D(21,22) ya que existen varios estudios que demuestran
disminución de la densidad mineral ósea y aumento
del número de fracturas en los pacientes con intoleran-
cia a la lactosa(23), y 4) La utilización de preparados
para mejorar la tolerancia.

Recomendaciones dietéticas

En los lactantes se deben utilizar fórmulas de susti-
tución sin lactosa, de las que hay múltiples preparados
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TABLA 13.8. Etiología del déficit de lactasa

GENÉTICA

Ausencia hereditaria de lactasa o alactasia congénita

Disminución de la actividad de la lactasa al destete
(Déficit primario adquirido)

ADQUIRIDA

Malnutrición calórico-proteica

Enfermedad celíaca

Esprúe tropical

Síndrome de intestino corto

Enfermedad de Crohn

Gastroenteritis aguda

Etilismo crónico

Intolerancia a las proteínas de leche de vaca

Forma adquirida primaria o déficit primario
adquirido de lactasa

Es la causa más frecuente de intolerancia a los HC,
típica de niños mayores y adultos. Como se comentó
previamente, la concentración de lactasa va disminu-
yendo en mayor o menor medida a partir del periodo
neonatal, siendo su expresión polimórfica en los adul-
tos humanos con grandes diferencias entre distintas
poblaciones. Existen individuos con fenotipo “persis-
tente”, en los que la expresión de lactasa se mantiene
de forma suficiente para no producir síntomas en la
vida adulta(15,18). Esta persistencia de lactasa es el feno-



comercializados(8). En niños y adultos se puede co-
menzar por una dieta estricta sin lactosa e ir introdu-
ciendo pequeñas cantidades de este disacárido para ir
probando la tolerancia, incrementándola progresiva-
mente hasta que los síntomas reaparezcan. Aunque no
existe unanimidad sobre la cantidad de lactosa ingeri-
da que produce síntomas en las personas intolerantes,
y además probablemente varíe entre unos individuos y
otros, se considera que la mayoría pueden ingerir has-
ta 7 g de lactosa por ración sin presentar síntomas(24), y
hasta 12 g (250 mL de leche) con mínima afecta-
ción(22,25). Sin embargo, la ingesta de 50 g de lactosa
(1 L de leche) produce síntomas en la mayoría de la
población con hipolactasia. Además, si los lácteos se
toman junto con cacao u otros alimentos se absorben
mejor. Partiendo de esta base, podemos decir que la
mayoría de pacientes intolerantes son capaces de lle-
var una dieta que proporcione las RDA de calcio si los
lácteos se distribuyen entre las diferentes comidas del
día en forma de leche (100-150 mL), yogur o queso22.
Cuando un paciente es incapaz de tomar incluso pe-
queñas cantidades de lactosa debemos descartar otra
patología subyacente antes de indicar una dieta exenta
por completo de este disacárido.

La lactosa se encuentra en todos los tipos de leche de
mamíferos, así como sus derivados (yogur, natillas,
flan, helados, queso, cuajada, requesón, cremas, leche
en polvo, mantequillas, margarinas con leche) (Ta-
bla 13.9). También es frecuente hallar como fuente de
lactosa muchos productos alimenticios preparados
(chocolate, cereales de desayuno, pan industrial o de
molde, bizcochos, dulces y pasteles, mayonesa, sopas,
salsas, embutidos, algunos caramelos, productos en lata-
dos, etc.). Es importante leer el etiquetado de los ali-

mentos también para descubrir fuentes de lactosa “en-
cubiertas”, como el suero lácteo, los fermentos lácticos,
proteínas lácteas, la caseína, lactoglobulina, etc. Pueden
consumirse “leches” artificiales como la de soja o al-
mendras (que realmente son un zumo), y sustitutos de
derivados sin lactosa. Muchos productos farmacéuticos
contienen lactosa, pero como las cantidades son míni-
mas (mg) no suelen producir síntomas(26-28).

Con respecto al queso debemos decir que en el pro-
ceso de fabricación se elimina la mayoría de lactosa al
separar el suero. Durante el envejecimiento y fermen-
tación el resto de de la lactosa es parcialmente hidroli-
zada por las β-galactosidasas bacterianas en monosa-
cáridos que se absorben sin dificultad. Por este motivo
se recomiendan los quesos curados y fermentados, en
lugar de los quesos frescos no fermentados. Sin em-
bargo debemos ser cautelosos por su alto contenido en
grasas saturadas y sodio.

El yogur es un producto en el que también se hidro-
liza parcialmente la lactosa durante el proceso de fer-
mentación, pero suelen añadirse sólidos lácteos en la
posterior elaboración de los productos manufacturados
por lo que al final el contenido en lactosa es similar a la
leche. Sin embargo los yogures con bacterias vivas son
mejor tolerados debido a su actividad lactasa(29-31) y a la
existencia de proteínas transportadoras en la pared de
las mismas (permeasas) que introducen parte de la lac-
tosa en su interior(32). Hay que señalar que no todos los
yogures tienen la misma actividad, puesto que esta de-
pende en gran medida de los procesos de calentamien-
to a los que es sometido(29,31) y del tiempo de supervi-
viencia de los lactobacilos tras la ingestión.

Desde que finaliza el periodo de lactancia, aquellos
pacientes que requieren una dieta muy estricta en lac-
tosa deben ingerir alimentos ricos en calcio o tomar
suplementos farmacéuticos que cubran las necesida-
des diarias.

Existen diversos preparados comerciales con lacta-
sas que pueden añadirse a los alimentos para aumentar
su tolerancia. Sin embargo, no son capaces de hidroli-
zar la lactosa de forma completa, por lo que su benefi-
cio varía en función del paciente.

Intolerancia a los disacáridos

La enzima sacarasa-isomaltasa es una disacaridasa
de membrana apical que se encuentra exclusivamente
en los enterocitos del intestino adulto y es responsable
de catalizar la hidrólisis de la sacarosa de la dieta y
otros productos de la digestión del almidón como la
isomaltosa, la maltosa y la maltotriosa (Figura 13.6).
En caso de producirse disminución de la actividad de
esta enzima, los síntomas aparecerán con la ingesta de

208 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo

TABLA 13.9. Contenido de lactosa en los alimentos

ALIMENTO LACTOSA (g)

LECHE (200 ml)

Leche de vaca 
(entera, semidesnatada o desnatada)

Leche en polvo

Leche condensada

Leche de cabra

9-14

24-28

31-50

11-12

YOGUR (125 ml) 4-17

QUESO (30 g) 0-5

MANTEQUILLA (100 g) 3

NATA (1 cucharada sopera) 0.4-0.6

HELADO (1 bola) 2-6



sacarosa que no es digerida en el intestino. La isomal-
tosa tiene un bajo poder osmótico y su malabsorción
produce pocos síntomas.

El déficit de esta enzima puede ser primario o se-
cundario(12).

Déficit primario

Es una enfermedad hereditaria autosómica recesiva
de muy baja incidencia (<0.2% en EE UU), salvo en
población esquimal de Groenlandia y Canadá, en don-
de afecta al 5-10% de la población. Los síntomas apa-
recen al introducir en la dieta del niño la sacarosa (lo
que suele ocurrir cuando se incluyen las frutas en la
alimentación), aunque puede manifestarse tras el naci-
miento si se utilizan fórmulas lácteas que contengan
este azúcar. El paciente estará asintomático mientras
sólo se le dé lactancia materna o fórmulas lácteas sin
sacarosa. La clínica consiste en diarrea acuosa, deshi-
dratación, dolor abdominal, meteorismo, retraso pon-
deroestatural y rechazo a las tomas o los alimentos
azucarados. Algunos estudios muestran que a medida
que el paciente crece mejora la tolerancia, sobre todo
al almidón, y si se produce adaptación colónica mejo-
rará la diarrea secundaria a la ingesta de sacarosa.
Existen formas de comienzo tardío, que se manifiestan
en la edad adulta como si se tratara de un síndrome de
intestino irritable con diarrea crónica, flatulencia y
pérdida de peso; sin embargo en estos casos si se reali-
za una exhaustiva historia a los padres suelen encon-
trarse algunos síntomas desde la infancia.

Déficit secundario 

Debido a cualquier patología intestinal que produz-
ca una reducción de la actividad de las disacaridasas
del borde en cepillo, de forma similar al déficit secun-
dario de lactasa (Tabla 13.8). La actividad enzimática
suele recuperarse cuando se soluciona la enfermedad
intestinal, aunque en algunas ocasiones se demora se-
manas o meses.

El diagnóstico del déficit de sacarasa-isomaltasa se
realiza mediante el test del hidrógeno espirado tras la
administración de 2 g/Kg (máximo 20 g) de sacarosa
oral en solución al 20%, y se confirma cuantificando
la actividad enzimática en biopsia yeyunal. El estudio
histológico de la mucosa es normal en el déficit prima-
rio, y si está alterada se descarta el diagnóstico.

Objetivos nutricionales

El objetivo consiste en restringir los alimentos que
contengan sacarosa, y en menor medida polímeros de
glucosa (almidón) para evitar la aparición de síntomas.

En el déficit primario, como los niños toleran me-
nores cantidades de sacarosa (máximo 5 g/día) y de
polímeros de glucosa que los adultos, debemos ser
más estrictos con ellos. Se recomienda evitar la saca-
rosa y el almidón durante el primer año de vida(33. A
partir de la adolescencia se puede probar la reintroduc-
ción de la sacarosa en pequeñas cantidades con el ob-
jetivo de ver si reaparecen los síntomas, y en caso de
que no se produzca ir aumentando progresivamente.
Generalmente los niños mayores de dos años y adultos
toleran el almidón y los polímeros de glucosa, por lo
que sólo deberá evitarse en caso de que no desaparez-
can los síntomas realizado correctamente la dieta sin
sacarosa.

Recomendaciones dietéticas

Deben excluirse de la alimentación todos los pro-
ductos que contengan sacarosa, tanto en forma natural
(azúcar de caña o remolacha) como en preparados co-
merciales. Se puede utilizar la fructosa o glucosa
como edulcorante.

La Tabla 13.10 muestra los alimentos permitidos y
los que deben ser evitados. Con respecto a las frutas se
especifican cuáles pueden ser consumidas libremente,
cuáles se deben restringir según edad (máximo una
pieza los niños pequeños y tres los niños mayores), y
cuáles pueden ser consumidas sólo por los mayores(28).

Como muchas de las fuentes de vitamina C están li-
mitadas en estos pacientes, debe suplementarse con
esta vitamina a una dosis de 30 mg/día.

Malabsorción de glucosa-galactosa

Es una enfermedad hereditaria autosómica recesiva
en la que existe una mutación del transportador intesti-
nal de monoscáridos SGLT1. La absorción de fructosa
y sorbitol está conservada ya que utilizan otro meca-
nismo de transporte.

Los síntomas aparecen en las primeras semanas de
vida al introducir la lactosa, y consisten en diarrea
 crónica grave con heces ácidas acompañada de deshi-
dratación hiperosmolar y acidosis metabólica, indis-
tinguible clínicamente de la intolerancia a los disacári-
dos. A medida que el niño crece se consigue una cierta
tolerancia, ya que aunque se mantiene la malabsorción
de estos azúcares aumenta la capacidad de fermenta-
ción, con el consiguiente incremento en la producción
de AGCC y absorción colónica de agua y electrolitos.
El diagnóstico se establece mediante el test de hidró-
geno espirado tras la administración de 0,1 g/Kg de
glucosa o galactosa. La imagen histológica es normal,
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y la alteración de las vellosidades descarta este diag-
nóstico. Se puede realizar estudio genético, incluso
para diagnóstico prenatal.

Objetivos nutricionales

El objetivo del tratamiento es conseguir un adecua-
do aporte de macro y micronutrientes así como evitar
las complicaciones a corto y largo plazo. Para ello se
debe suprimir la ingesta de glucosa y galactosa, y por
tanto también de sacarosa, lactosa y polímeros de glu-
cosa. Estos azúcares deben ser reemplazados por fruc-
tosa, aunque hay que tener en cuenta que por tratarse
de una molécula pequeña los preparados con este azú-
car tienen una elevada osmolaridad y deben introdu-
cirse de forma muy gradual para evitar diarreas.

Recomendaciones dietéticas

Durante la lactancia se suspenderá la leche materna
y se utilizarán fórmulas comerciales especiales con
fructosa o fórmulas sin HC a las que se le añade por
separado este monosacárido.

Los alimentos que pueden introducirse después del
destete son muy escasos por lo que se debe suplemen-

tar con módulos nutricionales de macro y micronu-
trientes, y evaluar periódicamente los posibles déficits
nutricionales.

En caso de deshidratación se rehidratará por vía in-
travenosa y en caso de realizarse por vía oral se utili-
zarán fórmulas exentas de glucosa. Se debe leer estric-
tamente la composición de los medicamentos así
como los preparados de rehidratación oral.

Malabsorción de fructosa y sorbitol

Fructosa. La aparición de manifestaciones clínicas
derivadas de la malabsorción de fructosa era muy in-
frecuente en el pasado, ya que clásicamente se consu-
mía en forma de sacarosa (glucosa y fructosa en canti-
dades equivalentes). Sin embargo, la fructosa es el
azúcar más dulce, por lo que en los últimos años se ha
desarrollado industrialmente un procedimiento barato
para transformar la glucosa en fructosa. Esto ha dado
lugar a la aparición de multitud de productos edulcora-
dos con fructosa (jarabe de maíz rico en fructosa-high
fructose corn syrupe (HFCS), utilizado en refrescos,
caramelos, bollería, etc.) que junto con los denomina-
dos “sin azúcar añadido” han provocado que aparez-
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TABLA 13.10. Dieta controlada en sacarosa

ALIMENTOS NO PERMITIDOS ALIMENTOS PERMITIDOS

Carnes, pescados y embutidos que contengan sacarosa. Carnes y pescados naturales, embutidos sin sacarosa.

Leche en polvo, leche condensada, batidos, yogures
saborizados con sacarosa.

Leche, queso, yogur natural, mantequilla.

Cereales comerciales, muesli, pan con harina de soja. Trigo, avena, centeno, arroz, tapioca, pasta, sémola, pan de
harina de estos cereales.

Plátano, piña, mandarina, dátil, fruta enlatada o en
compota con azúcar.
Mermeladas.

Libres: Uvas, pasas, limón, cerezas, zarzamoras, higos secos,
arándanos.

Restringir según edad: Manzana, naranja, pera, albaricoque,
melocotón, pomelo.

Sólo niños mayores: Ciruelas, fresas, frambuesas, higos frescos.

Guisantes, lentejas, garbanzos, judías, soja.
Nabos, maíz dulce, pepinillo.

Zanahoria (1 pequeña), papas fritas caseras o comerciales.

Huevos.

Aceites.

Azúcar (refinada o morena), miel, melaza. Glucosa, jarabe de maíz, edulcorantes sin sacarosa.

Bollería, galletas, chocolate, helados comerciales,
caramelos, chicles.

Bollería, galletas y helados caseros cocinados con glucosa en
lugar de sacarosa.

Bebidas azucaradas, batidos y zumos con sacarosa. Bebidas no azucaradas.

Salsas comerciales (con sacarosa). Especias, sal, mostaza natural, colorantes.



can síntomas de intolerancia cada vez con mayor fre-
cuencia(34,35). Las manifestaciones son similares al res-
to de las alteraciones de la digestión o absorción de
carbohidratos (flatulencia, diarrea y dolor abdominal),
y su aparición depende de la dosis y la concentración,
aunque existe variabilidad interindividual. En estudios
recientes se ha observado que la clínica aparece en un
46% de individuos sanos cuando ingieren 25 g de
fructosa, y la cifra llega hasta el 83% con 50 g de este
monosacárido(35).

El diagnóstico se realiza mediante una historia die-
tética minuciosa y el test del hidrógeno espirado utili-
zando una dosis de 25 g de fructosa al 10%. También
se puede ensayar la eliminación de la fructosa de la
dieta y evaluar la mejoría clínica35.

Sorbitol. Este poliol se encuentra de forma natural
en distintas frutas (Tabla 13.11), y también se utiliza
en la industria como edulcorante (productos light,
“para diabéticos”, “sin azúcar“) y con otras finalida-
des como el control de la humedad o viscosidad, o es-
tabilizante en alimentos y medicamentos.

La absorción intestinal de este azúcar es limitada,
por lo que suele producirse malabsorción con el consu-
mo de pequeñas cantidades. La ingesta de tan sólo 5 g
de sorbitol da lugar a síntomas de intolerancia en indi-
viduos sanos, y estos síntomas son mayores si se au-
menta la concentración (10% de individuos al tomar 5
g al 2% y 43% de individuos con 5 g al 16%) o canti-
dad (30-90% de individuos con 10 g y casi el 100%
con 20 g). Esta malabsorción empeora cuando se
acompaña de fructosa, interacción que puede ser debi-
da a la competencia por el mismo transportador y/o un
efecto osmótico sinérgico. Así, un 40-75% de indivi-
duos sanos tienen síntomas de intolerancia con mez-
clas de 25 g de fructosa y 5 g de sorbitol, y este porcen-
taje puede alcanzar el 100% en pacientes con síndrome
de intestino irritable. Este problema no es infrecuente
ya que habitualmente se consumen juntos en forma de
zumos de frutas y otros productos industriales.

El diagnóstico se realiza mediante el test del hidró-
geno espirado y valorando la aparición de síntomas
clínicos tras la ingesta de sorbitol.

Objetivos nutricionales

El objetivo consiste en disminuir la ingesta de fruc-
tosa o sorbitol respectivamente, así como de los ali-
mentos que contengan mezclas de los mismos, hasta
un nivel que no produzca síntomas. Se debe restringir
el consumo, tanto en individuos sanos como en pa-
cientes con enfermedad intestinal, de cantidades ele-

vadas de alimentos que contengan más fructosa que
glucosa (cantidades equimolares de glucosa previenen
una absorción incompleta de fructosa) o con exceso de
fructosa y sorbitol, sin acompañar de otros alimentos.
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TABLA 13.11. Contenido en fructosa, glucosa, sacarosa
y sorbitol de algunos alimentos

ALIMENTO
FRUCTOSA GLUCOSA SACAROSA SORBITOL
(g/100 g) (g/100 g) (g/100 g) (g/100 g) 

Manzana 6,0 1,7-2,4 2-5 1,0
Pera 6,2-8,9 2,5-2,8 0,8 4,5
Plátano 3,8-4,9 4,5-5,0 6-14 0
Naranja 2-3 2-3 4-7 –
Uva 8,1-10,5 7,2-8,2 0,2 0
Ciruela 4 5,5 1-5 0,3-2,8
Melocotón 1,5 1,5-2,0 4,8 1,3
Albaricoque 0,9 2,4 5,9 –
Melón 2-4 1-2 1-5 –
Sandía 3,4 1,6 3-5 –
Kiwi 4-5 4-6 1-2 –
Cereza 5-7 5-7 0,2 1,4-2,1
Fresa 2,5 2,6 1-2 0
Mora 2-3 2-3 0,2-0,5 –
Frambuesa 1-3 1-3 2 0
Mango 2-4 0,5-1,5 0,5-1,5 –
Papaya 2-3 1-2 1-3 –
Piña tropical 2-3 2-4 3-4 –
Coco 1-3 1-3 0-1 –
Dátil 31 24,9 - –
Uva pasa 29 27 2 15
Ciruela pasa 23 30 0-1 –
Zumo de manzana 6-8 1-4 4 0,3–1,0
Zumo de pera 5–9 1-2 1-2 1,1–2,6
Zumo de naranja 2-6 2-6 2-4 –
Zumo de uva 4 4 0,2 0
Melocotón en almíbar 5-7 6-8 3-5 –
Piña en almíbar 6-8 6-8 2-3 –
Zanahoria 0,6 0,6 3,6 –
Maíz dulce 0,5 0,5 2,1 –
Pimiento rojo 2,3 1,9 0 –
Cebolla 2,0 2,3 0,7 –
Papa 0,7 1,0 2,5 –
Miel 35-40 29-35 1 0
Dulce de membrillo 21 1,2 27
Refresco 5-6 5-6 –
Mermelada “sin azúcar” 1-4,5 0,5-4 0-1 1-25
Chocolate “sin azúcar” 20-60 0 0-1 –
Turrón “sin azúcar” 15-30 0 2-5 –
Galletas “sin azúcar” 0 0-1 0-1 17-33
Chicle “sin azúcar”

(unidad) 0 0 0 1,3–2,2
Jarabe de maíz rico 

en fructosa 55-90 45-10 0 0



Recomendaciones dietéticas

Aunque existen algunos alimentos con mayor conte-
nido en fructosa y sorbitol, su mayor abuso proviene de
productos comerciales como caramelos, bollería, “para
diabéticos”, “sin azúcar” o light. En la Tabla 13.11 se
desglosa el contenido de glucosa, fructosa y sorbitol de
diferentes alimentos. El contenido de fructosa en las
frutas tiene relación con el grado de madurez. Aquellos
zumos o frutas con cantidades superiores y/o similares
de glucosa son bien tolerados, como los plátanos, fre-
sas, melocotones o albaricoques. Los alimentos con
mayor contenido en fructosa con respecto a glucosa
son la miel, dátiles, pasas y otras frutas deshidratadas,
naranjas, manzanas, peras, papaya, y sandía(28).

Estos pacientes pueden tomar sacarosa sin presen-
tar síntomas, ya que la glucosa se encuentra en canti-
dades equimolares a la fructosa, por lo que será bien
absorbida.

Al igual que en las patologías anteriores es funda-
mental leer el etiquetado de los alimentos procesados.

RESUMEN

Este capítulo trata un grupo heterogéneo de patolo-
gías en las que es fundamental instaurar lo más pre-
cozmente un tratamiento nutricional y cumplir las
restricciones adecuadas de determinados alimentos
específicos en cada una de ellas para evitar el desarro-
llo de complicaciones agudas y secuelas a largo pla-
zo. A ello contribuye el diagnóstico prenatal, que
 actualmente está disponible en algunas de estas enfer-
medades gracias a los progresos que se han consegui-
do los últimos años en la definición de los mecanis-
mos moleculares y genéticos.

El diagnóstico de confirmación de la mayoría de
ellas se realiza mediante la cuantificación de la activi-
dad enzimática en biopsia del tejido afectado. Una vez
demostrado el déficit se recomienda realizar el estudio
genético para detección de la mutación.

Sin embargo, en las alteraciones de la digestión o
absorción de HC el diagnóstico puede establecerse de
forma fiable mediante la conjunción de la clínica y el
test de hidrógeno espirado. Se debe realizar un correc-
to diagnóstico diferencial entre ellas, mediante una
minuciosa historia dietética, y con el síndrome de in-
testino irritable ya que los síntomas son similares.

Es de vital importancia leer el etiquetado de los ali-
mentos y concienciar a la población en la demanda de
una mayor y mejor información del contenido y tipo
de macro y micronutrientes de los productos procesa-
dos.
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IV

PROTEÍNAS Y AMINOÁCIDOS

Pedro Pablo García Luna





INTRODUCCIÓN

El riñón juega un papel fundamental en el metabo-
lismo humano, tanto por su papel metabólico como
endocrino. Por ello su integridad es esencial en el
mantenimiento del equilibrio ácido-base y el balance
hidroelectrolítico. La unidad funcional del riñón es la
nefrona, encargada de realizar el filtrado del flujo
sanguíneo, reabsorbiendo tanto aquellos solutos úti-
les como el volumen de agua necesario para mante-
ner la homeostasis hídrica y eliminar las sustancias
tóxicas o sobrantes. Normalmente la membrana glo-
merular de la nefrona filtra solo pequeñas moléculas,
tanto beneficiosas —aminoácidos o péptidos—,
como perjudiciales —urea o ácido úrico— por lo que
las primeras deberán ser reabsorbidas posteriormen-
te. Es por ello que la afectación tanto aguda como
crónica de la neurona repercute intensamente en el
estado nutricional. Los pacientes que padecen insufi-
ciencia renal (IR) son un grupo muy heterogéneo en

el que los  requerimientos nutricionales varían consi-
derablemente(1).

El deterioro del estado nutricional es una conse-
cuencia bien documentada de la insuficiencia renal
crónica (IRC)(2) incluso antes de iniciar programas de
diálisis. De hecho se reconoce que la situación nutri-
cional es un importante factor pronóstico a la hora de
iniciar la diálisis(3). Los parámetros antropométricos
están alterados hasta en el 70% de los mismos, y en
pacientes en hemodiálisis se estima que padecen un
grado severo de malnutrición hasta el 25%(3,4), siendo
ésta la responsable de una tasa de mortalidad de apro-
ximadamente un 20-30% anual(4). 

En los pacientes en insuficiencia renal aguda (IRA)
de unidades de cuidados intensivos se ha registrado al-
gún grado de malnutrición en un 42% de los pacientes
ingresados y la mortalidad alcanza el 40-60%. Asimis-
mo cada vez más estudios recogen la relación del esta-
do nutricional del paciente con IR y la calidad de
vida(5).
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FISIOPATOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO 
DE LA MALNUTRICIÓN 
EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,
CRÓNICA Y SÍNDROME NEFRÓTICO

Existen numerosas causas de malnutrición en los
pacientes con insuficiencia renal y cada una de ellas
participa en mayor o menor medida en función del es-
tadio de la enfermedad: hipercatabolismo, anorexia,
alteraciones hormonales, pérdida de nutrientes...

La insuficiencia renal aguda desencadena un estado
hipercatabólico que genera un aumento del consumo
de proteínas, y con ello de los requerimientos nutricio-
nales para mantener la inmunocompetencia(6). En caso
de mantenerse la agresión en el tiempo, a medida que
el volumen de nefronas de reduce, las restantes logran
compensar su actividad temporalmente, manteniendo
la función renal, hasta que la hiperfiltración a la que
este grupo de nefronas están sometidas finalmente de-
termina su muerte. La función renal queda mermada y
comienza la progresión hacia la insuficiencia renal
crónica terminal(1,7). Las consecuencias de la pérdida
de la capacidad funcional son previsibles si analiza-
mos la fisiopatología de la insuficiencia renal crónica
(Tabla 14.1)(1).

A pesar de los avances en la comprensión del esta-
do urémico y la mejora en los conocimientos y técni-
cas de tratamiento, el pronóstico de los pacientes con
enfermedad renal terminal continúa siendo pobre. Los

pacientes con IRC presentan con frecuencia datos de
malnutrición calórico-proteica, lo que aumenta la mor-
talidad y el riesgo de hospitalización. Diferentes estu-
dios han demostrado la relación entre el mantenimien-
to de un buen estado nutricional con una menor
morbilidad en estos pacientes(8), y desde hace décadas
se han utilizado dietas restrictivas en proteínas para
aliviar los síntomas urémicos, que además han proba-
do su capacidad de mantener la función renal(9,10). El
desarrollo de estrategias terapéuticas como la hemo-
diálisis y la diálisis peritoneal ha supuesto un aumento
en la supervivencia y una mejora considerable en la
calidad de vida de estos pacientes. Sin embargo se tra-
ta de medidas agresivas con gran repercusión en el
metabolismo y sistema inmunitario, por lo que es fun-
damental que el paciente se encuentre en la mejor si-
tuación nutricional posible para minimizar los efectos
secundarios y optimizar el beneficio de estas técnicas
de depuración renal.

Estos estudios sobre malnutrición e IR renal nos
muestran la importancia de conocer las necesidades
nutricionales de los pacientes en las distintas etapas de
su enfermedad, tanto en la IR aguda como en la cróni-
ca, así como de establecer la vía de aporte nutricional
óptima para cada situación. Además es fundamental
manejar los parámetros más adecuados para evaluar el
estado nutricional de estos pacientes, de manera que
podamos recomendar los aportes nutricionales más
adecuados a cada paciente. 

Dado el papel fundamental que juega el hipercata-
bolismo proteico, tanto en la insuficiencia renal aguda
como en la crónica, en la progresión de la enfermedad
renal, el cuidado dietético debe fundamentarse en evi-
tar el balance proteico negativo y adecuar el aporte de
calorías y micronutrientes que permita mantener el es-
tado nutricional.

El síndrome nefrótico es una entidad particular, defi-
nida por una proteinuria mayor de 3,5 g/1,73m2/24 h
(40 mg/h/m2 en niños), que determina una serie de ma-
nifestaciones clínicas características. Se produce un
daño en la membrana glomerular, cuyo origen puede
ser un amplio espectro de enfermedades (en niños en-
fermedad por cambios mínimos y en adultos nefropatía
glomerular secundaria diabética, fundamentalmente)
que aumenta la permeabilidad de la misma provocando
un filtrado anómalo de proteínas plasmáticas. 

Insuficiencia renal aguda

Sea cual sea la etiología del fallo renal agudo, se
trata de una pérdida brusca de la función renal, rever-
sible o no, que supone una situación de estrés para el
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TABLA 14.1. Fisiopatología de la insuficiencia renal crónica

FUNCIÓN RENAL MANIFESTACIÓN

Regulación sodio y
potasio

Aumento de natriuresis
Tendencia a la hiperpotasemia 

Balance hídrico Poliuria → ↓ densidad orina → oliguria

Equilibrio ácido-base Acidosis:

• Pérdida de capacidad para eliminar
ácidos

• Incapacidad de reabsorber
bicarbonatos. 

Metabolismo
fosfocálcico

Hiperfosfatemia
Déficit de vitamina D
Hiperparatiroidismo secundario
Osteodistrofia renal

Endocrina Elevación plasmática por incapacidad
para la degradación de hormonas
peptídicas

Hematológica Anemia por déficit de eritropoyetina



organismo traducida en un desequilibrio metabólico.
Se desencadena un estado hipercatabólico que conlle-
va una alteración en el pool de aminoácidos intra y ex-
tracelulares; aminoácidos no esenciales (tirosina) se
vuelven esenciales; aumenta el consumo de glucosa y
la resistencia insulínica(11), y se elevan los niveles de
triglicéridos por una inhibición de la lipolisis. Además
disminuyen la concentración de vitaminas liposo -
lubles y el nivel de antioxidantes, favoreciendo un
 estado proinflamatorio y deteriorando la inmunocom-
petencia(11). Una vez agotados los depósitos de glucó-
geno, las proteínas viscerales y el músculo esquelético,
se convierten en la fuente de energía, es decir comienza
una fase de neoglucogénesis(8) con consecuencias me-
tabólicas nefastas. Se desencadena una cascada meta-
bólica en la que la lisis proteica provoca el acumulo en
sangre de productos nitrogenados y de electrolitos in-
tracelulares así como un estado de acidosis que poten-
cia aún más la proteolisis. Como consecuencia de ello
el paciente presenta anorexia y náu seas, perpetuándose
la situación al no permitir una ingesta adecuada, dan-
do lugar a una pérdida cada vez mayor de masa mus-
cular y al empeoramiento del estado nutricional. 

La diálisis aplicada en el fallo renal agudo contribu-
ye al disbalance hidroelectrolítico causando una pérdi-
da significativa de sustancias solubles de bajo peso
molecular que incluye diversos nutrientes, entre ellos
vitaminas. Se pierde en torno a 0,2 g de aminoácidos,
que se une a una pérdida proteica de entre 5-10 g al
día.

Por tanto, es fundamental lograr un equilibrio ener-
gético positivo, para mantener un balance nitrogenado
neutro, y así evitar complicaciones y acelerar la recu-
peración de la función renal. Sin embargo, no existe
suficiente evidencia acerca del momento de iniciar el
soporte nutricional en estos pacientes, aunque de for-
ma general se recomienda hacerlo en las primeras 24 h
(grado de evidencia C)(11). Lo que está claramente es-
tablecido es que si no se logra minimizar la pérdida de
nitrógeno aumenta la morbimortalidad.

Insuficiencia renal crónica

La nefropatía crónica es la consecuencia del mante-
nimiento en el tiempo de la agresión renal. A pesar de
la compensación funcional inicial que logran las ne-
fronas sanas llega un momento en que la hiperfiltra-
ción a la que se ven sometidas las nefronas restantes
termina por determinar su fallo. Los mecanismos
exactos que llevan a la pérdida de energía proteica en
la enfermedad renal avanzada no están del todo aclara-
dos. Se sabe que el desarrollo de una insuficiencia re-

nal crónica desencadena un estado de malnutrición ca-
lórico-proteica(12) por distintos factores, independien-
temente de la base etiológica específica, que se tradu-
cen en una degradación proteica desproporcionada en
relación a la síntesis. El síndrome caquéctico de los
nefrópatas crónicos se distingue de la malnutrición
“simple” (por escasa ingesta) por un aumento del gas-
to calórico en lugar de una reducción adaptativa del
mismo, por la utilización de forma inadecuada de la
masa muscular con una relativa infrautilización de la
grasa y por no resolverse la caquexia simplemente con
una adecuación de la ingesta calórica. Distintos meca-
nismos están implicados en este fenómeno(13):

1. Cada vez hay más estudios que apuntan a la in-
fluencia determinante del estado inflamatorio
crónico que está presente en la IRC(14). Es fre-
cuente observar concentraciones elevadas de ci-
toquinas proinflamatorias y reactantes de fase
aguda en todas las fases de la insuficiencia renal.
Esto se ha documentado en diferentes estudios
como el de Izikier et al(14). El origen de este esta-
do inflamatorio es múltiple, incluyendo la propia
progresión del deterioro renal, las comorbilida-
des existentes (diabetes, arterioesclerosis, infec-
ciones…), el estado de respuesta inflamatoria
sistémica que supone la enfermedad renal, resis-
tencia insulínica... Aunque no está bien estableci-
do cómo se produce, parece que interviene de un
lado la acumulación plasmática de marcadores
inflamatorios, y de otro la formación de produc-
tos avanzados de glicosilación (AGEs). Todo ello
colabora en una mayor proteolisis, acentúa la
anorexia del paciente y dificulta su actividad dia-
ria con la consiguiente pérdida de masa muscular
y mayor desnutrición.

2. Factores endocrinológicos como la resistencia
insulínica, el hiperparatiroidismo, la elevación
de leptina plasmática (inducida por las citoqui-
nas circulantes) o factores gastrointestinales
 (alteración de la absorción, gastroparesia) cola-
boran en la anorexia, hipercatabolismo y en defi-
nitiva el desarrollo de caquexia.

3. Las estrategias terapéuticas tienen también re-
percusión en el estado nutricional: 
• En aquellos pacientes en tratamiento conser-

vador clásicamente se ha considerado que la
restricción proteica en la dieta reduce la pro-
gresión de la nefropatía(12). Esta modificación
dietética puede inducir en los pacientes urémi-
cos una disminución de su ingesta calórica por
una escasa adherencia a los cambios en los há-
bitos alimenticios, que se debe en la mayoría
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de los casos a un seguimiento dietético inade-
cuado. 

• Los pacientes tratados con hemodiálisis tienen
un consumo proteico mayor que en la diálisis
peritoneal (10-13 g por sesión vs. 5-24 g), ade-
más existe riesgo de déficit de vitaminas hi-
drosolubles y de hierro. 

• La propia diálisis desencadena una cascada in-
flamatoria por sí misma que colabora al dete-
rioro nutricional.

Síndrome nefrótico

Se trata de una entidad clínica cuyo origen puede
ser múltiple pero cuya característica común es una
proteinuria de más de 3,5 g/1,73m2 en 24 h en adultos.

La pérdida excesiva de proteínas en la orina provo-
ca un descenso en la presión oncótica plasmática que
da lugar a la característica aparición de edemas y a
una tendencia a retener agua y sodio por una situación
de hiperaldosteronismo hiperreninémico secundario.
Además se estimula la síntesis proteica a nivel hepáti-
co aumentando los factores de coagulación y lipopro-
teínas, filtrándose las de alta densidad (HDL-col) con
lo que se establece un estado protrombótico.

Las medidas nutricionales en este grupo de paciente
se centran en:

— Mantener un balance nitrogenado adecuado me-
diante un aporte energético equilibrado que ase-
gure unas 35 Kcal/Kg/dia. 

— Limitar el aporte de sal a 2-4 g diario.
— Se recomienda controlar el aporte proteico para

lograr un balance nitrogenado neutro, ajustando
el aporte en función de la función renal y etiolo-
gía del síndrome. Es frecuente recurrir a suple-
mentos orales ya que lograr una ingesta proteica
adecuada es difícil debido a la anorexia que pa-
dece el paciente y a la menor palatabilidad de
los alimentos por la restricción sódica.

EVALUACIÓN NUTRICIONAL

Mantener al paciente bien nutrido ha demostrado
que disminuye las complicaciones en la evolución de
la enfermedad renal así como ser capaz de retardar la
progresión de la insuficiencia renal. Una correcta eva-
luación del estado nutricional y de los hábitos dietéti-
cos de los pacientes es clave para lograrlo. Además se

ha demostrado que la mayoría de pacientes con nefro-
patía crónica tienden a reducir la ingesta de nutrientes
espontáneamente alcanzando una ingesta de proteínas
diaria incluso por debajo de lo recomendable para pa-
cientes urémicos (10). Diferentes variables relacionadas
con el estado nutricional han mostrado tener impacto
en el pronóstico, y hay numerosas maneras de evaluar
el estado nutricional de una persona(15). Se han evalua-
do distintos parámetros nutricionales y la influencia de
los cambios en los indicadores nutricionales en la su-
pervivencia en diferentes estudios realizados en los úl-
timos años en Europa y América(16) pero en la práctica
clínica no está definida de forma universal ninguna
que responda a ambos objetivos. Se considera por ello
preferible aplicar un conjunto de parámetros sencillos. 

Es imprescindible contar con dietistas especializa-
dos para realizar la correcta evaluación y seguimiento
del estado nutricional y hábitos dietéticos del pacien-
te(17). Con ello, además de lograr una mayor adheren-
cia a la dieta gracias a los diferentes consejos nutricio-
nales con los que apoyan y adiestran a los enfermos,
se consigue un mejor registro de la ingesta real y hábi-
tos del paciente.

La evaluación nutricional de los pacientes nefrópa-
tas incluye los siguientes parámetros entre otros:

— Anamnesis: Debemos recoger la ingesta habi-
tual del paciente para detectar los déficits y há-
bitos inadecuados, los cambios en el peso, así
como la medicación habitual que pueda interfe-
rir en la normalidad de la función digestiva.

— Exploración física: monitorizar peso diariamen-
te para ajustar la ingesta de fluidos, valorar el
estado objetivo del paciente, datos de déficit nu-
tricionales específicos.

— Parámetros antropométricos: Peso seco, Peso
ideal. Pliegue cutáneo, circunferencia del brazo. 

— Valoración subjetiva global: Se trata de un mé-
todo sencillo para evaluar y seguir la situación
nutricional de los pacientes. Mediante preguntas
simples y la valoración física valora cuatro pará-
metros (pérdida de peso, anorexia, grasa subcu-
tánea y masa muscular) en una escala de siete
puntos. Distintos estudios (17) han demostrado su
eficacia a la hora de determinar el estado nutri-
cional de pacientes renales.

— Índice de masa corporal (IMC, Kg/m2): Existen
datos contradictorios acerca de la relación del
IMC y la mortalidad en pacientes con insufi-
ciencia renal. Los resultados del estudio realiza-
do por Leavey et al(17) con una cohorte de más
de 9.700 pacientes en EE UU y Europa, mues-
tran que tras ajustar los datos por distintas varia-
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bles demográficas y relacionadas con comorbili-
dades, la mortalidad descendía significativa-
mente en los pacientes de mayor IMC. Además
en el DOPPS (Dialysis Outcomes and Practice
Patterns Study)(15) se observó que un descenso
en el IMC mayor de 3,5% se asocia a mayor
mortalidad. 

— Proteínas viscerales:
• Albúmina: Clásicamente se ha considerado un

parámetro útil para evaluar la situación calóri-
co-proteica de los pacientes en diálisis(18). En
el DOPPS(15) se confirmó este dato como va-
lor pronóstico. Así, se observó en la cohorte
completa del estudio (población Europea y de
EE UU) que el riesgo de mortalidad ajustado
por edad, raza, años de evolución de la enfer-
medad renal y las demás comorbilidades va-
loradas, aumenta un 1,38% en aquellos pa-
cientes con niveles de albúmina inferiores a
3,5 mg/dL. También se asoció el descenso du-
rante el periodo de seis meses de seguimiento
de los niveles de albúmina a un mayor riesgo
de mortalidad. Todo ello teniendo en cuenta
siempre la influencia de los procesos inflama-
torios crónicos y agudos en los niveles séricos
de albúmina.

• Prealbúmina: Se considera que un valor infe-
rior a 30 mg/dL es indicador de una situación
de malnutrición calórico-proteica, y es un fac-
tor predictivo de mortalidad en pacientes al
inicio del tratamiento con diálisis.

• Creatinina sérica: En los pacientes con insufi-
ciencia renal terminal tratados con diálisis,
con un valor estabilizado de creatinina previa
a la sesión, el nivel sérico de la misma es pro-
porcional a la masa muscular y a la ingesta de
proteínas, aportando datos fiables de la situa-
ción nutricional y de los cambios dietéticos
del paciente. 

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES 

Los requerimientos energéticos de los pacientes
pueden calcularse mediante diferentes métodos. Entre
ellos, el más usado en la práctica clínica, la ecuación
de Harris-Benedict, es válida tanto en el caso de insu-
ficiencia renal aguda como crónica, aplicando en cada
caso el factor de corrección adecuado. Asimismo ha-
brá que tener en cuenta a la hora de valorar los reque-
rimientos energéticos la necesidad de calcular el peso
corregido del paciente cuando exista exceso de peso o

detectemos una situación de desnutrición severa. De
forma orientativa y para facilitar la práctica diaria dis-
tintos autores han propuesto valores aproximados de
necesidades de kilocalorías por kilogramo y día, que
oscilan alrededor de los 20-30 Kcal/Kg/día en fallo re-
nal agudo y 35-40 en la nefropatía crónica, en pacien-
tes cuyo peso se sitúe en el rango de su peso ideal
±10%(11,19). Sin embargo, hay casos en los que es nece-
sario individualizar los cálculos para evitar un aporte
nutricional inadecuado. Por ejemplo, el tratamiento
que recibe el paciente debe ser tenido en cuenta. La
modalidad de diálisis peritoneal supone un aporte ex-
tra de entre 500 y 1.000 Kilocalorías al día a expensas
de la glucosa del líquido de diálisis, que de no ser con-
sideradas en el cómputo global puede dar lugar a au-
mento de peso o desarrollo de diabetes. En una sesión
de hemodiálisis se administra aproximadamente 30 g
de glucosa que hay que contabilizar a la hora de ajus-
tar el aporte nutricional. 

En la insuficiencia renal aguda la Guía de Nutrición
Enteral de la ESPEN (European Society of Parenteral
and Enteral Nutrition)(11) propone una distribución ca-
lórica de 3-5 g/Kg/día de hidratos de carbono, 0,8-1,2
g/Kg/día de lípidos, y de proteínas en función del tra-
tamiento, respectivamente 0,6-0,8 g/Kg/día si es trata-
miento conservador, 1-1,5 g/Kg/día si se realiza tera-
pia extracorporea y <1,7g/Kg/día en caso de diálisis.
Para ello han revisado diferentes estudios en los que se
plantean los potenciales beneficios de una dieta hiper-
proteica (>2g/kg/día) en pacientes con fallo renal agu-
do para lograr un balance nitrogenado positivo, si bien
concluyen que aún no está establecida la eficacia clíni-
ca ni la seguridad de dichas recomendaciones como
para incorporarlas a la practica diaria(11). Es importan-
te de igual forma vigilar los niveles de Vitamina A por
el riesgo de toxicidad con la suplementación nutricio-
nal, y evitar que la ingesta de vitamina C no supere los
30-50 mg al día (excepto en caso de pacientes críticos
cuyos requerimientos pueden ser superiores).

En pacientes con IRC que siguen tratamiento con-
servador(9) las guías internacionales coinciden en la
necesidad de restringir el aporte de proteínas a 0,6-0,8
g/Kg/día (grado de evidencia A), enlenteciendo la pro-
gresión de la nefropatía, si bien no existe un acuerdo
completo acerca de la cantidad óptima de proteínas re-
comendable. Los estudios más recientes aportan datos
sobre los mayores beneficios metabólicos y de enlen-
tecimiento de la progresión de la enfermedad con die-
tas cuyo contenido proteico sea más próximo a
0,6g/Kg/día(10). Por el contrario los pacientes en diáli-
sis necesitan 1-1,2 g/Kg/día en el caso de la hemodiá-
lisis y de 1-1,5 g/Kg/día aquellos en tratamiento con
diálisis peritoneal(8,19,20).
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Como norma general, siempre habrá que ajustar el
aporte de fluidos, calculando el balance hídrico, y
considerar la situación del paciente (crónico, agudo,
reagudización) y su tratamiento (conservador: diálisis
peritoneal, hemodiálisis). Por lo que en general las
fór mulas enterales estándar son adecuadas para la ma-
yoría de pacientes con fallo renal agudo (grado reco-
mendación C), si existen trastornos electrolíticos seve-
ros, usaremos fórmulas específicas para nefrópatías y
si se precisa restricción de volumen las preferidas son
las hipercalóricas(21). En la elaboración de una nutri-
ción parenteral va a ser el aporte de aminoácidos el
principal determinante del volumen. 

En cuanto a las necesidades de minerales y electro-
litos(6), también dependerá de la etapa de la enferme-
dad, y de la situación nutricional del paciente (8,20). Pa-
cientes en oligoanuria (diuresis < 500 ml/día) tienen
una excreción escasa o nula de sodio, potasio, magne-
sio o fosfato que ha de considerarse a la hora de dise-
ñar la dieta. Tenemos la opción de determinar la elimi-
nación de iones y minerales en orina y el aclaramiento
de creatinina para ajustar con más exactitud los apor-
tes, sobre todo en pacientes con diuresis conservada,
en los que existe gran variabilidad en sus requerimien-
tos. Los pacientes en diálisis pueden requerir suple-
mentos de potasio y sodio dado el aclaramiento eficaz
de los mismos tanto de la diálisis peritoneal como de
la hemodiálisis, tal y como veremos más adelante. De-
bido al déficit de vitamina D estos pacientes requieren
además aportes orales de calcio. En los pacientes des-
nutridos los niveles séricos de electrolitos están au-
mentados debido a la situación de hipercatabolismo,
de tal forma que un aporte excesivo y/o rápido puede
dar lugar a un síndrome de renutrición con descenso
brusco de potasio, fósforo, y deterioro del estado ge-
neral del paciente.

Por otra parte, el catabolismo aumentado y la prote-
olisis favorecen la acidosis(6), que a su vez tiene efec-
tos perjudiciales y perpetúa la alteración metabólica,
por lo que se recomienda la administración de bicar-
bonato para mantener un pH > 7,2 o un bicarbonato
sérico >17mEq/L. 

Las necesidades de vitaminas varían también en
función del tratamiento(19). Aquellos tratados con res-
tricción dietética deben recibir suplementos de vitami-
nas hidrosolubles y vitamina D en forma de 1,25 dihi-
droxivitamina, a no ser que reciban nutrición enteral o
parenteral correctamente suplementada. En aquellos
que reciben sesiones de diálisis, ya sea peritoneal o
hemodiálisis, se recomienda suplementar con vitami-
nas A, D y B12 ya que al ir unidas a proteínas existe
perdida de las mismas. Además existen niveles dismi-
nuidos de vitaminas hidrosolubles, vitamina C, ácido

fólico y tiamina, aunque sólo se ha evidenciado la ne-
cesidad de reponer las dos primeras.

Por último es fundamental controlar los niveles sé-
ricos de hierro(20), ya que existen varios factores que
favorecen su déficit (pérdidas, inflamación crónica,
escasa ingesta). El mantenimiento de valores normales
de hierro asegura la eficacia de la eritropoyetina y,
ayuda a evitar o compensar la anemia, por lo que ante
valores de ferritina menores de 100 ng/dl debe apor-
tarse hierro por vía oral o intravenosa si fuera preciso.

El síndrome nefrótico tiene su origen en la excesiva
perdida proteica. Las recomendaciones, siempre adap-
tadas posteriormente a la situación individual del pa-
ciente y teniendo en cuenta la etiología, son lograr un
aporte de aproximadamente 35 kcal/Kg/día equili-
brando el aporte proteico a la pérdida por orina para
intentar lograr mantener un balance nitrogenado nor-
mal. Además el 30% de la energía se obtendrá de las
grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas, teniendo en
cuenta que el perfil lipídico se irá normalizando al co-
rregir la proteinuria. Así mismo, es fundamental la res-
tricción de sal a 2-4 g diarios.

NUTRICIÓN EN LA INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA 

El concepto de insuficiencia renal aguda incluye un
amplio espectro de alteraciones en el metabolismo,
cuyo extremo supone una situación de hipercatabolis-
mo severa, asociada a una reducción drástica de la fun-
ción renal(21). Habitualmente se trata de pacientes en
los que existe un fallo multiórganico, sobre todo aque-
llos ingresados en Unidades de Cuidados Intensivos. El
programa nutricional, por tanto, tendrá que contemplar
no solo las alteraciones metabólicas propias del fallo
renal sino de la enfermedad subyacente y de sus com-
plicaciones, así como del tratamiento aplicado. Cuando
el soporte nutricional de estos pacientes es inadecuado
aumenta el riesgo de complicaciones y la mortalidad,
tal y como demuestran distintos estudios(21,22). Ante un
fallo renal agudo, el papel nutricional se centra tanto en
tratar el posible grado de desnutrición que existiese,
como en asegurar el aporte calórico adecuado si el pa-
ciente no fuese capaz de lograrlo con la alimentación
oral, para así preservar la masa magra, acelerar la recu-
peración de la función renal y evitar la malnutrición.
Además habrá que ajustar estrechamente el aporte ca-
lórico, proteico y electrolítico en función de la evolu-
ción de la enfermedad de base y de la propia insufi-
ciencia renal.
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Aunque existe poca evidencia tanto sobre el mo-
mento de iniciar la suplementación nutricional cómo
en la indicación del tipo de soporte nutricional, de for-
ma general se recomienda que sea en las primeras 24
horas (evidencia Grado C) y es preferible siempre que
se pueda utilizar la nutrición enteral (suplementos,
dieta completa oral o mediante sonda enteral o ente-
rostomía) por sus efectos tróficos y por su menor coste
(11, 23) . La técnica más utilizada en el fallo renal agudo
es el acceso mediante sonda enteral, que ha demostra-
do en distintos estudios sus efectos beneficiosos (11)

mientras que los suplementos orales suelen ser más
útiles en situaciones crónicas. Se debe iniciar la admi-
nistración de la nutrición mediante sonda nasoenteral
de forma progresiva, comenzando con el 25-50% de
los requerimientos totales e ir incrementando el ritmo
hasta alcanzar su totalidad en el menor plazo de tiem-
po posible. Se desconoce claramente el riesgo de sín-
drome de realimentación, no obstante es importante
monitorizar estrictamente los niveles de electrolitos.
Los estudios demuestran la seguridad de la nutrición
enteral en pacientes con fallo renal agudo en los que
no se han evidenciado complicaciones severas intesti-
nales, metabólicas o mecánicas. Si bien es cierto que
difícilmente se logra alcanzar el aporte recomendado
únicamente mediante soporte enteral en algunos pa-
cientes.

Las dosis diarias recomendadas dependen de la si-
tuación nutricional de la que partimos, de la capacidad
del paciente para tolerar la ingesta oral, de la existen-
cia de comorbilidades y del grado de catabolismo. Los
requerimientos calóricos implican aplicar un factor de
estrés de 1,3 en situación basal, y aumentarlo a 1,5-1,7
en casos con alto grado de catabolismo que requieran
hemodiálisis. En cuanto al aporte proteico se calcula
una dosis de 0,6 g/Kg/día en el primer caso, y de hasta
1-1,5 g/Kg/día en paciente graves o en hemodiálisis tal
y como se ha explicado anteriormente. 

Desde el punto de vista de la nutrición enteral, esta
será la forma de elección siempre que el tracto intesti-
nal esté funcionante y si es posible se iniciará en las
primeras 24 horas. Las fórmulas estándar son adecua-
das para la gran mayoría de los pacientes, si bien hay
que analizar cada caso de forma individual. Los prepa-
rados diseñados para patologías específicas no siem-
pre se ajustan adecuadamente a los pacientes con insu-
ficiencia renal ya que suponen un amplio espectro de
pacientes con connotaciones muy particulares en fun-
ción de la etiología de base, factores precipitantes, co-
morbilidades, etc.

— Existen suplementos “en polvo” de aminoáci-
dos diseñados para complementar dietas hipo-

proteicas que contienen los ocho aminoácidos
esenciales más histidina, pero deberemos ade-
más añadir sustratos energéticos, vitaminas y
oligoelementos, y tienen la desventaja de una
alta osmolaridad, por lo que es preferible susti-
tuirlos por preparados ya listos para la ingesta. 

— Las fórmulas normoproteicas aptas para pacien-
tes no urémicos tienen el inconveniente de la
cantidad y la clase de proteínas que contienen y
su alto contenido en electrolitos (potasio o fós-
foro). 

— No existe evidencia de si las fórmulas inmuno-
moduladores (enriquecidas con sustratos espe-
cíficos como glutamina, arginina, ácidos grasos
omega 3…) aportan beneficios añadidos.

— Actualmente, las fórmulas diseñadas para pa-
cientes con insuficiencia renal crónica estable
(bajas en proteínas y en electrolitos) y para pa-
cientes en diálisis (hiperproteicas y bajas en
electrolíticos) son las más recomendables para
pacientes con fallo renal agudo que requieren
cuidados intensivos(11).

Por otra parte, estudios más recientes se han centra-
do en evaluar la capacidad de alcanzar una adecuada
ingesta proteica con las fórmulas disponibles en el
mercado, fundamentalmente en el subgrupo de pacien-
tes que requieren diálisis, planteando la ventaja de
complementarla o sustituirla por nutrición parenteral
intradialisis cuando no se alcanzan los requerimientos
por vía oral. La diálisis no implica tanto un aumento
del gasto energético como una pérdida de substratos
nutricionales plasmáticos que varían en función del
tipo de tratamiento (ultrafiltración o hemodiálisis). La
pérdida de glucosa es de 20 g durante la diálisis inter-
mitente convencional, 25-50 g en la continua o hemo-
filtración y puede ser mayor en el caso de la hemodia-
filtración. Se pierden unos 5-8 g de aminoácidos en el
primer caso y 20 g en el segundo. Los estudios realiza-
dos en estos pacientes demuestran balances de 24 ho-
ras negativos para selenio, cobre y tiamina, y modesta-
mente positivos para zinc, a pesar de la suplementación
recomendada.

Las conclusiones recogidas tras analizar la eviden-
cia disponible por la ESPEN(11) y FINES (French In-
tradialitic Nutrition Evaluation Study)(4) es que solo en
aquellos pacientes malos cumplidores de la terapia
oral o con el tracto gastrointestinal no funcionante se
recomienda nutrición parenteral intradiálisis. En el
resto, no aumenta la supervivencia ni mejora los pará-
metros nutricionales(4). En este grupo de pacientes se
deberá suplementar el aporte nutricional con aminoá-
cidos vía parenteral(24) y se recomienda el aporte de
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soluciones de aminoácidos estándar para mantener un
balance neutro. Se ha visto que aminoácidos no consi-
derados esenciales(25) juegan un papel fundamental en
determinadas situaciones de estrés en los pacientes en
fallo renal agudo. Sólo en aquellos casos en los que se
pretenda evitar la diálisis estaría indicado el uso de so-
luciones a base de aminoácidos esenciales como única
fuente, a dosis de 0,3-0,5 g/Kg, y siempre con una du-
ración inferior a tres semanas para evitar desequili-
brios en el balance sérico de aminoácidos que puedan
amenazar la salud del paciente. En cualquier caso, es-
tas soluciones se administran en una fórmula equili-
brada de nutrientes que incluye calorías no proteicas y
micronutrientes. 

Desde el punto de vista de los micronutrientes hay
que vigilar los niveles de vitamina A y de vitamina C
para evitar sobredosificación. Klein et al(11) han publi-
cado que existen importantes pérdidas de magnesio y
calcio que puede requerir aportes mayores que los
que proporcionan las fórmulas parenterales estándar.
No se ha visto que se requieran aportes de zinc y si
hay fuerte evidencia acerca de la necesidad de au-
mentar la ingesta de selenio y tiamina al menos al do-
ble de lo establecido durante periodos de diálisis pro-
longado.

NUTRICIÓN EN INSUFICIENCIA RENAL
CRÓNICA 

Los objetivos de tratamiento nutricional en los pa-
cientes nefrópatas incluyen el mantenimiento de un
adecuado estado nutricional, mejorar la calidad de
vida al controlar la azoemia y sus efectos, y reducir la
progresión de la insuficiencia renal. En el fallo renal
crónico, en cualquiera de sus estadios la nutrición va a
influir en la recuperación del paciente, morbilidad,
mortalidad y en su calidad de vida. Es de sobra cono-
cido que una dieta adecuada per sé puede retrasar el
momento de entrar en programa de diálisis. Existen
datos de la mejoría del pronóstico de los pacientes con
insuficiencia renal normonutridos(20,25). La revisión
 realizada por Zarazaga et al (9) recomienda con un gra-
do de evidencia A las dietas con restricción en proteí-
nas y fósforo ya que en la mayoría de los estudios re-
tardan la caída del filtrado glomerular y la progresión
a nefropatía terminal en los pacientes en general, y en
diabéticos tipo 1, de forma independiente al control
glucémico(19). Datos confirmados en numerosos estu-
dios posteriores(10,11). Asimismo se han realizado estu-
dios que analizan y demuestran la mejora en la calidad
de vida de los pacientes en los que se garantiza una

nutrición adecuada(5) mediante el aporte correcto de
proteínas, antioxidantes y micronutrientes implicados
en el metabolismo proteico.

El uso de la nutrición enteral en la insuficiencia re-
nal crónica en los niños forma parte del tratamiento
estandarizado, ya que si no, no es posible alcanzar un
adecuado estado nutricional, sin embargo su uso en
adultos con nefropatía crónica ha sido menos habitual
por lo que existen pocos estudios sistemáticos y casi
todas las recomendaciones se basan en opiniones de
expertos. Lógicamente las causas que llevan a la mal-
nutrición son múltiples como se ha analizado anterior-
mente (acidosis, insulinorresistencia, hiperparatiroi-
dismo, inflamación...), por lo que la terapia nutricional
tiene que estar integrada en el tratamiento de todas es-
tas alteraciones metabólicas. 

El soporte nutricional oral o enteral estará indicado
en aquellos pacientes malnutridos para revertir dicho
estado, o en aquellos normonutridos que no logren una
ingesta adecuada de nutrientes. Se recomienda la nutri-
ción oral para intentar optimizar la ingesta si no se lo-
gra a pesar de los consejos de los dietistas. La alimen-
tación enteral mediante sonda se reservará para
aquellos que se encuentren en una situación de reagu-
dización que les impida alimentarse oralmente. Tam-
bién se puede recomendar una toma nocturna de suple-
mentación enteral para completar el aporte nutricional
de los pacientes cuya ingesta oral no sea adecuada.

En los pacientes en tratamiento conservador, con
restricción proteica moderada-severa, el aporte de su-
plementos dietéticos para asegurar la ingesta proteica
necesaria ha mostrado mejorar la evolución de la en-
fermedad(9,10,23), Igualmente estudios recientes como el
de Caglar(26) o Pupim(27) han demostrado cómo la toma
de suplementos nutricionales intradiálisis mejoraba
los marcadores nutricionales de pacientes malnutri-
dos. El tipo de nutrición y requerimientos, como he-
mos mencionado antes depende del tratamiento que
reciba el paciente(20,28) además el estudio mencionado
anteriormente de Pupim(27) reflejó la capacidad de
mantener a medio plazo los efectos anabólicos que la
suplementación oral intradiálisis suponía, frente a la
nutrición parenteral intradiálisis cuyos efectos eran in-
mediatos pero de escasa duración(4).

Debemos distinguir tres situaciones a la hora de en-
focar la nutrición en el paciente con Insuficiencia Re-
nal Crónica: 

— Nutrición en prediálisis.
— Nutrición en hemodiálisis.
— Nutrición en diálisis peritoneal. 
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Nutrición en prediálisis

El objetivo es lograr el normopeso. Se recomienda
un aporte de 35 Kcal/Kg al día, que se ajustara según
el estado nutricional del paciente (grado de Recomen-
dación A)(11).

Proteínas

El aporte de proteínas variará en función de la fase
de nefropatía (Recomendaciones de la Kidney Funda-
tion)(11), de acuerdo con los siguientes principios: 

— Con función renal superior a 50% (creatinina
plasmática inferior a 2 mg/dl o filtrado glome-
rular > 70 ml/min), se aconseja un apor te de
0,8-1 g/kg/día de proteínas de alto valor bio lógi-
co y 1 g más por g de proteinuria

— Con función renal entre 20 y 50% (creatinina
plasmática de 2 a 5 mg/dl o filtrado glomerular
25-70 ml/min) la ingesta de proteínas se reduci-
rá a 0,6 g/kg/día, cifra que se considera la míni-
ma para un adulto sano (la ESPEN recomienda
0.55-0,60 g/kg/día) El 60% de la proteína debe
ser de alto valor biológico.

— Con función renal inferior al 20% (creatinina
plasmática superior a 8 mg/dl o filtrado glome-
rular < 25 ml/min) la restricción protei ca alcan-
zará los 0,30 g/kg/día (0,55-0,6 g/kg/día con 2/3
de proteína de alto valor biológico según la ES-
PEN).

— Con función renal inferior (filtrado glomerular
< 10 ml/min) ya se puede ser tributario de depu-
ración extrarrenal; sólo si esta no fuera posible
se llegaría a una dieta con un aporte <0,28
g/kg/día que se suplementaría con aminoácidos
esenciales o sus cetoanálogos.

El mecanismo de acción de las dietas hipoprotei cas
no se conoce bien. Parece que dismi nuyen la produc-
ción de glucagón y prostaglandinas, evitando así la va-
sodilatación y por tanto la hiper filtración glomerular y
el deterioro de función, al tiempo que harían disminuir
la demanda de oxí geno y por ende la producción de
radicales libres. Además, también disminuyen la pro-
ducción de diversos mediadores de la inflama ción que
dañan el riñón, como renina, citocinas y lí pidos bio ac-
tivos.

Hidratos de carbono

Deben suponer la principal fuente de energía, en tor-
no al 60% a expensas de hidratos de carbono comple-

jos, dada la restricción de proteínas; se recomiendan las
pastas y patatas, y menos las legumbres y verduras por
contener potasio y proteínas de poco valor biológico.

Lípidos

La distribución del aporte de grasas, que supone el
30% de la kilocalorías, orientativamente se reparte en
menos del 10% de grasas saturadas y por encima del
10% de monoinsaturadas. La cantidad de colesterol
diaria recomendada es de menos de 300 mg/día.

Electrolitos

Aproximadamente se debe limitar la ingesta de so-
dio a 1.000 mg/día, y de potasio a 40-60 mEq/día.

Minerales y oligoelementos

Los pacientes presentan un déficit en la absorción
de calcio intestinal por déficit de vitamina D3, por lo
que debe suplementarse el calcio entre 1.500-2.000
mg/día. Por el contrario hay que restringir el consumo
de fósforo a 5-10 mg/kg/día, limitando el consumo de
lácteos, huevos, carne y algunas verduras, puesto que
el aumento de fósforo contribuye al hiperparatirodi-
dismo y al deterioro de la función renal. El hierro debe
ser aportado en aquellos pacientes que reciben trata-
miento con eritropoyetina.

Vitaminas 

Deben suplementarse las siguientes vitaminas:

— Vitamina B6: 5 mg/ día. 
— Vitamina D (1,25 dihidroxivitamina D): 0,25

mi crogramos/día.
— Vitamina C: 30-50 mg/día.

Con objeto de asegurar la ingesta diversos estu-
dios(9,23) analizan los efectos de la combinación de una
dieta baja en proteínas con suplementos nutricionales
que permitan asegurar una ingesta proteica de 0,6
g/kg/día. La revisión de todos ellos permite concluir
que dicha combinación permite mejorar el estado nu-
tricional del paciente, frenar la evolución de la nefro-
patía y mejorar el perfil lipídico, además de ser bien
tolerado por el paciente, alcanzando un grado de reco-
mendación B. 

La vía de administración preferible es la oral siem-
pre que se tolere, pudiendo recurrir a alimentación
 enteral completa o parcial cuando la ingesta sea insufi-
ciente. Hay que tener en cuenta que la situación meta-
bólica de los pacientes favorece los trastornos gas-
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trointestinales, sobre todo en el caso de los diabéticos
en los que la gastroparesia es frecuente. El uso de pro-
cinéticos puede facilitar la tolerancia.

El tipo de fórmula a emplear varía según las cir-
cunstancias del paciente. En aquellos malnutridos que
van a recibir nutrición enteral poco tiempo se reco-
miendan las fórmulas estándar, (Grado C) pero si se
prevé una duración de más de cinco días se deben em-
plear fórmulas específicas con contenido reducido en
electrolitos (grado C) (11). 

Nutrición en hemodiálisis

Los requerimientos calóricos no difieren (35 Kcal/
kg/día) en situaciones basales. El objetivo proteico es
alcanzar un aporte de 1,2-1,4 g/Kg día de proteínas
(2/3 de alto valor biológico). En situaciones de reagu-
dización se aplicarán los criterios establecidos para la
insuficiencia renal aguda. La necesidad de agua de-
pende de la diuresis residual, a lo que se puede añadir
500-800 ml al día.

Si no se logran cubrir las necesidades calórico-pro-
teicas con la dieta normal puede recurrirse a suple-
mentos con preparados enterales, e incluso en casos
extremos, recurrir a la nutrición parenteral durante la
hemodiálisis, si bien no se ha demostrado que los
efectos anabólicos perduren a medio plazo y sí au-
menta el riesgo de complicaciones y el coste. La nutri-
ción parenteral intradiálisis (NPI), consiste en admi-
nistrar nutrición parenteral durante el tiempo de la
diálisis, aprovechando el alto flujo de la fístula de la
diálisis, lo que permite administrar una solución hipe-
rosmolar, permitiendo minimizar la sobrecarga de vo-
lumen por la propia hemodiálisis (4,24,28). No obstante,
presenta una serie de inconvenientes: se administra un
gran cantidad de nutrientes en muy poco tiempo, pro-
duciendo hiperglucemia e hiperlipidemia y supone el
aporte de nutrientes sólo durante las sesiones de he-
modiálisis, de forma que debe ser considerado más
como un método de suplementación nutricional, que
como un soporte nutricional total (29,30). Además es un
tratamiento caro, que debe ser cuidadosamente selec-
cionado en aquellos pacientes de hemodiálisis con
malnutrición grave e hipoalbuminemia.

Vitaminas

— Vitamina C: 30-60 mg/ día.
— Vitamina B6:10-20 mg/día.
— Ácido fólico: 1 mg/día.

— Vitamina D: en función de la calcemia, fosfore-
mia y niveles de PTH.

Electrolitos

El aporte de sodio debe limitarse a 60-100 mEq al
día, debiendo reducirse al mínimo el aporte de agua y
sodio en pacientes anúricos en hemodiálisis durante
los fines de semana para limitar la ganancia interdialí-
tica de peso y prevenir la sobrecarga de volumen. Res-
pecto al potasio, en aquellos pacientes sin diuresis,
con acidosis en tratamiento con IECAs no debe supe-
rar 1 meq/Kg/día.

Minerales

— Hierro: aportar si se recibe eritropoyetina.
— Calcio: 1-1,5 g/día
— Fósforo: los requerimientos son aproximada-

mente de 17 mg/Kg/día
— Zinc y selenio: no se precisan de rutina pero en

algunos casos se recomienda aporte de 15 mg/
dia y 50-70 µg/dia respectivamente. 

Nutrición en diálisis peritoneal

El aporte de proteínas es mayor, aproximadamente
de 1,5 g/Kg/día. Las calorías procedentes de los hidra-
tos de carbono, que son aproximadamente el 60% del
total deben incluir la glucosa que aporta el liquido de
dializado. En estos pacientes, al dializarse a diario, las
restricciones dietéticas en general son menores. La in-
gesta de potasio se puede aumentar a 2.000-3.000
mg/día.

Vitaminas

— Vitamina B6: 10 mg/día.
— Vitamina C:100 mg/día.

Minerales y oligoelementos

En caso de recibir tratamiento con eritopoyetina,
como en los demás casos, aportar suplementos de hie-
rro.

Si por el contrario el paciente apenas ingiere ali-
mentos por anorexia extrema o náuseas, es preferible
recurrir a una fórmula completa administrada median-
te una sonda nasogástrica o por enterostomía si la tole-
rancia digestiva en mala.
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TABLA 14.2. Requerimientos nutricionales en insuficiencia renal

* Filtrado glomerular. Ver texto.
** RDA (Cantidad Diaria Recomendada)

PREDIALISIS HEMODIÁLISIS DIÁLISIS PERITONEAL

Energía Kcal/día 30-35 35 35

Fluidos(mL) Balance hídrico Balance hídrico+
500ml

Balance hídrico

Proteínas
(g/Kg/día)

0,6-0,8
según FG *

1,2-1,4 1,5

Electrolitos
Na
K

RDA**
RDA

60-100
1mEq/kg/día

Según tolerancia
2-3g 7día

Minerales
Ca(g/día)
P(mg/Kg/D)
Hierro

1,5-2
5-10

Si EPO

1-1,5
17

si EPO

RDA
RDA

Si EPO

Elementos traza RDA RDA RDA

Vitaminas (mg/día)
Piridoxina
Vitamina C
Acido fólico

5
30-50
0,25

10
30-60
100

10
100
100

TABLA 14.3. Fórmulas enterales específicas para insuficiencia renal

* VCT: valor calórico total.
• Comercializado sólo en EE UU.

RENILON 7.5 NEPRO® SUPLENA® RESOURCE 2.0® NOVASOURCE
RENAL®•

Presentación (ml) 125 236 236 200 237 

Kcal/ml 2 2 2 2 2

Proteínas (g/l)
Proteínas (g/unidad)
(Porcentaje VCT*)

75
9,37
15

68,9
16,6
14

29,6
7,1
6

90
18
18

73,4
15

17,4

Lípidos (g/l)
Lípidos (g/unidad)
(Porcentaje VCT)

100
12,5
45

95,8
22,7
43

95,6
22,7
43

87
17,4
39

100
23,7
45

Carbohidratos(g/l)
Carbohidratos (g/unidad)
(Porcentaje VCT)

200
25
40

215
52,4
43

255
60,6
51

214
42,8
43

200
47,4
40

Na (mg/l) 590 830 784 600 1000

K (mg/l) 220 1056 1116 1600 840

PO4 (mg/l) 30 686 728 900 650

Mg (mg/l) 10 210 210 300 200

Ca (mg/l) 90 1372 1386 1900 1300



NUTRICIÓN EN EL SÍNDROME NEFRÓTICO

El síndrome nefrótico se caracteriza por proteinuria
masiva en orina (> 3,5 g/24), edemas por hipoalbumi-
nemia e hiperlipidemia. Esta pérdida proteica se debe
a un aumento de la permeabilidad glomerular a las
proteínas. Hasta hace poco tiempo, se recomendaba al
paciente con síndrome nefrótico el uso de dietas ricas
en proteínas, pues se creía que podría minimizar la
pérdida proteica, y conseguir balances nitrogenados
positivos. Estudios realizados tanto en animales como
en humanos(31,32), demuestran que con este tipo de die-
tas se consigue solamente aumentar la proteinuria sin
mejorar la hipoalbuminemia y el “pool” proteico re-
nal. Diferentes estudios han demostrado tras una res-
tricción dietética de proteínas, la reducción de la pro-
teinuria, con un aumento de las concentraciones
plasmáticas de albúmina, y una reducción de las cifras
de colesterol y triglicéridos. Por ello, se recomienda
que el aporte proteico sea superior a 0,6 g/Kg/día, su-
plementado con una cantidad equivalente de proteínas
a las pérdidas por la orina. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES

La situación clínica de fracaso de la función renal
es una de las patologías que más grado de malnutri-
ción calórico-proteica produce, con numerosos estu-
dios que demuestran como el mantenimiento nutricio-
nal se relaciona con una menor morbilidad y menor
evolución del fracaso renal.

Los pacientes con fallo renal agudo no complicado
precisarán nutrición enteral (suplemento oral o ente-
ral) solo en aquellos casos que no se logre una ingesta
adecuada. En los casos más severos se debe proporcio-
nar soporte nutricional enteral siempre que se tolere y
preferentemente en las primeras 24 horas. Sólo en
aquellos casos en que el tracto gastrointestinal no sea
funcionante se recurrirá a la nutrición parenteral intra-
dialisis.

El cumplimiento de las recomendaciones dietéticas
prescritas a los pacientes con insuficiencia renal cróni-
ca es difícil de alcanzar por la anorexia y alteraciones
digestivas que presentan. A esto se une a la compleji-
dad que conllevan las mismas en función de las altera-
ciones fisiopatológicas y comorbilidades asociadas:
restricción de líquidos, restricción proteica, restricción
de fósforo, hiperlipemia, hipertensión, diabetes melli-
tus, etc., que asocian al mismo tiempo modificaciones
en las recomendaciones de hidratos de carbono, lípi-
dos y sodio. Para ayudar a lograrlo es fundamental la
participación de dietistas que colaboren con los pa-

cientes en el diseño de su dieta. Además disponemos
de suplementos enterales específicos para pacientes
nefrópatas, en fase de prediálisis o diálisis que facili-
tan el mantenimiento de un buen estado nutricional.
En algunos casos habrá asimismo que recurrir a la nu-
trición parenteral intradiálisis para lograr alcanzar un
equilibrio nutricional correcto.
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INTRODUCCIÓN

El hígado es un órgano con un papel esencial en la
síntesis y metabolismo de nutrientes (Tabla 15.1).

Dadas sus múltiples funciones sintéticas, regulado-
ras y detoxicadoras no sorprende que el fallo hepático
se asocie con trastornos metabólicos y nutricionales
muy amplios.

La enfermedad hepática crónica (EHC) habitual-
mente tiene un curso clínico silente con escasas mani-
festaciones clínicas. Cuando éstas se producen, gene-
ralmente se encuentran asociadas al desarrollo de
hipertensión portal. El mayor exponente de enferme-
dad hepática crónica es la cirrosis hepática. 

La cirrosis hepática es una enfermedad crónica, di-
fusa e irreversible. A nivel histológico se produce una
desestructuración generalizada del parénquima hepáti-
co, con desarrollo progresivo de fibrosis y formación
de nódulos de regeneración que condicionan una seve-
ra alteración de la estructura vascular y, como conse-
cuencia de ésta, la aparición de hipertensión portal.
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TABLA 15.1. Síntesis y metabolismo

— Metabolismo hidrocarbonado: 
• Metabolización y almacenamiento de la glucosa.

 — Metabolismo proteico:
• Procesamiento de aminoácidos.
• Síntesis de las principales proteínas plasmáticas

(albúmina, globulinas, fibrinógeno...). 
• Degradación de proteínas y liberación 

de aminoácidos a la circulación para la síntesis 
proteica.

 — Metabolismo lipidico:
• Síntesis de apoproteínas, fosfolípidos, colesterol,

degradación y desaturación de ácidos grasos.
• Cetogénesis.

— Detoxicación del amoniaco producido por la
deaminación mediante la síntesis de urea y formación
de glutamina.

 — Procesamiento de vitaminas y minerales.
• Absorción de vitaminas liposolubles, mediante 

síntesis y secreción de sales biliares.
• Hidroxilación de la vitamina D.
• Metabolismo del hierro y el cobre.



A pesar de los recientes avances en el tratamiento
de las hepatopatías crónicas, para algunos pacientes la
única alternativa terapéutica es el trasplante hepático.
Actualmente se estima que la supervivencia tras el
mismo es del 80-90% al año y 70-75% a los 5 años.
Entre los factores que determinan la morbimortalidad
en el pre y postrasplante hepático se encuentra la mal-
nutrición, que se ha asociado con mayor riesgo de in-
fecciones, hospitalización prolongada y aumento de la
mortalidad postoperatoria.

EPIDEMIOLOGÍA

No se conoce exactamente la prevalencia de cirrosis
hepática en la población general. En nuestro medio las
causas más frecuentes de cirrosis hepática son el alco-
hol y los virus de la hepatitis B (VHB) y C (VHC).
Tan sólo un 15% de las personas con alcoholismo cró-
nico desarrollan enfermedad hepática avanzada. La in-
fección por VHC afecta entre el 1-2% de la población
general, evolucionando a cirrosis hepática el 30% de
los pacientes, habitualmente tras un periodo prolonga-
do de tiempo de más de 20-30 años tras la adquisición
del virus. Otras causas de cirrosis la constituyen la he-
patitis autoinmune, enfermedades colestásicas (cirro-
sis biliar primaria y colangitis esclerosante primaria),
enfermedades por depósito (enfermedad de Wilson y
hemocromatosis) y en un 5-10% la causa es descono-
cida, siendo etiquetada como cirrosis criptogénica.

En la actualidad se realizan en España en torno a
1.000 trasplantes hepáticos (TH) al año, siendo la tasa
de aproximadamente 22 pacientes por millón de habi-
tantes y año. Entre las indicaciones de trasplante hepá-
tico destaca la cirrosis hepática y en mucha menor
proporción el fallo hepático fulminante. La edad me-
dia de los pacientes sometidos a TH está en torno a los
50-55 años, siendo un 70% de ellos varones (en rela-
ción a la mayor prevalencia de hepatopatía crónica etí-
lica).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
DE LA ENFERMEDAD HEPÁTICA CRÓNICA

La mayoría de las manifestaciones clínicas que se
presentan en las hepatopatías crónicas van ligadas al
desarrollo de hipertensión portal.

El paciente con cirrosis hepática puede presentar
desde el punto de vista clínico las siguientes compli-
caciones:

1. Descompensación hidrópica: Se manifiesta en
forma de ascitis, derrame pleural (habitualmente
derecho) y edemas periféricos. Constituye la
complicación más frecuente de la cirrosis hepáti-
ca. Asociada al desarrollo de ascitis y/o trata-
miento diurético se pueden producir alteraciones
hidroelectrolíticas entre las que destacan la hipo-
natremia y la insuficiencia renal.

2. Peritonitis bacteriana espontánea (PBE): Se de-
fine como la infección del líquido ascítico que
aparece en ausencia de foco infeccioso intra-ab-
dominal, siendo un fenómeno casi exclusivo de
la ascitis cirrótica. El cuadro clínico es muy va-
riable y oscilante, desde sintomatología típica
(fiebre, dolor abdominal) hasta un curso asinto-
mático, en el 20% de los casos. La PBE debe
descartarse ante la aparición en un paciente con
cirrosis hepática, de encefalopatía hepática o in-
suficiencia renal sin factores precipitantes. El
diagnóstico se realiza mediante paracentesis (po-
limorfonucleares en líquido ascítico > 250/mm3).

3. Encefalopatía hepática: Síndrome neuropsiquiá-
trico de carácter funcional y generalmente rever-
sible, consecuencia de un grado avanzado de
 insuficiencia hepatocelular y existencia de anas-
tomosis portosistémicas, con lo que numerosas
sustancias nitrogenadas de origen intes tinal esca-
pan del filtro hepático llegando a la circulación
general y generando trastorno funcional en el sis-
tema nervioso central.

4. Hemorragia digestiva: En relación a la hiperten-
sión portal puede aparecer hemorragia digestiva
secundaria a varices esofágicas y/o gastropatía
de la hipertensión portal.

5. Otras: En la enfermedad hepática avanzada se
pueden producir manifestaciones clínicas que
afectan prácticamente a todos los órganos, entre
las que destacan: respiratorias (síndrome hepato-
pulmonar, hipertensión portopulmonar), cardia-
cas (miocardiopatía cirrótica), renales (síndrome
hepatorrenal), hematológicas (alteraciones de
coagulación, leuco-plaquetopenia) e infecciosas.

APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA 
A LA ENFERMEDAD HEPÁTICA CRÓNICA.
EVALUACIÓN DEL PRONÓSTICO 

El diagnostico de certeza de la cirrosis hepática se
realiza mediante biopsia hepática, pero, en la práctica
clínica habitual, en muchas ocasiones el conjunto de
datos clínicos (signos de hepatopatía crónica, presen-
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cia de ascitis, encefalopatía hepática), analíticos (leu-
copenia, plaquetopenia, alteraciones de la coagula-
ción), técnicas de imagen (ecografía abdominal, TC,
RM) que muestren heterogeneidad del parénquima
 hepático y/o signos de hipertensión portal, y la endos-
copia oral (presencia de varices esofágicas, datos de
gastropatía de la hipertensión portal), permiten prácti-
camente asegurar el diagnóstico en una alta propor-
ción de pacientes sin necesidad de confirmación histo-
lógica, salvo en aquellos que presenten dudas de su
estadio evolutivo o sobre la etiología.

El pronóstico de la hepatopatía se realiza mediante
la clasificación Child-Pugh que combina datos clíni-
cos (ascitis y encefalopatía hepática) con datos analíti-
cos (bilirrubina, albúmina y tiempo de protrombina)
clasificando a los pacientes en estadio A (5-6 puntos),
B (7-9 puntos) y C (10-15 puntos) según la patología
esté menos o más evolucionada. En la clasificación
original de Child-Turcotte, el estado nutricional estaba
incluido como criterio de clasificación. Pese a ser un
factor pronóstico importante, no se incluyó posterior-
mente en la modificación de Child-Pugh. 

En candidatos a TH, recientemente se ha introduci-
do el sistema MELD (Model for End-Stage Liver Di-
seases) de la Clínica Mayo para establecer la gravedad
del paciente con vistas al trasplante, y por lo tanto
priorizar a los pacientes con peor pronóstico. Este sis-
tema elimina las variables clínicas (ascitis y encefalo-
patía hepática) que presentan componente de subjeti-
vidad y se basa exclusivamente en variables analíticas
(tiempo de protrombina expresado en INR, creatinina
y bilirrubina) estableciendo un valor cuantitativo, se-
gún una fórmula matemática, que se correlaciona con
la probabilidad de supervivencia a los tres meses. 

ASPECTOS NUTRICIONALES DE LA
ENFERMEDAD HEPÁTICA CRÓNICA

La malnutrición es un importante factor pronóstico
en la cirrosis hepática, tanto como la ascitis o la ence-
falopatía (1,2).

Las deficiencias nutricionales son muy frecuentes
en la cirrosis avanzada, debido a una amplia variedad
de alteraciones metabólicas asociadas con la enferme-
dad. La malnutrición es frecuente tanto en pacientes
con enfermedad compensada como descompensada, y
refleja la severidad de la enfermedad hepática.

La malnutrición tiene un impacto negativo sobre el
desenlace de estos pacientes, que es particularmente
relevante para aquellos que son candidatos a trasplante
de hígado.

Prevalencia de la malnutrición

Es difícil estimar la prevalencia de malnutrición en
pacientes con EHC, ya que no se dispone de patrón
para su evaluación y cuantificación. En pacientes con
enfermedad hepática avanzada y caquexia, el diagnos-
tico de malnutrición es obvio. Sin embargo en estadios
iniciales y pacientes bien compensados puede ser más
difícil decidir si un paciente esta malnutrido y en que
grado.

La prevalencia de malnutrición es alta en todas las
formas de enfermedad hepática, independientemente
de la etiología de la misma, alcanzando valores entre
un 27 y un 87% de los pacientes(3,4). La prevalencia
descrita depende de la etiología, severidad y tipo de
enfermedad hepática, así como del método de valora-
ción nutricional utilizado. Estimada por antropome-
tría, puede estar presente en el 20% de los pacientes
con enfermedad hepática compensada, y el 60% de los
que la tienen descompensada (5,6). La prevalencia es in-
cluso mayor si la composición corporal se evalúa con
métodos más sensibles(7). Es más prevalente en pa-
cientes hospitalizados con enfermedad de origen alco-
hólico8. En candidatos a trasplante hepático, la preva-
lencia de malnutrición llega a alcanzar el 100%(9,10,11).

Causas de malnutrición

La etiología de la malnutrición en pacientes con
EHC es múltiple. Desde un punto de vista fisiopatoló-
gico se pueden considerar cuatro categorías de facto-
res.

Disminución de la ingesta de nutrientes 

La anorexia es una de las principales causas que
contribuyen a la malnutrición(12). Puede estar motivada
por alteraciones de leptina, déficit de zinc, ascitis re-
fractaria, citoquinas, y dietas poco palatables. La reco-
mendación de restringir sal y/o proteínas pueden hacer
que la dieta resulte menos apetecible. Se han docu-
mentado alteraciones en la percepción de los sabo-
res(13) y en las preferencias de alimentos(14).

La saciedad precoz, por una mermada capacidad
gástrica o por la presencia de ascitis, es una de las cau-
sas de disminución de ingesta(15). Los pacientes pue-
den presentar también dolor abdominal, náuseas y al-
teraciones de la motilidad gástrica, síntomas que se
relacionan con pérdida de peso y con la severidad de
la enfermedad hepática(4). Las citoquinas proinflama-
torias (factor de necrosis tumoral, interleuquina 1 y 6),
pueden estar elevadas en pacientes con EHC avanza-
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da(16). Estas moléculas tienen efectos anorexígenos y
favorecen el catabolismo proteico y otras alteraciones
metabólicas(17). 

La leptina es una hormona producida por los adipo-
citos. Sus niveles circulantes correlacionan estrecha-
mente con la masa grasa corporal. Disminuye el apeti-
to, la ingesta y aumenta el gasto metabólico. Parece
estar relacionada con la anorexia que presentan estos
pacientes(18,19). Sus niveles están aumentados en pa-
cientes con etilismo activo, independientemente de la
presencia o no de cirrosis y de la masa grasa(20). Sus
niveles tienden a aumentar a medida que empeora la
función hepática en pacientes con hepatitis viral y ci-
rrosis posthepatitis(21), aunque este dato no ha sido
confirmado por otros estudios (22,23). La fracción unida
a proteínas puede ser un marcador de gasto metabólico
alterado en pacientes cirróticos(24). 

Durante los episodios de hospitalización por com-
plicaciones de la EHC, es frecuente que los pacientes
estén en situación de ayuno, bien por la propia compli-
cación, bien para realizar algunas pruebas diagnosti-
cas.

Los pacientes con etilismo, frecuentemente hacen
una ingesta deficiente, por el estilo de vida asociado a
la adicción.

Malabsorción o maladigestión de nutrientes

En pacientes con enfermedad hepática con colesta-
sis, tales como colangitis esclerosante, cirrosis biliar
primaria o colangiopatía autoinmune, es frecuente la
maladigestión y malabsorción(25), con déficit asociado
de vitaminas liposolubles. La insuficiencia pancreática
exocrina puede contribuir a esta malabsorción en pa-
cientes alcohólicos con pancreatitis crónica. Además
la hipertensión portal puede ser causa de malabsor-
ción, y el control de la misma podría mejorar el estado
nutricional de los pacientes(26).

Alteraciones metabólicas

Se cree que las múltiples alteraciones metabólicas
presentes en la EHC avanzada (EHCA) contribuyen a
la malnutrición de los pacientes. Puede verse alterado
el metabolismo de todos los principios inmediatos,
como vemos a continuación.

Metabolismo de la glucosa 

La insulinresistencia es causa de intolerancia a la
glucosa, con hiperglucagonemia e hiperinsulinemia.
La intolerancia a la glucosa puede estar presente en un
70% de los pacientes con cirrosis, y hasta un 37% de
los pacientes con EHCA pueden desarrollar diabetes

mellitus franca(27), que representa un riesgo para la su-
pervivencia a largo plazo(28).

Existe una depleción de glucógeno hepático y mus-
cular en pacientes con EHCA(29) que condiciona una
menor disponibilidad de glucosa como sustrato energé-
tico. Durante el ayuno nocturno los pacientes ya exhi-
ben neoglucogénesis, con catabolismo proteico y oxi-
dación de lípidos. Podría asemejarse a un estado de
“ayuno acelerado”, similar al que desarrollan personas
sanas tras 2 ó 3 días de ayuno(30). Evitando los periodos
de ayuno mediante tomas frecuentes de alimento a lo
largo del día, incluyendo una toma a la hora de acostar-
se, se puede disminuir este catabolismo acelerado(31).

Metabolismo lipídico

Está aumentada la lipolisis y la oxidación de lípi-
dos(32), que son utilizados como fuente de energía ante
la disminución de disponibilidad de la glucosa, con el
resultado de pérdida de masa grasa corporal. Esta mo-
vilización de lípidos ocurre a pesar de los altos niveles
de insulina. Incluso en situación postprandial la oxida-
ción de lípidos sigue aumentada(33). Este fenómeno es
más notable durante el ayuno, cuando los lípidos apor-
tan el 75% de la energía requerida, el doble que en su-
jetos sanos en las mismas condiciones.

Se ha descrito un descenso de ácidos grasos esen-
ciales y poliinsaturados, en correlación con el grado
de malnutrición y la severidad de la insuficiencia de la
función hepática(34,35). 

Metabolismo proteico

Está profundamente alterado en la EHCA. EL cata-
bolismo proteico esta ya acelerado desde los estadios
iniciales de la enfermedad, y empeora a medida que
ésta progresa (36). Las proteínas son utilizadas para
 neoglucogénesis. Pueden existir alteraciones en el me-
tabolismo de los aminoácidos. La tirosina y la cisteína
pueden hacerse esenciales en la EHC. Como conse-
cuencia de este catabolismo proteico ocurre una deple-
ción de masa muscular.

La pérdida de proteínas puede ocurrir por paracen-
tesis evacuadoras, pérdidas hemáticas por varices eso-
fágicas o gástricas, ulceraciones intestinales o entero-
patia portal(37). No obstante, los pacientes cirróticos
estables pueden retener nitrógeno y sintetizar masa
magra con una nutrición adecuada(38) .

Alteraciones del gasto energético

La mayor parte de los pacientes con EHCA tienen
un gasto metabólico normal. Sin embargo se ha docu-
mentado la elevación del mismo hasta en un 33% de
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los pacientes(39,40). Este hipermetabolismo se asocia
con pérdida de masa muscular, masa celular corporal
y masa extracelular y con una menor supervivencia
tras el trasplante hepático(41). Puede persistir más de
un año después del trasplante(42). Puesto que la pre-
sencia de hipermetabolismo no es predecible en base
a factores clínicos, severidad o características de la
enfermedad hepática, es recomendable realizar calori-
metría indirecta para conocer el gasto metabólico(43).
Se ha descrito también hipermetabolismo durante las
complicaciones de la cirrosis, tales como ascitis o he-
patocarcinoma(44,45).

La termogénesis inducida por los alimentos y el
gasto energético asociado a actividad física, permane-
cen dentro de la normalidad en pacientes cirróticos(46).

Valoración del estado nutricional

A pesar del cuerpo de conocimiento generado por
la investigación en metabolismo y nutrición clínica, no
hay acuerdo ni estandarización para el diagnostico y la
clasificación de la malnutrición en pacientes con
EHC.

La valoración nutricional del paciente con enferme-
dad hepática puede ser difícil, y muchos de los pará-
metros de valoración nutricional, útiles en otras situa-
ciones, pueden resultar poco fiables. La utilización de
varios de ellos conjuntamente aumenta la fiabilidad de
la valoración nutricional. En algunos pacientes en es-
tadios avanzados de la EHC el diagnóstico de malnu-
trición puede ser obvio, en otras situaciones, decidir si
un paciente está o no malnutrido y en que grado, pue-
de resultar complicado. En cualquier caso la valora-
ción nutricional es crucial en la evaluación completa
del paciente cirrótico, así como reconocer la posible
necesidad de intervención nutricional. 

El primer paso para valorar el estado nutricional,
como en cualquier otra circunstancia, es la historia clí-
nica completa y la exploración física. En ellas se reco-
gerán datos de la naturaleza y evolución de la enfer-
medad hepática, así como la presencia de síntomas
que interfieran con la alimentación, tales como anore-
xia, nauseas, vómitos, diarrea, plenitud postprandial,
alteraciones en la percepción del sabor y del olor. Se
investigarán las restricciones dietéticas que se hayan
recomendado al paciente. También el medio familiar,
económico y de apoyo social, así como si existe algún
tipo de adicción tóxica.

En la encuesta dietética se investigará la ingesta real
de alimentos que hace el paciente. Suele ser útil que
una persona que conviva con él, aporte información
complementaria a la proporcionada por el propio pa-

ciente, ya que no es infrecuente que él refiera que está
“comiendo bien”, cuando su ingesta real es deficiente.

En la exploración física podemos constatar los sig-
nos de la propia enfermedad hepática, la presencia de
depleción muscular y de panículo adiposo, edemas,
ascitis, etc.

Especial atención merecen los signos de déficits de
vitaminas y micronutrientes, tales como alteraciones
de faneras, glositis, queilitis angular, hiperqueratosis
folicular, xeroftalmia, etc. Estos signos suelen ser suti-
les o ausentes aún en presencia de déficits de micronu-
trientes, cuyo diagnostico habrá que hacer por méto-
dos más sensibles. Mención especial merece el déficit
de zinc en pacientes etílicos. Se relaciona con cambios
en percepción del sabor, olor, con el catabolismo pro-
teico y con la encefalopatía(47).

La estimación de requerimientos debería medirse
mediante calorimetría indirecta, especialmente en pa-
cientes con cirrosis descompensada. En su defecto,
puede hacerse una aproximación a partir de la ecua-
ción de Harris-Benedict. La utilización del peso actual
en pacientes con descompensación hidrópica, o del
“peso seco” estimado, para el cálculo de la fórmula
conlleva un error. Se ha sugerido la utilización del
peso ideal. 

Muchos de los parámetros clásicamente utilizados
para el diagnóstico de malnutrición en otras situacio-
nes, pueden verse alterados por la propia enfermedad
hepática, perdiendo sensibilidad y/o especificidad
para la valoración nutricional de pacientes con enfer-
medad hepática. A continuación repasaremos el valor
y las limitaciones de algunos de ellos.

Peso corporal, peso respecto a la talla, índice
de masa corporal y pérdida de peso

El peso corporal es una aproximación fácil y simple
al estado nutricional. La pérdida involuntaria de peso
refleja déficit en la disponibilidad de nutrientes. Con-
dición indispensable para ello es la ausencia de altera-
ciones en el estado de hidratación. La presencia de as-
citis o edemas hacen de esta medida un parámetro no
fiable en la valoración del estado nutricional. El man-
tenimiento de peso puede acompañarse de una pérdida
de masa muscular y de panículo adiposo en pacientes
con retención de líquidos. La pérdida de peso reciente
es poco específica en presencia de retención de líqui-
dos, tratamiento diurético, y paracentesis evacuadoras.
Aún así, debe ser convenientemente valorada en con-
junto con otros parámetros.

El Índice de masa corporal, que incluye el peso cor-
poral en su cálculo, tiene igualmente una baja sensibi-
lidad en pacientes con cirrosis y ascitis severa(48).
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Pliegues y circunferencias

Pueden dar idea de la masa muscular y el panículo
adiposo. Se pueden afectar por la presencia de edemas
y ascitis, aunque estos no suelen alcanzar las extremi-
dades superiores. Además la plicabilidad de la piel va-
ría con la deshidratación e infusión de líquidos intra-
venosos. Tienen gran variabilidad entre observadores,
por lo que resulta preferible que sea un único observa-
dor entrenado quien haga las medidas.

Pese a ello, la antropometría es una herramienta ra-
zonable para valorar el estado nutricional en pacientes
cirróticos(49). La medición de cuatro pliegues se consi-
dera el mejor método indirecto para estimar la masa
grasa en estos pacientes(50,51,52). La circunferencia mus-
cular del brazo es un predictor de masa celular corpo-
ral(53).

Valoración subjetiva global (VSG)

Este método, basado en la historia y el examen clí-
nicos, descrito por Baker y Detsky(54), ha demostrado
ser un método sensible y específico para la valoración
del estado nutricional en diversas situaciones. Ha sido
modificado para su uso en pacientes con EHCA, con
una especificidad del 96%(55). Sin embargo tiene baja
sensibilidad para evaluar los cambios en el estado nu-
tricional. 

Datos analíticos

Proteínas plasmáticas

La síntesis de albúmina esta en relación con la fun-
ción hepática y con el estadio clínico de la cirrosis, más
que con la presencia y grado de malnutrición(56,57,58).

Los niveles de muchas proteínas circulantes (albú-
mina, prealbúmina, proteína ligada al retinol) se afec-
tan enormemente por la propia enfermedad hepática,
así como por el consumo de alcohol y el estado de in-
flamación(59).

Pruebas inmunológicas

Los parámetros inmunológicos son herramientas
poco fiables para valorar el estado nutricional en pa-
cientes con EHC, ya que la propia enfermedad hepáti-
ca, independientemente del estado nutricional, puede
producir linfopenia, anomalías en los tests cutáneos de
hipersensibilidad retardada, y disminución de los nive-
les de complemento(60). 

Excreción de creatinina en orina de 24 horas

Puede ser útil en pacientes con EHC, para valorar la
masa muscular(61). No es fiable en pacientes con insu-

ficiencia renal. Muestra correlación con medidas an-
tropométricas, potasio total corporal e impedancia
bioeléctrica. 

Métodos de composición corporal

— Potasio total corporal:
— Permite la estimación de la masa celular corpo-

ral. Se ha demostrado su precisión en pacientes
con retención de líquidos. Sin embargo no ha
sido validado en la EHC.

— Impedancia bioeléctrica (BIA):
Este método simple permite estimar la masa
magra y grasa a partir de la conductividad eléc-
trica y la impedancia corporal, mediante ecua-
ciones predictivas. Una de sus principales limi-
taciones es la presencia de retención de líquidos,
que altera la medida de estos parámetros. La fia-
bilidad en pacientes con EHC está discuti-
da(62,63,64). En pacientes sin ascitis la estimación
de la masa magra mediante BIA muestra una
buena correlación con la medición de potasio
corporal total, pero no así en pacientes con asci-
tis(65).

— DEXA (Dual-Energy X-Ray Absorptiometry):
Podría resultar útil para medir masa ósea, masa
grasa y masa magra. Muestra correlación con
parámetros antropométricos en pacientes con ci-
rrosis y sin retención de fluidos(66). Esta técnica
no está validada en pacientes con retención de
fluidos. 

Dinamometría de prensión

La función muscular evaluada mediante prensión
de la mano es un factor pronóstico independiente y
una buena estimación de masa magra en pacientes con
cirrosis(67) y con enfermedad hepática alcohólica(68,69).
Tiene la limitación de que requiere la colaboración del
paciente.

Los métodos fáciles de usar, tales como la VSG, las
circunferencias y pliegues, y la dinamometría de pren-
sión, se consideran adecuados para la identificación de
pacientes con malnutrición (70). Para cuantificar el gra-
do de malnutrición, y pese a las limitaciones en pacien-
tes con ascitis, la BIA puede ser útil. La combinación
de varios parámetros puede aumentar la fiabilidad de la
valoración nutricional. Así, el criterio combinado de
dinamometría de prensión menor de 30 Kp, junto con
circunferencia muscular del brazo menor de 23 cm tie-
ne una sensibilidad del 94% y un valor predictivo nega-
tivo del 97% en la identificación de pacientes con de-
pleción de masa celular corporal(53).
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Niveles de micronutrientes

Los déficits de vitaminas hidrosolubles, incluyendo
vitamina C y complejo B, son particularmente fre-
cuentes en cirróticos con alcoholismo activo, aunque
también pueden encontrarse en ECH no alcohólica(71).

Los niveles plasmáticos bajos de vitaminas liposo-
lubles pueden estar presentes en pacientes con cirrosis
de cualquier etiología, aunque son más prevalentes en
pacientes con colestasis(71).

Los niveles séricos de vitamina A pueden no corre-
lacionar con los niveles hepáticos de la misma(72).
Puesto que los niveles hepáticos elevados de vitamina
A pueden empeorar la función hepática, se debe tener
cuidado con el aporte de vitamina A basándose tan
solo en los niveles séricos de la misma(73).

En pacientes cirróticos (74) se han descrito niveles
séricos bajos de algunos oligoelementos, tales como
zinc y selenio. 

CONSECUENCIAS DE LA MALNUTRICIÓN

La malnutrición en pacientes con EHC se asocia
con una mayor mortalidad y mayor riesgo de compli-
caciones (75,76,77,78,79). Por el contrario, la intervención
nutricional parece mejorar la tasa de las mismas(80).

La malnutrición preoperatoria en pacientes cirróti-
cos se relaciona con una mayor morbimortalidad pos-
toperatoria(81,82). Es un mejor predictor del resultado
del TH que el tradicional estadio Child-Pugh(83,84). Es
un predictor independiente de primer episodio de san-
grado y de supervivencia en pacientes con varices eso-
fágicas(77). Se asocia con la presencia de ascitis refrac-
taria, o persistencia de la misma(7).

Pese a todo lo dicho, hay que tener en cuenta que el
efecto de la malnutrición puede quedar enmascarado
por otros factores, tales como los asociados con daño
hepático severo, que podrían jugar un papel predomi-
nante en lo que se ha considerado como consecuencia
de la malnutrición. El que la malnutrición sea un fac-
tor pronóstico independiente o solo un reflejo de la se-
veridad de la enfermedad hepática es algo que sigue
en controversia(85).

TRATAMIENTO NUTRICIONAL

Puesto que la malnutrición se asocia a una mayor
tasa de complicaciones y a una mayor mortalidad en
pacientes con ECH, la identificación, prevención y tra-
tamiento de la malnutrición se convierte en un objeti-
vo prioritario, ya que es potencialmente reversible, y

puede ser el único factor modificable en estos pacien-
tes. Un soporte nutricional adecuado puede mejorar
algunas anomalías metabólicas o al menos minimizar
sus efectos; y en pacientes malnutridos puede mejorar
la supervivencia y los resultados quirúrgicos(78,86,87).

La anorexia es uno de los factores de más peso en la
desnutrición de pacientes con EHC. La encuesta dieté-
tica realizada con habilidad es una herramienta útil
para valorar la ingesta alimentaria. Los pacientes con
ingesta deficiente deben recibir evaluación y asesora-
miento nutricional. 

Los requerimientos energéticos dependen del esta-
do clínico del paciente. Pacientes cirróticos compen-
sados y estables tienen unos requerimientos energéti-
cos similares a los de controles sanos(88). Pero durante
periodos de estrés (cirugía, sangrado, infección) estos
requerimientos aumentan. En pacientes cirróticos es-
tables se pueden calcular los requerimientos energéti-
cos a partir de la ecuación de Harris-Benedict. Gene-
ralmente un aporte calórico de 35-40 Kcal/Kg es
suficiente en pacientes cirróticos estables(70,89). Los pa-
cientes malnutridos requieren 50 Kcal/Kg para conse-
guir una repleción nutricional. En individuos malnutri-
dos con complicaciones podría llegar a ser necesario
hasta 55 Kcal/Kg. Se debe evitar el exceso de calorías,
ya que promueve la disfunción hepática y un exceso
de producción de dióxido de carbono(90). Por lo tanto
es necesario monitorizar y hacer ajustes individuales. 

Requerimientos proteicos. En general los pacientes
deberían recibir como mínimo 1,2-1,5 g de proteína
por Kg. de peso corporal para mantener el balance ni-
trogenado, cantidad superior a los 0,8 g/Kg que re-
quieren los individuos sanos(38,89,91). En pacientes con
depleción de proteínas habrá que considerar aportar
1,3 a 1,5 g de proteína por Kg de peso corporal, canti-
dad que la mayoría de pacientes tolera bien86. Incluso
se ha documentado mejoría de encefalopatía de bajo
grado tras repleción nutricional, quizá debido a la dis-
minución del catabolismo(46).

Nutrición oral 

En general los pacientes con enfermedad hepática
toleran una dieta normal38. La mayoría de ellos no re-
quieren restricciones dietéticas, y estas pueden llegar a
ser perjudiciales, dificultando que el paciente cubra
todos sus requerimientos. Por tanto las restricciones
deben hacerse individualizadamente valorando cuida-
dosamente si son necesarias realmente. 

Se debe recomendar una ingesta adecuada a los re-
querimientos del paciente, y el uso de suplementos nu-
tricionales cuando la ingesta sola sea insuficiente para
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cubrir los mismos. Puesto que existe un estado de
“ayuno acelerado”, los periodos de ayuno deben redu-
cirse al mínimo, mediante las tomas frecuentes de ali-
mentos, así como una toma a última hora de la noche o
mejor antes de acostarse, medidas que pueden invertir
algunas de las alteraciones metabólicas, mejorando la
tolerancia a la glucosa, y atenuando el fenómeno de
“ayuno acelerado” 31,92,93,94, 95,96,97. Resulta más impor-
tante la frecuencia de la ingesta que la cantidad de
energía ingerida, en la reversión de las alteraciones
metabólicas.

Restricción de sodio y fluidos

La restricción de sodio es aconsejable en pacientes
con retención de líquidos, ascitis y edemas, que no
responden a tratamiento diurético. Excepcionalmente
suele ser necesario llegar a reducir la ingesta de sodio
severamente (menos de 22 mEq/día). Restricciones
menores, junto con tratamiento diurético suelen ser
suficiente. La restricción de agua se reserva para pa-
cientes con natremia menor de 120 mmol/L.

Restricción de proteínas y uso de Aminoácidos
de Cadena Ramificada (AACR)

La restricción de proteínas debe evitarse de modo
general, y reservarse para situaciones muy concretas,
ya que puede empeorar el estado nutricional sin mejo-
rar la encefalopatía hepática. Es una práctica errónea
común prescribir restricción proteica a pacientes con
encefalopatía hepática, en la creencia de que las prote-
ínas contribuyen al mantenimiento de la encefalopa-
tía(98,99). Pacientes con cirrosis hepática y encefalopatía
episódica toleran dieta sin restricción de proteínas (100)

desde el momento en que se inicia el tratamiento de la
misma. De hecho, una adecuada nutrición, por sí mis-
ma, puede contrarrestar la encefalopatía hepática. Pa-
cientes que no toleren más de 1 g/Kg de proteína, pue-
den beneficiarse del consumo de proteínas vegetales
en lugar de animales, lo que permite aumentar la in-
gesta proteica sin empeorar o precipitar la encefalopa-
tía (101,102,103).

Suplementos vitaminicos y minerales

Puesto que las deficiencias de micronutrientes son
frecuentes en pacientes con EHCA, es importante la
suplementación con multivitamínicos. La deficiencia
de vitaminas liposolubles puede presentarse en pacien-
tes con esteatorrea por colestasis o deficiencia de sales
biliares y en pacientes con etilismo(104), aunque pueden
estar presentes también en pacientes sin colestasis(105).

La depleción de vitaminas hidrosolubles es fre-
cuente, especialmente en pacientes con enfermedad
hepática etílica(106). 

El déficit de zinc y de selenio se ha observado en pa-
cientes con cirrosis, tanto de origen alcohólico como
no(107,108). El déficit de zinc es casi constante en pacien-
tes con ECHA, y puede suplementarse empíricamente,
ya que hay evidencia razonable de que su suplementa-
ción se asocia con mejoría del metabolismo de aminoá-
cidos y del grado de encefalopatía(109). 

En pacientes con etilismo sí son frecuentes las defi-
ciencias de ácido fólico, magnesio, zinc y tiamina.

Nutrición enteral (NE) 

Si la ingesta oral es insuficiente, se considerará la
nutrición enteral (NE) a través de una sonda nasogás-
trica (SNG) flexible de pequeño calibre(90). Estas son-
das no aumentan el riesgo de sangrado por varices
esofágicas(110). El sangrado digestivo lento o intermi-
tente no es una contraindicación para la NE. 

Una opción aceptable es administrar la NE durante
la noche, permitiendo la ingesta oral durante el día.
No se recomienda la colocación de gastrostomías o
yeyunostomías en pacientes con ascitis, por el riesgo
de complicaciones tales como peritonitis o fístula de
líquido ascítico(111).

El abordaje nutricional debe ser precoz, ya que la
malnutrición puede ser el único factor susceptible de
modificación en la evolución de la ECH.

En pacientes con retención de líquidos la fórmula
enteral será preferiblemente energética (1,5 Kcal/ml) y
pobre en sodio (40 mmol/día). 

Es importante descartar la presencia de malabsor-
ción, sobre todo en pacientes con colestasis y etilismo
con posible insuficiencia pancreática. De ser así, habrá
que considerar el uso de fórmulas oligoméricas, aceite
MCT y suplementación con enzimas pancreáticas.

La NE puede aumentar el aporte de nutrientes con
respecto a la ingesta oral espontánea, mejorar el esta-
do nutricional(123), la función hepática, y puede aso-
ciarse a menor tasa de mortalidad hospitalaria(80,112). 

Si el paciente no es capaz de ingerir alimentos por
boca por un bajo nivel de conciencia, como puede
ocurrir durante los episodios de encefalopatía, se debe
iniciar NE a través de SNG. La encefalopatía debe
abordarse con otras medidas, reservando la restricción
proteica para cuando las anteriores no sean suficien-
tes. La mayoría de pacientes con cirrosis avanzada
 toleran fórmulas nutricionales estándar en cuanto a
proteínas. La restricción proteica y las fórmulas enri-
quecidas en AACR, están indicadas solo en pacientes
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con encefalopatía en los que otras medidas no han sido
eficaces para controlar la encefalopatía. En estos casos
la ingesta de proteínas se reduce a 0,5 g/Kg/día, suple-
mentando con AACR 0,25 g/Kg/día. La intolerancia a
las proteínas suele ser un fenómeno transitorio, y si se
aumenta lentamente el aporte de proteínas, estas pue-
den ser toleradas más tarde. Por ello, los periodos de
restricción de proteínas deberían ser tan cortos como
sea posible. Incluso pacientes con encefalopatía episó-
dica no obtienen beneficio de la restricción proteica
transitoria, y pueden recibir aporte proteico de 1,2 g/
Kg(113). 

Los pacientes con enfermedad hepática compensa-
da pueden mantener un balance nitrogenado positivo
durante el soporte nutricional sin desarrollar encefalo-
patía, tolerando hasta 1,8 g de proteínas/Kg(114). 

La mayoría de las fórmulas estándar ya contienen
una proporción considerable de AACR, hasta un 25%.
Las fórmulas enriquecidas en AACR llegan al 35 y
41%. No hay evidencia suficiente de que estas fórmu-
las resulten superiores a las estándar en cuanto a balan-
ce nitrogenado, síntesis de proteínas y encefalopatía,
aunque hay estudios que documentan una disminución
de eventos (muerte, frecuencia de hospitalización y du-
ración de la misma)(115). Su coste es mayor y su patabi-
lidad es pobre. En niños podrían resultar útiles(116). En
todo caso se requieren más estudios para valorar su be-
neficio. 

Nutrición parenteral (NP) 

La NP debe reservarse solo para pacientes con into-
lerancia a la NE, o para pacientes con tubo digestivo no
accesible o no funcionante (por ejemplo: obstrucción,
íleo). Hay que tener en cuenta el riesgo particularmente
elevado de sepsis de catéter y de complicaciones mecá-
nicas (pneumotórax) en pacientes malnutridos severa-
mente.

Con respecto al aporte de nitrógeno y calorías, son
útiles las mismas guías que para nutrición oral y en-
teral. Las soluciones que solo contienen AARR, co-
mercializadas como tratamiento de la encefalopatía
hepática, no son equilibradas en su contenido en nu-
trientes, y no se recomiendan para usar solas ni como
única fuente de nitrógeno en una solución de NP to-
tal. Se recomienda el uso de soluciones de aminoáci-
dos estándar para la mayoría de pacientes con
EHCA.

La glucosa y los lípidos deberían aportarse en una
proporción de 65-35 a 50-50% de las calorías no pro-
teicas.

CONSIDERACIONES NUTRICIONALES
EN TRASPLANTE HEPÁTICO 

Si es importante un adecuado soporte nutricional en
pacientes con EHC, podría serlo aún más en pacientes
candidatos a TH, puesto que los efectos combinados
de la malnutrición y la inmunosupresión farmacológi-
ca a la que son sometidos en el postoperatorio pueden
predisponer a complicaciones tales como sepsis, de-
hiscencia de suturas, compromiso de la función respi-
ratoria y retraso en la rehabilitación física.

Se ha demostrado que la malnutrición antes del
trasplante (evaluada mediante índices antropométri-
cos, composición corporal, dinamometría de prensión
y valoración subjetiva global, pero no mediante nive-
les de albúmina ni índices inmunológicos), tiene un
impacto negativo en la evolución y el desenlace pos-
trasplante, asociándose con mayor frecuencia de in-
fecciones, más posibilidad de requerir retrasplante,
mayor tiempo de hospitalización, más tiempo de so-
porte ventilatorio y de cuidados intensivos y mayor
mortalidad(117,118,119,120,121,122,123,124).

Pese a que puede afectar negativamente el resulta-
do(125), la malnutrición no se considera una contraindi-
cación del trasplante hepático, ya que forma parte del
espectro clínico de manifestaciones de la EHC(126). 

Aunque se han demostrado los beneficios del so-
porte nutricional en pacientes con ECH, escasean los
que evalúan específicamente si el soporte nutricional
pretrasplante mejora los resultados postrasplante. En
uno de ellos, la suplementacion nutricional de la dieta
oral con 750 Kcal de fórmula enteral en pacientes
malnutridos en el periodo previo al trasplante frente a
dieta oral sola, se asoció a una menor mortalidad que
no alcanzó la significación estadística, tal vez por un
pequeño tamaño de muestra(126). En el otro, los pa-
cientes que recibieron suplementación nutricional con
fórmula inmunomoduladora en el periodo previo al
trasplante continuando con NE con la misma fórmula
en el postoperatorio, tuvieron una menor tasa de in-
fecciones postoperatorias, frente a los que recibieron
una fórmula estándar(127), aunque sin significación es-
tadística. Se trataba de un estudio preliminar en el que
solo se incluyeron 32 pacientes. Se esta llevando a
cabo un estudio que evalúa el resultado de la suple-
mentación pretrasplante con formula inmunomodula-
dora(128). 

La obesidad también supone un mayor riesgo de
morbilidad y mortalidad perioperatoria. Los pacientes
obesos que se someten a un trasplante hepático tienen
una mayor tasa de complicaciones postoperatorias,
como fallo respiratorio y complicaciones vasculares
sistémicas, mayor estancia hospitalaria y costes, aun-
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que la supervivencia a largo plazo es similar a la de
pacientes no obesos(129).

El soporte nutricional en el postoperatorio inmedia-
to ha demostrado beneficios(130). La NE precoz y la NE
en el postoperatorio son eficaces en terminos de aporte
de nutrientes y estado nutricional en el día 10 del post-
operatorio(131).

La NE precoz en comparación con fluidos intrave-
nosos de electrolitos, tras el trasplante se asocia con
menos complicaciones virales y mayor retención de
nitrógeno(132). 

La NP (tanto utilizando como fuente de nitrógeno
aminoácidos estándar como de cadena ramificada)
frente a soluciones de glucosa en los 7 primeros días
postrasplante se asocia con una independencia del res-
pirador más precoz y menos dias de ingreso en
UCI(133). 

Las ventajas de la NE frente a la NP son bien cono-
cidas, por lo que la primera resulta preferible siempre
que sea posible. Hay que contar con un vaciado gástri-
co defectuoso que puede dificultar la nutrición enteral
intragástrica. Este problema puede obviarse utilizando
un acceso yeyunal, bien mediante sonda nasoyeyunal
o mediante sonda de yeyunostomía, que puede colo-
carse en el mismo acto quirúrgico. Aunque hay pocos
estudios, parece que la yeyunostomía colocada en el
propio acto quirúrgico del trasplante, puede tener una
tasa de complicaciones demasiado alta(134).

En estas condiciones la NE es bien tolerada por la
mayoría de los pacientes(135). Su eficacia es compara-
ble a la de la NP, con menor tiempo de hospitaliza-
ción, y menor tiempo de dependencia del ventila-
dor(131) y menor incidencia de infecciones virales(132).

La Sociedad Europea de Nutricion Enteral y Paren-
teral (ESPEN), en sus guías de NE recomienda iniciar
NE o alimentos orales dentro de las primeras 12-24
horas de postoperatorio(70).

Se recomiendan fórmulas poliméricas hiperprotei-
cas e hipercalóricas, sobre todo en pacientes con asci-
tis para mantener un adecuado equilibrio hídrico; ricas
en AARR en pacientes que desarrollen encefalopatía
hepática durante la NE y peptídicas en caso de sospe-
cha de malabsorción. La NE precoz enriquecida con
probióticos y fibra parecen reducir la tasa de infeccio-
nes respecto a las fórmulas estándares(136). 

Con la excepción de unos mayores requerimientos
de nitrógeno, los pacientes trasplantados no difieren
de otros pacientes con cirugía mayor en cuanto a re-
querimientos de macronutrientes. Los micronutrientes
y electrolitos deben monitorizarse para detectar y co-
rregir posibles estados de deficiencia. 

Los requerimientos energéticos tras el trasplante
son similares a los previos al mismo(137). En aquellos

pacientes que ya eran hipermetabólicos previamente al
TH, el hipermetabolismo suele continuar tras el mis-
mo(138).

La utilización de glucosa por el hígado trasplantado
está típicamente reducida en las primeras horas, sien-
do los ácidos grasos el sustrato preferentemente utili-
zado. Algunos autores recomiendan administrar la
glucosa en pequeñas cantidades, sin insulina para no
impedir la movilización de grasa periférica(139). En la
práctica la utilización de sustratos puede monitorizar-
se midiendo los niveles sanguíneos de glucosa, lactato
y triglicéridos. 

El hipercatabolismo proteico propio de la cirrosis,
se exacerba en el periodo postrasplante. El aporte de
1,2 g/kg de proteínas resulta en balance nitrogenado
negativo en la mayoría de pacientes trasplantados, du-
rante al menos 1 mes. 

Los niveles séricos de fósforo, potasio y magnesio
tienden a deplecionarse con rapidez en el periodo pos-
trasplante debido al tratamiento diurético y al sindrme
de renutrición, cuya aparición debe vigilarse. 

La Asociación Americana de Nutrición Enteral y
Parenteral (ASPEN) en sus guías para el uso de la NE
y NP en adultos y niños, con respecto a la enfermedad
hepática hace las siguientes recomendaciones(140):

1. Los pacientes con EHC están sometidos a un
mayor riesgo nutricional y se les debería hacer
un cribado nutricional para identificar a aquellos
que requieren evaluación nutricional formal e
instauración de un plan de cuidados nutriciona-
les. (Grado de evidencia B). 

2. La evaluación nutricional en pacientes con en-
fermedad hepática debería incluir cribado para
déficit de micronutrientes, incluyendo vitaminas
A, D, E, K y Zn. (Grado de evidencia B).

3. Los pacientes con cirrosis deberían dividir su in-
gesta calórica en 4 a 6 tomas por día, incluyendo
una toma al final del día. (Grado de evidencia B).

4. La restricción proteica debería instaurarse para
el manejo agudo de la encefalopatía hepática
manifiesta. (Grado de evidencia A).

5. La restricción de proteínas no debería imple-
mentarse crónicamente en pacientes con enfer-
medad hepática. (Grado de evidencia B).

6. El uso de dietas y soporte nutricional enriqueci-
dos en AARR está indicado solamente en pa-
cientes con encefalopatía que no responde a far-
macoterapia. (Grado de evidencia B).

7. El soporte nutricional perioperatorio deberia
usarse en pacientes que van a ser sometidos a re-
seccion hepatica por hepatocarcinoma asociado
a cirrosis. (Grado de evidencia A).
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RESUMEN

La malnutrición es cada vez más reconocida como
un importante factor pronóstico que puede influenciar
el curso clínico de pacientes con EHC avanzada. Su
presencia debería alertar a los clínicos tanto como la
ascitis y la encefalopatía. Los mecanismos fisiopatoló-
gicos que llevan a la situación de malnutrición en pa-
cientes con cirrosis hepática son múltiples e interactú-
an entre si. Entre ellos podemos mencionar la ingesta
inadecuada de nutrientes, el hipermetabolismo, la dis-
minución de la capacidad de síntesis hepática y altera-
ción de la absorción de nutrientes. Es conveniente dis-
poner de herramientas sencillas para identificar el
estado de malnutrición en estos pacientes, con el fin
de proporcionar soporte nutricional adecuado. La in-
gesta de 4 a 6 tomas de alimentos al día, evitando los
periodos de ayuno prolongado es una de las recomen-

daciones nutricionales importantes. También se reco-
mienda el uso de suplementos enterales y NE por son-
da, cuando la ingesta no sea suficiente.
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INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

La enfermedad celiaca (EC), también conocida
como “enteropatía sensible al gluten” o “esprue no
tropical”, se define como una inflamación crónica de
la mucosa del intestino delgado mediada inmunológi-
camente, en sujetos genéticamente predispuestos, que
da lugar a un cuadro de malabsorción debido a la atro-
fia de las vellosidades intestinales y en la que la clíni-
ca mejora al hacer una dieta exenta de gluten y reapa-
rece al reintroducirlo de nuevo. La prevalencia en
Europa es de 1:85-1:540(1), afectando principalmente
a personas de raza blanca y en una relación 2:1 a favor
del sexo femenino. La biopsia de intestino delgado es
esencial para confirmar el diagnóstico. El tratamiento
implica el asesoramiento dietético para suprimir las
fuentes de gluten de la dieta y el seguimiento a largo
plazo es importante por vigilar la aparición de compli-
caciones futuras.

La EC es una intolerancia permanente al gluten,
proteína que forma parte de algunos cereales de la die-
ta, capaz de provocar una lesión severa de la mucosa

del intestino, cuyas manifestaciones clínicas pueden
ser variadas. Esto solo ocurre cuando sujetos genética-
mente predispuestos se exponen al gluten de la dieta.
La supresión del gluten mejora la sintomatología y
normaliza la alteración intestinal, apareciendo de nue-
vo si se reintroduce. Existe un amplio rango de mani-
festaciones clínicas, desde astenia en formas oligosin-
tomáticas a síntomas intestinales floridos que incluyen
diarrea severa, distensión y dolor abdominal. También
cuando el trastorno persiste un largo periodo sin trata-
miento se pueden producir cuadros carenciales secun-
darios a la malabsorción de vitaminas o minerales y
otras manifestaciones extraintestinales.

El patrón de lesión intestinal se caracteriza por una
inflamación de la mucosa, hiperplasia de las criptas y
una marcada atrofia vellositaria (disminución en la
relación altura vellosidad/profundidad de criptas) e
infiltración linfocitaria del epitelio y la lámina pro-
pia(2). 

La frecuencia y la edad con que aparece la enferme-
dad también es variable en función de la sintomatolo-
gía y las técnicas diagnósticas empleadas. Aunque clá-
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sicamente la EC se considera una enfermedad pediá-
trica, en el momento actual es frecuente su detección
en pacientes de mayor edad, entre 20-40 años, con for-
mas más atípicas de presentación. 

La primera descripción de la enfermedad se atri-
buye a Aretaeus de Capadocia en la segunda mitad
del siglo II A.C. El capítulo “Diatesis celíaca” des-
cribe, la diarrea crónica y recidivante en forma de
esteatorrea junto a otras manifestaciones como la
pérdida de peso. La palabra griega “koliakos”, de la
cual se deriva la palabra “celíacos”, significa:
“Aquellos que sufren del intestino”. Pero no fue has-
ta XXI siglos después, en 1888, cuando Samuel Gee
daba a conocer un informe clínico más actual de la
celiaquia insistiendo en que la regulación de la dieta
es una parte fundamental del tratamiento. Después
de la 2ª Guerra Mundial, Gluten Dicke realizó un
descubrimiento fundamental, que produjo el mayor
avance en el tratamiento de la enfermedad: la aso-
ciación entre el consumo de pan, cereales y la dia-
rrea. Así cuando se excluía de la dieta de estos pa-
cientes el trigo, el centeno y la avena, la diarrea
desaparecía.(3) Las lesiones que aparecen en el intes-
tino delgado en la enfermedad celiaca fueron descri-
tas por primera vez en 1954(4).

Las amplias diferencias en términos de prevalencia
conocidas se deben a las diferencias en los métodos
utilizados para el diagnóstico, desde datos clínicos
hasta pruebas inmunológicas más precisas. Esto hace
plantear la teoría del “iceberg celiaco” (Maki y Collin,
1997) en el cual las formas silentes de la enfermedad
podrían ser mayoritarias y solo un pequeño porcentaje
expresarían la forma clásica de la EC.

En la etiopatogenia de la enfermedad, aunque no to-
talmente conocida, se implican factores genéticos
(HLA, que condicionan una mayor predisposición a la
respuesta inmunológica), y ambientales, de exposición
al determinante de la reacción inmune (el gluten) y de
sensibilización a éste (infecciones víricas). 

Se ha demostrado una clara asociación con HLA
de clase II, alelos DQ2 (DQA1*0501 y DQB1*0201)
y/o DQ8(5). Sujetos homocigóticos para HLA DQ2
se han asociado a un mayor riesgo de enfermedad
celiaca refractaria y a linfomas(6). Otros factores ge-
néticos independientes del HLA también muestran
asociación, como el cromosoma 15q26 que contiene
un locus de susceptibilidad a diabetes tipo 1. Re-
cientes evidencias sugieren que determinados linfo-
citos T en el intestino delgado reconocen epítopos
de péptidos derivados del gluten cuando estos son
presentados en asociación con DQ2. Esa activación
de la respuesta linfocitaria es la responsable del daño
histológico asociado a la EC, donde puede confirmar-

se la existencia de anticuerpos anti gliadina (AGA),
antirreticulina (ARA) y antiendomisio (EMA) evi-
denciando daño autoinmune.

El factor determinante ambiental fundamental es la
presencia en el intestino del gluten, una proteína, solu-
ble en alcohol, que junto con el almidón y otros com-
puestos forma parte de la hari na de los cereales. Los
cereales engloban un conjunto de semillas o granos
alimenticios fundamentalmente ricos en carbohidra-
tos, pero también contienen proteínas, lípidos, vi tami-
nas del grupo B y minerales (ver Figura 16.1), y exis-
ten diez espe cies distintas con diferentes frecuencias
de consumo por el hombre (trigo, cebada, centeno,
avena, maíz, arroz, sorgo, millo, etc.).

El gluten es una mezcla de dos proteínas: gluteni-
nas y prolaminas (gliadinas en el caso de harina de
trigo). Aunque no se conoce con certeza la estructura
exacta de la parte de la gliadina responsable del daño
en la EC, se han demostrado efectos tóxicos de los
fragmentos 3-24, 25-55, 31-55 y 1-30 de la alfa-glia-
dina(7). La glutamina representa el 35% de los amino-
ácidos de la gliadina y su desaminación completa
anula el efecto tóxico de esta. También se sospecha
la relación con el adenovirus humano 12, con quien
comparte una secuencia de aminoácidos comunes,
aunque no se ha demostrado su relación en la patoge-
nia del cuadro. 
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cereales en la enfermedad celiaca.
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
DE LA ENFERMEDAD CELIACA

Manifestaciones digestivas

Clásicamente se dividen en cuatro formas clínicas(8)

como podemos ver en la Tabla 16.1. 

Enfermedad celiaca clásica

Caracterizada por la tríada diarrea, pérdida de peso
y dolor abdominal junto con anemia ferropénica y dé-
ficits vitamínicos asociados y la desaparición de los
síntomas y la atrofia intestinal al retirar el gluten de la
dieta en un periodo de semanas a meses.

La presentación clínica clásica en la infancia se ca-
racteriza por el retraso en el desarrollo estaturoponde-
ral asociado a vómitos y diarrea, decaimiento general,
hipoalbuminemia franca con ascitis y cambios genera-
les como apatía e irritabilidad. En el adulto usualmen-
te se manifiesta con diarrea, pérdida de peso y anemia.
La intensidad de la lesión histológica de la mucosa
 intestinal no se relaciona necesariamente con la seve-
ridad de los datos clínicos. La ausencia de respuesta
clínica a la eliminación del gluten suele deberse ma-
yoritariamente a la falta de adherencia a la dieta, aun-
que también se asocia con la presencia de esprue colá-
geno o linfoma asociado a esprue. 

Enfermedad celiaca latente 

Son pacientes que presentan una biopsia intestinal
normal y escasos o nulos síntomas consumiendo una
dieta sin restricción de gluten. Esta situación se pre-
senta en casos de pacientes celiacos en la infancia que
recuperan casi totalmente su capacidad de ingerir glu-
ten o en pacientes que aún no han desarrollado la en-
fermedad pero podrían hacerlo en el futuro, como fa-

miliares de pacientes celiacos, con factores genéticos
favorables, que fueron estudiados en el pasado descar-
tándose la presencia de la lesión intestinal pero que
posteriormente la desarrollaron.

Enfermedad celiaca potencial 

Pacientes con riesgo de desarrollar la enfermedad
(genética e inmunidad) pero que nunca han tenido clí-
nica o lesión histológica sugestiva de esprue.

Enfermedad celiaca subclínica o silente 

Son formas clínicas con síntomas escasos e inespe-
cíficos, como anemia o cansancio, o incluso completa-
mente asintomáticos; detectados por la mayor difusión
de tests inmunológicos de diagnóstico. Es muy impor-
tante su detección y corrección precoz para reducir el
riesgo de complicaciones relacionadas como la apari-
ción de neoplasias, pequeños déficits nutricionales,
abortos, desarrollo de enfermedades autoinmunes, etc.
A veces son las enfermedades asociadas las que ponen
en la pista de una posible EC, como la diabetes melli-
tus 1 (6-8%), patología autoinmune tipo enfermedad
de Sjögren, patología tiroidea, cuadro de malnutrición
proteica y déficit de ácido fólico y vitamina B12 sin
causa conocida, osteoporosis-osteomalacia, infertili-
dad o abortos de repetición(9). 

Manifestaciones extraintestinales

Trastornos neuropsiquiátricos 

La EC frecuentemente asocia cuadros de ataxia, ce-
faleas, epilepsia o trastorno ansioso-depresivos que se
han querido relacionar con una posible hipoperfusión
cerebral evidenciada en estos pacientes.
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TABLA 16.1. Formas clínicas de enfermedad celiaca

ENFERMEDAD CELIACA CLÁSICA
LATENTE 

POTENCIAL SUBCLÍNICA
PREVIA ACTUAL

Clínica Sí No Sí/No No No/sí

Genética Sí Sí Sí Sí Sí

Lesión Histológica Actual Sí No / Sí
en pasado

No / Sí 
en futuro

No Sí

Autoinmunidad Sí No Sí Sí Sí



Artritis

Puede aparecer en el 26% de las formas de pre-
sentación en adultos y se sospecha su relación con
la EC ya que la eliminación del gluten de la dieta
produce una clara disminución del riesgo de apari-
ción. 

Hipoesplenismo 

Se ha descrito casos, asociados a EC, con infeccio-
nes neumocócicas severas, por lo que se ha sugerido la
necesidad de la vacunación profiláctica antineumocó-
cica(10). La etiopatogenia no se conoce.

Riesgo de aparición de neoplasias 

Aunque no está suficientemente aclarado si existe
un mayor riesgo de aparición de neoplasias de forma
global(11), sí parece estar aumentado el riesgo de apari-
ción de ciertos tumores como linfoma intestinal no-
hodgkin y otros tumores gastroentéricos (esófago, in-
testino y colon). Por otro lado, también se ha referido
un descenso en el riesgo de otras neoplasias, como de
mama y probablemente pulmón(10). 

Enfermedades asociadas

Dermatitis herpetiforme

Enfermedad cutánea vesículo-papulosa y prurigino-
sa de predominio en tronco y extremidades frecuente-
mente asociada a EC (24%). Su predisposición genéti-
ca HLA-dependiente es común a la celiaquia y
también mejora al eliminar el gluten de la dieta. Prác-
ticamente la totalidad de los pacientes diagnosticados
de dermatitis herpetiforme tienen lesiones parcheadas
en la mucosa yeyunal, aunque asintomáticas en su ma-
yor parte. 

Diabetes Mellitus Tipo 1 (DM1)

Existe una prevalencia del 2,6-7,8% de anticuerpos
antigliadina y antiendomisio en pacientes con DM1
adultos, y en muchos de éstos se puede demostrar le-
siones en el intestino aunque no presentan síntomas de
la enfermedad. En niños diabéticos se ha comunicado
al menos un 3% de prevalencia de celiaquia. No está
suficientemente aclarada la influencia de la EC sobre

la DM1, ya que algunas evidencias en experimenta-
ción animal han mostrado un descenso en la tasa de
aparición y un retardo en la misma en animales predis-
puestos genéticamente a DM1 cuando se realiza dieta
exenta en gluten. Esto no se ha podido demostrar en
humanos. Sí parece claro que la regulación dietética
del tratamiento de la celiaquia produce una mejoría en
el control metabólico de la diabetes y en otros factores
asociados(12).

Déficit selectivo de IgA 

Aparece entre el 1-2% de pacientes celiacos.

Síndrome de Down 

Existe un riesgo 100 veces mayor de aparición de
celiaquia que en la población general, siendo la preva-
lencia de la biopsia intestinal positiva para celiaquia
mayor del 16%. 

Enfermedad hepática 

Aparecen con relativa frecuencia desde elevacio-
nes crónicas e inespecíficas de las enzimas hepáti-
cas hasta cuadros agudos de hepatitis autoinmune.
Parece existir alguna relación también con la cirro-
sis biliar primaria, auque no se ha confirmado en to-
dos los estudios(13). 

Enfermedad tiroidea 

Existe un aumento de la incidencia de trastornos ti-
roideos autoinmunes (6-8%) en los pacientes con ce-
liaquia, siendo más frecuente la presencia de hipotiroi-
dismo. 

Trastornos ginecológico-obstétricos 

Las pacientes celiacas sin tratamiento pueden tener
retraso de la menarquia, alteraciones menstruales y
menopausia precoz. Esto se asocia a un cierto grado
de infertilidad y mayor riesgo de gestaciones con re-
traso de crecimiento intrauterino. El tratamiento nutri-
cional parece prevenir todos estos trastornos que pro-
bablemente se asocien a la malnutrición y a los déficits
vitamínicos asociados.
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Miocarditis y miocardiopatía dilatada

No es muy frecuente la asociación, aunque en al-
gunos estudios se ha encontrado EC hasta en un 5%
de forma asintomática; en estos casos la función car-
diaca mejora al someter a los pacientes a dieta libre
de gluten.

MANIFESTACIONES NUTRICIONALES 
DE LA ENFERMEDAD CELIACA

Desde el punto de vista nutricional su comporta-
miento es similar al de otros cuadros malabsortivos in-
testinales y su expresividad clínica depende de la edad
de aparición, intensidad y extensión del cuadro infla-
matorio en intestino delgado. Así sus manifestaciones
pueden ser claramente identificables en cuadros de
malnutrición generalizados o necesitaremos un mayor
grado de sospecha clínica en casos de déficit nutricio-
nales aislados específicos como anemias carenciales
(hierro, ácido fólico y vitaminas B12) o enfermedad
metabólica ósea.

Malnutrición calórico-proteica

En la infancia su comienzo característico es al intro-
ducir alimentos farináceos(2). La EC, una de las enfer-
medades intestinales crónicas más comunes que provo-
ca malabsor ción en la infancia, se caracteriza por una
atrofia de las ve llosidades de la mucosa del intestino
delgado, especial mente del duodeno y yeyuno proxi-
mal; produciendo, por tanto, malabsorción de pro  teí-
nas, grasa y vitaminas liposolubles, ácido fólico, hie-
rro, calcio y otros nutrientes que se absorben en estos
tramos digestivos. Los cuadros severos referidos en la
literatura ya raramente se ven en el momento actual
por la intervención nutricional precoz, evitando así
que evolucionen a cuadros de malnutrición severa con
talla baja, hipoalbuminemia y edemas. También son
evidentes los cuadros carenciales asociados: anemia
(déficit de hierro, fólico y vitamina B12) y alteraciones
en las faneras (piel, pelo y uñas), cuadros neurológicos
(déficit de vitaminas del complejo B), raquitismo y al-
teraciones en la dentición (déficit de calcio y vitami-
na D), etc...

En el adulto, el inicio suele coincidir con un proce-
so agudo, cirugía gastrointestinal, estrés, embarazo o
una in fección viral, que pone de manifiesto un cuadro
larvado previo con déficits nutricionales crónicos poco
sintomáticos.

Si se elimina el gluten de la dieta, los pacientes pa-
san a estar asintomáticos, con una regeneración de la
mucosa del intestino delgado en un periodo de varios
meses. Si la enfermedad se asocia a exacerbaciones,
hay que sospechar la ingesta inadvertida de alimentos
que contengan gluten.

Déficits nutricionales específicos

Anemia 

El estudio de la serie roja evidencia frecuentemente
una anemia leve de características microcíticas (déficit
de hierro), megaloblástica (déficit de fólico) o mezcla
de ambas. Uno de los factores fundamentales y deter-
minantes de la presencia de anemia en estos pacientes
es la marcada ferropenia que asocia otros datos clíni-
cos como la queilitis angular, coiloniquia (uñas en cu-
chara) o la caída de pelo. En el estudio de anemias fe-
rropénicas han llegado a identificarse hasta un 12% de
lesiones intestinales compatibles con EC(14). La defi-
ciencia de fólico condiciona un componente de ma-
crocitosis que solo se evidencia tras recuperar la ferro-
penia de base que presentan los pacientes. Otros
componentes menos importantes del síndrome anémi-
co son la deficiencia de vitamina B12 (14%) que rara-
mente precisa tratamiento específico y los cambios se-
cundarios a hipoesplenismo.

Enfermedad metabólica ósea 

Los pacientes celiacos tienen un riesgo aumentado
de desarrollar raquitismo u osteomalacia posiblemente
en relación con la malabsorción de calcio y vitamina
D. Pueden aparecer cuadros agudos de parestesias y
tetania asociadas a episodios de hipocalcemia e hipo-
magnesemia por malabsorción de estos. En el perfil
analítico acompañante destacan el hiperparatiroidismo
secundario y la elevación de fosfatasa alcalina. El
diagnóstico de osteoporosis, al menos lumbar, está
muy aumentado con respecto a la población general
(26% versus 5%). De ahí que se recomiende el estudio
sistemático de este problema en pacientes celiacos y
se recomiende una suplementación de 1,5 g de calcio
al día.

En niños, la dieta libre de gluten puede normalizar
por completo este trastorno, mientras en adultos las
pérdidas de densidad mineral ósea periférica parecen
persistir a pesar de una buena adherencia a la dieta,
por lo que en estos casos se recomiendan tratamientos
adyuvantes con calcio y bifosfonatos.
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Sin embargo, aunque la osteoporosis es muy preva-
lente, recientemente se ha podido demostrar en un es-
tudio de cohortes que el riego de fractura solo aumen-
ta ligeramente (Riesgo Relativo: 1,3)(15).

Diátesis hemorrágica 

Ocasionalmente se pueden producir cuadros hemo-
rrágicos con equimosis y epistaxis asociados a déficit
de vitamina K.

Intolerancia a lactosa 

En la mayoría de pacientes celiacos activos se de-
muestra un déficit de lactasa secundario a la atrofia del
borde en cepillo de la mucosa intestinal, pero esto rara
vez plantea algún problema clínico severo. La incapa-
cidad para desdoblar el disacárido ocasiona una ma-
labsorción de lactosa que condiciona una diarrea espu-
mosa de características ácidas. En adultos a este
problema se une la pérdida de actividad lactasa que se
produce con la edad de forma fisiológica. La decisión
de eliminar la lactosa temporalmente de la dieta del
celiaco ha de tomarse de forma individual, evaluando
el beneficio clínico.

APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA 
A LA ENFERMEDAD CELIACA(16)

No existe un único test que pueda establecer el
diagnóstico de certeza en todos los pacientes. El nivel
de decisión inicial se basa en la existencia o no de da-
tos clínicos sugestivos de EC. Aunque es una enferme-
dad prevalente en Europa (1:100-1:250) no parece es-
tar justificado el cribaje sistemático de toda la
población. Debemos considerar el estudio de la EC en
los siguientes grupos de pacientes(17):

— Pacientes con síntomas gastrointestinales como
diarrea crónica, pérdida de peso, malabsorción o
distensión abdominal.

— Individuos con elevación permanente de enzi-
mas hepáticas, talla corta, retraso puberal, ane-
mia ferropénica, abortos de repetición o infertili-
dad sin causa conocida.

— Individuos de alto riesgo como pacientes con
DM1 o enfermedades endocrinas autoinmunes
asociadas, familiares de 1º y 2º grado, síndrome
de Down, Turner o William.

— Existen otras situaciones clínicas en las que se
puede plantear el estudio como: síndrome de in-
testino irritable, estomatitis aftosa persistente,
enfermedades autoinmunes, neuropatía periféri-
ca, ataxia o hipoplasia del esmalte dental. 

Como norma general debemos tener en cuenta que
cualquier estudio diagnóstico se debe realizar mante-
niendo al paciente con dieta normal. Generalmente se
inicia el estudio con las determinaciones de anticuer-
pos séricos, que solo son útiles por encima de los cin-
co años de edad. Los más destacados son: 

— Anticuerpos IgA anti-endomisio (EMA): sensi-
bilidad 85-98%, especificidad 97-100%.

— Anticuerpos IgA anti-transglutaminasa (tTG):
sensibilidad 90-98%, especificidad 95-97%.

— Anticuerpos IgA anti-gliadina (AGA IgA): sen-
sibilidad 80-90%, especificidad 85-95%.

— Anticuerpos IgG anti-gliadina (AGA IgG): sen-
sibilidad 75-85%, especificidad 75-90%.

Ante un resultado serológico negativo con sospecha
de enfermedad, debemos plantearnos la posibilidad de
un déficit de IgA asociada, un falso negativo o la posi-
bilidad de un cuadro malabsortivo intestinal de otro
origen.

Además de los anticuerpos, el diagnóstico requiere
usualmente la confirmación histológica de la lesión in-
testinal, que se realiza con extracción de múltiples
biopsias mediante endoscopia digestiva alta.

Finalmente, en cuanto a la confirmación del diag-
nóstico tras eliminar el gluten de la dieta existe cierta
controversia, aunque algunos autores recomiendan re-
petir la biopsia, para otros la mejoría y el control de
los síntomas podría ser suficiente(18). 

El algoritmo diagnóstico final se muestra en la Fi-
gura 16.2.

APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA 
A LA SITUACIÓN NUTRICIONAL 
DE LA ENFERMEDAD CELIACA

El estudio del estado nutricional en la EC es muy
importante para valorar las repercusiones de la enfer-
medad. Desde el punto de vista clínico pueden desta-
car los datos de desnutrición calórica como la falta de
crecimiento adecuado en niños o la pérdida de peso en
adultos que puede llegar a ser muy importante (>10%
en 6 meses). Los parámetros antropométricos dismi-
nuidos son frecuentemente un dato tardío que indican
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que el cuadro es crónico o de larga evolución. Una en-
cuesta dietética bien orientada puede ponernos rápida-
mente sobre la pista, relacionando los síntomas diges-
tivos más severos con el consumo de cereales que
contengan gluten. En lactantes es característico el ini-
cio de la clínica al iniciar el consumo de cereales con
gluten. 

En relación a los datos analíticos, los primeros en
aparecer son los déficits de hierro, folatos y calcio por
la afectación del intestino proximal. A medida que el
proceso inflamatorio afecta a más tramo intestinal po-
demos encontrar malabsorción de carbohidratos, gra-
sas y vitaminas liposolubles A, D, E y K. Es frecuente
encontrar intolerancia a la lactosa secundaria al daño
causado en las vellosidades intestinales. También es
posible encontrar en las formas clásicas la presencia de
hipoalbuminemia marcada con descenso de prealbúmi-
na y otros marcadores de desnutrición proteica(19).

El estudio del cuadro malabsortivo puede orientarse
con la determinación de grasas en heces y un test de
D-Xilosa. Estos tests no son específicos para el diag-
nóstico de celiaquía pero orientan hacia el grado de
disfunción de la mucosa intestinal. Las pruebas de ab-
sorción de grasas valoran el incremento en la excre-
ción de grasa en heces (esteatorrea), y se considera la
primera prueba a realizar en el estudio de una malab-
sorción-maldigestión. La cuantificación de la grasa fe-
cal se realiza mediante el test de Van de Kamer, que
mide el contenido fecal de ácidos grasos. En condicio-
nes normales, ingiriendo una dieta con un contenido
en grasas de 60-100 g/24 h durante 3-5 días, la excre-
ción fecal de grasa es de 3-5 g/24 h. Cuando no se dis-
pone de esta prueba se puede sospechar este diagnósti-
co por el aumento notable del peso de las heces diarias
(>300 g/24 h) y determinadas características macros-
cópicas como la flotabilidad. La valoración de la inte-
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SOSPECHA DE ENFERMEDAD CELIACA

BIOPSIA

FIGURA 16.2. Algoritmo diagnóstico de la enfermedad celica.
AC= Anticuerpos,  EMA = (AC. Anti-Endomisio), Ttg = ( AC.Anti-Transglutaminasa), BI= Biopsia Intestinal.
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gridad de la mucosa intestinal se realiza con la prueba
de la D-Xilosa. Esta técnica mide la integridad del epi-
telio intestinal, dado que la D-xilosa es un monosacá-
rido que se absorbe por difusión pasiva en el intestino
proximal, sin digestión previa. Tiene alta sensibilidad
y especificidad (>90%). Administrando 25 g de D-xi-
losa diluidos, se mide la xilosemia a la hora de la in-
gesta y la xilosuria durante las 5 horas posteriores a la
ingesta. Los valores normales corresponden a 4-8 g de
xilosa en la orina de 5 horas y >20 mg/dl en suero a
los 60 minutos. Permite diferenciar entre la maldiges-
tión (epitelio intestinal íntegro, prueba de la D-xilosa
normal) y la malabsorción (epitelio intestinal alterado,
prueba de la D-xilosa anormal).

TRATAMIENTO DIETOTERÁPICO

Actualmente, el único tratamiento que ha demostra-
do ser eficaz para la celiaquía es la adherencia a una
dieta exenta de gluten para toda la vida. Así, el aspecto
terapéutico fundamental en el manejo de la EC es el
consejo dietético-nutricional(20). La dieta “sin gluten”
exige importantes cambios en el estilo de vida asocia-
do a la dieta occidental, ya que consumimos una gran
variedad de alimentos de uso diario como el pan, pas-
tas y harinas que contiene o pueden contener gluten.
Por otro lado, la cada vez más frecuente cocina indus-
trial con platos precocinados y conservas, puede con-
tener gluten como conservante y esto hace necesario
atraer a nuestros pacientes hacia una dieta basada en
consumo de alimentos frescos y cocina propia. 

Es necesario excluir de la dieta cualquier derivado
que contenga proteínas de los siguientes cereales: tri-
go, cebada y centeno. Existen dudas en la literatura
respecto a la toxicidad de la avena. Otros cereales po-
tencialmente tóxicos, aunque de menor uso en nuestra
alimentación habitual son: espelta, kamut y triticale
(híbrido de trigo y centeno). Estos se pueden sustituir
por otros cereales que no contienen gluten y por tanto
seguros para el celiaco como: arroz, maíz, amaranto,
quinoa (muy usado en productos específicos “para ce-
liacos”) y sorgo. El gluten puede formar parte de los
alimentos en origen o bien contaminarlos durante su
manufactura. Se usa ampliamente en la industria ali-
mentaria por ser económico y por sus grandes propie-
dades como: aglutinante y espesante, vehículo o exci-
piente de aditivos, barrera frente a la grasa o aromas
externos, evitar la difusión del color o la oxidación y
preservar de la humedad.

Por tanto, en la práctica no parece que la dieta sin
gluten sea fácil de cumplimentar, y más si nos plan-
teamos que ésta debe mantenerse de por vida y que

además necesariamente implica eliminar por comple-
to el gluten de la misma, teniendo en cuenta que in-
cluso hay que evitar la contaminación (por ejemplo,
empleo de aceite de fritura en que previamente se
han frito alimentos que contienen gluten o la elabora-
ción de repostería con harina “sin gluten” que se
haya contaminado con levaduras con gluten). Aun-
que no exista certeza absoluta, disponemos de múlti-
ples argumentos a favor de dieta estricta sin gluten.
Se ha detectado la existencia de déficit de vitaminas
y/o minerales en pacientes sin síntomas claros de en-
fermedad que mejoran al retirar el gluten de la dieta.
De igual forma el aumento de morbimortalidad aso-
ciado al paciente celiaco, probablemente relacionado
con el aumento de incidencia de neoplasias gastroin-
testinales, se reduce cuando se realiza una dieta es-
tricta sin gluten(18).

También se ha asociado la duración de la exposi-
ción al gluten con el aumento de riesgo de otras enfer-
medades autoinmunes como DM1, tiroiditis de Hashi-
moto o Graves-Basedow. Estos son argumentos útiles
para sensibilizar al paciente con el cumplimiento de
dieta, sobre todo en aquellos asintomáticos con diag-
nósticos en situación silente. 

Los seis “puntos clave” en el manejo de la EC han
sido resaltados en la Conferencia de Consenso del
NIH (U.S. National Institutes of Health) en forma de
las iniciales CELIAC(17): 

— Consultation with a skilled dietitian (Resalta la
necesidad de planificar correctamente la dieta
con recomendaciones por escrito adaptadas a las
necesidades y capacidades de cada paciente).

— Education about the disease (Programa educa-
cional dirigido a pacientes y familia para infor-
mar de los riesgos potenciales de la EC).

— Lifelong adherence to a gluten-free diet (La
reintroducción, voluntaria o no, del gluten en
dieta condiciona de nuevo la reaparición de clí-
nica o al menos de las lesiones morfológicas en
el intestino).

— Identification and treatment of nutritional defi-
ciencies (Realizar valoración de las posibles de-
ficiencias de macro y micronutrientes para admi-
nistrar así los tratamientos adecuados).

— Access to an advocacy group (Facilitar el con-
tacto y relación con organizaciones de pacientes
afectos de EC para establecer una vía de comu-
nicación y ayuda entre pacientes y con las insti-
tuciones)

— Continuous long-term follow up by a multidisci-
plinary team (Implicar al paciente en su necesi-
dad de seguimiento clínico de por vida para su-
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pervisar la efectividad del tratamiento y detectar
de forma precoz la aparición de complicaciones
o trastornos asociados)

Planificación de la dieta en la EC 

La dieta sin gluten debe ser nutricionalmente com-
pleta y ayudar a corregir los déficits nutricionales
ocasionados por la lesión de intestino delgado. Pero
además deberá respetar al máximo los hábitos del pa-
ciente, produciendo solo los cambios necesarios para
la eliminación del gluten aportando otros alimentos
sustitutos de los cereales eliminados de la dieta. Por
tanto deberemos mantener, y aumentar si es posible,
las cualidades positivas de sus hábitos nutricionales
previos para así lograr una mayor adherencia al trata-
miento. Una dieta variada es la mejor garantía de una
dieta nutricionalmente completa.

Las principales características de la dieta sin gluten
son:

— Aporte calórico-proteico adaptado a las necesi-
dades individuales según el grado de desnutri-
ción previa, edad, sexo, ejercicio y enfermeda-
des asociadas.

— El cálculo de requerimientos calóricos nos
orientará sobre las necesidades teóricas de cada
caso. En niños y adolescentes, en fase de creci-
miento, es importante no infraestimar estos re-
querimientos ya que podríamos inducir dietas
muy restrictivas que afectasen su desarrollo. En
nuestra dieta, muchos de los alimentos farináce-
os que contienen gluten son una fuente energéti-
ca importante, representando un porcentaje muy
significativo de los aportes de hidratos de carbo-
no (H de C). Los cereales, aunque no son des-
preciables como fuente proteica, son fácilmente
sustituibles por asociaciones de otros cereales
permitidos con legumbres, como por ejemplo:
arroz con lentejas o garbanzos, de cuya asocia-
ción resulta una mezcla de aminoácidos bastante
completa nutricionalmente.

— El reparto de principios inmediatos en la dieta es
similar a las recomendaciones de “dieta saluda-
ble” admitidas para la población general. Los H
de C aportarán entre un 50-60 % del contenido
calórico total de la dieta, las proteínas de un 10-15
% y las grasas entre 30-35%. La tolerancia inicial
a grasas, al igual que a determinados disacáridos
como la lactosa, ha de adaptarse individualmente
ya que una restricción sistemática de estos com-

ponentes conlleva frecuentemente una reducción
de los aportes calóricos de la dieta y esto podría
retrasar la recuperación nutricional de los pacien-
tes más desnutridos. En el caso de coexistencia
con enfermedades asociadas como DM1, las ca-
racterísticas nutricionales de la dieta se adaptarán
a los criterios y recomendaciones de esta. 

— Los déficit nutricionales específicos como hie-
rro, ácido fólico, vitamina B12, calcio y vitamina
D, deberán corregirse aumentando sus aportes
en la dieta o mediante suplementación farmaco-
lógica. Aunque no existe consenso, probable-
mente resulte necesario realizar cribado de oste-
oporosis en estos pacientes(21). Es frecuente que
se produzca un descenso importante en el aporte
de fibra con la eliminación de los cereales, fre-
cuentemente integrales, que contienen gluten.
Así que necesitamos incrementar los aportes de
fibra de otras fuentes como verduras y frutas y/o
utilizar cereales permitidos como el arroz en for-
ma integral. 

— El reparto del número de comidas al día depen-
derá de los hábitos previos y horarios en el cole-
gio o el trabajo, pero intentaremos que se reali-
cen entre 3 y 5 tomas al día. 

Características de los grupos
alimentarios de mayor interés

Los cereales son fuente importante de energía en
nuestra dieta gracias a su alto aporte en H de C. El
contenido proteico de estos no parece esencial en el
balance nutricional final ya que el consumo de ali-
mentos proteicos en nuestra cultura occidental es
muy elevado. Los déficit de vitaminas, minerales y
fibra que ocasionaría su eliminación en la dieta de-
ben sustituirse por otras fuentes de aportes como fru-
tas y verduras. 

Debemos ofrecer sustitutos de la harina de trigo
como al ternativas en la elaboración de recetas. Como
por ejemplo para cocinar, una taza de harina de trigo
puede ser re emplazada por una taza de harina de maíz,
10 cucharadas soperas de harina de patatas, 14 cucha-
radas soperas de harina de arroz o 1/2 taza de almidón
de patata más 1/2 taza de harina de soja. Para espesar
podemos usar también una cucharada sopera de harina
de ma íz, harina de patata o harina de arroz.

Los tubérculos, patatas, batata, boniatos y chufas,
son un grupo de alimentos ricos en hidratos de carbo-
no adecuados pa ra celíacos. Tienen menor cantidad de
almidón que los ce reales, contienen gran cantidad de
vitamina C y aportan algo de fibra.
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Las legumbres, garbanzos, lentejas habas, alubias,
guisantes y soja son alimentos que tienen mucho almi -
dón. Tienen mayor cantidad de proteínas que los cerea-
les aunque se trata también de una proteína incompleta
desde el punto de vista de composición de aminoáci-
dos. Son fuentes importantes de hierro, calcio, vitami -
nas y fibra. La soja se diferencia del resto en ser más
rica en proteínas y en lípidos (aceite de soja).

Fuentes de información nutricional 

Existe una gran variedad de recursos de informa-
ción nutricional disponible para los pacientes con EC
como listados de alimentos prohibidos, dietas varia-
das, libros de cocina para celiacos, comidas prepara-
das para celiacos, direcciones de Internet (ver Tabla
16.2), etc. 

Recomendaciones generales

Información general que señala en grandes aparta-
dos los consejos fundamentales en este tipo de dieta
como: 

— Evitar alimentos que contienen trigo, cebada y
centeno, y en menor medida avena.

— Sustituir por arroz, maíz, patata, harina de tapio-
ca o soja. 

— Atender a la información nutricional en alimen-
tos ya preparados, para aclarar si pudieran conte-
ner gluten como conservante o para otros usos.

— Valorar la tolerancia a lácteos en fases iniciales
de recuperación nutricional.

— No existe certeza acerca de la prohibición siste-
mática del consumo de avena en la EC, por lo
que este consejo ha de valorarse de forma indi-
vidual. 

Listados de alimentos

Se publican y actualizan frecuentemente por la fe-
deración de asociaciones de enfermos celiacos Espa-
ñoles (FACE). Aportan una información muy com-
pleta sobre los alimentos que no contienen gluten.
Muchas veces es muy complicado conocer con total
seguridad que un alimento no contiene gluten ya que
la información nutricional del etiquetado suele ser
incompleta o con términos ambiguos como “proteí-
na vegetal” que pueden hacernos sospechar de la
existencia de gluten. También puede ocurrir la con-
taminación del producto en la cadena alimentaria, la
presencia de gluten “oculto” en forma de conservan-
tes o aditivos o errores en la codificación como “sin
gluten” en determinados alimentos específicos, que
según FACE (Federación de Asociaciones de Celía-
cos de España) y el Ministerio de Sanidad no debe -
rían contener más de 20 ppm (partes por millón) de
gluten.

Los medicamentos pueden utilizar fuentes contene-
doras de gluten como: harinas, almidones u otros deri-
vados para la preparación de sus excipientes. Con fe-
cha 12 de Julio de 1989, de la Dirección General de
Farmacia y Productos Sanitarios (BOE núm. 179)
existe una Resolución por la que se dan normas para la
declaración obligatoria de gluten presente como exci-
piente, en el material de acondicionamiento de las es-
pecialidades farmacéuticas. 
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TABLA 16.2. Fuentes de información destacadas sobre enfermedad celiaca en la red

Fuentes nacionales

http://www.celiacos.org Federación de asociaciones de celiacos de España

Fuentes internaciones

http://www.csaceliacs.org Celiac Sprue Association/United States of America, Inc. (CSA) 

http://www.celiac.com Celiac Disease and Gluten-free Diet Support Center. Scott Adams Association

http://www.aoecs.org Association of European Coeliac Societies

http://www.celiac.org Celiac Disease Foundation

http://www.gluten.net/ Gluten Intolerance Group

http://www.digestive.niddk.nih.gov/
ddiseases/pubs/celiac/index.htm

National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, National Institutes of Health



En la Tabla 16.3 se detallan algunos de estos ali-
mentos más destacados y sus posibles alternativas li-
bres de gluten.

Tablas de equivalencias 

En los casos en que es necesario realizar un control
más ajustado de la dieta en cuanto a mayor precisión
en el aporte energético o distribución de principios in-
mediatos en esta, se puede trasladar el modelo de dieta
por raciones que se utiliza en otras patologías como la
diabetes u obesidad, basada en el intercambio de ali-
mentos pertenecientes a grupos más o menos homogé-
neos en composición y reparto de principios inmedia-
tos. Cada ración de alimento se basa en su contenido en
10 gramos del principio inmediato más común en su

composición. En estas dietas podemos individualizar
tanto el reparto en diferentes número de tomas (3, 4, 5
ó 6 al día) como la distribución de fuentes de nutrientes
en grupos de nutrientes (farináceos, frutas, verduras,
lácteos, alimentos proteicos, grasas y misceláneos).

Así en un paciente con necesidades energética cal-
culadas de unas 2.000 Kcal/día con un 50% de H de C/
15% de proteínas / 35% de grasas y reparto en 6 to-
mas, dispondremos de 25 raciones de H de C / 8 de
proteínas / 7 de grasas. 

Un reparto posible que podríamos plantear sería:

— desayuno (lácteos-1, farináceos-2, grasas-1),
— media-mañana (lácteos-1/2, farináceos-2, fru-

tas-1),
— almuerzo (verduras-2, proteicos-2,farináceos-5,

frutas-2),
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TABLA 16.3. Clasificación de alimentos según su contenido en gluten

Alimentos que con seguridad contienen gluten

• Pan y harinas de trigo, cebada, centeno, avena o triticale.
• Bollos, pasteles, tartas y demás productos de pastelería.
• Galletas, bizcochos y productos de reposteria.
• Pastas italianas (fideos, macarrones, tallarines, etc.) y sémola de trigo.
• Leches y bebidas malteadas.
• Bebidas destiladas o fermentadas a partir de cereales: cerveza, whisky, agua de cebada, algunos licores...
• Productos manufacturados en los que entre en su composición cualquiera de las harinas citadas y en cualquiera de sus formas:

almidones, almidones modificados, féculas, harinas y proteínas.

Alimentos que pueden contener gluten

• Solamente permitidos previo informe del fabricante que no contienen gluten:
• Embutidos: choped, mortadela, chorizo, morcilla, etc.
• Quesos fundidos de sabores.
• Patés diversos.
• Conservas de carnes.
• Conservas de pescados con distintas salsas.
• Caramelos y gominolas.
• Sucedáneos de café y otras bebidas de máquina.
• Frutos secos tostados con sal.
• Helados.
• Sucedáneos de chocolate.
• Colorante alimentario.

Alimentos que no contienen gluten:

• Leche y derivados: quesos, requesón, nata, yogures naturales y de sabores y cuajada.
• Todo tipo de carnes y vísceras frescas, congeladas y en conserva al natural, cecina, jamón serrano y cocido de calidad extra.
• Pescados frescos y congelados sin rebozar, mariscos frescos y pescados y mariscos en conserva al natural o en aceite.
• Huevos.
• Verduras, hortalizas y tubérculos.
• Frutas.
• Arroz, maíz y tapioca así como sus derivados.
• Todo tipo de legumbres.
• Azucar y miel.
• Aceites, mantequillas.
• Café en grano o molido, infusiones y refrescos.
• Toda clase de vinos y bebidas espumosas.
• Frutos secos naturales y fritos (con o sin sal).
• Sal, vinagre de vino, especias en rama y grano y todas las naturales.



— merienda (lácteos-1), 
— cena (verduras-2, proteicos-2, farináceos-4, fru-

tas-1), 
— recena (lácteos-1). 

Una dieta-día podría ser por ejemplo:

— Desayuno: 1 tazón leche y cereales de maíz in-
flado (30 g) con aceite de oliva (una cucharadi-
ta).

— Media mañana: 1 yogur con 7-8 galletas “sin
gluten” y medio vaso de zumo (100 ml).

— Comida: 1º plato: Arroz ( 75 g – 2-3 cucharones)
con verduras (menestra 300 g), 2º plato: filete de
ternera (100 g), Postre: una naranja (200 g).

— Merienda: un vaso de leche.
— Cena: 1º plato: Crema de zanahoria con patata

(plato), 2º plato: Pescado (150 g), Postre: fruta.
(ciruela 100 g), 24:00 h: un vaso de leche.

De todos los grupos de alimentos, los que se impli-
can más directamente en las modificaciones de la dieta
sin gluten son los cereales, pero también hay que con-
siderar que los productos cocinados a partir de verdu-
ras o alimentos proteicos pueden contener gluten. En
la Tabla 16.4 se muestran algunos alimentos de uso
habitual que contiene gluten y sus alternativas sin este,
agrupados por raciones.

El problema del etiquetado

Hoy en día no existe un consenso internacional
sobre las normas de etiquetado de los productos en
lo referente al contenido en gluten. En España, como
en la mayoría de los paises europeos, se siguen las
recomendaciones de Naciones Unidas recogidas en
el CODEX Alimentarius para denominar a un ali-
mento como “sin gluten”, es necesario que contenga
menos de 20 ppm, que equivalen a 6 mg de gluten
(por 100 g de alimento). En Estados Unidos no exis-
te sin embargo una regulación federal que establezca
de forma precisa la definición de un alimento “sin
gluten”. 

Debido a esta falta de consenso, en Agosto de 2005
se fundó la Organización para la Certificación Sin
Gluten (Gluten-Free Certification Organization), que
realiza un análisis exhaustivo de los alimentos deno-
minados “sin gluten” en busca de contaminaciones.
Los criterios de esta organización para dar su certifica-
ción son muy estrictos, considerando libre de gluten
aquellos alimentos que presentan menos de 10 ppm (3
mg de gluten)(22). 

Dieta en circunstancias especiales

En algunas ocasiones como el colegio, hospital,
viaje, etc., las posibilidades del paciente celíaco de su-
pervisar directamente la elección y elaboración de los
alimentos son escasas y a veces comer fuera de casa
plantea un serio problema. El grado de conocimiento
en la sociedad general del problema de gluten es esca-
so por lo que deberemos advertir siempre a los encar-
gados de la elaboración de la dieta en qué consiste la
dieta sin gluten. 

En el colegio, se deberá tener en cuenta determina-
dos aspectos esenciales tanto como si el colegio coci-
na como si sirve comidas ya preparadas por una em-
presa ajena. En las guarderías esto es más fácil por el
reducido número de alumnos y las características de
la dieta a esas edades. Las asociaciones de celíacos
pueden proporcionar información escrita para entre-
gar en el colegio. A pesar de que el niño no realice las
comidas en el centro, frecuentemente se toman cara-
melos y golosinas que pueden contener gluten. Es im-
portante entregar al profesor algunas galletas, golosi-
nas u otros productos sin gluten, para que pueda
dárselas si se celebra alguna fiesta. Cuando las comi-
das se realizan fuera de casa, por ejemplo en un res-
taurante, es necesario tener en cuenta ciertos detalles
a la hora de seleccionar el menú, evitando “platos de
riesgo” como fritos en freidoras, tortillas de patata
que pueden llevar levaduras, salsas, etc. En el hospi-
tal, se debe advertir al personal sanitario de su dieta
sin gluten, posibilidad que debe estar contemplada en
la planificación del código de dietas del mismo. En
viajes largos, como por ejemplo en el extranjero, pue-
de ser conveniente contactar con antelación con la
Asociación de Celíacos de la zona donde se viaja para
solicitar información sobre el contenido en gluten de
los alimentos típicos del lugar.

Monitorización de la respuesta a la dieta
sin gluten

La respuesta clínica a la eliminación del gluten de
la dieta suele ser rápida, así el 70% de los pacientes
aproximadamente encuentra mejoría en dos semanas.
En general, la clínica remite antes que las lesiones his-
tológicas, sobre todo el tramo intestinal proximal que
puede tardar varios meses en recuperarse. Existe con-
troversia sobre la necesidad de tomar nuevas biopsias
intestinales para certificar la recuperación, ya que mu-
chas veces tenemos claros datos clínicos de mejoría y
descenso de anticuerpos que indican buena adherencia
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TABLA 16.4. Contenido en gluten de grupos de alimentos  usuales agrupados por raciones. Información de FACE (Federación
de Asociaciones de Celiacos de España)

GRUPO DE ALIMENTOS

ALIMENTOS A EVITAR 
(Pueden contener gluten)

ALIMENTOS RECOMENDADOS
(No contienen gluten) RACIONES CONSEJOS

FARINÁCEOS  (Pan, cereales, arroz, y pastas) 6–11 porciones cada día

Harinas de trigo, avena,
cebada, centeno y  productos
derivados (almidones, salvado
de trigo, etc.).
Gofio obtenido de harinas de
trigo.

Harinas, almidones, féculas y
sémolas procedentes de todo
tipo de legumbres, tubérculos y
cereales permitidos. Harinas sin
gluten especiales para
celíacos. Gofio de maíz.

Una rebanada de pan (20 g).
una cuchara sopera de harina
(15 g)

Usar harinas de patata, arroz,
etc., en las recetas habituales 

Cereales  de Trigo, avena,
cebada, centeno y todos sus
productos derivados. 

Cereales de arroz, maíz, mijo,
sorgo, amaranto, yuca.
Alforfón o trigo sarraceno.

Dos cucharas soperas (15 g) Intentar productos “sin gluten”

Pastas alimenticias elaboradas
a partir cereales con gluten.

Pastas alimenticias sin gluten:
Macarrones, espaguetis y
fideos. 

Una cuchara sopera  (15 g) Productos “sin gluten”

Productos de confitería:
pasteles, galletas, elaborados
con harinas que contengan
gluten. Levadura deshidratada
y los extractos. 

Productos de panadería y
pastelería  elaborados de
forma casera con harinas e
ingredientes sin gluten.
Levadura fresca prensada.

Tres galletas.
½ bollo dulce

Estas harinas necesitan 25%
más de agua

TUBÉRCULOS Y DERIVADOS  (Sustituye porciones de cereales)

Patatas fritas de bares y
restaurantes Aperitivos de
patata. Patatas rellenas de
ketchup, mostaza.

Patatas y boniatos frescos.
Patatas fritas caseras. Copos
de patata y puré de patata
instantáneo.

½ patata (65 g) Tortilla de patatas sin levaduras 

LEGUMBRES (Sustituye porciones de cereales)

Cocinadas en conserva
(cocidos, fabadas, etc.).

Naturales o precocinadas de
forma casera.

Secas: dos cucharas soperas
(20 g)

Cocidos y guisos sin embutidos

HORTALIZAS, VERDURAS Y DERIVADOS 3-5 porciones cada día

Congelados, con cremas o
bechamel.

Todas libres. Plato hondo (250 g) Sin picatostes rehogadas con
ajo

FRUTAS Y DERIVADOS 2-4 porciones cada día

Mermeladas, jaleas, confituras,
cremas de frutas, dulce de
membrillo comerciales.

Todas las frutas frescas,
glaseadas y en almíbar.
Mermeladas, confituras,
caseras sin gluten.

Variables 
Manzana ½ pieza mediana
(85 g)

Vigilar en preparados
comerciales

LÁCTEOS Y DERIVADOS 2-3 porciones cada día

Todo tipo de leche fresca
esterilizada, evaporada,
condensada o en polvo.
Cuajada, cuajo y requesón.

Nata líquida. Quesos y yogures
naturales.

Un vaso (200 ml).
Dos yogurt (200 ml) 

Postres caseros: natillas, flan de
huevo, arroz con leche

CARNES, PESCADOS, MARISCOS Y HUEVOS 2-3 porciones cada día

Carnes en conserva,
rebozadas y empanadas.
Adobados: beicon, panceta.
Embutidos y fiambres en
general. Patés, jamón asado
puede llevar almidones.
Lomo de cerdo embuchado.

Todo tipo de carne y vísceras
frescas y congeladas (sin
cocinar). Beicon fresco, jamón
curado y cecina. Jamón
cocido (extra). Embutidos
preparados en casa.

2 lonchas de jamón cocido (50
g)

Cuando cene fuera de casa
elegir preparados sin salsas y
sin empanar

(continúa)



a la dieta. Sin embargo otros autores recomiendan la
biopsia entre 4-6 meses basándose en que existe un
porcentaje elevado de casos asintomáticos con persis-
tencia de lesiones mucosas(23). 

La reintroducción del gluten en la dieta, que se con-
sideraba clásicamente en el esquema diagnostico de la
EC, no parece que juegue ningún papel en la actuali-
dad según las recomendaciones actuales de la socie-
dad europea de gastroenterología y nutrición infantil
(ESPGAN)(2), salvo excepcionalmente en casos dudo-
sos con coexistencia de diarrea infecciosa en niños o
intolerancia a proteína de leche de vaca, que pueden
hacer difícil el diagnóstico de certeza de EC. En estos
casos se administra unos 10 gramos de gluten (4 reba-
nadas de pan) durante 4-6 semanas y se evalúan los
síntomas. 

Existe un 30% de pacientes que no responden a la
dieta. En este grupo lo más común es la falta de adhe-
rencia al tratamiento. Si una historia dietética precisa
descarta esta posibilidad deberemos investigar la posi-
bilidad de otros cuadros que causen atrofia vellositaria
(como intolerancia a proteínas de leche de vaca, enfer-
medad de Crhon, gastroenteritis eosinofílica, giardia-
sis, etc.) o también cuadros con clínica gastrointestinal
parecida como síndrome de intestino irritable, intole-
rancia a lactosa o sobrecrecimiento bacteriano(24).

Otra posibilidad es la presencia de “esprue refracta-
rio” con progresión del cuadro malabsortivo y riesgo
vital importante. Su tratamiento se centra en el uso de
esteroides e inmunosupresores. Finalmente en casos
resistentes a esteroides hay que descartar la presencia
de yeyunitis ulcerativa asociada a linfoma (25) .

SOPORTE NUTRICIONAL ARTIFICIAL

Los pacientes celíacos pueden presentar una intole-
rancia secundaria a la lactosa, principalmente al diag-
nóstico de la enfermedad, que suele desaparecer a me-
dida que la mucosa intestinal se recupera. Por tanto,
inicialmente es necesario realizar una restricción tem-
poral de la lactosa de la dieta. También suele ser nece-
sario al inicio restringir la grasa y suplementar ciertos
micronutrientes (Fe, Ca, ácido fólico y las vitaminas
liposolubles). Con este fin pueden utilizarse temporal-
mente suplementos nutricionales adaptados a las nece-
sidades especificas de cada paciente (sin gluten y sin
lactosa) (Isosource Standard®, Nutrison®, Clinutren
diabetes®, Edanec®, etc.). En situaciones de malnu-
trición severa con atrofia intestinal muy importante se
puede ver comprometida inicialmente la absorción
con alimentos naturales por vía oral. En estos podrá
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TABLA 16.4. Contenido en gluten de grupos de alimentos  usuales agrupados por raciones. Información de FACE (Federación
de Asociaciones de Celiacos de España)  (Continuación)

GRUPO DE ALIMENTOS

ALIMENTOS A EVITAR 
(Pueden contener gluten)

ALIMENTOS RECOMENDADOS
(No contienen gluten) RACIONES CONSEJOS

Derivados comerciales con
base de huevo. 

Huevos frescos, en polvo, yema
o clara deshidratada

Un huevo (60 g)

Pescados rebozados.
Sucedáneos de marisco: surimi,
gulas, nakulas, delicias del mar,
barritas de cangrejo, etc.
Conservas de pescado y/o
marisco: en salsa, con tomate,
etc.

Todos los pescados y mariscos
frescos, salados y desecados,
cocidos y congelados sin
rebozar. Conservas de
pescado y/o marisco: al
natural o en aceite. 

Pescado (50 g)
Almejas 5 unidades (65 g con
concha)

Pescados congelados: se
recomienda quitar la piel y
lavar antes de cocinarlos

GRASAS, APERITIVOS, DULCES, CONDIMENTOS Y BEBIDAS

Aceite que se ha empleado
para freír un producto que
contenga gluten. Margarinas y
otras grasas para untar.

Grasas animales: tocino,
mantequilla, manteca de
cerdo. Aceite de oliva, de
semillas, palma y coco.

Una cucharada sopera de
aceite (10 g)

No reutilizar aceite  usado con
alimentos con gluten

Sopas, extractos y pastillas de
caldo. Cafés molidos. Azúcar
glasé. Golosinas y helados a
granel y con barquillo.
Chocolates con cereales.
Bombones rellenos y turrones.
Cerveza. 

Helados de agua o sin galleta.
Regaliz de palo.
Chocolates, bombones y
cacaos puros. Polvo  de cacao
puro azucarado.

Una cucharada sopera azúcar
(10 g)

Conservar en frigorífico ya que
los alimentos sin gluten no
tienen conservantes



recurrirse a fórmulas de nutrición enteral (NE) ele-
mentales que incluyan triglicéridos de cadena media
(MCT), oli gopéptidos y aminoácidos. Por último, en
casos de extre ma desnutrición podría instaurarse nutri-
ción parenteral (NP) hasta que se recupere, al menos
parcialmente.

Es necesario conocer la composición de los produc-
tos de nutrición artificial al igual que cualquier otro
medicamento que se utilizan en estos pacientes para
tener certeza de que no contiene gluten. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES

La Enfermedad Celiaca es un trastorno de base in-
munitaria que afecta al intestino delgado produciendo
atrofia de su epitelio absortivo. Es un problema nutri-
cional frecuente (1:100-250) que comprende riesgos
para la salud a corto y largo plazo. Del consejo nutri-
cional adecuado depende la mayor parte del éxito tera-
péutico. La dieta sin gluten, que inicialmente puede
parecer simple, implica múltiples ajustes en la dieta de
forma individualizada y la alerta constante ante la po-
sibilidad de ingesta inadvertida de gluten. La informa-
ción nutricional al respecto es amplia y bien actualiza-
da, a través de las asociaciones de enfermos afectos. 

Las líneas de investigación futuras se dirigen hacia
la completa identificación de los epítopos exactos que
causan la sensibilización al gluten, para así establecer
terapias más precisas o desarrollar cereales modifica-
dos que no causen sensibilización.
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INTRODUCCIÓN

Los 20 aminoácidos (aa) que se requieren para la
síntesis proteica incluyen algunos cuyas cadenas car-
bonadas no se pueden sintetizar en el cuerpo (denomi-
nados aa esenciales) y otros, cuyos esqueletos carbo-
nados pueden ser sintetizados en el organismo a partir
de intermediarios comunes del metabolismo (aa no
esenciales).

Los aa esenciales para los humanos incluyen: leuci-
na, isoleucina, valina, lisina, treonina, triptófano, feni-
lalanina, metionina e histidina. La tirosina y cisteina
se denominan aa semiesenciales porque sólo pueden
ser sintetizados a partir de aa precursores esenciales
(fenilalanina y metionina, respectivamente). En deter-
minadas situaciones estos aa semiesenciales se con-
vierten en esenciales (por ejemplo en la fenilcetonuria
y en la homocistinuria).

Las enfermedades del metabolismo de los aa, en ge-
neral, se producen por defectos en su catabolismo y
dan lugar al acúmulo de sustancias tóxicas que afectan
a distintos órganos.

Las características clínicas de un defecto enzimáti-
co derivan de la toxicidad de los metabolitos acumula-
dos, de la deficiencia del producto final y de la severi-
dad del déficit enzimático.

El tratamiento dietético de los errores congénitos del
metabolismo de las proteínas tendrá como objetivo:

1. Limitar la ingesta de aquel o aquellos aa cuya vía
metabólica esté afectada, hasta un requerimiento
mínimo que asegure un adecuado crecimiento y
desarrollo.

2. Suplementar la dieta con aquel o aquellos aa que
no se sintetizan.

3. Aumentar la ingesta calórica para conseguir un
ahorro proteico máximo y evitar que las proteí-
nas se empleen como fuente energética. Por ello,
es muy importante evitar los ayunos prolonga-
dos. Estas necesidades energéticas se cubrirán
con alimentos naturales con bajo o nulo conteni-
do proteico, alimentos manufacturados de bajo
contenido proteico (pasta, pan, galletas especia-
les) y con suplementos energéticos a base de po-
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límeros de glucosa y/o grasas (PFD® de Labora-
torios Mead-Jhonson; Maxivit® y Energyvit® de
Laboratorios SHS).

4. Aumentar en lo posible la proporción de proteí-
nas naturales de alto valor biológico (PNAVB):
legumbres, leche y derivados, carne y pescado,
huevo.

5. Vigilar los posibles efectos secundarios de una in-
gesta proteica limitada (vitaminas, minerales, oli-
goelementos). Puede ser necesario suplementarlos.

6. En ocasiones es necesario complementar el apor-
te proteico con preparados especiales para cada
enfermedad, que contienen todos los aa excepto
el o los que están afectados. Estos preparados no
deben ser utilizados como única fuente proteica
en situaciones de descompensación, pues se con-
vierten en una fuente nitrogenada tóxica.

FENILCETONURIA

Consideraciones generales

La fenilalanina (Phe) es un aa esencial que por ac-
ción de la fenilalanina hidroxilasa (PAH) se metaboli-
za a tirosina. Esta reacción requiere como cofactor la
tetrahidrobiopterina (BH4). Ésta, a su vez, se regenera
por acción de una enzima, la dihidropterina reductasa
(DHPR). (Figura 16.1).

La deficiencia de la PAH o de las enzimas que inter-
vienen en la síntesis o regeneración de la BH4 o de la
DHPR dará lugar a hiperfenilalaninemia, la cual se de-
fine por unas concentraciones sanguíneas superiores a
150 µimol/l (2,5 mg/dl). Desde el punto de vista clíni-
co, las hiperfenilalaninemias se clasifican en función
de las concentraciones de Phe al momento del diag-
nóstico y de su tolerancia clínica. En este capítulo, nos
referimos sólo a aquellas que precisan tratamiento die-
tético.

La fenilcetonuria (PKU) es una enfermedad autosó-
mica recesiva con una incidencia de 1/15.000 recién
nacidos. El gen se localiza en el cromosoma 12. Ac-
tualmente, se han descrito más de 400 mutaciones. La
mutación más frecuente en el sur de Europa es la IVS
10. El espectro mutacional varía dependiendo de la
raza y la población.

La clínica de la forma clásica no diagnosticada es la
de un recién nacido normal que evoluciona hasta un
cuadro de retraso psicomotor, hiperactividad y con-
ducta psicótica con agresividad. Presentan microcefa-
lia, eccema, rasgos físicos característicos (ojos, piel y
cabellos claros) y un olor especial. Si no se realiza de
forma correcta la dieta en estos pacientes, presentan
alteraciones del comportamiento y del sueño, de la
psicomotricidad y del coeficiente intelectual. Los ni-
veles de Phe son neurotóxicos y dan lugar a retraso
psicomotor, por lo que una vez diagnosticada la enfer-
medad el tratamiento precoz previene dicho retraso y
las alteraciones comentadas.

Tratamiento dietético general 
de la fenilcetonuria

El tratamiento de la PKU es para toda la vida y se
basa en la restricción de alimentos con un contenido
elevado o moderado en fenilalanina (Tabla 17.2) y en
la suplementación de tirosina si fuese necesario.

Las bases del tratamiento dietético son las siguien-
tes:

a) Limitar la ingesta de fenilalanina en la dieta, con
el objetivo de conseguir unos niveles de fenilala-
nina en sangre inferiores a 6 mg/dl (360 µmol/l).
Como en muchas ocasiones no se dispone de la
cantidad de Phe que contiene un determinado ali-
mento, se estima la cantidad de Phe mediante el
contenido en proteínas naturales de alto valor bio-
lógico (PNAVB), estimándose que 1 g de PNAVB
contiene 50 mg de Phe.

En general, se acepta que si los niveles de Phe
son superiores a 1.200 µmol/l (30 mg/dl) no sue-
len tolerar mas de 300 mg de Phe al día (6 g de
PNAVB). Si la Phe al diagnóstico oscila entre
6-20 mg/dl (360-600 µmol/l), la tolerancia oscila
entre 1.000-1.500 mg Phe/día (20-30 g de PNAVB/
día). Si las cifras al diagnóstico están entre 600-
1.200 µmol/l, suelen tolerar entre 300-500 mg
Phe/día (6-10 g PNAVB).

El manejo de la Phe en la dieta PKU se suele
hacer mediante un sistema de porciones o inter-
cambios, lo más común suelen ser porciones de
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FIGURA 17.1. Metabolismo de la fenilalanina a tirosina.
DHPR: Dihidrobiopterin-reductasa; BH4: Tetrahidrobiopteri-
na; BH2: Dihidrobiopterina
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50 mg de Phe, cantidad equivalente a 1 g de
PNAVB y facilita mucho la confección de la die-
ta. Pero en aquellos casos en los que la tolerancia
es menor puede interesar usar porciones de 10
mg de Phe.

Lo recomendable es que el aporte de Phe en la
dieta se haga de la manera más homogénea posi-
ble a fin de evitar posibles descompensaciones en
los niveles de Phe en sangre. 

b) Aportar el resto de aminoácidos en forma de pre-
parados comerciales exentos de Phe: 1,5-3 g/kg
día, en función de la edad, mínimo 5 tomas/día.
(Tabla 17.1).

El los últimos años, ha aumentado la variedad de
estos preparados, estos tienen distintas características,
lo cual permite una mayor adaptación a las necesida-
des del paciente. Los podemos clasificar:

— En función de la edad a la que van destinados.
Por regla general suele haber tres franjas de
edad, una para lactantes, otra hasta los 8-10 años
y una ultima desde 8-10 años hasta adultos. 

— De su forma de presentación, tradicionalmente
la presentación era en polvo, pero en los últimos
años han surgido otras presentaciones; las más
novedosas son preparados líquidos, o polvo en-
capsulado sin sabor. 

— De su contenido en lípidos.
— De su concentración en proteínas.

La elección de una fórmula u otra va a depender
de distintos factores, aparte de los factores más lógi-
cos a tener en cuenta, como la edad, tolerancia a pro-
teína de origen natural o necesidades energéticas,
hay que tener en cuenta otra serie de factores relacio-
nados con el día a día, como el grado de seguimiento
de la dieta, el grado de actividad física o las preferen-
cias del paciente.

— Alimentos con escasa cantidad de proteina natural
y la que tienen es de bajo valor biológico (patatas,
frutas, hortalizas y verduras): libres siempre que se
no tomen en cantidades excesivamente elevadas.

— En algunos casos y situaciones concretas puede
ser necesario suplementar la dieta. Existen pre-

CAPÍTULO 17.  Nutrición en los errores innatos del metabolismo de las proteínas 265

TABLA 17.1. Preparados dietéticos comerciales exentos de fenilalanina para el tratamiento de la fenilcetonuria

PRESENTACIÓN

LACTANTES

Polvo Casen Fleet PKU 1
Casen Fleet PKU Gel (>6 meses)
Mead-Johnson Phenyl-free 1
XP Analog LCP (SHS)

Sin lípidos Con lípidos Con alta concentración
de proteínas

INFANTILES

Polvo Casen Fleet PKU Gel 
XP Maxamaid (SHS)
Phlexy-10 Drink Mix (> 3 años) (SHS)
Vitaflo PKU Gel

Mead-Johnson Phenyl-free 2
Add-Ins (> 4 años) (SHS)
Anamix (> 1 año) (SHS)

Casen Fleet PKU 2
P-AM 1 (SHS)
P-AM 2 (SHS)

Líquido PKU Lophlex LQ 10 (> 4 años) (SHS)
PKU Lophlex LQ 20 (> 4 años) (SHS)
Vitaflo PKU Cooler 10 (> 3 años)
Vitaflo PKU Cooler 15 (> 3 años)
Vitaflo PKU Cooler 20 (> 3 años)

PKU Anamix Junior LQ (>3 años) (SHS)

Otros Phlexy-10 cápsulas (> 3 años) (SHS) Phlexy-10 tabletas (> 3 años) (SHS)

ADULTOS

Polvo Casen Fleet PKU 3
Casen Fleet PKU Gel 
XP Maxamum (SHS)
Vitaflo PKU Express

Mead-Johnson Phenyl-free 2 HP
Add-Ins (SHS)

Casen Fleet PKU 2
P-AM 3 (SHS)

Liquido PKU Lophlex LQ 10 (SHS)
PKU Lophlex LQ 20 (SHS)
Vitaflo PKU Cooler 10
Vitaflo PKU Cooler 15
Vitaflo PKU Cooler 20 

Easiphen (SHS)

Otros Phlexy-10 cápsulas (SHS) Phlexy-10 tabletas (SHS)



parados especiales que aportan grasas, carbohi-
dratos, vitaminas y minerales como pueden ser
Mead-Johnson PFD 1 y 2 o SHS Energivit.

— También puede ser necesario suplementar L-ti-
rosina en algunos casos.

Tratamiento dietético 
en las descompensaciones

En situaciones en las que se reduce la ingesta o
existe un aumento de los requerimientos energéticos
(enfermedad aguda, intervención quirúrgica, etc.) se
puede producir un aumento de los niveles de Phe pro-
cedente del catabolismo endógeno.

Durante estos periodos es necesario aportar una die-
ta rica en energía y baja en Phe, por lo que habrá que:

— Disminuir ingesta de PNAVB (a la mitad si el
proceso intercurrente es leve o por completo si
es grave).

— Mantener el suplemento libre de proteínas para
promover la síntesis proteica.

— Aumentar la ingesta de energía añadiendo polí-
meros de glucosa a los líquidos, incluyendo la
fórmula libre de Phe. Por ejemplo, en menores
de 1 año se añaden 10 g (2 cacitos) de polímeros
de glucosa en 200 ml de solución de rehidrata-
ción oral; en mayores de 1 año, 20 g (4 cacitos)
de polímeros de glucosa en 200 ml de solución
de rehidratación oral.

— Ofrecer abundantes líquidos y no forzar la ali-
mentación.

Fenilcetonuria (PKU) en la embarazada

Es necesario un control estricto de las cifras de Phe
tanto en el periodo preconcepcional como durante
todo el embarazo, con el fin de evitar o prevenir la em-
briopatía por PKU materna (retraso crecimiento, mi-
crocefalia, cardiopatía congénita). Por ello:

— Debe iniciarse la dieta en las 10 semanas antes
del embarazo.

— Inicialmente, se puede calcular una ingesta de
6 mg/kg día de PNAVB, la cual se deberá au-
mentar según la tolerancia individual en el se-
gundo y tercer trimestre del embarazo (está
comprobado que a partir de ese momento existe
un aumento por parte del hígado fetal para meta-
bolizar la Phe de la madre).

— Se debe procurar mantener las cifras de Phe por
debajo de 4 mg/dl.

ENFERMEDAD DE ORINA DE JARABE 
DE ARCE

Consideraciones generales

La enfermedad de orina de jarabe de arce (EOJA;
Maple syrup urine disease, MSUD) es una metabolo-
patía en el metabolismo de los aa de cadena ramifica-
da (leucina, valina e isoleucina) como consecuencia
de un déficit enzimático del complejo deshidrogenasa.
(Figura 17.2).

Es una enfermedad autosómica recesiva con una in-
cidencia de 1/250.000 recién nacidos vivos. Se distin-
guen 5 fenotipos clínicos y bioquímicos diferentes
(clásica, intermedia, intermitente, sensible a tiamina y
deficiencia del componente E3 del complejo multien-
zimático deshidrogenasa) pero de forma práctica en la
clínica podemos distinguir la forma neonatal (se mani-
fiesta como un cuadro tóxico en el neonato), la forma
intermedia (se presenta con fallo de medro y retraso
psicomotor, ataxia y convulsiones) y la forma del
adulto (sin clínica característica y que suele presentar-
se como crisis de ataxia, convulsiones y cetoacidosis
coincidiendo con procesos intercurrentes).

El diagnóstico se realiza mediante determinación
de aa en sangre (presencia patognomónica y caracte-
rística de aloisoleucina) y se confirma con la deter-
minación del déficit enzimático mediante biopsia de
piel.

Tratamiento dietético en la fase aguda

Tiene como objetivo inducir el anabolismo y evitar
el catabolismo proteico para conseguir disminuir las
cifras de los aa implicados, en especial de la leucina
que es el más neurotóxico. Para ello, disponemos de
varias posibilidades:

— Instaurar nutrición parenteral (NP) con una
mezcla de aa exentos de aa de cadena ramifica-
da (no disponible en España) y un alto conteni-
do energético con glucosa e insulina si fuera
necesario.

— Instaurar nutrición enteral (NE) continua con
una fórmula exenta de aa de cadena ramificada.

— NE continua con una fórmula diluida y suple-
mentada con polímeros de glucosa.
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Si la concentración plasmática de los aa de cadena
ramificada descienden por debajo de valores norma-
les, sería necesario iniciar un suplemento (100-
200 mg/día y 50-100 mg/día para valina e isoleucina y
leucina respectivamente).

Tratamiento dietético en la fase 
de mantenimiento

El objetivo es mantener las concentraciones de aa
de cadena ramificada un poco por encima del rango de
referencia normal (leucina: 200-700 µmol/l; isoleuci-
na: 100-400 µmol/l; valina: 100-400 µmol/l). Los
aportes deben ser ajustados individualmente y basarse
en las concentraciones plasmáticas. 

En la dieta de los pacientes con EOJA, se exclu-
yen los alimentos con PNAVB (carnes, pescado,
huevos, leche y derivados) debido a su alto conteni-
do en leucina. Ésta será suministrada por alimentos

con proteínas de bajo valor biológico (patatas, ver-
duras, hortalizas y frutas). El manejo de las PNAVB
en la dieta es muy similar al de otros trastornos del
metabolismo de aminoácidos. De forma general, en
los pacientes con la forma clásica debemos aportar
menos de 6 g de PNAVB/día, y en los pacientes con
forma intermedia una cantidad de 0’7-1 g de
PNAVB/ día.

Esta restricción de proteínas naturales de la dieta
obliga al empleo de suplementos proteicos libres de aa
de cadena ramificada (fórmulas sin leucina, valina ni
isoleucina). La cantidad a administrar es de 2’5
g/kg/día. La mayoría de estos preparados contienen
vitaminas y minerales que cubren las necesidades del
paciente según la edad.

Actualmente, los preparados comerciales son los si-
guientes: de Mead-Johson (BCD 1® y BCD 2®), de SHS
(XMSUD Analog®, XMSUD Maxamaid®, XMSUD Ma-
xamum®) y de Vitaflo (MSUD gel®, MSUD Express®,
MSUD Express Cooler® (líquida))
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FIGURA 17.2. Vías metabólicas de los aminoácidos ramificados y metabolopatías asociadas.
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Se recomienda dar un suplemento de tiamina de 5
mg/kg/día para todas las formas de enfermedad, ya
que está demostrado que puede beneficiar a estos pa-
cientes. Las formas tiamino-dependientes requieren
entre 10-10.000 mg/día.

Tratamiento dietético 
en las descompensaciones

Suelen ocurrir durante procesos intercurrentes (en-
fermedad aguda, cirugía, etc.) y en estos casos es ne-
cesario suprimir la ingesta de proteínas e iniciar trata-
miento con polímeros de glucosa junto con el
preparado proteico exento de aa de cadena ramificada.

HOMOCISTINURIA

Consideraciones generales

La homocistinuria es una enfermedad autosómica re-
cesiva del metabolismo de la metionina (Met), presente
en uno de cada 200.000-335.000 nacidos vivos (más fre-

cuente en Irlanda), producida en su forma clásica por una
deficiencia de cistationina-sintetasa aunque, en casos ra-
ros, la origina una deficiencia de 5-metiltetrahidrofolato-
homocisteína metil transferasa, metionina sintetasa, su
cofactor metilcobalamina o de 5,10-metiltrahidrofolato
reductasa, siendo esta última la causa más frecuente de
hiperhomocistinemia moderada (Figura 17.3) El resulta-
do de cualquiera de las posibles causas es un acúmulo de
homocisteína, homocistina y metionina y una disminu-
ción de cisteína y taurina en el organismo.

Manifestaciones clínicas 
de la homocistinuria

La severidad de la enfermedad está relacionada con
los niveles de homocisteína y otros derivados disulfu-
ro, así como con la precocidad del diagnóstico y co-
mienzo del tratamiento. Las manifestaciones son en
parte similares al síndrome de Marfan e incluyen: os-
teoporosis, aracnodactilia, pectum excavatum o cari-
natum, pies cavos, genu valgum, escoliosis, luxación
del cristalino, trombosis intravascular y tromboembo-
lismo e, incluso, retraso mental.
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FIGURA 17.3. Metabolismo de la
metionina. Met: metionina; Cys: cis-
teína; Gly: glicina; THF: tetrahidrofo-
lato; R: radical.
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Diagnóstico y control

Los niveles plasmáticos de Met pueden ser norma-
les (5-40 µmol/l, 0,1-0,6 mg/dl) en el neonato afecto,
por lo que muchas veces sólo se diagnostica tras el ini-
cio de los síntomas o mediante una concentración de
homocisteína total en plasma o suero superior a 15
µmol/l. El control evolutivo se realiza mediante los ni-
veles plasmáticos de Met y homocisteína (deseable:
total < 50 µmol/l y libre <10 µmol/l).

Tratamiento dietético-nutricional 
de la homocistinuria 

Es preciso limitar el aporte de PNAVB a 1’5-1’8
g/kg día en los niños, disminuyendo el aporte de ali-
mentos ricos en proteínas, pudiéndose dar algo más de
legumbres y gelatina al contener menos Met. Se em-
plea un sistema de intercambio similar al de la fenilce-
tonuria (Tabla 17.2, sin restricción de aspartamo), con-
siderando que 1 g de proteína natural equivale a 20-25

mg de Met, tolerándose una cantidad diaria muy varia-
ble entre 150 y 900 mg, pero muy constante en el mis-
mo paciente. Puede ser necesario emplear suplemen-
tos con aa esenciales, enriquecidos en cisteína (Cys) y
micronutrientes y sin Met, repartido entre las comidas.
Con este fin se emplean: XMET Analog®, XMET Ma-
xamaid®, XMET Maxamum®, XMET Homidon®

(95% aa sin Met), HOM 1® y HOM 2®.
Es imprescindible aportar la energía suficiente para

evitar el catabolismo proteico y conseguir adecuado
crecimiento y desarrollo, para lo que se emplean su-
plementos bajos en proteínas junto con los alimentos.

Otros tratamientos en la homocistinuria

— Aporte de los productos deficitarios de la reac-
ción afectada. Es preciso incrementar Cys, que
se ha convertido en esencial, y para ello se apor-
tan 100 mg/kg día de L-cistina, que logra mante-
ner la síntesis de cistationina y taurina, que son
necesarias para el metabolismo cerebral.
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TABLA 17.2. Listado de alimentos para la fenilcetonuria

ALIMENTOS CON ALTO CONTENIDO 
EN FENILALANINA

ALIMENTOS CON CONTENIDO MODERADO 
EN FENILALANINA ALIMENTOS CON POCA FENILALANINA

Muy restringidos, el contenido en Phe es
tan alto, que en muchos casos su uso en
la dieta es poco práctico.

Carne: pollo, ternera, cordero, cerdo,
carnes de caza, carne de ave y
productos cárnicos de cualquier tipo
(salchichas, charcutería, patés,...).

Pescado: todo tipo de pescados y
mariscos.

Huevos.

Quesos: de todo tipo, a mayor grado de
curación mayor cantidad de PNAVB.

Frutos Secos: cacahuetes, nueces,
avellanas, pistachos, anacardos…

Pan, harinas, galletas y bizcochos.

Soja así como todos sus productos
derivados.

Aspartamo (E951): El aspartamo es un
edulcorante artificial de uso muy común
en la industria alimentaria cuya fórmula es
un análogo de la fenilalanina.

Restringidos pero su contenido en Phe
permite su uso en la dieta de forma
controlada.

Lácteos: leche, leche condensada, nata,
batidos, helados.

Cereales sin gluten: maíz y arroz.

Legumbres: garbanzos, lentejas, judías
blancas, habas, guisantes…

Libres.

Frutas: naranja, manzana, pera,
melocotón, albaricoque, fresa,
frambuesa, ciruela, kiwi, piña, cereza,
melón, sandia, plátano … (ya sean
crudas, en lata o en almíbar)

Verduras: berenjena, calabacín,
calabaza, acelga, puerro, cebolla,
tomates, espárragos, lechuga, col, coliflor,
zanahoria, pimiento, pepino, ajo, perejil,
endibias, judías verdes, espinacas,
brécol…

Féculas: maizena, tapioca, preparados
para natillas, patata (sin piel),

Grasas: aceites y grasas vegetales, sebos
margarinas y mantequillas (estas últimas
siempre que no contengan leche)

Bebidas: agua, refrescos, zumos de fruta,
café, te. Evitar los refrescos y bebidas light
(por su posible contenido en aspartamo) y
refrescos preparados con derivados
lácteos.

Varios: azúcar, mermeladas, miel, siropes,
melazas, sal, vinagre, especias, levadura
en polvo, caramelos de azúcar, algodón
de azúcar, colorantes y esencias.



— Estimulación de la actividad enzimática. Se ad-
ministra piridoxina (B6), que es cofactor de la
cistationina-sintetasa, a las dosis justas para man-
tener los niveles plasmáticos de homocisteína y
Met más bajos; las dosis suelen ser de 150 mg/
día en neonatos, 300-500 en niños y 500-1.200
en adultos, siempre se reparte en tres dosis. Es
preciso recordar que dosis superiores a 1.000
mg/día pueden provocar neuropatía sensitiva y
daño hepático. La respuesta, adecuada en los pa-
cientes afectos de la mitad de las mutaciones co-
nocidas, se valora unas semanas más tarde de co-
menzar el tratamiento o modificar las dosis.

— Empleo vías metabólicas alternativas en no res-
pondedores a piridoxina o si no se hace bien la
dieta o como tratamiento adicional a ésta. Pode-
mos disminuir la homocisteína, transformándola
en Met mediante la betaína-homocisteína metil
transferasa, administrando para ello betaína (tri-
metiglicina) anhidra a dosis de 6-9 g/día (Farma-
cia Hospitalaria: Cystadane®) repartida en 2-3
dosis o citrato de betaína (Farmacia Hospitala-
ria) a dosis de 12-18 g/día. La betaína no afecta
al peso, composición corporal ni gasto energéti-
co de los pacientes. 

También se puede utilizar la 5-metiltetrahidrofola-
to-homocisteína metil transferasa, administrando vita-

mina B12 y folato (5 mg/día); el folato también es ne-
cesario administrarlo cuando empleamos piridoxina,
por aumentar su demanda. Met puede aumentar hasta
1.000 µmol/l, sin que hayan encontrado efectos adver-
sos, pero se suele disminuir el tratamiento si se supe-
ran estos niveles.

ERRORES INNATOS DEL CICLO 
DE LA UREA

Consideraciones generales 

Estos errores innatos del metabolismo se diagnos-
tican en uno de cada 20.000-30.000 nacidos vivos
(se cree que afectan a 1/10.000) y están causados
por la deficiencia de actividad de cualquiera de los
seis enzimas implicados (Figura 17.4, Tabla 17.3) en
la conversión de amonio en urea (dos amonios por
cada urea), que se produce en diversos órganos, pero
de forma completa únicamente en el hígado. La he-
rencia es autosómica recesiva en todos los casos sal-
vo la deficiencia de ornitín transcarbamilasa (OTC,
el más frecuente), que es dominante ligada al X, por
lo que se afectan todos los varones pero las mujeres
heterocigotas en grado variable según la afectación
hepática.
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FIGURA 17.4. Ciclo de la urea.
OAA: oxalacetato; α-KG: α-ce-
toglutarato; Glu: glutamato; Asp:
aspartato; Argsucc: argininosuc-
cinato; Arg: arginina; carbamilP:
carbamilfosfato; aa: aminoáci-
dos. NAGS: N-Acetilglutamato
sintetasa; CPS: Carbamilfosfato
sintetasa; OTC: Ornitin transcar-
bamilasa; ASS: Arginosuccínico
sintetasa; ASL: Arginosuccínico
liasa; ASA: Arginasa.



Manifestaciones clínicas

Los síntomas se producen por acumulación de amo-
nio, tóxico para el cerebro, y glutamina (Gln), alanina
y glicina (Gly) que pueden producir edema cerebral.
La forma clásica de presentación neonatal da lugar a
un cuadro de encefalopatía tras uno o dos días de co-
mienzo de la alimentación; cuando la amoniemia es
superior a 100 µmol/l aparecen rechazo a alimentos
proteicos, vómitos, letargia, confusión, evoluciona a
hemorragias y convulsiones y, cuando el amonio so-
brepasa los 200-250 provocan coma y muerte. Más de
la mitad de los pacientes con deficiencia de OTC que
sobreviven presentan un daño neurológico severo,
siendo los niveles de amonio plasmático al ingreso el
principal factor predictor de la función neurológica re-
sidual. La forma crónica-tardía, al igual que las crisis,
se manifiesta tras elevada ingesta, anestesia o aumento
del catabolismo proteicos (cirugía, infecciones) con
anorexia, vómitos, hipertransaminasemia, encefalopa-
tía progresiva e incluso coma; los síntomas mejoran
con el ayuno. En niños mayores y en adelante hay for-
mas más larvadas, que pueden dar cefalea, disartria,
ataxia y alucinaciones.

Diagnóstico y control de los errores
innatos del ciclo de la urea

Los errores innatos del ciclo de la urea presentan
hiperamoniemia (>150 µmol/l en neonatos y >80 en
mayores; grave si >200), con glucemia y lactacidemia
normales y cetonuria negativa, y otras alteraciones
bioquímicas, según el enzima afectado (Tabla 17.3),
que sirven para diferenciar entre los seis posibles. El
diagnóstico definitivo se realiza determinando la acti-

vidad enzimática de cualquiera de ellos en hígado, de
carbamilfosfato sintetasa (CPS) y OTC en enterocitos,
arginosuccinato sintetasa (ASS, citrulinemia) y liasa
(ASL, arginosuccínico aciduria) en fibroblastos y argi-
nasa (ASA, argininemia) en eritrocitos.

El control evolutivo se realiza determinando amo-
niemia, que debe mantenerse debajo de 40-60 µmol/l
o del límite superior de la normalidad indicado por el
laboratorio, asegurando un crecimiento y desarrollo
intelectual normales y ausencia de signos y síntomas
de enfermedad o déficit proteico. También se miden
los niveles plasmáticos de Gln (alta >800 µmol/l), ar-
ginina (Arg, mantener en 50-200 µmol/l), citrulina
(alta >100 µmol/l, muy alta >250) y proteínas viscera-
les y urinarios de orotato tras sobrecarga con alopuri-
nol (alto >3 µmol/ mol de creatinina), indicando estos
últimos un aporte deficiente de Arg o un control insu-
ficiente si se encuentran 5-10 veces mayores que el lí-
mite superior de la normalidad.

Tratamiento dietético-nutricional

El aporte calórico de los pacientes afectados debe
ser un 25-50% superior al calculado en sanos para evi-
tar el catabolismo proteico y favorecer la formación de
cetoácidos, pero evitando sobrepeso. Debe realizarse
una restricción proteica variable según el tipo y grado
de afectación y la edad (mayores necesidades en los
primeros seis meses de vida), asegurando la ingesta de
PNAVB; limitar el aporte de Arg en argininemia. En
las formas más graves (sobre todo déficit de CPS y
OTC) y cuando hay anorexia importante, administrar
un 25-50% como mezcla de aa esenciales hasta 0’7
g/kg día, repartido en dos a tres tomas; para ello se
emplean: UCD 1®, UCD 2®, Dialamine® y Essential

CAPÍTULO 17.  Nutrición en los errores innatos del metabolismo de las proteínas 271

TABLA 17.3. Aspectos diferenciales entre las distintas deficiencias causantes del errores innatos del ciclo de la urea

DEFICIENCIA SANGRE ORINA TRATAMIENTO

NAGS ↑ Gly Dar N-carbamilglutamato

CPS ↑ Gly Dar citrulina

OTC ↑ Gly ↑↑ Orótico Dar citrulina

ASS ↑↑ Citrulina ↑ Orótico ↑↑ aporte de Arg

ASL ↑ Citrulina, 
↑ Argsucc

↑ Orótico, 
↑↑ Argsucc

↑↑ aporte de Arg

ASA ↑↑ Arg, 
Gln normal

↑ Arg Restricción y no aporte de Arg
Dar ornitina

NAGS: N-Acetilglutamato sintetasa; CPS: Carbamilfosfato sintetasa; OTC: Ornitin transcarbamilasa; ASS: Arginosuccínico sintetasa; ASL: Arginosuccínico liasa; ASA:
Arginasa; Gly: Glicina; Argsucc: Arginosuccínico; Arg: Arginina; Gln: Glutamina.



Amino Acid Mix®. En caso de empeoramiento meta-
bólico por ayuno prolongado y aumento del catabolis-
mo proteico, es preciso reducir la ingesta proteica a la
mitad o suspenderla, ingresando al paciente si no pre-
senta tolerancia oral. Es necesario emplear suplemen-
tos de vitaminas y minerales por el posible déficit tras
la restricción proteica, con una fórmula del tipo de
Energivit®.

Otros tratamientos

a) Aporte de productos deficitarios. Se debe apor-
tar arginina a dosis de 100-170 mg/kg día en
todos los casos salvo en la argininemia, ya que
es activador indirecto de la CPS y genera orni-
tina, en deficiencia de ASS y ASL, debiendo
aportarse en mayores dosis (400-700 mg/kg
día) en estas dos deficiencias, por la importante
pérdida urinaria de ornitina incorporada a la ci-
trulina y al arginosuccinato, respectivamente.
Es preciso vigilar la tendencia a la acidosis hi-
perclorémica.

En la deficiencia de CPS y OTC, puede admi-
nistrarse citrulina (170 mg/kg día) en lugar de
Arg ya que da lugar a ésta y consigue la elimina-
ción de otro amonio del aspartato. La ornitina se
administra a dosis de 4 a 6 g/día en la arginine-
mia.

b) Empleo de vías alternativas para la eliminación
de amonio de los aa como compuestos diferentes
de urea. El benzoato sódico se emplea a dosis de
250 mg/kg día repartido en tres a cuatro veces
pues se conjuga con Gly, dando hipurato, que eli-
mina amonio por la orina; se debe administrar
folato, que se consume en la producción de Gly a
partir de serina. El benzoato produce un incre-
mento de la eliminación de potasio por la orina,
que puede originar hipokaliemia y alcalosis me-
tabólica, así como náuseas, vómitos e irritabili-
dad; la sobredosificación puede desencadenar
una crisis hiperamoniémica.

Se puede administrar fenilbutirato, a dosis
de 250-500 mg/kg día, según sea combinado
con benzoato o no, que se transforma en fenila-
cetato, el cual se conjuga con Gln dando fenila-
cetilGln; se elimina el doble de amonio por
cada fenilbutirato; también es posible emplear
fenilacetato directamente. Los efectos adversos
son similares a los de benzoato. El N-carbamil-
glutamato se da en la deficiencia de N-Acetil-
glutamato sintetasa (NAGS) pues activa la
CPS, derivándose a esta entrada al ciclo los

restos procedentes de glutamato; las dosis em-
pleadas son de 100-200 mg/kg día en las for-
mas agudas neonatales y 20-30 mg/kg día en
las tardías.

c) Trasplante hepático. En casos graves de deficien-
cia de OTC y CPS y si episodios recurrentes de
hiperamoniemia a pesar de tratamiento adecuado
o si no es posible seguir tratamiento dietético-nu-
tricional, incluir en programa de trasplante de
forma precoz. Al contrario, conforme crecen los
pacientes con deficiencias de ASS o ASL, mejora
su tolerancia a proteínas. Tras el trasplante, el
control metabólico es precoz y hace innecesarias
restricciones o medicación, salvo en algunos ca-
sos, la suplementación de Arg.

Tratamiento de las crisis
hiperamoniémicas

En primer lugar, como en todas las situaciones
de emergencia, es preciso asegurar la vía aérea, in-
cluso con ventilación mecánica; controlar también
la presión intracraneal. Se debe aportar suero glu-
cosado al 10% a un ritmo de 5-6 ml/kg hora y aña-
dir lípidos IV hasta conseguir un aporte de 80
Kcal/kg día, sin administrar proteínas las primeras
48 horas; si se tolera, administrar los nutrientes vía
enteral. Reintroducir las proteínas desde 0’25-0’5
g/kg día cuando amoniemia <100 µmol/l. Se reali-
zará diálisis o hemofiltracion (NO exsanguino-
transfusión) para eliminar el amonio si éste supera
los 350 µmol/l.

Se puede administrar benzoato y fenilacetato, am-
bos a dosis de 250 mg/kg día en niños y 5’5 g/m2 en
mayores, diluidos en sueros glucosados, al que se
debe añadir potasio, por las pérdidas, pero no sodio
pues ya lo aportan estos fármacos; una vez estabili-
zados, con amonio 100-200 µmol/l, e ingesta reanu-
dada, se pueden dar por vía oral. Arg se administra
parenteral a dosis de 400-600 mg/kg día en deficien-
cia de ASS o ASL o si no se sabe tipo de deficiencia
y 200 mg/kg día en deficiencia de OTC o CPS. Está
indicado el aporte de citrulina enteral (150-200
mg/kg día) en neonatos con deficiencia de OTC o
CPS, (NO en deficiencia de ASS o ASL). No emplear
valproico ni fenobarbital para las convulsiones pues
disminuye actividad del ciclo de la urea. La carnitina
se aporta a dosis 100-200 mg/kg día durante las crisis
hiperamoniémicas, por incremento de su consumo y
por mejorar la situación metabólica y la tolerancia al
benzoato.
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INTRODUCCIÓN

Los hábitos alimentarios de los países occidentales
están íntimamente ligados al desarrollo de enfermeda-
des crónicas prevalentes como son las enfermedades
cardiovasculares o ciertos tipos de cáncer. En el caso
concreto de las hiperlipemias, la alimentación es res-
ponsable del 90-95 % de los niveles de lípidos plasmá-
ticos, ocupando la genética un lugar menos relevante
como responsable directo de la aparición de una hiper-
lipemia y su asociación con la arteriosclerosis. 

Aunque existen factores genéticos que predispo-
nen a la aparición precoz de una arteriosclerosis en
cualquiera de sus manifestaciones clínicas (enferme-
dad coronaria, accidente cerebrovascular o enferme-
dad arterial periférica), pueden estar presentes otra
serie de factores de riesgo cardiovasculares, amplia-
mente reconocidos, que pueden acelerar el desarrollo
de las placas de ateroma y por consiguiente, expre-
sarse con mayor precocidad. Nos referimos a la pre-
sencia de diabetes, hipertensión arterial, obesidad,
tabaquismo, sedentarismo, etc., que contribuyen de

manera combinada a una rápida progresión de la ar-
teriosclerosis. 

Diversos estudios epidemiológicos desarrollados a
partir de la década de los sesenta, entre los que figura
como más representativo el estudio de 7 países, deja-
ron constancia de la estrecha relación entre el consu-
mo de grasa y de ciertos tipos de ácidos grasos con la
enfermedad cardiovascular (ECV)(1-4). Se implicó por
vez primera a las grasas saturadas y al colesterol como
los elementos nutricionales directamente más relacio-
nados en el desarrollo de la ECV, mientras que las gra-
sas insaturadas, ejercían un efecto opuesto. Estas ex-
celentes aportaciones epidemiológicas pusieron sobre
la mesa la relevancia que supondría modificar la in-
gestión de ciertos tipos de ácidos grasos desde el pun-
to de vista de la salud pública. El estudio de la influen-
cia de los diferentes ácidos grasos sobre los lípidos
plasmáticos y el desarrollo de la arteriosclerosis, es un
proceso relativamente reciente. Aunque disponemos
de estudios preliminares con ácidos grasos, realizados
experimentalmente en el laboratorio a partir de la dé-
cada de los cincuenta, la mayor parte de ensayos clíni-
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cos y estudios epidemiológicos que analizan con más
detalle este tema se han plasmado en los últimos 15 ó
20 años(5). 

El tipo de dieta de cada población es el principal
determinante de las manifestaciones clínicas de la
ECV(6). La ingestión de diferentes cantidades de áci-
dos grasos y colesterol sigue siendo la referencia de
las pautas nutricionales indicadas en la prevención y
tratamiento de las dislipemias. Pero, conviene resaltar
que existen otros elementos de la dieta (vitaminas,
minerales, otros micronutrientes…) que son determi-
nantes en esta relación dieta y riesgo cardiovascular
(Tabla 18.1), de tal manera que, hoy en día, existen
mecanismos dependientes de ciertos nutrientes de la
dieta que van más allá de la simple teoría lípidica de
la arteriosclerosis (Tabla 18.2). Existen revisiones ex-
tensas sobre estos temas(7,8), pero aquí vamos a resal-
tar aquellos aspectos más relevantes que debemos te-
ner presente a la hora de prevenir el riesgo
cardiovascular o la aproximación dietoterápica ante
una dislipemia.

INFLUENCIA DE LOS ÁCIDOS GRASOS
SOBRE EL RIESGO CARDIOVASCULAR

Grasa saturada

La grasa saturada se encuentra formando parte de
todos los alimentos de origen animal (terrestre o mari-
no) y de los aceites tropicales (coco, palma, nuez de
karité) y es el principal elemento de la dieta que se co-
rrelaciona íntimamente con las concentraciones de co-
lesterol ligado a las lipoproteínas de baja densidad
(Col-LDL) y por extensión con la mortalidad por
ECV(5). Las cantidades de grasa saturada dependen ló-
gicamente de la procedencia del alimento que se con-
sume (Tabla 18.3), Sin embargo, hoy sabemos que no
todos los ácidos grasos saturados son igualmente de
aterogénicos y trombogénicos (Tabla 18.4), de tal ma-
nera que podemos establecer una graduación de ma-

yor a menor potencial para estos tipos de ácidos gra-
sos: mirístico > palmítico > láurico > esteárico(9,10). En
este contexto, podemos decir que son los ácidos gra-
sos saturados de cadena larga, los principales implica-
dos en la etiopatogenia de la arterioclerosis, no vién-
dose afectada por los ácidos grasos de cadena corta o
de cadena media(11).
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TABLA 18.1. Nutrientes de la dieta relacionados con el riesgo
cardiovascular

NUTRIENTES DESFAVORABLES NUTRIENTES FAVORABLES

Ácidos grasos saturados 
de cadena larga.

Ácidos grasos con 
configuración trans.

Colesterol dietético.
Algunos minerales (metales 

pesados).

Ácidos grasos
monoinsaturados.

Ácidos grasos poliinsaturados.
Fitoesteroles.
Fibra soluble.
Flavonoides.
Vitaminas antioxidantes.
Alcohol.

TABLA 18.3. Contenido porcentual en ácidos grasos y
colesterol (mg/100 g) de diferentes grasas

GRASA AGSAT AGMI AGPI COLESTEROL

Aceite girasol rico en oleico
Aceite colza
Aceite cánola
Aceite maíz
Aceite girasol
Aceite oliva
Aceite soja
Aceite cacahuete
Margarina
Aceite salmón
Aceite hígado bacalao
Grasa pavo
Grasa pollo
Tocino
Grasa cordero
Grasa vacuno
Aceite palma
Mantequilla
Manteca cacao
Aceite palmiste
Aceite coco

6,2
6,6
7,1

12,7
13,1
13,5
14,4
16,9
18,0
19,8
22,6
29,4
29,8
39,2
47,3
49,8
49,3
50,5
59,7
81,5
86,5

74,6
57,2
58,9
24,2
31,8
73,7
23,3
46,2
48,0
29,0
46,7
42,9
44,7
45,1
40,6
41,8
37,0
23,4
32,9
11,4

5,8

14,3
31,5
29,6
58,7
50,0

8,4
57,9
32,0
29,0
40,3
22,5
23,1
20,9
11,2

7,8
4,2
9,3
3,1
3,0
1,6
1,8

0
0
0
0
0
0
0
0
0

485
570

98
99
93

100
94

0
250

0
0
0

TABLA 18.4. Efectos de diferentes ácidos grasos sobre la
aterogénesis y trombogénesis

ÁCIDO GRASO ATEROGÉNESIS TROMBOGÉNESIS

Ácidos grasos de cadena corta
Triglicéridos de cadena media
Ácido láurico
Ácido mirístico
Ácido palmítico
Ácido esteárico
Ácidos grasos trans

0
0 /+

+
+++
++

0 /+
+++

0
0
+

+++
++
+

+++

TABLA 18.2. Influencia de la dieta sobre factores
relacionados con la enfermedad cardiovascular

Niveles de lípidos.
Presión arterial.
Tendencia trombótica.
Ritmo cardiaco.
Función endotelial.
Inflamación sistémica.
Sensibilidad a la insulina.
Estrés oxidativo.
Niveles homocisteína.

AGSAT: ácidos grasos saturados. AGMI: ácidos grasos monoinsaturados. AGPI:
ácidos grasos poliinsaturados.



A nivel práctico, debemos conocer dónde se en-
cuentran estos ácidos grasos saturados con la finali-
dad de evitarlos en la elaboración de una dieta saluda-
ble tanto para la población general como para los
sujetos con dislipemia. Podemos encontrar que los
aceites tropicales, con muy alto porcentaje en grasa
saturada, se utilizan como aceites para frituras, elabo-
ración de numerosos bollos, postres, helados, sucedá-
neos de chocolate para rellenos o coberturas, aperiti-
vos, etc. La mayor parte de las grasas procedentes de
las carnes contienen palmítico y esteárico. Este últi-
mo ácido graso es el ácido graso saturado que menor
efecto ejerce sobre el riesgo cardiovascular, debido a
que una vez ingerido es transformado en ácido oleico.

Ácidos grasos trans

Los ácidos grasos trans son isómeros derivados
fundamentalmente de los ácidos grasos monoinsatu-
rados. Se encuentran de manera natural en los ru-
miantes (carne, leche y derivados), en forma de ácido
linoleico conjugado (CLA) [(ej: ácido trans vaccéni-
co (C18:1 n11)] sin apenas efecto sobre el riesgo car-
diovascular, si se ingiere en cantidades moderadas.
Sin embargo, la mayor parte de los isómeros trans se
producen durante la elaboración de las margarinas
como resultado del proceso químico de la hidrogena-
ción. El principal representante de este tipo de ácido
graso es el ácido elaídico (n-9 trans C18:1), que se
encuentra en todos los productos elaborados con
aceites o grasas hidrogenadas parcial o totalmente:
pan de molde, pan tostado, panecillos para salchichas
o hamburguesas, “medias noches”, galletas, pastele-
ría industrial, cremas de untar, aperitivos, cereales de
desayuno y multitud de alimentos precocinados o
prefritos congelados(12). 

Los ácidos grasos trans elevan las concentraciones
de LDL en una proporción similar a como lo hacen las
grasas saturadas, pero también, con la particularidad
de que disminuyen las concentraciones de colesterol
ligado a lipoproteinas de alta densidad (col-HDL). De
igual modo existe evidencia de que los ácidos grasos
trans incrementan las concentraciones de triglicéridos
(3 mg/dl por cada 2 % de las calorías) y las concentra-
ciones de lipoproteina a (Lp(a)) (0,5 mg/dl por cada 2
% de las calorías en forma de trans)(13-16). En otros es-
tudios se ha observado que la ingestión excesiva de
trans se asocia con un incremento de marcadores in-
flamatorios, como la proteína C reactiva, interleucina-
6 o receptores solubles del factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-a), lo que le confiere un efecto adicional de
incremento de riesgo cardiovascular(17).

Las alteraciones en las lipoproteínas producidas por
la ingestión de los ácidos grasos trans determinan en úl-
tima instancia un mayor incremento en el riesgo de pre-
sentar una ECV. Varios estudios epidemiológicos obser-
vacionales de casos-controles, analizando la ingesta de
alimentos o utilizando marcadores biológicos (como el
tejido adiposo), han encontrado una asociación positiva
entre el elevado consumo de ácidos grasos trans y el
riesgo de infarto de miocardio por encima del riesgo
que implica consumir grasa saturada(18-24). Así, se ha po-
dido constatar que la sustitución del 2 % de la ingesta
energética a partir de ácidos grasos trans por ácidos
grasos con configuración cis, comporta una disminu-
ción del 53 % del riesgo de enfermedad coronaria(23).

Más allá del efecto que la ingestión de ácidos gra-
sos trans tiene sobre el Riesgo CV, también se ha pu-
blicado que este tipo de ácidos grasos puede incre-
mentar en casi un 40 % el riesgo de padecer diabetes
tipo 2 entre aquellos sujetos más proclives a presentar
resistencia a la insulina(25).

Desde un punto de vista preventivo, la población
debe conocer dónde se pueden encontrar este tipo de
ácidos grasos tan nocivos, puesto que la legislación
de la Unión Europea no obliga a su inclusión en el
etiquetado nutricional, más allá de la expresión
“aceites o grasas vegetales parcialmente hidrogena-
das”, a diferencia de lo que sucede en EE UU, donde
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TABLA 18.5. Contenido aproximado (g/100) de ácidos
grasos trans de algunos alimentos

ALIMENTO CONTENIDO EN TRANS

Margarinas
Donuts
Otros bollos
Pastelería en general
Patatas prefritas congeladas
Patatas chips
Palomitas maíz (con margarina)
Barritas de chocolate y caramelo
Galletas tipo “María”
Galletas con chocolate
Bollos rellenos o cubiertos chocolate
Crema untar chocolate
Pan de molde
Helados
Quesos
Leche
Yogur
Carne vacuno
Carne cerdo, jamón
Pollo
Salchichas
Sopas y cremas preparadas
Cereales desayuno
Pizza
Aceite oliva
Aceite girasol

13-25
8-10,5

5,5-11,0
2,2

3,3-5,5
0-2,1
6-12,3
1,5-6,9
0-1,2

2,0-5,5
4,3-9,1

3,7
0,5-0,9
0-4,0
< 1,0
0,09
0,03

0,8-1,4
0-0,03
0,3-0,7
1,1-1,5
0,3-3,2
0-1,2

0,1-0,7
0,1
0,2



se ha regulado la necesidad de incorporarlo en la in-
formación al consumidor. Margarinas, galletas, re-
postería, bollería, productos de panadería, cereales,
cremas de untar, precocinados (en especial patatas
pre-fritas congeladas), son algunos de los productos
que presentan este tipo de ácidos grasos (Tabla 18.5).
La ingestión de ácidos grasos trans es muy diferente
de unos países a otros y de ahí también su diferente
proporción de ECV(26), pero no cabe duda que se pue-
de y se debe reducir el contenido de este tipo de áci-
dos grasos de los alimentos porque se ha objetivado
que, paralelamente, disminuye también su efecto so-
bre el perfil lipídico, sin afectar a las cualidades del
alimento(16).

Ácidos grasos monoinsaturados

Aceite de oliva y ácido oleico, a nivel alimentario,
con frecuencia se identifican como sinónimos. Aun-
que el aceite de oliva contiene ácido oleico, como el
principal ácido graso monoinsaturado (AGMI) con
configuración espacial cis, no debemos olvidar que
otros alimentos también contienen ácido oleico en
una mayor o menor proporción: frutos secos, aguaca-
te, aceite de girasol rico en oleico y también en las
carnes. 

Desde el punto de vista de las concentraciones de
los lípidos del plasma, el ácido oleico no ejerce, en
sentido estricto, ningún efecto sobre los lípidos plas-
máticos(5,9,10), salvo, claro está, que sustituya a una
dieta rica en grasa saturada; en este caso, se pueden
apreciar reducciones del LDL en una proporción del
10-14 %(27). Si la comparación se realiza con dietas
bajas en grasa y ricas en carbohidratos podremos ob-
servar que las concentraciones de HDL permanecen
inalterables en las dietas que contienen AGMI,
mientras que éstas disminuyen en los individuos que
consumen dietas ricas en carbohidratos y bajas en
grasas(28-30). 

Sin embargo, unas de las propiedades más intere-
santes del consumo de AGMI es su resistencia a la
oxidación, un aspecto más ligado a los denominados
componentes minoritarios del aceite de oliva, presen-
tes en los aceites de oliva virgen y virgen extra, pero
no en los aceites refinados. Nos estamos refiriendo a
diferentes polifenoles (oleuropeína, ácido cafeico, ti-
rosol…) que proporcionan a estos aceites vírgenes (y a
las personas que los consumen) una marcada resisten-
cia a la oxidación(31), de tal manera que cuanto mayor
es el porcentaje de polifenoles contenidos en el aceite
de oliva, mayor es su efecto antioxidante. Esto expli-
caría, la diferente respuesta oxidativa de las partículas

de LDL frente al consumo de carbohidratos o grasa
poliinsaturada(32-34) . 

El consumo de aceite de oliva virgen también se
ha relacionado con otras acciones interesantes que
guardan una íntima relación con el riesgo cardiovas-
cular: disminución de la agregación plaquetaria y
mejoría del estado protrombótico(35), aumento de la
fibrinolisis al disminuir la actividad del inhibidor del
activador del plasminógeno (PAI-1)(36), reduce la ca-
pacidad endotelial de promover la adhesión de mo-
nocitos(37), aspectos que, en suma, mejoran la fun-
ción endotelial, tanto en sujetos normolipémicos
como hiperlipémicos(38); se asocia con menor resis-
tencia a la insulina(36,39), es capaz de estimular la ex-
presión de las proteínas desacoplantes mitocondria-
les (UCP-1, UCP-2 y UCP-3) en el tejido adiposo
marrón, lo que aporta una nueva visión a los meca-
nismos de la regulación del peso corporal a través de
la ingestión de nutrientes(40). Últimamente se ha des-
crito que el aceite de oliva virgen evita la activación
del factor nuclear b, (asociado con citocinas infla-
matorias y agregación plaquetaria implicadas en el
desarrollo de la arteriosclerosis), pudiendo explicar,
en parte, el efecto cardioprotector de este tipo de
aceite(41).

Ácidos grasos poliinsaturados (AGPI)

Los dos tipos principales de AGPI son los de la se-
rie ω-6 y ω-3. El ácido graso predominante de la serie
ω-6, es el ácido linoleico (C18:2) (AL) que proviene
principalmente de los aceites de semillas, aunque tam-
bién las grasas animales contienen pequeñas cantida-
des de linoleico. El ácido graso procedente del reino
vegetal y representativo de la serie ω-3, es el ácido li-
nolénico (C18:3). Los aceites de soja, borraja, colza y
linaza, las nueces y la verdolaga son fuentes importan-
tes de ácido α-linolénico (ALA). Ambos tipos de
AGPI se consideran que son ácidos grasos esenciales
porque no se sintetizan en el organismo y deben inge-
rirse con los alimentos. Los principales ácidos grasos
ω-3 procedentes de la grasa de pescado son el ácido
eicosapentanoico (C20:5) [EPA] y el ácido docosahe-
xanoico (C22:6) [DHA]. 

Los AGPI son precursores de eicosanoides, como
los tromboxanos, leucotrienos y las prostaglandinas.
El ácido linoleico es precursor del ácido araquidóni-
co (AA), mientras que el linolénico lo es del EPA.
Los ácidos grasos ω-6 y ω-3 compiten por los mis-
mos sistemas enzimáticos (∆5 y ∆6 desaturasas) con
una mayor competición a nivel del ácido araquidóni-
co y del EPA. Sus propiedades biológicas son dife-
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rentes, por ejemplo las derivadas del EPA y DHA, ω-
3, presentan acciones antitrombóticas, antiquimio-
táctica y antiinflamatoria, prácticamente todo lo con-
trario de lo que sucede con los metabolitos derivados
del AA, ω-6. 

Ácido linoleico (AL), ω-6

Cuando la ingestión de AL es inferior al 10 % de la
energía, reduce en torno a un 15 % las concentracio-
nes de LDL cuando sustituye a la grasa saturada de la
dieta, pero a elevadas concentraciones también puede
reducir las concentraciones de HDL, (en una propor-
ción de un 1% por cada 2% del total de calorías) siem-
pre que el AL sustituya a la grasa saturada o a los
AGMI(5,9,10,42). Aunque los efectos sobre los lípidos
plasmáticos son muy similares a los obtenidos con los
AGMI, sin embargo por su facilidad a la oxidación, no
es conveniente incrementar su consumo por encima
del 7 % de las calorías totales diarias.

Ácido α-linolénico (ALA), ω-3

Se ha objetivado que la alta ingesta de ALA se co-
rrelaciona con tasas más bajas de enfermedad corona-
ria, como sucede en las poblaciones de Creta y Ja-
pón(43). En la ruta metabólica del ALA, una pequeña
proporción (5-10 %) se transforma en EPA y DHA,
por lo que algunos autores han indicado que posee ac-
ciones similares a estos ácidos grasos presentes en el
pescado(44). 

Diferentes estudios de intervención con ALA en
sujetos con enfermedad coronaria (como el Lyon
Heart Study) han demostrado una reducción de la
mortalidad a 5 años del 70 % en el grupo experimen-
tal, posiblemente debido a propiedades antiarrítmi-
cas atribuidas a la ingestión de ALA(45,46). Este efecto
cardioprotector podría tener un papel en prevención
primaria (como el observado en el estudio Margarin)
en el que disminuía las concentraciones de fibrinó-
geno(47).

Otra cuestión diferente son los efectos que tiene la
ingestión de alimentos ricos en ALA, como son los
frutos secos, sobre el riesgo cardiovascular. Los frutos
secos pueden proteger de la enfermedad coronaria a
través de otros mecanismos ya que contienen una alta
proporción de grasa insaturada, vitaminas antioxidan-
tes (vitamina E), fibra, arginina (precursor del óxido
nítrico), potasio, calcio, magnesio y ácido fólico, entre
otros, que les confieren propiedades hipolipemiantes,
antiagregantes, mejorando la función endotelial y an-

tiarrítmicas, aspectos ciertamente protectores frente a
la enfermedad coronaria o mejorando aspectos ligados
al síndrome metabólico (como es la dislipemia o la re-
sistencia a la insulina)(48-52). 

En general, podemos advertir que la mayoría de los
estudios que emplean alimentos de diferentes fuentes,
con elevado contenido en ALA, bien sea a partir del
consumo de frutos secos, de aceite de soja o mostaza
ponen de manifiesto que existe una asociación inversa
entre el consumo de ALA y el riesgo de enfermedad
coronaria en un porcentaje próximo al 50 %. 

A pesar de estos beneficios que parecen bien proba-
dos, sin embargo ha suscitado cierta inquietud la publi-
cación de algunos artículos que encuentran una  rela -
ción entre el consumo elevado de ALA y el desa rrollo
de cáncer avanzado de próstata(53,54). No se conoce con
exactitud cuál podría ser el mecanismo patogénico,
pero parece que quizás se relacione más con el consu-
mo frecuente de carnes rojas, como fuente principal de
ALA y no tanto con la grasa procedente del reino ve ge-
tal.

Ácidos grasos EPA Y DHA (ω-3)

Los ácidos EPA y DHA proceden del fitoplancton,
base de la cadena alimentaria de océanos, lagos y ríos,
los cuales se incorporan subsiguientemente a los pe-
ces, crustáceos y mamíferos marinos. Dentro del orga-
nismo humano, los ácidos grasos ω-3 son componen-
tes estructurales de los fosfolípidos de membrana de
tejidos, en especial de la retina, cerebro y espermato-
zoides(55). 

A pesar de que diferentes estudios poblacionales de
carácter observacional, mostraban una asociación en-
tre el elevado consumo de pescados con una menor
tasa de ECV(56,57), otros no encontraron esa rela-
ción(56,57), de tal manera que, parece que la ingestión de
pescado, en prevención primaria tiene un escaso efec-
to protector marginal (en torno al 10-15 %) sobre la
enfermedad coronaria(59,60). 

Curiosamente, los datos procedentes tanto de am-
plios estudios de observación como de intervención en
sujetos con enfermedad coronaria, señalan que el con-
sumo de ácidos grasos ω-3, procedentes del pescado,
confiere un efecto protector entre el 30-50 % frente a
la posibilidad de sufrir un episodio de muerte súbita o
de un reinfarto fatal, pero no frente al infarto no fa-
tal(62-65). Además, si se disminuye la cantidad aportada
de ω-3, este efecto protector se pierde(66) o incluso se
ha apreciado un efecto opuesto en sujetos que han re-
cibido cápsulas de ω-3, en lugar de pescado(67). Por
tanto, siempre que sea posible, es mejor utilizar pesca-
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dos que cápsulas de ω-3, ya que al consumir pescado,
se ingiere por ejemplo selenio (antioxidantes), vitami-
na D, calcio y se evita también comer otras fuentes de
grasa en lugar del pescado(68,69). 

La actuación de los ácidos grasos ω-3 procedentes
del pescado se establece a diferentes niveles: en el me-
tabolismo de las lipoproteínas, en la formación de ei-
cosanoides y en los mecanismos de regulación de la
trombogénesis y la función endotelial(70). Varios estu-
dios han demostrado que la ingestión de ácidos grasos
ω-3 reduce las concentraciones de triglicéridos de una
manera dosis dependiente, básicamente disminuyendo
la síntesis de las lipoproteínas de muy baja densidad
(VLDL) (71). 

La industria nos ha proporcionado la posibilidad de
emplear cápsulas de ω-3 (conteniendo 840 mg de
EPA y DHA junto a 60 mg de otros esteres de ω-3, en
cápsulas de 1 g —Omacor®—). La ingestión de las
cápsulas tiene la ventaja de que se evitan potenciales
ingestiones de metales pesados, pesticidas y toxi -
infecciones que pueden ser claramente dañinos. Ade-
más, permite que la dosificación diaria esté controla-
da y no sea variable en función de la ingestión
errática del consumo de pescado. Las indicaciones
primarias de las cápsulas de ω-3 están orientadas al
tratamiento de las hipertrigliceridemias. Una inges-
tión de 4 g de cápsulas de ω-3 produce descensos de
las concentraciones de triglicéridos del 30-40 %, si-
milar a la obtenida con la administración de 1.200 mg
de gemfibrocilo(71). Lo interesante es que la adminis-
tración de ω-3 es capaz de reducir las partículas ate-
rogénicas colesterol no-HDL, típicas por ejemplo de
la dislipemia del diabético; así, la asociación de sim-
vastatina-40 mg junto a cápsulas de ω-3, consiguieron
reducir en un 30 % las concentraciones de triglicéri-
dos (solo 6 % con simvastatina más placebo), alcan-
zando en más del 50 % de los pacientes los objetivos
de colesterol-noHDL (23,8 % en el grupo control). 

Las cápsulas de ω-3 pueden asociarse a estatinas
como tratamiento de las dislipemias mixtas, sin te-
mor a la posible afectación muscular de asociar esta-
tinas y fibratos. Esto es particularmente importante
en pacientes con diabetes, insuficiencia renal cróni-
ca o infección HIV(72). Desde el punto de vista car-
diovascular, la coadministración de cápsulas de ω-3
y estatinas ha conseguido disminuir eventos cardio-
lógicos no mortales y muerte súbita, mediadas a tra-
vés de mecanismos distintos a las modificaciones de
las lipoproteínas. A las propiedades antiarrítmicas
responsables de estas acciones, se suma la propiedad
de los ω-3 de estabilizar la placa de ateroma, prote-
giéndola frente a la ruptura y el síndrome coronario
agudo(72). Las acciones de la ingestión de ácidos gra-

sos ω-3 sobre la pared vascular y la regulación de la
hemostasia son muy extensas. Se ha descrito que los
ácidos grasos ω-3 actúan como antiagregantes pla-
quetarios, modulan el metabolismo de los eicosanoi-
des, disminuyen la expresión de moléculas de adhe-
sión vascular y regulan diferentes factores de
crecimiento endoteliales o plaquetarios(73,74). 

El papel que se le atribuye como antiarrítmico
guarda relación con la estabilidad de la actividad
eléctrica del miocito cardiaco, mediante la modula-
ción de los canales del calcio, sodio y potasio(75).
Este efecto antiarrítmico (fundamentalmente ventri-
cular) se ha observado que también se asocia con el
riesgo de padecer fibrilación auricular(76), aunque no
todos los estudios han demostrado esta acción en en-
sayos de intervención con ω-3, posiblemente porque
la metodología empleada no es homogénea y el nú-
mero de participantes ha sido escaso. Un análisis por-
menorizado, como el propuesto por Von Schacky(77),
sugiere que es necesario conocer el índice EPA+DHA
de las poblaciones (medida directamente en eritroci-
tos) ya que si éste es alto (índice 8-11 %) como su-
cede en la población de Japón, la administración
adicional de ω-3 no consiguió apreciar reducciones
de la incidencia de muerte súbita (estudio JELIS),
mientras que este efecto es notorio en poblaciones,
como la alemana, donde el índice EPA+DHA es del
4% (la incidencia de muerte súbita en Japón es de
7,8/100.000 habitantes/año, en comparación con las
tasas de 146/100.000 habitantes/año, de Alemania,
veinte veces superior). Por tanto, en poblaciones de
bajo consumo de ω-3, la administración de cápsulas
de ω-3 reduce al menos un 50% los episodios de
muerte súbita cardiaca (90 % originada por una arrit-
mia ventricular), tal y como se demostró hace unos
años en el estudio prospectivo italiano GISSI(64). 

A la vista de las experiencias anteriormente referi-
das, recientemente se han propuesto una serie de reco-
mendaciones sobre el consumo de ácidos grasos ω-3
en la población(78):

— Población general: consumo de pescado dos ve-
ces a la semana, complementando el aporte de
ácidos ω-3 de otra naturaleza: soja, frutos secos
(especialmente nueces), verdolaga, borraja, se-
millas de lino, etc.

— Población en prevención secundaria: ingestión
de 1 g de EPA y DHA, procedentes del consumo
de pescados (predominantemente grasos) o de
cápsulas de ω-3.

— Pacientes con hipertrigliceridemia: de 2-4 g de
EPA+DHA en forma de cápsulas de ω-3, bajo
vigilancia médica.
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— Debe evitarse el consumo de pescados muy gra-
sos en embarazadas, lactantes y niños pequeños,
debido a la posible ingestión de mercurio y sus
repercusiones sobre el desarrollo cerebral.

Quedan algunas cuestiones pendientes de resol-
ver como es conocer la dosis realmente efectiva de
ω-3, las diferencias entre consumo de pescado o in-
gesta de cápsulas de ω-3, los efectos sobre otros
procesos cardiovasculares y en especial la implica-
ción de los posibles contaminantes ambientales,
como el metil-mercurio y otros metales pesados(79,80)

o por sustancias organocloradas(81) sobre los efectos
positivos de los ácidos grasos ω-3 o en la salud en
general. 

EFECTOS DE LOS ESTEROLES 
SOBRE EL RIESGO CARDIOVASCULAR

Bajo este epígrafe se analiza la influencia que ejer-
cen sobre los lípidos plasmáticos y el riesgo cardio-
vascular, tanto el colesterol dietético procedente del
consumo de alimentos animales como los esteroles
vegetales (β-sitosterol, campesterol y estigmasterol) y
sus derivados saturados los estanoles (sitostanol y
campestanol).

Colesterol

El equilibrio del contenido de colesterol en el orga-
nismo se mantiene gracias al balance entre los ingresos
(absorción intestinal del colesterol procedente de la
dieta y de la síntesis endógena del colesterol) y las sali-
das (excreción de ácidos biliares y colesterol). El co-
lesterol disponible en el intestino procede de la dieta
(200-500 mg/día) o de la bilis (600-1.000 mg/día). Del
colesterol intestinal sólo se absorbe un promedio del
50 % y la cantidad restante se elimina por las heces en
forma de esteroides neutros. En esta capacidad limitan-
te en la absorción intestinal del colesterol intervienen
multitud de factores genéticos, fisiológicos y también
de la interacción con otros nutrientes de la dieta (fibra,
fitoesteroles, esteroles marinos, cantidad de grasa de la
dieta, etc.)(82). En conjunto, podemos decir que la ab-
sorción del colesterol libre es mucho menor que la ab-
sorción intestinal de triglicéridos. Por ello, diferentes
estudios  metabólicos han demostrado que la ingestión
de colesterol produce un incremento moderado en la

colesterolemia en comparación a la que produce la in-
gestión de ácidos grasos saturados o de ácidos grasos
trans. Del análisis de varios estudios se desprende que
aproximadamente por cada 100 mg de colesterol que
se incluye en una dieta, el colesterol total se incremen-
ta de 2 a 6 mg/dL y el cociente colesterol total/c-HDL
aumenta en 0,02 unidades, lo que se traduce en un in-
cremento del riesgo de enfermedad coronaria aproxi-
madamente de un 1 %(83,84). Tampoco se ha conseguido
demostrar una relación clara y definitiva entre el coles-
terol de la dieta y el riesgo cardiovascular(85,86). Los es-
tudios que analizan la relación directa del colesterol de
la dieta y el RCV emplean el huevo como alimento
principal de evaluación. Así en el amplio estudio epide-
miológico de los médicos americanos, el consumo de >
7 huevos a la semana, se acompañó de un incremento
del RR de mortalidad cardiovascular de 1,23 (IC 95 %:
1,11-1,36), pero se duplicaba si el sujeto presentaba
diabetes (RR 2,01; IC 95 %: 1,26-3,20)(87).

Esteroles y estanoles vegetales

Los fitoesteroles de la dieta (200-400 mg/día)
proceden del consumo de maíz, legumbres, frutos
secos, frutas y verduras, aceites… pero su absorción
intestinal es muy baja, en torno al 5-10 %. Debido a
su semejanza estructural con el colesterol, desplazan
a éste de las micelas intestinales produciendo una
disminución de la absorción del colesterol proceden-
te de la dieta. Como consecuencia de esta acción
disminuyen las concentraciones de cLDL. Asumien-
do que la absorción intestinal eficiente de colesterol
se encuentra alrededor del 50 %, la administración
de esteroles o estanoles reduce la absorción del co-
lesterol entre un 26-36 %(88). En un reciente meta-
análisis de todos los estudios aleatorizados, doble
ciego, se concluye que una ingestión diaria de 2 g de
fitoesteroles, ingeridos habitualmente en forma de
margarinas, contribuye a reducir las concentraciones
de cLDL entre el 9-14 %(89). Debido a su escasa ab-
sorción, los fitoesteroles se pueden administrar tanto
a adultos como a niños con hipercolesterolemia,
bien sea incorporado en un alimento graso (margari-
na o preparado lácteo) o en forma de fitoesteroles li-
bres (en cápsulas). Debe tenerse la precaución de
analizar las concentraciones de vitaminas liposolu-
bles si el sujeto no ingiere suficientes alimentos que
las aporten, por la posibilidad de deficiencia a largo
plazo(90).
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RECOMENDACIONES PARA REDUCIR 
EL IMPACTO DE UNA DIETA ATEROGÉNICA

En Mayo de 2001, el comité de expertos america-
nos para el control de la hipercolesterolemia (National
Cholesterol Education Program –NCEP-), bajo el epí-
grafe de ATP-III (Adult Treatment Panel III guideli-
nes)(91), introdujo algunas modificaciones en las direc-
trices para los pacientes con hipercolesterolemia,
estableciendo como prioritarios los cambios en la ali-
mentación y en los hábitos de vida. Sobre estas reco-
mendaciones, que se recogen en la Tabla 18.6, es con-
veniente realizar algunas matizaciones. 

— La reducción del consumo de grasa saturada a
< 7 % implica generalizar el consumo de pro-
ductos desnatados, seleccionar carnes muy ma-
gras (pavo, pollo, conejo, carnes magras de va-
cuno y cerdo) y pescados blancos. Obviamente,
se excluyen el consumo de carnes semigrasas y
grasas, derivados lácteos semidesnatados o en-
teros, derivados cárnicos (embutidos, patés) y
todos aquellos productos que puedan estar con-
feccionados con grasas tropicales. Este tipo de
restricción alimentaria, lógicamente se acom-
paña de una reducción del aporte de colesterol
que contienen estos mismos alimentos, en los
límites expuestos por el consenso, por lo que
no es estrictamente necesario recurrir además a
restringir el consumo de yemas de huevo (4
unidades a la semana puede ser una cantidad

razonable) ya que hemos visto que el efecto
aislado del colesterol tiene un impacto pequeño
sobre la colesterolemia.

— Se hace especial énfasis en la limitación del con-
sumo de ácidos grasos trans a < 2 % de la ener-
gía, difíciles de identificar si no se indica su pre-
sencia en el etiquetado de los alimentos. En
general, todos los aceites o grasas parcial o total-
mente hidrogenados son una fuente de ácidos
grasos trans. Es altamente recomendable recha-
zar cualquier alimento procesado que no especi-
fique claramente el tipo de grasa utilizada.

— Este tipo de restricción cualitativa de la grasa se
compensa con un incremento en el aporte de
AGMI, que pueden tener diferente origen (agua-
cates, frutos secos, aceitunas, aceites de oliva,
cánola o girasol rico en oleico), pero dadas las
cualidades de los componentes polifenólicos del
aceite de oliva virgen, sería recomendable que
este aceite formase parte de la grasa culinaria
básica empleada en la cocina, tanto para su em-
pleo en crudo como para frituras, siempre man-
teniendo la lógica reserva de la cantidad a utili-
zar en función del peso del sujeto.

— Respecto al consumo de grasa poliinsaturada, el
consenso ATP-III, no indica qué tipo de grasa es
preferible. Desde el punto de vista de los argu-
mentos esgrimidos más arriba, parece lógico
pensar que un predominio de los ácidos grasos -
3 sobre los -6 es mucho más beneficioso desde
el punto de vista cardiovascular. Por tanto, es re-
comendable el consumo de nueces, aceite de
soja, verdolaga, borraja, semillas de lino y por
supuesto pescado “azul”, por su elevado conte-
nido en ácidos grasos -3. El consumo de aceites
de girasol, maíz o soja, no debe penalizarse, si
bien es preferible que se utilice en crudo y me-
nos como aceite para freír, ya que no permite re-
alizar una adecuada fritura de los alimentos con
estos aceites. Además, en nuestro país, donde los
aceites forman parte importante de la grasa de
adición, la utilización exclusiva de los mismos,
comportaría superar el 10 % recomendable del
aporte de AGPI.

— Por vez primera, se recomienda el consumo dia-
rio de hasta 2 g de esteroles vegetales al día,
cuando con las medidas anteriores no se alcan-
zan los objetivos previstos de cLDL y antes de
recurrir al tratamiento farmacológico. Hoy en
día, disponemos en las grandes superficies co-
merciales, productos lácteos y margarinas que
aportan cantidades variables de fitoesteroles,
para que los pacientes que lo necesiten lo consu-
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TABLA 18.6. Recomendaciones nutricionales y cambios 
en el estilo de vida según el consenso ATP-III(91)

NUTRIENTES INGESTA RECOMENDADA

Grasa saturadaa

Grasa poliinsaturada
Grasa monoinsaturada
Grasa total
Carbohidratosb

Fibrac

Proteínas
Colesterol
Esteroles y estanoles

vegetales
Total calorías (energía)

< 7 % del total de calorías
Hasta  10 % del total de calorías
Hasta  20 % del total de calorías
25-35 % del total de calorías
50-60 % del total de calorías
20-30 g/día
Aproximadamente 15 % calorías
< 200 mg/día
Hasta 2 g/día

Ingesta energética en equilibrio con
el gasto calóricod para mantener un
peso deseable o prevenir la
ganancia de peso

a) La ingestión de ácidos grasos trans es otra grasa que eleva las
concentraciones de cLDL y que debería controlarse.

b) Los carbohidratos deben proceder principalmente de hidratos de carbono
de tipo complejo, incluyendo cereales integrales, frutas y vegetales.

c) La fibra viscosa debe representar 10-25 g/día.
d) El gasto energético, realizado mediante el incremento de la actividad física,

debe contribuir aproximadamente en 200 kcal/día. La ingesta de calorías
debe adecuarse para reducir peso en caso de que el sujeto presente
sobrepeso u obesidad.



man como un elemento más de la dieta. La ven-
taja del empleo de esteroles vegetales junto a es-
tatinas es que puede evitar el incremento de la
dosis del fármaco para conseguir el mismo nivel
de eficacia.

— También se hace una mención especial al consu-
mo de fibra soluble, en una proporción de 10 a 25
g día procedente de alimentos como las legum-
bres, salvado de avena, frutas con elevado conte-
nido en pectina (manzanas, agrios), calabaza, za-
nahorias, etc., con la finalidad de contribuir a
disminuir las concentraciones de colesterol. El
empleo de gomas y mucílagos, como la goma
guar, glucomanano, semillas de plantago ovata
(Ispaghul), en dosis de 5-15 g/día, también es otra
forma de suministrar fibra soluble con una capaci-
dad potencial para disminuir las concentraciones
de cLDL aproximadamente en un 10%(92). 

Todas estas acciones deben enmarcarse dentro del
necesario control de la ingestión total de energía para
permitir que el paciente se encuentre dentro de un
peso deseable, de tal manera que actuando sobre dife-
rentes nutrientes se alcance una reducción del cLDL
significativa (Tabla 18.7), lo suficiente para no iniciar
precipitadamente un tratamiento farmacológico. Con-
viene recordar que por cada 10% de reducción de
cLDL, el riesgo cardiovascular se reduce en un 25%
aproximadamente.

OTRAS RECOMENDACIONES
NUTRICIONALES QUE PUEDEN TENER 
UN IMPACTO ADICIONAL 
SOBRE EL RIESGO CARDIOVASCULAR

Hasta ahora hemos visto los factores principales
que clásicamente se relacionan con el RCV, pero exis-
ten toda una serie de nutrientes que son capaces de
modular la diferente respuesta de la dieta sobre el de-

sarrollo de la arteriosclerosis y que merece la pena de-
jar constancia en esta revisión.

— Síndrome metabólico: a partir de este consenso
del ATP-III se interpretó que los sujetos con sín-
drome metabólico comportaban un grupo espe-
cial de riesgo cardiovascular, debido a la acción
que la resistencia a la insulina tenía sobre citoci-
nas inflamatorias y el desencadenamiento de
moléculas quimioatractivas, alteraciones de la
coagulación, agregación plaquetaria y disfun-
ción endotelial que acompañan a las alteraciones
lipídicas propias de esta entidad(91). Las caracte-
rísticas de la dieta en estas circunstancias, no
van a diferir sustancialmente de las aquí reco-
mendadas, salvo la necesidad de combatir efi-
cazmente el exceso de peso de los sujetos y qui-
zás prestar una atención especial al contenido de
carbohidratos con alta carga glucémica, por su
efecto negativo sobre el perfil lipídico y el
RCV(93). 

En un meta-análisis de 37 estudios observa-
cionales donde se evalúa el impacto de las dietas
con alta carga glucémica y el desarrollo de enfer-
medades crónicas, se encontró que un consumo
elevado de alimentos con estas características se
asociaba significativamente con el riesgo de pa-
decer diabetes mellitus (RR: 1,40), enfermedad
coronaria (RR 1,25), enfermedad de la vesícula
biliar (RR 1,26) y cáncer de mama (RR 1,08) (94).

En este contexto, es preferible seleccionar ali-
mentos con menor carga glucémica (frutas, ver-
duras, algunas legumbres y productos integrales)
y disminuir el aporte de pan refinado, arroz, pa-
tata, pasta, cereales (95,96).

— Fibra integral: a pesar de que la fibra soluble,
viscosa, tiene un papel en la disminución de las
concentraciones de cLDL, sin embargo la mayor
parte de estudios epidemiológicos señalan que
es el consumo de fibra cereal, contenidos en ali-
mentos “integrales” los que se relacionan de ma-
nera inversa con el RCV. Es posible que la pre-
sencia de diferentes fitoquímicos y magnesio,
entre otros, contribuya a mejorar el estado de an-
tioxidación de los sujetos que los consumen(97,98).

Como expresión de los epígrafes anteriores, el
eslogan de “5 frutas y verduras al día”, es una
manera sencilla de aportar estos y otros elemen-
tos importantes(99).

— Flavonoides: son pigmentos hidrosolubles de las
plantas caracterizados por presentar una estruc-
tura con un anillo aromático con uno o más gru-
pos hidroxilos. Pertenecen al gran grupo de poli-
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TABLA 18.7. Posibilidades de reducción de las
concentraciones de cLDL según diferentes tipos de
intervención nutricional

TIPO DE INTERVENCIÓN PORCENTAJE DISMINUCIÓN cLDL

Grasa saturada < 7 %
Colesterol < 200 mg /día
Fibra soluble 5-10 g
Fitoesteroles 2 g
Proteína de soja 25 g
Reducción 5 kg de peso
TOTAL

10
5
5

10
5
5

40



fenoles de las plantas que pueden dividirse en
más de 10 subclases, como por ejemplo los Fla-
vonoles (quercetina, miricetina, …) contenidos
en cebollas, brócoli o manzanas; flavonas (luteo-
lina, apigenina) del perejil o el apio; flavanonas
(hesperetina, naringenina) de naranjas, limones
y pomelos; flavanoles (catequina, epicatequina,
teaflavina) de manzanas, vino tinto, te verde, ca-
cao; antocianidinas, de las moras, arándanos,
frambuesas y vino tinto; proantocianidinas, del
cacao, vino tinto, uvas negras; isoflavonas (diaz-
zeína, genisteína, glicentina) de la proteína de
soja y derivados. Su contribución a la capacidad
antioxidante de la dieta es mucho mayor que la
que proporcionan las vitaminas. Más de 6.000
de todas las plantas comestibles aportan una in-
gestión promedio de 1 g/día de flavonoides,
mientras que las vitaminas antioxidantes en su
conjunto no sobrepasan los 100 mg/día. Diferen-
tes estudios epidemiológicos y de intervención
han demostrado que la ingestión de distintos ti-
pos de alimentos que aportan flavonoides suele
asociarse con disminución de muerte por enfer-
medad cardiovascular, aunque la mayoría suelen
centrarse en el consumo de té verde, chocolate y
proteína de soja como los más destacados anti-
oxidantes. En general lo que se debe promover
es el consumo de frutas y verduras, en particular
cebollas, ajos, manzanas, “frutos del bosque”,
uvas, especias, hierbas aromáticas, y pequeñas
cantidades de vino tinto, chocolate, té o proteína
de soja(100-102). 

— Vitaminas antioxidantes: siempre procedentes
de los alimentos que los contienen; vitamina E
de los aceites y frutos secos, carotenos (inclui-
do el licopeno) de los tomates, zanahorias, pi-
mientos rojos, calabaza, boniatos, mango, alba-
ricoques, verduras de hoja (espinacas, acelgas,
brócoli…) o vitamina C (frutas y verduras fres-
cas)(103,104). El consumo de suplementos con ca-
rotenos o de altas dosis de vitamina E o C, no
ha demostrado ninguna evidencia de que prote-
ja frente a las ECV, sino incluso se ha observa-
do un efecto opuesto a dosis altas(105-109).

— Vitaminas implicadas en el metabolismo de la
homocisteína: ácido fólico, vitaminas B6 y B12,
consiguen disminuir las concentraciones de ho-
mocisteína, implicadas en el proceso ateroscle-
rótico. Cereales, leches y otros alimentos, se han
reforzado en estas vitaminas, puesto que su ob-
tención a partir de los alimentos naturales suele
ser deficitaria en la población general(110,111). 

— Evitar el consumo excesivo de alcohol. Limitar
la cantidad ingerida a una cifra entre 20-30 g de
etanol al día en hombres y de 10-20 g de etanol
al día en mujeres. No está aún aclarado si la pro-
cedencia del alcohol (vino, cerveza, licores) im-
prime un factor protector adicional a la ingestión
de etanol en sí misma(112).

— En los pacientes con hipertensión arterial, res-
tringir el consumo de sodio a 100 mmol/día (2,4
g de sodio o 6,0 g de cloruro sódico), mantenien-
do un consumo de potasio (90 mmol al día), de
calcio y magnesio.

— El consumo de proteína de soja en altas cantida-
des parece mejorar el perfil lipídico(113), al mar-
gen de que los productos de soja aporten intere-
santes flavonoides. En general, la proteína de
soja y las isoflavonas, además disminuyen las
concentraciones de cLDL, entre un 2-5 % de-
pendiendo de la cantidad ingerida (unos 50 g de
proteína de soja y aproximadamente 110 mg de
isoflavonas/día)(114). De igual manera el consu-
mo de ajo, se ha relacionado con una disminu-
ción del RCV, debido a sus propiedades como
antiagregante plaquetario y antioxidante(115).

No cabe duda de que estas recomendaciones que
acabamos de ver, no siempre tienen una constatación
científica de la misma magnitud que las que hacen re-
ferencia a los cambios en las cantidades y tipos de gra-
sas(116). Es más, ni siquiera la respuesta de los lípidos
plasmáticos es igual en todos los sujetos para el mis-
mo tipo de dieta, puesto que dependen de la interac-
ción de ciertos genes bien conocidos (apo B, apo E,
Lipoproteín –lipasa, receptor beta adrenérgico o el
PPAR-γ) con la dieta(117).

No hay duda que muchos de estos elementos inte-
grados en los alimentos de consumo cotidiano cons-
tituyen entre sí el conjunto de las características de la
dieta que, como la mediterránea o la japonesa, se
asocian con bajas tasas de mortalidad por ECV. Por
ello, parece más lógico hablar hoy en día de patrones
alimentarios más que de nutrientes de forma aislada.
Desde el punto de vista de las enfermedades cróni-
cas, como el cáncer y la ECV, se podría describir un
patrón alimentario favorable (dieta prudente) consis-
tente en el consumo diario de frutas, verduras y hor-
talizas, legumbres, aceite de oliva, cereales integrales
y pescados, mientras que en el campo contrario ten-
dríamos una dieta tipo occidental con predominio de
carnes rojas y procesadas, mantequilla, productos
lácteos enteros y cereales refinados(118-120). De esta
manera, no sólo controlamos la ingestión de determi-
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TABLA 18.8. Recomendaciones alimentarias generales para la prevención de la arteriosclerosis en adultos

RECOMENDADOS
(Diario)

CON MODERACION
(2-3/semana)

LIMITADOS
(Excepcional)

LÁCTEOS
HUEVOS

Leche desnatada.
Leche semidesnatada.
Yogures desnatados.
Petit suisse desnatados.
Quesos desnatados.
Clara huevo. 

Leche entera.
Yogur entero, cuajada.
Yogur batido.
Flan/natillas.
Quesos frescos (Burgos).
Requesón, petit suisse entero.
Yema de huevo.

Nata, crema de leche.
Quesos curados o semicurados, quesos
de untar.
Tartas de queso.
Helados.

CEREALES Pan, pasta, arroz, maíz, harinas, sémola,
tapioca.
Cereales de desayuno.

Pan de molde, biscotes.
Churros o porras.
Bollos o madalenas caseras
confeccionados con aceite.

Bollería industrial, galletas dulces o
saladas, croissant, ensaimada.

FRUTAS
VERDURAS
LEGUMBRES

Fruta fresca.
Todas las verduras y ensaladas.
Patatas cocidas, asadas.
Todas las legumbres.
Dátiles, higos secos, ciruelas secas, pasas.

Aceitunas.
Aguacates.
Patatas fritas caseras.

Patatas chips.
Patatas prefritas.

FRUTOS SECOS Castañas, almendras, nueces, avellanas,
piñones, pistachos.
Pepitas girasol.

Cacahuetes. Coco.
Mantequilla de cacahuete.

PESCADOS Y
MARISCOS

Pescado blanco.
Pescado azul, fresco o en lata.
Moluscos.
Marisco concha.

Sardinas lata.
Bacalao salado, anguila.
Gambas, langostinos,
crustáceos.

Caviar, huevas de pescado, mojama.
Precocinados con aceites
hidrogenados.

CARNES Pollo, pavo, conejo, ternera magra,
venado, caza.
Jamón serrano magro.
Jamón cocido bajo en grasa.
Embutidos de pavo.

Vaca, buey.
Hamburguesas magras de
vacuno.

Cerdo, cordero, gallina.
Salchichas, bacon, patés.
Carne picada grasa.
Embutidos en general.
Vísceras y despojos.
Pato, ganso.

ACEITES Y
GRASAS

Aceites de oliva (mejor virgen), girasol,
maíz, soja.

Margarinas vegetales.
Aceite de cacahuete.

Margarinas animales, mantequilla,
manteca, sebo, tocino.
Aceites de palma, coco, palmiste.
Aceites hidrogenados.
Grasas vegetales, sin especificar origen.

POSTRES
REPOSTERÍA

Mermeladas, jaleas, miel, azúcar.
Frutas en almíbar.
Sorbetes, gelatinas.

Caramelos, turrón, mazapán. Chocolates y sucedáneos.
Cremas untar de cacao.
Aperitivos (ganchitos, cortezas,
palomitas maíz, fritos...).
Postres que contienen yema de huevo
y/o mantequilla.
Tartas comerciales, hojaldre.
Mantecados, polvorones.

ESPECIAS
SALSAS

Sofritos, todas las hierbas y especias,
limón, vinagre.
Caldos y sopas desgrasadas.
Mayonesa ligera.

Mayonesa.
Besamel.

Cremas y sopas de sobre o lata.
Salsas confeccionadas con nata,
crema, leche o grasas animales.

BEBIDAS Agua, gaseosa, soda, infusiones.
Zumos de fruta o tomate.
Cacao soluble, malta.
Vino, cerveza y refrescos con
moderación.
Mosto.

Bebidas alcohólicas
destiladas.

En caso de exceso de peso, se deberá restringir también el consumo de alimentos energéticos: frutos secos y frutas desecadas, pan, pasta, arroz, legumbres, patatas,
salsas, azúcares, refrescos y zumos azucarados, toda la bollería y repostería (aunque sea casera), conservas en aceite, mayonesas y salsas, así como la cantidad total
diaria de aceite (menos de 4 cuch/día).



nados ácidos grasos, sino que damos entrada en el
juego a multitud de nutrientes, unos conocidos y
otros aún por determinar que, de manera cumulativa,
sean los verdaderos protagonistas frente a la protec-
ción de las enfermedades cardiovasculares(121). A pe-
sar de conocer las bondades de la dieta mediterránea,
hasta hace muy pocos años no se ha puesto en mar-
cha en nuestro país un estudio de intervención nutri-
cional para tratar de ratificar los supuestos beneficios
de este tipo de dietas. Así, está en marcha el estudio
PREDIMED (Prevención con dieta mediterránea),
donde 1.224 sujetos mayores de 55 años y libres de

enfermedad cardiovascular, han sido aleatoriamente
asignados a 3 grupos de intervención: dieta baja en
grasa; dieta rica en aceite de oliva virgen (1 litro/se-
mana) y dieta rica en frutos secos (30 g/día). Con
respecto a la dieta control, tanto la dieta alta en acei-
te de oliva como la rica en frutos secos es capaz de
disminuir de manera significativa los niveles de la
presión arterial sistólica y diastólica, las concentra-
ciones de c-LDL, triglicéridos, glucemia y de incre-
mentar las de cHDL, así como la tendencia a una me-
nor oxidación de las partículas de LDL. Marcadores
de inflamación sistémica como la PCR o la interleu-
cina-6, así como las concentraciones de moléculas de
adhesión vascular (ICAM-1, VCAM-1) se vieron sig-
nificativamente reducidas en los dos brazos de inter-
vención oliva/frutos secos(122,123). Estos cambios se
producen con independencia de modificaciones en el
peso corporal o ejercicio (que no está contemplado
como terapia); de tal manera que el seguimiento de
una dieta isocalórica con frutos secos, fue capaz de
reducir el porcentaje de sujetos con síndrome meta-
bólico dentro del estudio a un año de seguimiento
(del 6,4 % al 47,7 %)(124).

Producto de estas disquisiciones es que la experien-
cia nos indica que las personas se adhieren mejor a
una planificación dietética cuanto más sencilla es. Te-
niendo en cuenta que se trata de modificar los hábitos
alimentarios previsiblemente para toda la vida, es me-
jor proporcionar un listado de alimentos recomenda-
dos (Tabla 18.8) junto a indicaciones acerca de cómo
reducir el contenido de grasa de nuestra alimentación
(Tabla 18.9) que no proporcionar una dieta cuantifica-
da, de la que sabemos a ciencia cierta que tendrá una
aplicación limitada. 
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TABLA 18.9. Consejos generales para reducir las grasas a la
hora de cocinar

• Retire toda la grasa visible de las carnes o la piel del pollo
antes de cocinarla. Si lo desea puede marinar la carne con
especias o hierbas aromáticas, dejándolas macerar unas
horas en la nevera (por ejemplo con zumo de limón,
hierbas o mostaza).

• Utilice formas de cocinado sencillo, que no requieran
mucho aceite: a la plancha, al grill, al horno, microondas.

• El empleo de ollas a presión ultrarrápidas permite cocinar
con poco agua y se preservan todas las propiedades de
los alimentos. Lo mismo sucede si utiliza la cocción al vapor
tanto para verduras como para pescados o carne.

• Utilice papel de aluminio para cocinar carnes y pescados.
Esta forma de envolver los alimentos (también denominada
en “papillote”) permiten que se cocinen en su propio jugo,
conservándose tiernos y gustosos, sin necesidad de añadirle
grasa. Para añadir más sabor puede ponerle encima
verduras troceadas, especias, hierbas aromáticas o
rociarle con un poco de caldo o vino.

• Cuando haga estofados, prepárelos con antelación.
Déjelos enfriar en la nevera y retire la capa de grasa con
una cuchara o una espátula. De esta manera conserva
todo el sabor sin apenas grasa añadida.

• Cuando elabore vinagretas, invierta la proporción habitual
(3 partes de  aceite por una de vinagre). Para que el sabor
no sea tan ácido utilice vinagre de sabores (de manzana,
de frambuesas,  etc.).

• Si necesita utilizar alguna salsa para añadir a una ensalada
puede utilizar yogur natural desnatado, rebajado con zumo
de limón. Se bate bien y queda una crema suave y baja en
calorías. También puede probar con salsa de soja,
añadiéndole alguna especia o hierba aromática que le
apetezca.

• Para preparar salsas de leche o queso utilice leche
desnatada o queso tipo parmesano, que contiene menos
calorías y es más aromático. En la preparación de la salsa
bechamel emplee aceite de oliva o margarina baja en
calorías y leche desnatada.

• En la confección de platos que requieran salsa mayonesa,
seleccione las que son bajas en calorías. 

• No compre salsas comerciales porque suelen contener
grasas ocultas. La mejor salsa sigue siendo la salsa de
tomate natural, que se puede hacer sin aceite a fuego
lento y añadiéndole algunas hierbas aromáticas, como
orégano, menta o tomillo.

• Utilice con preferencia aceite de oliva virgen tanto para
utilizar en crudo como para frituras. En aquellos casos en los
que sea necesario controlar la cantidad de calorías diarias,
colocar la cantidad de aceite para todo el día (3-4
cucharadas) en una taza y servir a partir de ahí.
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ADRENOLEUCODISTROFIA

La adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X (X-
ALD) es un trastorno hereditario del metabolismo pe-
roxisomal con una expresión fenotípica muy variable,
caracterizada por una incapacidad para degradar los
ácidos grasos de cadena muy larga (AGCML).

Introducción y epidemiología

La incidencia estimada es de 1:20.000-1:100.000
nacimientos, sin ninguna preferencia racial, y el pa-
trón hereditario es recesivo ligado al cromosoma X. El
defecto genético tiene como consecuencia una altera-
ción de la capacidad peroxisomal para oxidar los
AGCML, por lo que se produce un acúmulo notable
de estos ácidos grasos en los ésteres de colesterol y en
las fracciones gangliosídicas de la sustancia blanca ce-
rebral y la corteza adrenal. La proteína alterada en la
mayoría de pacientes con X-ALD es una proteína de
transporte perteneciente a la familia de las ATP-bin-

ding casette, la ALDP, condicionando un acúmulo ex-
cesivo de AGCML. La ALDP es una proteína de la
membrana peroxisomal, que podría estar implicada en
el proceso de translocación de la sintetasa o en la
aproximación de los AGCML a la sintetasa. El gen
responsable de la X-ALD se ha localizado en el brazo
largo del cromosoma X (Xq28), del que se han descri-
to diversas mutaciones sin relación evidente entre la
mutación y el fenotipo clínico(1-4). 

Manifestaciones clínicas 

Se han descrito al menos 6 fenotipos de la X-ALD,
siendo las más frecuentes la forma cerebral infantil rá-
pidamente progresiva (48%) y la adrenomieloneuropa-
tía del adulto(2) (25%) (Tabla 19.1).

Los niños afectos de la forma cerebral infantil ini-
cian la clínica entre los 3 y los 10 años, siendo la hipe-
ractividad y el pobre rendimiento escolar los primeros
síntomas. La enfermedad progresa rápidamente, apa-
reciendo alteraciones del comportamiento, signos de
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demencia, epilepsia o alteraciones visuales, auditivas
y motoras en forma de tetraplejia espástica. En un pe-
riodo de 2-3 años del inicio de los síntomas puede
evolucionar a un estado aparentemente vegetativo y a
la muerte(5-6).

La adrenomieloneuropatía se presenta habitualmen-
te en el adulto joven (3ª-4ª década), en forma de para-
paresia espástica progresiva y alteraciones esfinteria-
nas como resultado de la afectación de los tractos
largos de la médula espinal. 

Aproximadamente un 10% de pacientes pueden
presentarse como un síndrome de Addison aislado,
con insuficiencia adrenocortical sin aparente afecta-
ción neurológica, aunque algunos pacientes desarro-
llan una adrenomieloneuropatía en la tercera década. 

La mayoría de pacientes afectos de adrenoleucodis-
trofia presentan diversos grados de insuficiencia su-
prarrenal que debe ser estudiada y tratada. Las muje-
res heterocigotas para la enfermedad pueden presentar
alteraciones neurológicas que semejan la adrenomie-

loneuropatía, pero sólo un 1% presenta insuficiencia
suprarrenal. 

Morfológicamente, en el cerebro se aprecian gran-
des zonas bilaterales y simétricas de desmielinización
e infiltrados difusos perivasculares de células mono-
nucleares, fundamentalmente linfocitos(7-8). En médula
espinal el hallazgo fundamental es la pérdida de fibras
compatible con una axonopatía distal. En la corteza
adrenal, las células aparecen balonizadas con acúmulo
de lípidos en las zonas fasciculada y reticular, y, con-
forme avanza la enfermedad aparece una profunda
atrofia cortical. 

La principal anomalía bioquímica en la adrenoleu-
codistrofia consiste en el acúmulo de ácidos grasos sa-
turados muy largos, fundamentalmente ácido hexaco-
sanoico (C26:0) y tetracosanoico (C24:0), en menor
cantidad pentacosanoico (C25:0) o ácidos grasos más
largos de 30 átomos de carbono(9). Los acúmulos más
importantes se producen en la corteza adrenal, en los
ésteres de colesterol de la sustancia blanca cerebral y
en las fracciones gangliosídicas cerebrales(2). 

La microviscosidad de las membranas celulares
de los hematíes está incrementada en los pacientes
con ALD. En modelos de membrana se ha demostra-
do que el exceso de C26:0 tiene un efecto disruptivo
sobre la estructura de la membrana, y podría ser que
las alteraciones de la membrana jugasen un papel en
la patogenia de la axonopatía y de la degeneración
de tractos nerviosos asociado con las formas lenta-
mente progresivas de la ALD como la adrenoleuco-
mielopatía(10).

Diagnóstico de la adrenoleucodistrofia

El diagnóstico de ALD se basa en la valoración clí-
nica y en la demostración de niveles elevados de
AGCML saturados en plasma o en las membranas ce-
lulares de hematíes, leucocitos, fibroblastos en cultivo
o amniocitos. En plasma, se puede determinar los ni-
veles de ácido hexacosanoico (C26:0), o la ratio ácido
tetracosanoico: ácido docosanoico (C24:0:C22:0), o la
ratio ácido hexacosanoico: ácido docosanoico (C26:0:
C22:0). Estas determinaciones se realizan mediante
cromatografía de gases. En los fibroblastos en cultivo,
se puede determinar la tasa de oxidación de los
AGCML o realizar el estudio inmunohistoquímico de
la ALDP(2).

El estudio de las mutaciones del gen de la ALD es
útil para completar el diagnóstico pero no es impres-
cindible para el mismo, dado que no se ha detectado
una mutación prevalente en la enfermedad, y no hay
correlación entre el genotipo y el fenotipo(5). 
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TABLA 19.1. Fenotipos descritos de la adrenoleucodistrofia
ligada al cromosoma X. (Tomado de Girós et al, Ann Esp
Pediatria 1998; Suppl 114; 14-19)

FENOTIPOS DE LA ADRENOLEUCODISTROFIA LIGADA A X (X-ALD)

Forma cerebral infantil
(Junto con la forma
adolescente cerebral,
incluyen el 31-57 % de
todos los casos de ADL)

Aparición antes de los 10 años.
Desmielinización de tipo
inflamatorio.
Alteración del comportamiento.
Pérdida de la capacidad.
intelectual.
Progresión rápida.
Insuficiencia adrenal primaria (en
la mayoría de casos subclínica).
Fallecimiento entre 2 y 4 años
desde el inicio de los síntomas.

Adolescente cerebral Inicio en la segunda década.
Progresión idéntica a la forma
infantil.

Cerebral adulto
Frecuencia 1-3 %

Inicio en la tercera década
Progresión idéntica a la forma
infantil.

Adrenomieloneuropatía
Frecuencia 25-46 %

Aparición en la tercera década.
Polineuropatía.
Afectación medular de vías
largas (cordones laterales y
posteriores).
Reacción inmune inexistente o
leve.
Encéfalo afectado en un 45 %.
Progresión muy lenta (décadas).
Insuficiencia adrenal frecuente.

Addison 
Frecuencia 8-14 %

Insuficiencia adrenal primaria.
No alteraciones neurológicas.

Presintomáticos
Frecuencia 4-10 %

Alteraciones bioquímicas sin
anomalías neurológicas ni
endocrinas.



Hoy en día es posible realizar estudio genético pre-
natal, que puede consistir en valorar los AGCML o la
ALDP en vellosidades coriales o células amnióticas
cultivadas, o estudiar el ADN de las vellosidades en el
caso de que se conozca la mutación del caso índice fa-
miliar(2). 

Una vez diagnosticada la enfermedad, el estudio de
la función suprarrenal es esencial para plantear el tra-
tamiento esteroideo adecuado. La función suprarrenal
debe reevaluarse cada cuatro meses. 

Tratamiento

Bases del tratamiento dietético en la X-ALD

Los AGCML saturados que se acumulan en la adre-
noleucodistrofia derivan tanto de la dieta como de la
síntesis endógena por el sistema de elongación de los
ácidos grasos que se encuentra en la mitocondria y en
los microsomas. Los estudios que demostraron la con-
tribución de los lípidos de la dieta en el acúmulo anó-
malo de AGCML llevaron al diseño de dietas muy res-
tringidas en AGCML saturados(11-12). No obstante,
estudios subsiguientes pudieron demostrar que la gran
mayoría de ácido hexacosanoico (C26:0) que se acu-
mula en la ALD deriva de la síntesis endógena, ya que
el tejido nervioso posee el sistema de elongación de
los ácidos grasos, y este sistema es más activo en el te-
jido nervioso de los pacientes con ALD que en los
controles sanos(13). De hecho, en la ALD, la restricción
severa de AGCML saturados (menos de 3 mg/día de
C26:0, en comparación con 12-40 mg/día que contie-
ne una dieta normal americana) no consiguió reducir
los niveles plasmáticos de estos ácidos grasos ni alte-
rar el curso clínico de la enfermedad(14). 

En 1986, Rizzo et al(15) demostraron que añadiendo
ácido oleico al medio de cultivo de fibroblastos de la
piel de pacientes con ALD conseguían reducir de for-
ma notable los niveles de C26:0. Estos autores conclu-
yeron que los ácidos grasos monoinsaturados compi-
ten con los saturados por el sistema de elongación de
los ácidos grasos. Este hallazgo llevó al diseño de una
nueva dieta, que combina la administración de glicerol
trioleato (GTO), que contiene un 90 % de ácidos gra-
sos en forma de ácido oleico y sólo trazas de ácidos
grasos poliinsaturados de cadena muy larga)) con la
restricción dietética de AGCML saturados(16,17). Los
pacientes recibieron aproximadamente un 25 % del
valor calórico total (VCT) de la dieta en forma de
GTO (45-90 ml/día). La dieta era realizable por la ma-
yoría de pacientes, y como efectos secundarios más
frecuentes se encontraron constipación y náusea tras

tomar el aceite, que se solucionaron incrementando el
consumo de fibra y utilizando el aceite en forma de
emulsión. Esta dieta consiguió disminuir un 50 % los
niveles plasmáticos de C26:0 a los 4 meses, y en mu-
jeres heterocigotas consiguió su normalización. No
obstante, en estudios prospectivos a un año de segui-
miento no se ha podido demostrar una modificación
del estado neurológico y funcional, aunque los estu-
dios neurofisiológicos sí que demuestren una discreta
mejoría de la función nerviosa periférica. Los pacien-
tes con la forma cerebral rápidamente progresiva pro-
gresan la enfermedad de forma inalterable.

El ácido erúcico (ácido cis-13-docosanoico) se ha-
lla presente en aceites vegetales derivados de la colza
y la mostaza. Los pacientes con ALD no pueden meta-
bolizar este ácido graso, y por este motivo se propuso
como base del tratamiento un preparado en forma de
aceite que contiene gliceril trioleato y gliceril trieruca-
to (GTE, que contiene un 95 % de ácido erúcico), en
una proporción de 4:1 de GTO y GTE, llamado aceite
de Lorenzo(18). Este aceite tiene un poderoso efecto so-
bre los niveles de ácidos grasos saturados AGCML en
plasma, normalizando los niveles de C26:0 en cuatro
semanas de tratamiento, y con muy pocos efectos se-
cundarios.

El régimen dietético que incluye el aceite de Loren-
zo representa una modificación de la dieta GTO (Tabla
19.2). En el caso que los requerimientos energéticos
no queden cubiertos con la dieta restringida en grasas
y el aceite de Lorenzo, se puede incluir glucosa o polí-
meros de glucosa. 

La mayoría de los pacientes que siguen la dieta del
aceite de Lorenzo consiguen normalizar los niveles de
C26:0 en plasma y en los hematíes(19). La microvisco-
sidad de las membranas celulares de los hematíes tam-
bién se normaliza. En contraste, los niveles cerebrales
de C26:0 de pacientes con ALD fallecidos que habían
seguido la dieta entre 3 y 16 meses no fueron diferen-
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TABLA 19.2. Dieta inicialmente descrita que incluye el aceite
de Lorenzo como base fundamental del aporte lipídico de
la dieta

DIETA ACEITE DE LORENZO

• Muy bajo contenido en AGCML saturados.
• 10 % del VCT en forma de grasa.
• Aceite de Lorenzo proporciona un 20 % del VCT 

(2-3 ml/kg/día).
• Aceite de girasol para garantizar un aporte de ácido

linoleico (5% VCT).
• Cápsulas de aceite de pescado para proporcionar 240 mg

de docosahexaenoico (C22:6) y 360 mg de
eicosapentanoico (C22:5).

• Polivitamínico y suplemento de minerales dependiendo de
la edad.



tes que los pacientes no tratados. Sin embargo, se de-
tectan niveles elevados de ácido erúcico en hígado y
tejido adiposo, pero no en tejido cerebral, indicando
que este ácido graso no penetra la barrera hemato-en-
cefálica. Este hallazgo podría explicar la ineficacia del
tratamiento con ácido erúcico para detener la progre-
sión de la enfermedad neurológica ya establecida(20).
Por este motivo, los futuros estudios deberían tener en
consideración que la normalización plasmática de los
AGCML no puede ser utilizada como un marcador vá-
lido de eficacia terapéutica.

El efecto secundario más frecuente del aceite de
Lorenzo es la plaquetopenia, que ocurre en un 40 % de
pacientes(21). El contenido de plaquetas en sangre es
proporcional a los niveles de ácido erúcico en los lípi-
dos plaquetarios, y es reversible al suspender el aceite
de Lorenzo. No se han descrito sangrados. Este efecto
secundario, relacionado con la ingesta de GTE, obliga
a monitorizar los niveles de plaquetas de forma bi-
mensual. En caso de presentarse la trombocitopenia,
debería suspenderse el tratamiento con GTE, pudien-
do continuar con GTO. Otro efecto secundario del
aceite de Lorenzo es la disminución de los niveles de
ácidos grasos esenciales poliinsaturados como el
C22:6 o el ácido araquidónico (C20:4), que tienen un
papel importante en el desarrollo de la retina y del ce-
rebro. Por este motivo, no se aconseja iniciar el aceite
de Lorenzo antes de los dos años, a pesar de que este
efecto secundario se puede reducir añadiendo suple-
mentos de aceite de girasol y de pescado. 

En pacientes con disfunción adrenal o neurológica
preexistente, el tratamiento con aceite de Lorenzo en
general no detiene la progresión de la enfermedad en
las formas cerebrales rápidamente progresivas ni en la
adrenomieloneuropatía, aunque algunos datos prelimi-
nares apuntasen a discretas mejorías funcionales. 

En pacientes asintomáticos, el tratamiento parece
reducir la frecuencia y la severidad del deterioro neu-
rológico posterior(19), aunque los estudios adolecen
de la falta de grupo control tratado con placebo debi-
do a los problemas éticos de diseño de este tipo de
estudios. La ausencia de alternativas terapéuticas, la
sencillez de su administración, y la posibilidad de
detectar los efectos secundarios con una cuidadosa
monitorización hacen que el tratamiento con aceite
de Lorenzo se siga utilizando a pesar de la falta de
evidencia científica de su eficacia(22). De forma cien-
tífica, hoy en día sólo se debería recomendar para
aquellos pacientes que están asintomáticos o sólo pa-
decen la enfermedad de Addison. En los casos de
adrenoleucomielopatía, sólo se aconseja proseguir el
tratamiento si el paciente ya ha iniciado la dieta y
ésta es bien tolerada. 

Otros tratamientos

Trasplante de médula ósea

Se ha realizado en algunos casos trasplante de
médula ósea, basado en la capacidad que las células
normales de la médula ósea tienen para degradar los
AGCML y en la presencia de infiltrados de linfoci-
tos y macrófagos en las lesiones cerebrales(23). Pare-
cía probable que el trasplante de médula ósea podría
transferir el producto génico deficitario en la ALD,
al igual que ocurre con otras enfermedades como las
lisosomales. Sin embargo, el mecanismo por el cual
el trasplante es eficaz no queda claro, ya que la
ALDP no es una proteína soluble. Probablemente se
trate de una modificación de las células de la micro-
glía por parte de las células procedentes de la médu-
la ósea del donante. Los datos clínicos sugieren que
el trasplante sería inapropiado para pacientes con es-
tados avanzados de la enfermedad, en los que el de-
terioro neurológico no mejora e incluso podría em-
peorar. Sin embargo, se están obteniendo resultados
prometedores en pacientes con afectación neurológi-
ca moderada (sin síntomas neuropsicológicos) y con
lesiones cerebrales incipientes (las lesiones en la re-
sonancia magnética preceden a los déficits neuroló-
gicos). En estos casos, la mejoría neurológica puede
ser evidente a los seis meses del trasplante, y su du-
ración de años, a pesar del mantenimiento de niveles
plasmáticos elevados de AGCML. Por ello, hoy en
día se reserva esta opción terapéutica para casos con
afectación neurológica moderada y que dispongan
de un donante adecuado(24,25). Se aconseja tratamien-
to dietético con GTE antes, durante y después del
trasplante. 

Tratamientos farmacológicos

Se han ensayado diversos agentes inmunosupreso-
res (beta-interferón, ciclofosfamida, ciclosporina, in-
munoglobulinas) para reducir la respuesta inflamato-
ria que se observa en las lesiones cerebrales de la
ALD. En general, no se ha podido demostrar una me-
joría clínica significativa.

La lovastatina, un fármaco inhibidor de la 3-hidro-
xi-3-metilglutaril Coenzima A, puede reducir los nive-
les de AGCML en un pequeño grupo de pacientes con
ALD, adrenoleucomielopatía, y pacientes heterocigo-
tos(26). El mecanismo de acción parece ser mediado
por la inhibición de la sintasa del óxido nítrico y las
citoquinas proinflamatorias involucradas en la res-
puesta inflamatoria cerebral. Se requieren estudios
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adicionales con mayor número de pacientes y con una
mayor duración del tratamiento.

No debe olvidarse el tratamiento farmacológico de
las complicaciones de la enfermedad, como el trata-
miento de la espasticidad (Baclofeno, vigabatrina), el
tratamiento de las crisis comiciales (carbamacepina,
fenobarbital, benzodiacepinas,...), etc.

Y por supuesto el estudio de la función suprarrenal
es esencial para plantear el tratamiento esteroideo ade-
cuado. La función suprarrenal debe reevaluarse cada 4
meses.

Terapia génica

La terapia génica se halla en fase de investigación,
y hay diversas líneas en marcha. Se ha intentado incre-
mentar la expresión de un gen funcionalmente relacio-
nado con el gen X-ALD(27), transferencia génica me-
diada por retrovirus, etc. 

DIETAS CONTROLADAS 
EN ÁCIDOS GRASOS

Introducción. Indicaciones de la dieta

Las dietas controladas en ácidos grasos están indi-
cadas en todos los trastornos metabólicos que afectan
a la β-oxidación lipídica que tiene lugar en la mitocon-
dria (AG de 20 o menos átomos de carbono), o en el
caso de los AGCML, en los peroxisomas. La β-oxida-
ción lipídica es un proceso fundamental que aporta
energía en los periodos de ayuno (una vez el glucóge-
no hepático ya se ha depleccionado) y de estrés. El co-
razón, el hígado y el músculo esquelético son espe-
cialmente dependientes de esta vía metabólica.

Los trastornos de la β-oxidación de los ácidos grasos
son metabolopatías que se heredan de forma autosómi-
ca recesiva, y que en su mayor parte se caracterizan por
hipoglicemia no cetósica, con mala tolerancia a los pe-
riodos de ayuno. Otros síntomas que pueden acompañar
a estos trastornos metabólicos son miopatía, hepatopa-
tía, y en ocasiones neuropatía y arritmias cardíacas(28). 

A muy grandes rasgos, podríamos diferenciar dos gru-
pos de trastornos de la β-oxidación de los ácidos grasos:

1. Alteraciones de la β-oxidación de los ácidos grasos
de cadena larga (AGCL) y muy larga (AGCML):

Se caracterizan por su debut en la lactancia,
aunque puede haber formas más tardías. La clíni-
ca suele ser: hipoglicemia de ayuno, afectación
muscular y cardíaca y síndrome Reye-like.

2. Alteraciones de la β-oxidación de los ácidos gra-
sos de cadena media. (AGCM):

Se caracterizan por su diagnóstico más tardío
(> 2 años), y pueden debutar en forma de coma
hipoglucémico, hepatopatía, enfermedad neuro-
lógica, aunque puede haber formas más tardías y
monosintomáticas.

Dieta en los trastornos de la β-oxidación
de los ácidos grasos de cadena larga
(AGCL) y muy larga (AGCML)

La base del tratamiento dietético de estos trastornos
consiste en(29):

— Evitar los periodos de ayuno:
Se recomiendan comidas frecuentes durante

el día (dependiendo de la edad y de los requeri-
mientos energéticos), y evitar al máximo un pe-
riodo de ayuno prolongado durante la noche
(nunca más de 8 horas). Para ello, se aconseja un
resopón a media noche que contenga almidón
crudo de maiz (maicena), otros hidratos de car-
bono de absorción lenta, o en los casos graves
con afectación neurológica, nutrición enteral
nocturna.

— Restricción del aporte graso e incremento del
aporte de carbohidratos, con especial atención
en mantener los requerimientos de ácidos grasos
esenciales.

En los defectos de cadena larga se debe res-
tringir la cantidad de grasa total a menos del
30% del valor calórico total de la dieta, y ade-
más menos del 10% de la energía debe ser en
forma de triglicéridos de cadena larga (TCL)30.
Una restricción mayor comportaría riesgos de
déficit de ácidos grasos esenciales. Los AGCL
y AGCML pueden ser sustituidos por triglicé-
ridos de cadena media (TCM), que no requie-
ren del sistema de la carnitina para entrar en la
mitocondria y son oxidados eficazmente, a la
vez que suprimen la oxidación de los AGCL.
La cantidad de TCM a administrar es de apro-
ximadamente un 10-20 % del total de las calo-
rías de la dieta. Debe introducirse lentamente
para evitar intolerancias, y puede sustituir a
otros aceites en la preparación culinaria de los
alimentos. Se puede recurrir al aceite de soja
como fuente de ácidos grasos esenciales. En
algún caso puede haber déficit de DHA, y
debe suplementarse. Existen preparados co-
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merciales bajos en grasa total, con un predo-
minio de TCM a base de aceite de coco y de
nuez.

En muchos casos, deberá suplementarse con
L-carnitina, creatina y algunas vitaminas liposo-
lubles.

Dieta en los trastornos de la β-oxidación
de los ácidos grasos de cadena media
(AGM):

En estos trastornos, se debe evitar el ayuno de for-
ma similar a los de cadena larga. Por otro lado, en este
grupo de alteraciones metabólicas, existe controversia
sobre el grado de restricción cuantitativa, e incluso en
algunas formas moderadas no se aconseja la restric-
ción. En cuanto a la restricción cuantitativa, debe con-
siderarse que está contraindicado el uso de TCM, que
deberían restringirse de la dieta.

RESUMEN

La adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X es
un trastorno hereditario del metabolismo peroxisomal
caracterizado por un acúmulo anómalo de ácidos gra-
sos saturados de cadena muy larga, sobre todo en mie-
lina y corteza adrenal. Se han descrito al menos seis
fenotipos de la enfermedad. La presentación clínica
varía desde la forma severa cerebral infantil, con un
deterioro neurológico y una evolución fatal hasta por-
tadores asintomáticos. El gen responsable de la enfer-
medad ha sido identificado y codifica para una proteí-
na de transporte de la membrana peroxisomal, de
función desconocida, homóloga de la familia de trans-
portadores ATP-binding cassete. Diversas mutaciones
del gen alteran la capacidad de la β-oxidación de los
ácidos grasos de cadena muy larga, aunque no se ha
descrito relación entre el genotipo y el fenotipo de la
enfermedad.

El diagnóstico se basa en la presencia de síntomas
sugestivos y la determinación plasmática de ácidos
grasos de cadena muy larga saturados (ácido hexaco-
sanoico, C26:0) o la ratio ácido tetracosanoico: ácido
docosanoico (C24:0 : C22:0), o la ratioácido hexaco-
sanoico:ácido docosanoico (C26:0 : C22:0). Además,
el hallazgo de lesiones en la resonancia magnética ce-
rebral y la presencia de insuficiencia adrenal confir-
man el diagnóstico. En la actualidad se puede realizar
el análisis genético de las mutaciones del gen de la
ALD, y es posible el diagnóstico prenatal. 

El tratamiento de la ALD incluye: tratamiento sin-
tomático, tratamiento esteroideo sustitutivo, y una se-
rie de tratamientos que incluyen el abordaje dietético.

El tratamiento dietético consiste en la restricción
de la ingesta de ácidos grasos de cadena muy larga,
combinado con la suplementación oral de aceite de
Lorenzo (mezcla de gliceril trioleato y gliceriltrieru-
cato en proporción 4:1), que consigue normalizar las
concentraciones plasmáticas de ácidos grasos de ca-
dena muy larga. Los resultados clínicos no apoyan el
uso de aceite de Lorenzo en pacientes con síntomas
neurológicos preexistentes. No obstante, algunos es-
tudios sugieren que la combinación GTO-GTE puede
enlentecer el deterioro neurológico de pacientes asin-
tomáticos.

Los intentos de modificar la respuesta inflamatoria
cerebral utilizando agentes antiinflamatorios o inmu-
nosupresores no han demostrado eficacia. Se ha utili-
zado el trasplante de médula ósea en pacientes con
afectación neurológica moderada y donante compati-
ble, con resultados prometedores.

Los trastornos de la β-oxidación de los ácidos gra-
sos son metabolopatías que se heredan de forma auto-
sómica recesiva, y que en su mayor parte se caracteri-
zan por hipoglicemia no cetósica, con mala tolerancia
a los periodos de ayuno. Otros síntomas que pueden
acompañar a estos trastornos metabólicos son miopa-
tía, hepatopatía, y en ocasiones neuropatía y arritmias
cardíacas. El tratamiento dietético juega un papel muy
importante en estos trastornos, y está dirigido a evitar
los periodos de ayuno y asegurar el aporte de hidratos
de carbono de absorción lenta, a la vez que se restrin-
gen cuantitativa y cualitativamente las grasas de la
dieta. 

Hay dos tipos fundamentales de trastornos de la 
β-oxidación de los ácidos grasos: los que afectan a los
ácidos grasos de cadena larga y muy larga, y los que
afectan a los ácidos grasos de cadena media. En el pri-
mer caso, debe garantizarse el aporte de ácidos grasos
esenciales, y debe suplementarse la dieta con ácidos
grasos de cadena media. En el déficit de β-oxidación
de los ácidos grasos de cadena media, la restricción
cualitativa y cuantitativa de las grasas es más contro-
vertida, y está contraindicado el uso de TCM. 

BIBLIOGRAFÍA 

1. Van Geel BM, Assies J, Wanders RJA, Barth PG. X-linked
adrenoleukodystrophy: clinical presentation, diagnosis
and therapy. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1997; 63: 4-14.

2. Girós M, Gutiérrez LG, Coll J, Pineda M, Johnston S, Pam-
pols T. Protocolo para el diagnóstico, tratamiento y segui-
miento de los pacientes afectos de adrenoleucodistrofia

298 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



ligada al cromosoma X. Ann Esp Pediatria 1998; Suppl 114:
14-19.

3. Moser HW. Dietary management of X-linked adrenoleukody-
strophy. Ann Rev Nutr 1995; 15: 379-397.

4. Migeon BR, Moser HW, Moser AB, Axelman J, Sillence D, No-
rum RA. Adrenoleukodystrophy: evidence for X-linkage, in-
activation and selection favouring the mutant allele in het-
erozygous cells. Proc Natl Acad Sci USA 1981; 78: 5066-5070.

5. Gartner J, Braun A, Holzinger A, Roerig P, Lenard HG, Roscher
AA. Clinical and genetic aspects of X-linked adrenoleukody-
strophy. Neuropediatrics 1998; 29: 3-13.

6. Moser HW. Clinical and therapeutic aspects of adreno -
leukodystrophy and adrenomyeloneuropathy. J Neuropa-
thol Exp Neurol 1995; 54 : 740-745.

7. Powers JM. Adrenoleukodystrophy. Clin Neuropathol 1985;
4: 181-199.

8. Powers JM, Liu Y, Moser A, Moser H. The inflammatory myeli -
nopathy of adrenoleukodystrophy: cells, effector mole-
cules and pathogenic implication. J Neuropathol Exp
Neurol 1992; 51: 630-643.

9. Igarashi M, Shaumburg HH, Powers J, Kishimoto Y, Kolodny
E, Suzuki K. Fatty acid abnormality in adrenoleukodys-
trophy. J Neurochem 1976; 26: 851-860.

10. Knazek RA, Rizzo WB, Schulman JD, Dave JR. Membrane
microviscosity is increased in the eritrocytes of patients
with adrenoleukodystrophy and adrenomyeloneuropathy.
J Clin Invest 1983; 72: 245-248.

11. Kishimoto Y, Moser HW, Kawamura N, Platt M, Pallante B,
Fenselau C. Evidence that abnormal very long chain fatty
acids of brain cholesterol esters are of exogenous origin.
Biochem Byophys Res Commun 1980; 96: 69-76.

12. Van Duyn MA, Moser AM, Brown FR, Sacktor N, Liu A, Moser
HW. The design of a diet restricted in saturated very long chain
fatty acids: therapeutical application in adrenoleukodystro-
phy. Am J Clin Nutr 1984; 40: 277-284.

13. Moser HW, Pallante SL, Moser AE, Rizzo WB, Shulman J,
Fenselau C. Adrenoleukodystrophy: origin of very long
chain fatty acids and therapy. Pediatr Res 1983; 17: 293.

14. Brown FR, Van Duyn MA, Moser AB, Shulman JD, Rizzo W.
Adrenoleukodystrophy: effects of dietary restriction of very
long Caín fatty acids and administration of carnitine and
clofibrate in clinical status and plasma fatty acids. John
Hopkins Med J 1982; 151: 164-172.

15. Rizzo WB, Watkins PA, Phillips MW, Cranin D, Campbell B, Avi-
gan J. Adrenoleukodystrophy: oleic acid lowers fibroblast
saturated C22-C26 fatty acids. Neurology 1986; 36: 357-361.

16. Moser AB, Borel J, Odone A, Naidu S, Cornblath D. A new
dietary therapy for adrenoleukodystrophy: biochemical
and preliminary clinical results in 36 patients. Ann Neurol
1987; 21: 240-249.

17. Rizzo WB, Phillips MW, Dammann AL, Leshrner RY, Jannings
SVK. Adrenoleukodystrophy: dietary oleic acid lowers hexa-
 cosanoate levels. Ann Neurol 1987; 21: 232-9.

18. Moser HW. Treatment of X-linked adrenoleukodystrophy
with Lorenzo’s oil. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1999, 67 :
270-90.

19. Aubourg P, Adamsbaum C, Lavallard M, Rocchiccioli F,
Jambaque I, Jakobezak C et al. Q two-year trial of oleic
and erucic acids (“Lorenzo’s oil”) as treatment for adreno-
myeloneuropathy. NEJM 1993; 329: 745-52.

20. Val Geel BM, Assies J, Haverkort EB. Progression of abnor-
malities in adrenomyeloneuropathy and neurologically
asymptomatic x-linked adrenoleukodystrophy despite
treatment with Lorenzo’s oil. J Neurol Neurosurg Psychiatry
1999; 67: 290-9.

21. Konijnenberg A, Van Geel BM, Sturk A, Schaap MCL, Von
Dem Borne AEG, De Bruijne LG et al. Lorenzo’s oil and
platelet activation in adrenomyeloneuropathy and asym -
p to matic x-linked adrenoleukodystrophy. Platelets 1988; 9:
41-8.

22. Moser HW, Moser AB, Hollandsworth K, Brereton NH, Ray-
mond GV. “Lorenzo’s oil” therapy for X.-linked adreno -
leukodystrophy: rationale and current assessment of effi-
cacy. J Mol Neurosci 2007; 33 : 105-13.

23. Krivit W, Peters C, Shapiro EG. Bone marrow transplantation
as effective treatment of central nervous system disease in
globoid cell leukodystrophy, metachromatic leucodystro-
phy, adrenoleukodystrophy, mannosidosis, fuco si dosis, as-
partylglucosa-minuria, Hurler, Maroteaux-Lamy and Sly syn-
dromes and Gaucher disease type III. Curr Opin Neurol
1999; 12: 167-176.

24. Moser HW. Therapy of X-linked adrenoleukodystrophy.
NeuroRx 2006; 3: 246-253.

25. Semmler A, Köhler W, Jung HH, Weller M, Linnebank M. Ex-
pert Rev Neurother 2008; 8 : 1367-79.

26. Singh I, Khan M, Key L, Pai S. Lovastatin for x-linked
adrenoleukodystrophy. NEJM 1988; 339 : 702-2.

27. Kemp S, Wei HM, Lu JF. Gene redundancy and pharmaco-
logical gene therapy: implications for x-linked adreno leu -
kodystrophy. Nat Med 1998; 4 : 1261-8.

28. Peña Quintana L, Sanjurjo Crespo P. Alteraciones de la β-oxi-
dación y del sistema carnitina. En: Sanjurjo, Baldellou (ed.).
Diagnóstico y Tratamiento de las enfermedades metabó-
licas hereditarias. Madrid, Editorial Ergon, 2006.

29. Peña Quintana L. Trastorno de la oxidación de los ácidos
grasos. Pediatr Integral 2002; 6 : 703-10.

30. Ruiz Pons M, Sánchez-Valverde F, Dalmau J, Gómez L. Erro-
res innatos del metabolismo de las grasas. En: Ruiz M, Sán-
chez-Valverde F, Dalmau J, Gómez L (eds.). Tratamiento
nutricional de los errores innatos del metabolismo. Madrid,
Editorial Drug Farma 2007.

CAPÍTULO 19.  Trastornos congénitos del metabolismo de los lípidos: adrenoleucodistrofia... 299





INTRODUCCIÓN

El quilo es un líquido que contiene en suspensión
los productos de la digestión y absorción de la grasa
contenida en los alimentos y especialmente los tri-
 glicéridos de cadena larga (TCL). Es transportado
por los conductos linfáticos a la circulación a través
del conducto torácico. Aproximadamente entre el
70-90% de la grasa ingerida circula a través de este
sistema.

Los conductos linfáticos actúan cómo mecanismo
de drenaje facilitando el retorno de fluidos, lípidos y
proteínas desde los tejidos al sistema vascular a tra-
vés de la cisterna quilosa y el conducto torácico. La
cisterna quilosa está formada por tres troncos linfáti-
cos: dos troncos lumbares de cada una de las extre-
midades inferiores y un tronco intestinal (Figura
20.1). De la cisterna quilosa deriva el conducto torá-
cico que entra en el tórax a través del hiato aórtico
ascendiendo por el mediastino posterior en el hemi-
tórax derecho hasta la cuarta o quinta vértebra torá-
cica en que pasa al hemitórax izquierdo, anterior a la

arteria subclavia y desemboca en el sistema venoso
en la confluencia de la vena subclavia y la vena yu-
gular interna izquierda. 

La función del sistema linfático es el transporte de
la linfa de todo el organismo. De este flujo linfático, el
50-90 % deriva del intestino e hígado y contiene la
grasa absorbida en forma de quilomicrones, por tanto
el flujo de linfa varía dependiendo de la ingesta de
grasa. El flujo de linfa en el estado de ayuno puede ser
tan bajo como 1 ml/min y puede incrementarse a 200
ml/min después de una comida con alto contenido en
grasa. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
DE LAS ALTERACIONES 
DE LOS CONDUCTOS LINFÁTICOS 

El quilotórax y la ascitis quilosa son las manifesta-
ciones más frecuentes de las alteraciones de los con-
ductos linfáticos. 
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Quilotórax

Es una entidad caracterizada por el acúmulo de qui-
lo en la cavidad pleural. Clínicamente se manifiesta
como un derrame pleural del cual derivan los sínto-
mas. 

La causa más frecuente de quilotórax es el quilotórax
secundario a cirugía y/o traumatismo(1-6) (Tabla 20.1).
Las causas postoperatorias se observan después de
esofagectomía, cirugía de cabeza y cuello u otra que
involucre el hilio pulmonar derecho. La pérdida de
quilo puede ser resultado de la lesión directa del con-
ducto torácico o de fallo de la ligadura de sus ramas
colaterales. Estos casos presentan en los primeros dias
del postoperatorio, un material blanquecino, lechoso,
por el tubo de drenaje o más raramente manifestarse
de forma tardía como un derrame pleural. 

También puede originarse el quilotórax de forma
espontánea por una alteración u obstrucción del siste-
ma linfático. Entre los procesos obstructivos hay que
destacar la patología tumoral, en primer lugar los lin-
fomas que pueden representar el 20-30% de las neo-

plasias, las metástasis ganglionares mediastínicas, el
sarcoma de Kaposi(7). Las causas más frecuentes de
quilotórax espontáneo por alteración primaria de los
conductos linfáticos son los linfangiomas, las linfan-
gioleiomiomatosis y las linfangiectasias aisladamente
o formando parte de síndromes poco frecuentes como
la enfermedad de Gorham, el síndrome de las uñas
amarillas(8,9). 

Ascitis quilosa

La ascitis quilosa es la acumulación de quilo en
la cavidad peritoneal debido a ruptura u obstrucción
de los conductos linfáticos abdominales. Clínica-
mente se manifiesta por aumento del perímetro ab-
dominal, ascitis, disnea. En los pacientes postopera-
torios se presenta como aumento del perímetro
abdominal cuando el paciente ha iniciado dieta vía
oral, alrededor del 5º día del postoperatorio. El ini-
cio de la dieta especialmente si contiene grasa indu-
ce un incremento del flujo linfático y como conse-
cuencia ascitis. 

La ascitis quilosa aunque es poco frecuente puede
ser consecuencia de múltiples situaciones patológicas.
En los adultos la causa principal es la obstrucción por
neoplasias abdominales y en niños las anomalías lin-
fáticas congénitas. Las neoplasias que se manifiestan
con ascitis quilosa son los linfomas y la carcinomato-
sis peritoneal de neoplasias ováricas, gástricas o co-
lon. La ascitis quilosa postquirúrgica, cómo conse-
cuencia de un traumatismo operatorio del conducto
torácico, de la cisterna quilosa o de sus ramas por ciru-
gía sobre la aorta abdominal (aneurisma aorta, deriva-
ción aorto-femoral), shunt mesocava, o resecciones de
la vena cava inferior es mucho menos frecuente (Ta-
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TABLA 20.1. Clasificación etiológica de los quilotórax

Espontáneo
– Quilotórax congénito
– Neoplasias

• hematológicas (linfoma)
• metástasis ganglionar mediastínica

– Amiloidosis
– Tuberculosis y otros procesos infecciosos
– Trombosis vena subclavia izquierda

Postraumático
– Quirúrgico

• postcirugía de cabeza y cuello
• postcirugía esofágica
• postcirugía pulmonar
• postcirugía cardíaca

– Traumatismos cerrados
• traumatismo torácico

– Postresucitación

FIGURA 20.1. Anatomía del sistema linfático y el conducto
torácico

Conducto
torácico
derecho

Conducto
torácico

Conducto
torácico

Vena cava
inferior

Vena cava
superior

Cisterna
quilosa

Vena ácigos

T5

T1

Esófago

T12

Vena
subclavicular

Aorta

Vena yugular
interna



bla 20.2). También la cirrosis hepática, la sarcoidosis,
la peritonitis bacteriana espontánea o procesos infec-
ciosos como la tuberculosis, filariasis, pueden presen-
tarse con ascitis quilosa(10-15).

DIAGNÓSTICO

Diagnóstico clínico

El diagnóstico se basará en la aparición de disnea,
tos, semiología de derrame pleural en el caso del qui-
lotórax que raramente se acompaña de dolor pleurítico
y fiebre. En el caso de la ascitis quilosa las manifesta-
ciones serán distensión abdominal y presencia de asci-
tis.

La práctica de toracocentesis o paracentesis será
confirmatoria con la obtención de un líquido cremoso,
inodoro, estéril, alcalino con alto contenido en trigli-
céridos y proteínas, bajo en colesterol y con un predo-
minio de linfocitos. (Tabla 20.3).

Técnicas de imagen

Las técnicas de imagen permiten el diagnóstico, ex-
tensión y la localización de la lesión linfática. Entre
las técnicas disponibles encontramos la tomografía
axial computarizada, la linfografía o técnicas de estu-
dio con isótopos. 

REPERCUSIÓN NUTRICIONAL 
E INMUNOLÓGICA DE LAS LESIONES 
DEL SISTEMA LINFÁTICO

Los efectos sobre el estado nutricional dependen de
la cantidad del flujo linfático, de la magnitud y dura-
ción de la lesión y del manejo nutricional del paciente.
En muchas ocasiones los pacientes que pueden pre-
sentar lesiones traumáticas o postquirúrgicas del siste-
ma linfático permanecen en dieta absoluta lo cual re-
trasa la aparición del quilotórax o la ascitis quilosa. La
mayor morbilidad derivará de las pérdidas proteicas y
lipídicas y del compromiso inmunológico con el con-
secuente deterioro del estado nutricional.

El flujo linfático en condiciones normales puede
oscilar entre 2 a 4 litros al día (10-100 ml/Kg/d), por
lo que una lesión importante del sistema linfático pue-
de suponer unas pérdidas de 2-2,5 litros al día con ma-
nifestaciones de hipovolemia, alteraciones electrolíti-
cas, las más frecuentes hiponatremia e hipocalcemia,
acidosis metabólica e inestabilidad hemodinámica. 

Las pérdidas prolongadas de linfa van a suponer una
depleción proteica y de las reservas de grasa y vitaminas
especialmente las vitaminas liposolubles, A, D, E y K.

La hipoproteinemia es debida a la pérdida de albú-
mina, fibrinógeno e inmunoglobulinas. Esta depleción
puede dar lugar a trasvase de líquido al espacio inters-
ticial con la aparición de edemas y dificultad para
mantener el volumen intravascular.

A toda esta situación hay que sumar un aumento de
las necesidades energéticas y proteicas a consecuencia
del traumatismo, cirugía o enfermedad subyacente.

El efecto adverso sobre el sistema inmunológico deri-
va de la pérdida de linfocitos, los cuales representan el
95% del contenido celular del quilo. El 90% de estos lin-
focitos son linfocitos T, mediadores de la inmunidad ce-
lular la cual quedará afectada, al igual que la inmunidad
humoral mediada por linfocitos B. Por otra parte el com-
plemento y la función de los macrófagos permanecen
normales. Los pacientes tienden a presentar anergia, lin-
fopenia, hipoalbuminemia y descenso de los niveles sé-
ricos de gammaglobulinas, que los sitúa en una situación
de riesgo para las infecciones bacterianas y virales(16). 
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TABLA 20.3. Características del quilo

Lípidos totales: 0.4-4 g/dl
Triglicéridos: 150-1.100 mg/dl
Colesterol: <220 mg/dl
Linfocitos: 400-7.000 celx103/dl
Proteínas totales: >3 g/dl
ph: alcalino

TABLA 20.2. Causas más frecuentes de ascitis quilosa

Congénitas
– Ascitis congénita idiopática
– Linfangiectasia intestinal
– Hipoplasia linfática primaria
– Linfangiomatosis
Adquiridas
– Neoplasias

• linfoma
• sarcoma Kaposi
• carcinomatosis peritoneal (ovario, gástrico, colon)

– Postoperatorias
• cirugía aorta abdominal
• linfadenectomia retroperitoneal
• nefrectomia radical
• duodenopancreatectomia
• trasplante hepático

– Inflamatorias
• radioterapia
• tuberculosis
• pancreatitis
• diálisis peritoneal

– Traumáticas
– Obstructivas
– Hemodinámicas

• cirrosis
• síndrome nefrótico



TRATAMIENTO

El tratamiento del quilotórax y la ascitis quilosa se
basa inicialmente en el tratamiento conservador para re-
ducir el flujo linfático. Este consiste en drenaje adecua-
do, reposición de líquidos, dieta hiperproteica, baja en
grasa y suplementada con TCM o fórmulas sin grasa,
nutrición enteral con preparados con alto contenido en
MCT o nutrición parenteral y tratamiento farmacológi-
co con somatostatina u octreotido. El tratamiento qui-
rúrgico se reservará en las situaciones en que el trata-
miento conservador no consigue el cierre de la fístula,
especialmente las fístulas de alto débito. Según diferen-
tes estudios retrospectivos(1,2,16-18) el tratamiento conser-
vador puede resolver entre el 70-80% de los quilotórax
y ascitis quilosa. La respuesta al tratamiento dependerá
de la causa subyacente. En la enteropatía perdedora de
proteínas por linfangiectasia intestinal primaria el trata-
miento dietético puede beneficiar al 67% de los pacien-
tes. En otras situaciones como las neoplasias el benefi-
cio del tratamiento dietético es mínimo por la mala
tolerancia y difícil adherencia al mismo.

Tratamiento dietoterápico

Dieta modificada en ácidos grasos de cadena
larga y ácidos grasos de cadena media 

La grasa contenida en los alimentos (grasa dietéti-
ca) es una importante fuente de energía, que represen-
ta el 30-40% del consumo energético diario. Más del

95% de la grasa dietética está compuesta por triglicéri-
dos de cadena larga (TCL), es decir triglicéridos com-
puestos por ácidos grasos de 14 o más carbonos. La
absorción intestinal de estos TCL comporta una serie
de fases: emulsificación, hidrólisis por las lipasas, so-
lubilización e incorporación en micelas, absorción de
los quilomicrones por el enterocito y paso a la linfa. 

Contrariamente a estos, los triglicéridos de cadena
media (TCM) tienen una longitud de cadena que contie-
ne de 6 a 12 átomos de carbono. Las características fisi-
coquímicas de los TCM, les confiere una serie de pro-
piedades metabólicas que los diferencian de los TCL y
los hacen especialmente indicados en el tratamiento de
determinados trastornos en los que debe restringirse el
consumo de TCL. Estas características fisicoquímicas se
basan en una hidrólisis intraluminal por parte de la lipa-
sa pancreática más completa y rápida que la de los TCL
y en ausencia de lipasa, debido a su bajo peso molecular,
también pueden ser absorbidos en forma de triacilglice-
roles (Figura 20.2). A diferencia de los TCL, no precisan
sales biliares para su absorción y no penetran al sistema
linfático, sino que son transportados a través del sistema
venoso portal como ácidos grasos libres unidos a la al-
búmina. Al no incorporase a los quilomicrones, su oxi-
dación no requiere la lipoproteinlipasa(20).

La mayoría de los TCM son retenidos en el hígado,
donde atraviesan a gran velocidad la doble membrana
mitocondrial sin requerir la presencia de carnitina. Una
vez en la mitocondria se oxidan rápidamente, por lo que
tienen poca tendencia a depositarse en forma de grasa
corporal. Esta oxidación produce gran cantidad de ace-
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FIGURA 20.2. Esquema del metabo-
lismo de las grasas. TCL= triglicéri-
dos de cadena larga. TCM= triglicé-
ridos de cadena media.
LP= lipasa pancreática. AGCM=
ácidos grasos de cadena media. 
AGCL= ácidos grasos de cadena
larga. QM= quilomicrones.
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til-CoA, parte del cual deriva a la producción de cuerpos
cetónicos. Mientras la grasa dietética habitual provee
una media de 9 Kcal/g, los TCM aportan 8,3 Kcal/g. 

En una dieta controlada en TCL se reduce notable-
mente la cantidad de grasa que es una importante una
fuente de energía alimentaria, por tanto los TCM, cuya
una densidad energética también es elevada, suponen
un suplemento dietético adecuado para la mayoría de
situaciones fisiopatológicas, que justifican una reduc-
ción de la grasa dietética. 

Características de la dieta modificada 
en ácidos grasos de cadena larga y media 

La dieta baja en grasa y enriquecida en TCM es una
dieta en la que debe limitarse la ingestión de grasa dieté-
tica para reducir el aporte de TCL. Así se desaconsejará
el consumo de carnes grasas y sus derivados, lácteos en-
teros, grasas de adición y todas las preparaciones y rece-
tas ricas en grasa(21-24) (Tabla 20.4). Frecuentemente, los
lípidos totales representaran un máximo del 20% de la
energía consumida, viéndose limitados a una cantidad

entre 25 y 50 g en función de la situación y la tolerancia
individual ya que dicha restricción puede limitar la ad-
herencia a la dieta. A consecuencia de la restricción lipí-
dica los hidratos de carbono constituirán la principal
fuente de energía de la dieta. Según la cantidad de quilo
secretado y las características individuales, las necesida-
des proteicas pueden estar aumentadas. Cuando así se
requiera una forma de incrementar el aporte proteico
puede ser mediante la incorporación de lácteos desnata-
dos, clara de huevo, legumbres y cereales integrales. 

La dieta modificada en TCL y suplementada TCM
sola o en combinación con diuréticos y puede ser efecti-
va en los casos leves o moderados de ascitis quilosa pu-
diendo resolver alrededor del 50% de los casos(10-14).

Suplementación nutricional

Suplementación con TCM

Los TCM se introdujeron en 1950 para el trata-
miento de las alteraciones de la absorción, metabolis-
mo y transporte de lípidos como fuente de energía en

CAPÍTULO 20.  Quilotórax y ascitis quilosa. Dietas modificadas en triglicéridos de cadena larga y cadena media 305

TABLA 20.4. Consejos para la selección de alimentos en una dieta modificada en triglicéridos de cadena larga y de cadena
media

GRUPOS DE ALIMENTOS PERMITIDOS DESACONSEJADOS

Bebidas Agua, zumos de frutas y verduras; infusiones,
café, té, refrescos; caldo vegetal.

Batidos de cacao, batidos con leche en general,
horchata, caldo de ave o carne*.

Pan y cereales Pan, arroz, pasta italiana sin huevo, sémola,
harina, cereales, galletas integrales sin grasa.

Bollería en general, croisants, ensaimadas,
magdalenas, donuts, galletas en general, sopas
preparadas.

Leche y derivados Leche y yogures desnatados, queso 0% MG,
quesos bajos en grasa*.

Lehe entera, nata, crema, flanes, quesos secos,
semisecos, duros y cremosos leche de almendras.

Frutas, verduras y legumbres Todas excepto las listadas como
desaconsejadas.

Aceitunas, coco, aguacate, frutos secos
oleaginosos.

Grasas Aceite*, margarina*, aliños libres de grasa,
mayonesa (sin huevo)**.

Mantequilla, margarina, manteca de cerdo, aceites
vegetales, mayonesa (sin huevo), bechamel.

Carnes y derivados Carnes magras*, pollo o pavo sin piel*, 
conejo*.

Carnes grasas o cocinadas con grasas, pato, ganso,
embutidos, vísceras.

Pescado y marisco Pescado blanco* (hervido, al horno, a la
plancha, ahumado), moluscos y crustáceos*.

Pescado azul, pescado o marisco enlatado en
aceite, mojama.

Huevos Clara de huevo, huevo entero*, yema de
huevo*.

Yema de huevo, huevo entero.

Dulces y postres Azúcar, miel, mermelada, confitura, dulce de
membrillo, gelatinas, merengues, cualquier
postre elaborado a partir de recetas con
TCM, sorbetes, helados de agua, pastelería
casera a base de alimentos aconsejados.

Chocolates, pastelería en general, repostería casera
o comercial que contenga entre sus ingredientes
algún alimento desaconsejado.

* Estos alimentos podrán consumirse sólo si el especialista así lo indica, y siempre en la cantidad prescrita; **preparada con aceite TCM.



las situaciones que requerían una importante reduc-
ción lipídica. La suplementación con TCM permite
asegurar un aporte adecuado de energía y mejorar las
características organolépticas de las dietas bajas en
grasa.

Los TCM comercializados se obtienen principal-
mente del aceite de coco, y están formados por ácidos
grasos de una longitud de 8 y 10 carbonos (Tabla 20.5).

Se puede disponer de TCM en forma líquida o
sólida, aislado o en combinación con otras sustan-
cias o nutrientes (azúcares, ácidos grasos esencia-
les, proteínas, vitaminas, minerales). Esto permite
aportar la cantidad precisa de TCM a todos los gru-
pos de edad tanto en alimentación oral, enteral o pa-
renteral(24). 

Dosis repartidas en distintas tomas de entre 15-
20 ml suelen ser bien toleradas. No es habitual ob-
servar intolerancias con un aporte diario de 50 g e
incluso de hasta 100 g. Sin embargo, es aconsejable
una introducción lenta y progresiva hasta alcanzar
el aporte deseado para evitar la intolerancia gas-
trointestinal con náuseas, vómitos, diarreas o dis-
tensión abdominal.

El principal problema relacionado con el cumpli-
miento de esta dieta es el sabor de los TCM, muy dis-
tinto al habitual de los aceites vegetales lo cual puede
limitar la adherencia al tratamiento. Se pueden acon-
sejar sugerencias de uso como añadirlos a zumos de
fruta y verduras, usar saborizantes, como aliño, o en
elaboración de salsas.

El uso de una dieta con restricción de TCL y suple-
mentada con TCM a largo plazo puede suponer un
riesgo de déficit de ácidos grasos esenciales, pero éste
es poco frecuente pues el tratamiento conservador en
el quilotórax o la ascitis quilosa no suele prolongarse
más de 2-3 semanas.

Limitaciones de uso de los TCM

Por sus propiedades cetogénicas, existen dos situa-
ciones en las que el empleo de los TCM puede estar li-
mitado o contraindicado: en individuos con riesgo de
padecer cetoacidosis, (diabetes descompensada, pa-
cientes en cetosis o acidosis) y en la cirrosis hepática
con o sin shunt portocava en la que los niveles de
TCM en sangre pueden incrementarse debido a una
reducción del aclaramiento hepático. 

Suplementación nutricional con fórmulas
definidas

Además de la dieta basada en productos naturales, se
dispone de una serie de preparados exentos de lípidos
que pueden contribuir a alcanzar los objetivos nutricio-
nales propuestos(24,25). Por su forma de presentación y
sabor los hace muy adecuados para la suplementación
nutricional en las situaciones en que está indicada una
dieta con bajo contenido en grasa. (Tabla 20.6). Debido
a la ausencia absoluta de lípidos en estos preparados no
deberían utilizarse cómo único aporte nutricional, ya
que su uso exclusivo de forma prolongada podría oca-
sionar un déficit de ácidos grasos esenciales.
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TABLA 20.5. Preparados de  triglicéridos de cadena media
(aceite TCM)

NOMBRE %TCM SABOR Kcal/100ml PRESENTACION
(ml)

Resource MCT
(Novartis) 94,5% Neutro 784 250

Aceite MCT 
(SHS) > 95% Neutro 860 500

Liquigen
(SHS) 50% Neutro 450 250/1000

MCT Duocal
(SHS) 83% Neutro 497 400 gramos

MCT MÁS
ESENCIALES
(Clinical Nutrition)

67% Neutro 569 1000

TABLA 20.6. Suplementos nutricionales exentos de lípidos

Kcal/ml PROTEÍNAS
(%) FUENTE HIDRATOS DE

CARBONO (%) LÍPIDOS (%) PRESENTACIÓN

Fortimel Jucy
(Nutricia) 1.5 11

Lactoalbúmina
Caseína

89 0 200 ml

Enlive Plus
(Abbott) 1.5 12.8 Lactosuero 87.2 0 240 ml

Clinutren fruit
(Nestlé) 1.25 13

Proteínas séricas
hidrolizadas

87 0 200 ml



Soporte nutricional artificial

Nutrición enteral

La nutrición enteral como tratamiento de las fístu-
las del conducto torácico ha sido muy poco utiliza-
da. Un estudio(26) comparando nutrición enteral ver-
sus nutrición parenteral concluyó que el cierre
espontáneo de las fístulas era más precoz en el gru-
po de pacientes tratados con nutrición parenteral.
Basándose en los mecanismos fisiopatológicos en
caso de utilizarse la nutrición enteral, se recomienda
el uso de fórmulas sin grasa o bien fórmulas elemen-
tales o peptídicas en las que el contenido lipídico sea
mayoritariamente a expensas de TCM o que al me-
nos el 50% del contenido lipídico sea a expensas de
TCM(4) (Tabla 20.7).

Nutrición parenteral

El uso de nutrición parenteral (NP) habitualmente
no se recomienda cómo medida terapéutica inicial.
La NP estaría indicada en los niños, en aquellos pa-
cientes con mala tolerancia a la dieta restringida en
grasas, en los casos que el tratamiento dietético no

consigue reducir el flujo para conseguir el cierre de
la fístula quilosa, o que la patología subyacente re-
quiera una intervención nutricional más agresiva. Su
indicación también se ha recomendado en pacientes
con importantes pérdidas que han sido tratados con
cirugía abdominal.

El fundamento de la indicación de la NP es que per-
mitiría el reposo digestivo, la reducción del flujo es-
plácnico y secundariamente del flujo quiloso y al mis-
mo tiempo permitiría una rápida corrección de los
desequilibrios electrolíticos. 

La NP se debe ajustar a las necesidades energéti-
cas y proteicas según la situación clínica del pacien-
te. En su formulación puede incorporar lípidos a
base de TCL y TCM puesto que la infusión se reali-
za a través de una vena central o periférica sin nece-
sidad de pasar por el sistema linfático. Actualmente
se dispone de diferentes tipos de emulsiones para la
administración parenteral, las mezclas físicas de
TCM (50% de TCM y 50% de TCL) o emulsiones
con distintos porcentajes de TCM y TCL (lípidos
estructurados). 

Cuando se inicia la NP, ésta debería mantenerse por
un periodo mínimo de tres semanas para conseguir
una mejora clínica(10-13,16,18). La tasa de resolución de
ascitis quilosa postoperatoria o quilotórax puede osci-
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TABLA 20.7. Fórmulas nutricionales completas con alto contenido en TCM (≥ 50%).

%P %CHO %L %TCM DENSIDAD CALÓRICA
(Kcal/mL)

Monogen* 10,8 64,2 25 90 0,74

Novasource Junior Peptinex* 12 55 35 47 1

Emsogen* 12 53 35 83 0,84

Dietgrif hiperproteico 22 49 29 50 1

Dietgrif MCT 20 55 25 50 1

Nutrison MCT 20 50 30 60 1

Fresubin HP  Energy 20 45 35 60 1,5

Dietgrif energético 16 54 30 50 1,5

Sondalis HP/HC 20 45 35 51,6 1,6

Peptamen 16 51 33 70 1

Nutrison Advanced Peptisorb 16 69 15 50 1

Survimed OPD 18 60 22 58 1

Alitraq 21,1 65,4 13,8 53 1

P: Proteinas, L: Lípidos, CHO: Carbohidratos. TCM: triglicéridos de cadena media.
* Fórmulas de uso pediátrico.



lar del 60 al 100% con NP. Los pacientes con NP pue-
den mantener la ingestión de líquidos sin grasa, con
alimentos naturales o fórmulas nutricionales sin grasa
por vía oral sin que esto suponga un incremento del
flujo linfático al mismo tiempo que permitiría mante-
ner el trofismo intestinal(25). 

Tratamiento farmacológico

Somatostatina

En los pacientes en que no hay respuesta con NP,
la somatostina en combinación con NP o administra-
da aisladamente reduce de forma importante el flujo
en periodos tan cortos como dos días(27-30). El octreó-
tido, análogo de la somatostatina también ejerce un
efecto beneficioso para el cierre de las fístulas quilo-
sas(31-33). 

El mecanismo por el cual la somatostatina y octreo-
tido disminuye el flujo linfático y la producción de
quilo podría atribuirse a la reducción de las secrecio-
nes gastrointestinales, del flujo esplácnico y de la ab-
sorción intestinal de grasas junto a un aumento de la
excreción de grasas.

Otros tratamientos farmacológicos

Otro tratamiento farmacológico es la etilnefrina(34),
fármaco simpaticomimético que reduce el flujo linfáti-
co en el conducto torácico por contracción de la mus-
culatura lisa de su pared. 

Tratamiento quirúrgico

El tratamiento quirúrgico se recomienda en los
casos refractarios al tratamiento conservador, espe-
cialmente en las fístulas de alto débito. No existe
consenso respecto a cuando es el momento indicado
para realizarlo pero se ha sugerido que éste debería
realizarse si las pérdidas del drenaje linfático son
>1,5 L/día durante 5-7 días(18).

El tratamiento quirúrgico primario irá dirigido a re-
parar la lesión del conducto linfático lesionado median-
te ligadura. Otros tratamientos quirúrgicos con carácter
paliativo son el talcaje pleural o el shunt pleuroperitone-
al en el caso de quilotórax, o el shunt peritoneovenoso
en la ascitis quilosa.

A pesar del tratamiento agresivo de las fístulas qui-
losas, las reintervenciones para su corrección pueden
incrementar notablemente la morbimortalidad.

RESUMEN 

El quilotórax y la ascitis quilosa son entidades poco
frecuentes caracterizadas por el acúmulo de linfa en la
cavidad pleural o peritoneal. Pueden producirse por
lesiones primarias o congénitas del sistema linfático o
adquiridas secundariamente a traumatismos postqui-
rúrgicos, neoplasias primarias del sistema linfático o
metastásicas en el mediastino o en el peritoneo. 

El tratamiento de estas entidades será inicialmen-
te conservador basado en una dieta modificada en
TCL, con restricción de la grasa hasta un 20% del
contenido energético de la dieta, suplementada con
TCM, dado que estos no precisan para su absorción
el paso a través del intestino y el transporte por el
sistema linfático sino que pueden alcanzar directa-
mente el hígado a través del sistema portal. Además
de la suplementación con TCM, se puede incremen-
tar el aporte energético con fórmulas nutricionales
exentas de grasa. El tratamiento puede mantenerse
durante 2-3 semanas y en caso de no resolución se
optará por la NP. La somatostatina en combinación
con NP o como tratamiento aislado administrada en
infusión continua o por vía subcutánea como octreó-
tido puede ser una alternativa más en el tratamiento
conservador. 

El tratamiento quirúrgico primario de la lesión o
paliativo se reservará para los casos refractarios al
tratamiento conservador y dependerá de la causa
subyacente.
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INTRODUCCIÓN

El control de la dieta es una de las formas de trata-
miento más antiguas y más comunes que existen. A lo
largo de los siglos se han empleado extensamente distin-
tas dietas en un intento de controlar las crisis epilépticas,
algunas de ellas basadas en el ayuno. Ya en tiempos de
Hipócrates se detalla el tratamiento de la epilepsia me-
diante el ayuno, considerando la epilepsia como una
contaminación del cuerpo que debía ser purificada. 

Sin embargo, la primera evaluación científica del
uso de la manipulación dietética fue comunicada por
Guelpa en 1911, con una dieta desintoxicante basada
en una dieta vegetariana de bajo contenido calórico(1).
A continuación Geyelin, en 1921, describió el cese de
las crisis con el ayuno absoluto. Este mismo año, Wil-
der describió el uso de una dieta con elevado contenido
en grasas y bajo en carbohidratos, con efectos similares
al ayuno, y atribuyó las propiedades anticonvulsivantes
a la producción de cuerpos cetónicos(2). 

Hasta 1938, la intervención dietética fue una de las
pocas alternativas terapéuticas para el tratamiento de

la epilepsia, pero el advenimiento de la medicación
antiepiléptica (MAE) relevó al tratamiento dietético a
un segundo plano, pasando a ser un recurso para
aquellos pacientes refractarios a MAE. A medianos
de los 90, a raíz del impacto mediático de un caso re-
sistente a múltiples fármacos e incluso a cirugía que
respondió a la dieta quedando libre de crisis, el trata-
miento dietético volvió a ganar popularidad(3). A pe-
sar del tiempo que lleva utilizándose esta terapéutica,
el grueso de la evidencia científica se ha basado en
grandes estudios observacionales, algunos de ellos
prospectivos(2), y hasta muy recientemente no han
aparecido publicados ensayos clínicos aleatorizados
contrastando su eficacia(4,5).

LA DIETA CETOGÉNICA

La dieta cetogénica (DC) es una dieta restrictiva
con elevado contenido en grasas, relativamente bajo
contenido proteico y muy bajo contenido en hidratos
de carbono. Las comidas deben ser cuidadosamente
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seleccionadas y las raciones pesadas, lo que puede ha-
cer que comer fuera de casa, en la escuela o restauran-
tes, sea una tarea difícil. En algunos niños, pequeñas
transgresiones, incluso inadvertidas como el azúcar
contenido en jarabes, pueden restar eficacia a la dieta.
No todos los centros ofrecen este tipo de tratamiento,
dado que es una dieta de difícil realización, engorrosa
y requiere un equipo de soporte entrenado para su im-
plementación. Actualmente hay recursos on-line que
facilitan el cálculo de la DC(6).

Indicaciones de la DC

Actualmente la DC se aplica a pacientes con epi-
lepsia intratable o con mala respuesta a MAE(3,7-10),
habiéndose aplicado a una gran variedad de cuadros
epilépticos, tanto generalizados como focales(11,12),
entre los que destacan: crisis de ausencia, crisis atóni-
cas, espasmos infantiles, epilepsia mioclónica severa
de la infancia, esclerosis tuberosa, síndrome de Len-
nox-Gastaut, crisis parciales y crisis tónico-clónicas
generalizadas. Sin embargo, no hay estudios que dife-
rencien claramente qué formas responden mejor a la
dieta, por lo que no pueden establecerse indicaciones
en función del tipo de crisis. De hecho, puede ser tri-
butaria de tratamiento con DC toda crisis intratable de
cualquier tipo y origen que no haya respondido a una
variedad de regímenes medicamentosos (Tabla 21.1).
En un documento de consenso reciente, se recomien-
da considerar la DC cuando han fracasado de 2 a 3
MAE, principalmente en casos de epilepsias generali-
zadas(13). 

Esta dieta también se ha estudiado en la deficiencia
de la Piruvato Deshidrogenasa (PDH) y constituye el
tratamiento de elección en defectos del Transportador

de Glucosa 1 (GLUT1)(14,15). El síndrome de la defi-
ciencia de GLUT1 es un defecto de transporte de glu-
cosa al cerebro a través de la barrera hematoencefálica
y da lugar a hipoglucorraquia; causando epilepsia, re-
traso en el desarrollo y un trastorno motor complejo
en la primera infancia. En este síndrome, la DC restau-
ra el metabolismo energético cerebral, aunque no in-
fluencia la función de GLUT1, por lo que la hipoglu-
corraquia continua siendo un dato característico de
estos pacientes en tratamiento con DC(16,17). Por otra
parte, en el déficit de PDH, la DC proporciona un sus-
trato energético alternativo que sortea la vía metabóli-
ca bloqueada, permitiendo la entrada de los cuerpos
cetónicos en el ciclo de Krebs. En un estudio con pa-
cientes afectos de trastornos congénitos de la PDH,
aquellos que iniciaron la DC más tempranamente en la
vida o aquellos que fueron sometidos a mayor restric-
ción de carbohidratos presentaron mayor longevidad y
mejor desarrollo mental(18). 

Contraindicaciones de la DC

Patologías como la deficiencia de piruvato carboxi-
lasa, el déficit de carnitina u otros trastornos del trans-
porte o la oxidación de ácidos grasos son contraindi-
caciones al uso de la DC, y la administración de una
DC en estos casos puede incluso llegar a ser fatal(19).
La principal consecuencia de los trastornos de la oxi-
dación de ácidos grasos es la incapacidad de los teji-
dos extrahepáticos de utilizar ácidos grasos como
fuente energética junto con incapacidad del hígado
para generar cuerpos cetónicos. El cuadro clínico con-
siste en la aparición en la infancia de hipoglicemia hi-
pocetósica, hepatopatía, hiperamoniemia y edema ce-
rebral, usualmente después de un periodo de estrés. El
tratamiento se basa en evitar el ayuno y en comidas ri-
cas en carbohidratos(20). En todos los niños en edad in-
fantil que presenten acidosis láctica, debe descartarse
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TABLA 21.1. Indicaciones y contraindicaciones de la dieta
cetogénica

Indicaciones 
Epilepsia refractaria a tratamiento, habiéndose constatado:
– Buen cumplimiento de la medicación.
– Se han probado al menos 2 ó 3. anticonvulsivantes a las

dosis máximas toleradas.
– Mal control de las crisis.
Alteraciones metabólicas
– Déficit de GLUT1.
– Déficit de la piruvato deshidrogenasa.

Contraindicaciones
– Déficit de carnitina (primario).
– Déficit de carnitin palmitoiltransferasa o de carnitin

translocasa.
– Déficit de la piruvato carboxilasa.
– Trastornos de la β-oxidación de ácidos grasos.
– Porfiria.

TABLA 21.2. Interacciones farmacológicas y dieta
cetogénica

FÁRMACO ACCIÓN EFECTO

Fenobarbital Mayor penetrancia en
el sistema nervioso.
Eliminación retardada.

Somnolencia.

Acetazolamida Inhibición de la
anhidrasa carbónica.

Riesgo de
acidosis grave.

Ácido valproico Inhibición β-oxidación.
Conjugación con la
carnitin acil-transferasa.

Déficit de
carnitina.



el déficit de piruvato carboxilasa antes de iniciar una
DC (Tabla 21.1). 

Está también contraindicado el uso simultáneo de
acetazolamida y la DC, por el riesgo de acidosis meta-
bólica grave. Por ello, el tratamiento con acetazolami-
da debe suspenderse siempre antes de iniciar la die-
ta(21) (Tabla 21.2). 

Eficacia de la dieta cetogénica

La mayoría de estudios sobre los efectos de la DC
son observacionales. Sin embargo, los estudios no con-
trolados hablan a favor de un efecto beneficioso(12,22,23).
El nivel de cetosis, producido por la incompleta oxida-
ción de grasas cuando se reduce el aporte de carbohi-
dratos, parece jugar un papel clave en la efectividad de
esta dieta. Sin embargo, el mecanismo bioquímico an-
ticonvulsivante de la DC es desconocido. En un meta-
nálisis publicado incluyendo estudios de cohortes (ni-
vel de evidencia III-IV), los pacientes con adherencia a
la DC tenían 2.2 veces mayor probabilidad de conse-
guir más de un 50% de reducción de las crisis que los
que abandonaron la dieta(24). Recientemente han apare-
cido en la literatura 2 estudios aleatorizados. El mayor
de ellos incluyó 145 niños y obtuvo datos para analizar
de 103. Se observó una disminución significativa del
número de crisis en el grupo con DC respecto a los
controles. El porcentaje de niños que conseguía una re-
ducción de más del 50% en el número de crisis, era
también significativamente mayor en el grupo con
DC(4). El otro estudio, con un diseño cruzado y cegado,
incluyó 20 pacientes, observando una tendencia a la re-
ducción en el número de crisis en el grupo con DC que
no llegó a la significación estadística (p=0.07)(5).

Aunque la mayoría de expertos recomienda mante-
ner la dieta al menos 3 meses antes de considerar su
retirada por falta de eficacia(13), datos recientes apun-
tan a que los efectos aparecen rápidamente cuando la
dieta es efectiva, habiendo respondido el 75% de los
niños en los primeros 15 días(25). Por ello, períodos
más cortos pueden ser suficientes para valorar la efica-
cia de la DC.

En las series más recientes, alrededor de un 30%
de pacientes queda libre de crisis o bien las reduce
en más de un 90%. El porcentaje de pacientes que
reducen más de un 50% el número de crisis oscila
entre un 40% y un 50%(8,9,11,26). Sin embargo, los da-
tos de eficacia a los tres meses provenientes de un
estudio aleatorizado arrojan cifras mucho menores:
38% obtienen una reducción de más del 50% en el
número de crisis y un 7% una reducción de más del
90%(4).

Aunque, la mayoría de los sujetos tratados eran ni-
ños entre 5 a 10 años(3), diversas publicaciones han
demostrado que, fuera de este margen de edad, tam-
bién los niños en edad infantil(22) y los adolescentes(9)

pueden beneficiarse de esta dieta. En adultos con epi-
lepsia refractaria se han probado variantes menos
restrictivas de la dieta (dieta Atkins), con niveles de
eficacia comparables (47% de pacientes con reduc-
ciones de más del 50% en el número de crisis). La
pérdida de eficacia con el tiempo en este grupo de
edad parece guardar relación con un bajo cumpli-
miento de la dieta(27).

Los efectos beneficiosos de la dieta persisten en un
número significativo de pacientes a pesar de haberse
parado la dieta, a la vez que la DC permite a menudo
disminuir o suspender el uso de MAE en un 64 a 70 %
de pacientes(23,28). De los pacientes que quedan total-
mente libres de crisis, un 80% permanece libre de cri-
sis tras la suspensión de la dieta(29). En una serie con
seguimiento a 3-6 años, un 27% de los niños inicial-
mente tratados con DC tenía un control de las crisis
superior al 90%, y la mayoría de ellos ya había dejado
la dieta. Por otra parte, 30 (36%) de los 83 niños que
siguieron la dieta durante un año estaban sin medica-
ción y 28 (34%) tomaban un solo fármaco. De los pa-
cientes que habían conseguido una reducción de las
crisis superior al 90%, el 41% estaban sin medicación
y otro 29% tomaba sólo un fármaco(28). Teniendo en
cuenta que estas dietas se aplican a menudo cuando
los pacientes no han respondido a 3 ó más MAE, su
perfil de eficacia es considerable. 

Conviene también decir que el cumplimiento es-
tricto de esta dieta es difícil. El número de pacientes
que consiguen mantenerse con la dieta y completar
el tratamiento es bastante bajo: entre 30-40%(8,11).
En un estudio prospectivo de 150 niños, el porcenta-
je de pacientes que seguían con la dieta fue de 83%,
71% y 55%, a los 3, 6 y 12 meses, respectivamente.
La mayoría de abandonos fueron por eficacia insufi-
ciente o por mala tolerancia a una dieta tan restricti-
va(26). 

Por otra parte, la dieta no tiene un efecto sedante y
los pacientes están más alerta(19). En un estudio retros-
pectivo de 58 casos tratados con DC, el 36% de pa-
cientes estaba más alerta y un 26% había mejorado su
comportamiento(23). La reducción de la MAE y el con-
trol de las crisis en los pacientes que responden a la
DC puede contribuir a este efecto. Sin embargo, con-
viene tener en cuenta que la acidosis metabólica facili-
ta el paso de fenobarbital a través de la barrera hema-
toencefálica, a la vez que hace su eliminación renal
más lenta, por lo que se recomienda un ajuste de dosis
al iniciar la DC(30) (Tabla 21.2).

CAPÍTULO 21.  Epilepsia. Dietas cetogénicas 313



Características de la dieta cetogénica 

La dieta en su forma clásica consiste en un aporte
aproximado del 85 a 90% de las calorías en forma
de grasas, un 5 a 10% en forma de proteínas y un 3
a 5% en forma de carbohidratos. En algunos proto-
colos, el aporte calórico acostumbra a estar por de-
bajo de las recomendaciones para este grupo de
edad (entre 80-90% de las calorías recomendadas
para la edad); sin embargo, nunca se ha demostrado
que ello sea beneficioso para los pacientes. La dieta
debe aportar las proteínas necesarias para el creci-
miento (1 g de proteína/kg/día) (Figura 21.1). Se
pueden utilizar productos edulcorados con sacarina,
pero hay que excluir aquellos edulcorantes que con-
tengan alguna cantidad de carbohidratos en su com-
posición. 

La ingesta de líquidos suele limitarse aproximada-
mente a un mililitro por caloría (60-70 ml/kg/día),
pero no existe ninguna explicación científica que de-
muestre el efecto antiepiléptico de la deshidratación.
Si bien el consumo de líquidos puede diluir la orina,
no por ello disminuye la cantidad de cuerpos cetóni-
cos en la sangre. De hecho, varios autores no limitan
su aporte ya que no ha sido demostrado un mayor
efecto sobre el control de las crisis y aumentan los

efectos colaterales de la DC(30). Los expertos reco-
miendan liberar su consumo en situaciones de riesgo
aumentado de deshidratación (actividad elevada, cua-
dro febril, exposición a calor, edad infantil) y conside-
ran una densidad urinaria inferior a 1.015 como índice
de un buen estado de hidratación(13).

Razón grasas a carbohidratos más proteínas
(razón cetogénica)

La razón grasas a carbohidratos más proteínas (ra-
zón cetogénica) también se ha modificado en diferen-
tes versiones de dietas, describiéndose razones de 2:1
hasta de 4:1. Las razones más altas serían las más res-
trictivas y, probablemente, las más efectivas. El por-
centaje de grasas y la razón cetogénica puede aumen-
tarse en casos de disminución de la cetosis y menor
control de las crisis, a la vez que puede disminuirse en
casos de intolerancia, dislipemia severa, déficit de cre-
cimiento o excesiva cetosis(13).

En un estudio randomizado se comparó la eficacia a
los tres meses de dos razones cetogénicas. La razón 4:1
resultó ser más eficaz que la 3:1, aunque la tolerancia
a la 3:1 fue mejor. En una fase abierta del estudio,
aquellos niños que quedaron libres de crisis con la 4:1,
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FIGURA 21.1. Cálculo para
una dieta cetogénica.



la eficacia se mantenía al cambiar a la 3:1; mientras
que los niños con la 3:1 que continuaban con crisis,
mejoraban al cambiar a la 4:1(31).

Composición lipídica

El tipo de grasas aportadas es un factor que gene-
ra lógico interés dado su potencial para alterar el
perfil lipídico. En un estudio aleatorizado hecho con
sujetos sanos, se compararon dos tipos de dietas ce-
togénicas (70% de grasa): una dieta rica en grasas
poliinsaturadas frente a otra rica en saturadas. A los
5 días, la dieta rica en poliinsaturadas indujo mayor
nivel de cetosis que la dieta rica en saturadas, mien-
tras esta última produjo aumentos significativos en
los niveles de colesterol total y LDL, que no se ob-
servaron en la primera. Sin embargo, la dieta rica en
grasas poliinsaturadas dio lugar a una mayor inci-
dencia de náuseas(32).

Suplementación

La dieta, al limitar el aporte de frutas, vegetales y
alimentos ricos en calcio, es deficitaria en vitaminas
(principalmente del grupo B) y en algunos minerales.
Para evitar carencias, se aconseja suplementar la dieta
con un preparado multivitamínico con minerales y
elementos traza, y un preparado de calcio con vitami-
na D. Algunos autores recomiendan suplementos adi-
cionales (selenio, zinc, hierro, fólico, magnesio, fós-
foro), pero no hay evidencia de que aporten un
beneficio extra al multivitamínico estándar(3,8,13). Al-
gunos protocolos incorporan de forma rutinaria la su-
plementación con carnitina (50-100 mg/kg/d)(8) sin
que haya una evidencia clara para su uso empírico. La
mayoría de expertos recomienda iniciar suplementa-
ción con carnitina sólo cuando los niveles son bajos o
aparecen síntomas sugestivos de déficit, a pesar que
estos últimos (fatiga, debilidad muscular) son alta-
mente inespecíficos(13). 

Controles

Los objetivos de la DC son conseguir un adecuado
nivel de cetosis para el control de las crisis, a la vez
que procurar un buen desarrollo pondoestatural y evi-
tar complicaciones, siendo necesario un estricto con-
trol ambulatorio durante su realización. Se recomien-
da el ingreso hospitalario en los primeros días de
instauración de la DC.

Durante los primeros días de ayuno son más fre-
cuentes las hipoglucemias, por lo que es necesario rea-
lizar control de glucemia cada 4 a 6 horas para detec-
tarlas. Conviene destacar que el nivel de glucemia no
parece guardar ninguna relación con la eficacia de la
dieta(33). También es importante valorar diariamente el
peso, el estado de hidratación y la tolerancia, estable-
ciendo los ajustes necesarios en función de éstos. 

En el seguimiento al alta se controla mensualmente
el peso y la talla. Cada tres meses se hace control ana-
lítico con hemograma, perfil lipídico, proteínas, albú-
mina, calcio, fósforo, función renal, perfil hepático,
ionograma, equilibrio ácido-básico venoso y beta-hi-
droxibutirato. Deben controlarse los niveles de carni-
tina cada seis meses, sobre todo si no se suplementa
regularmente, y conviene hacer un control electrocar-
diográfico una vez al año. Es también aconsejable de-
terminar niveles de selenio en sangre si la dieta se
mantiene en el tiempo.

En la práctica clínica se ha observado que una
transgresión con carbohidratos induce un aumento
de crisis, por lo que es importante el control habitual
de cetonurias (varias veces por semana), aunque no
son tan fiables como la medición de cuerpos cetóni-
cos en sangre para valorar el nivel de cetonemia con-
seguido con la dieta. El objetivo principal es mante-
ner unas cetonurias máximas (160 mg/dl) y una
concentración plasmática de beta-hidroxibutirato
entre 2-4 mmol/L(30). 

Es importante también valorar los excipientes de
los medicamentos que toma el paciente, ya que mu-
chos de ellos llevan almidón o lactosa. Estos ingre-
dientes inactivos no siempre están bien identificados
pero pueden influenciar la efectividad de la dieta, por
lo que su contenido debe ser verificado(30). Especial
atención deben prestarse a los medicamentos genéri-
cos, en que los cambios de excipiente son frecuentes.
Cualquier medicación recetada debe estar exenta de
azúcares y derivados como glucosa, sacarosa, lactosa,
galactosa, maltosa, fructosa, almidones y dextrinas y
también sorbitol o manitol. Si el aporte total de azúca-
res o derivados excede el 10% de los carbohidratos
aportados por la dieta en un día, la cantidad en exceso
debería descontarse del cómputo total de carbohidra-
tos de la dieta(34).

Duración del tratamiento con una DC

La dieta se mantiene mientras es beneficiosa. De
forma típica, se prolonga 1 ó 2 años si resulta exitosa.
Se interrumpe antes si es inefectiva o bien demasiado
restrictiva para el paciente. 
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La retirada de la dieta también es paulatina, proce-
diéndose a un ajuste durante meses, siguiendo un pa-
trón similar a la retirada de MAE. De forma gradual se
reduce la razón cetogénica de 4:1 a 3:1 y a 2:1, a la
vez que se van relajando medidas restrictivas de pesa-
da de los alimentos y control de las raciones. Si los
síntomas empeoran, la DC puede volver a la forma
previamente efectiva(13). Una vez las cetonurias son
negativas, pueden reintroducirse alimentos ricos en
carbohidratos. Conviene tener en cuenta que en un
20% de pacientes que quedaron totalmente libres de
crisis, éstas recurren al suspender la dieta, respondien-
do la mayoría a DC o MAE(29).

Tipos y variantes de la DC (Tabla 21.3)

Forma clásica

En su forma clásica la dieta cetogénica tiene un re-
parto calórico muy enriquecido en lípidos con una
relación de 4 a 1 entre grasas vs hidratos de carbono
más proteínas. El aporte proteico se sitúa alrededor
de 1 g/kg/d y el de carbohidratos entre 5 a 10 g/d. El

protocolo descrito por el Johns Hopkins Hospital re-
quiere un ingreso de 5 días e incluye un periodo de
24 a 48 horas de ayuno seguido por una introducción
paulatina de alimentos con alto contenido en grasa(3)

(Tabla 21.4). 

Supresión del ayuno inicial

Hay evidencias de que el ayuno inicial no es nece-
sario para la eficacia de la dieta a largo plazo. En un
estudio se comparó una dieta cetogénica sin ayuno
(DCSA) con controles históricos utilizando el proto-
colo del Johns Hopkins Hospital con ayuno previo. La
DCSA se implementó dando 1/3 de los calorías esti-
madas el primer día, 2/3 el segundo día y el total de las
calorías requeridas al tercer día. No se encontraron di-
ferencias en el tiempo en conseguir cetonurias ni en la
incidencia de hipoglucemias entre los dos grupos. El
perfil de eficacia fue similar: 34.1% de los pacientes
con DCSA estuvieron sin crisis al menos 3 meses,
comparado con el 34.9% de controles históricos. Sin
embargo, la incidencia de deshidratación moderada
fue significativamente menor en el grupo DCSA
(12.2%) respecto al grupo tratado con ayuno (62.7%).
La estancia hospitalaria del grupo tratado con DCSA
fue menor(7).

Por otra parte, en un estudio randomizado se com-
paró una dieta gradual sin ayuno (DGSA) que progre-
saba día a día la razón cetogénica de 1:1 a 2:1, 3:1 y fi-
nalmente a 4:1 vs una DC 4:1 con ayuno previo
(DCA). Aunque la DCA parecía aportar una mejoría
más rápida de las crisis, ambas dietas mostraron un ni-
vel comparable de eficacia a los tres meses(35).

DC a base de triglicéridos de cadena media

La mayoría de la dietas cetogénicas están basadas
en un elevado aporte de grasas saturadas en forma
de triglicéridos de cadena larga. Como fuente alter-
nativa de grasas, los triglicéridos de cadena media
(TCM) tienen un mayor potencial cetogénico al no
depender de la carnitina para su oxidación. La DC a
base de TCM, inicalmente descrita por Huttenlo-
cher(36) en 1971, fue ideada en un intento de propor-
cionar mayor flexibilidad respecto a los carbohidra-
tos y mejorar la palatabilidad, con un perfil de
eficacia similar. Este mismo autor demostró que la
efectividad de la dieta dependía del nivel de cetosis
conseguido(37). 

En la forma clásica, los TCM aportan el 60% de la
energía. A pesar de ser una dieta de mejor sabor, el
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TABLA 21.4. Protocolo dieta cetogénica

Día previo
al ingreso

Bajo consumo de carbohidratos por 24 horas.
Se inicia el ayuno por la noche.

Día 1 Continua el ayuno.
Restricción de fluidos a 60-75 ml/kg.

Día 2 Cena: una tercera parte de la dieta calculada en
forma de yema de huevo batida.

Día 3 Desayuno y comida: una tercera parte de la dieta.
Cena: aumenta a 2/3 partes (aún yema de huevo).

Día 4 Desayuno y comida: dos terceras partes del
aporte correspondiente.
Cena: aporte completo.

Día 5 Dieta cetogénica completa.

TABLA 21.3. Variantes de dietas cetogénicas

Tipos de dietas cetogénicas 
– Clásica.
– Sin ayuno previo.
– Dieta MCT y dieta MCT modificada.
– Preparados comerciales.
– Otros: dieta Atkins, dieta de bajo índice glucémico.

Variaciones introducidas en la dieta
– Razón cetogénica. 
– Tipo de grasas.
– Con o sin ayuno previo.

Modificado de: Kossoff EH. More fat and  fewer seizures: dietary therapies for
epilepsy. The Lancet Neurology 2004; 3: 415-20.



perfil de tolerancia digestiva fue peor, siendo la dia-
rrea y la hinchazón abdominal quejas frecuentes. En la
forma modificada de la dieta, los TCM aportan un
30% de la energía(21). En la práctica, comenzar la dieta
con un aporte de TCM intermedio (40-50% de la ener-
gía) puede representar un punto de equilibrio entre
una buena tolerancia digestiva y un nivel aceptable de
cetosis. Posteriormente el aporte de TCM puede ajus-
tarse al alza o a la baja en función de la tolerancia y la
eficacia cetogénica(13).

El uso de dietas a base de TCM, al contrario de la
DC clásica, se ha relacionado con cambios favorables
en el perfil lipídico. En un estudio no aleatorizado
comparando la forma clásica de la dieta con la dieta de
TCM, se observó un aumento del colesterol total y
LDL a los 4 meses en los pacientes tratados con la die-
ta clásica, mientras que aquellos tratados con la dieta
TCM mostraron un aumento del colesterol HDL y dis-
minución del colesterol LDL y de la relación coleste-
rol total a colesterol HDL(38).

Preparados comerciales 

Está descrito el uso de leche cetogénica líquida
como complemento a la dieta o bien de forma exclusi-
va(11). También existen en el mercado fórmulas comer-
ciales en polvo a reconstituir. Las fórmulas líquidas se
recomiendan para niños en edad infantil que aún no
han hecho la transición a comidas sólidas o en pacien-
tes con secuelas neurológicas que reciben nutrición
enteral(39).

La dieta Atkins

Para un número importante de pacientes, la DC re-
sulta demasiado restrictiva y de difícil cumplimiento.
Se ha sugerido el uso de la dieta Atkins como alternati-
va para aquellos que no toleran una dieta cetogénica
convencional(40). La dieta Atkins es una dieta restricti-
va en carbohidratos creada originalmente para el trata-
miento del sobrepeso y la obesidad. La razón cetogé-
nica es aproximadamente 1:1 y las calorías quedan
repartidas en un 60% de grasas, 30% de proteínas y
10% de carbohidratos, pudiendo dar lugar a cetosis si
los carbohidratos se reducen lo suficiente. No restrin-
ge las calorías ni las proteínas por lo que tiene mejor
tolerabilidad. 

En un estudio aleatorizado y cruzado usando una
dieta Atkins modificada comparando dos aportes di-
ferentes de carbohidratos, se observó que el inicio
con 10 g era más eficaz a los tres meses que el gru-

po con 20 g, no encontrándose diferencias al final
del estudio (después del período cruzado) (41). Es de
destacar que los datos de eficacia reportados en este
estudio son comparables a los obtenidos con DC
clásica, aunque no hay estudios comparando ambos
tipos de dietas.

Dieta de bajo índice glucémico

Una alternativa menos restrictiva es la propuesta
por una dieta basada en alimentos de bajo índice glu-
cémico. Se ha reportado mejoría en la frecuencia de
crisis en una serie limitada de casos. Sin embargo, el
aumento de dosis de MAE en algunos pacientes du-
rante el periodo de estudio hace estos resultados difí-
cilmente interpretables(42).

Complicaciones

Aunque la mayoría de complicaciones mejoran con
tratamiento conservador y no requieren el cese de la
dieta, la aparición de complicaciones o intolerancia a
la dieta han sido causa de suspensión de la dieta du-
rante los primeros 6 meses de la dieta para un 29 a
38 % de pacientes según las series(8-11).

Complicaciones metabólicas

La deshidratación descrita como una pérdida de
peso superior al 5%, disminución de la turgencia cu-
tánea, sequedad de mucosas y aumento en la densi-
dad urinaria (superior a 1.020), es la complicación
aguda más frecuente sobre todo en los protocolos
que usan ayuno inicial, a pesar de recibir suerotera-
pia de mantenimiento. Está descrita una incidencia
del 46.5%, de los cuales el 86% había seguido el pro-
tocolo con ayuno inicial(8). Como se ha señalado an-
teriormente, omitiendo el inicial periodo de ayuno se
puede prevenir la deshidratación en la mayoría de pa-
cientes sin diferencias en el tiempo de cetosis ni la
eficacia de la dieta(7).

La hipoglucemia transitoria es a menudo una com-
plicación de las DC tanto si hay ayuno inicial como
no. La mayoría no son sintomáticas y se recuperan es-
pontáneamente. Las sintomáticas (7%) se recuperan
con éxito administrando un poco de zumo de naranja
(30 ml)(8). Una hipoglucemia grave y prolongada pue-
de ser una complicación de enfermedades metabólicas
que conviene descartar antes de iniciar una DC(19). La
hiperuricemia aparece con frecuencia (26.4%). Tam-
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bién se han descrito hipomagnesemia (4.7%) e hipo-
natremia (4.7%).

Los trastornos en los lípidos plasmáticos son fre-
cuentes. Está descrita la aparición de hipercolestero-
lemia e hipertrigliceridemia en un 32 % y 36%, res-
pectivamente. De éstos, aproximadamente un 70%
mejoraba espontáneamente(8). En un estudio prospecti-
vo, la incidencia de dislipemia fue mucho mayor: 61%
presentaron hipercolesterolemia, 53% los niveles de
colesterol-LDL elevados (siendo estrictamente norma-
les sólo en un 28%), niveles de colesterol-HDL bajo o
borderline bajo en un 16% y 33% respectivamente, e
hipertrigliceridemia en un 65% de niños en edad in-
fantil y en un 27% de niños mayores. Los valores me-
dios de colesterol total, LDL y triglicéridos superaban
el percentil 95 a los 6 meses de iniciada la dieta. A los
12-24 meses los niveles de lípidos plasmáticos habían
mejorado, aunque continuaban siendo mayores a las
cifras basales(10). 

Complicaciones nutricionales

En un estudio retrospectivo en 26 niños tratados
con DC con una razón 4:1 y un aporte proteico de 1
g/kg/día, no se observaron diferencias significativas
en las cifras de proteínas y albúmina a los 6 meses
de la dieta, encontrándose éstas dentro de los ran-
gos de normalidad(43). Sin embargo, está descrita la
aparición de hipoproteinemia en un 5.4% de niños,
durante las primeras semanas de seguimiento, mejo-
rando el cuadro al aumentar el aporte proteico a 1.5
g/kg/d(8).

La incidencia de déficit secundario de carnitina fue
baja (1.6%), aunque los datos provienen de una serie
en que la mayoría de niños había recibido suplementa-
ción con carnitina (66 mg/kg/día) de forma rutinaria(8).
En un estudio prospectivo, el 19% de pacientes tuvo
que ser suplementado por niveles bajos de carnitina,
aunque ninguno de ellos presentó signos clínicos de
déficit. Los niveles de carnitina al inicio de la dieta se
correlacionaron negativamente con el número de fár-
macos anticonvulsivantes que recibía el paciente(44).
Especial atención debe prestarse a la carnitina si el pa-
ciente recibe tratamiento con ácido valproico, dado
que se ha descrito deficiencia de carnitina asociada a
este fármaco(34) (Tabla 21.2). 

Probablemente debido a que el uso de preparados
multivitamínicos es universal, no hay descripciones de
deficiencias de vitaminas con el uso de DC. Sin em-
bargo, los suplementos vitamínicos habituales pueden
contener cantidades insuficientes de selenio y otros
elementos traza. En un estudio, realizado a partir de

un caso de miocardiopatía por déficit de selenio, se
describe una incidencia de niveles bajos de selenio en
20 % de pacientes en tratamiento con DC, aunque nin-
guno de ellos presentó signos clínicos ni ecocardiográ-
ficos de cardiopatía(45). Sin embargo, en la literatura
reciente hay reportados dos casos de muerte súbita en
pacientes con déficit de selenio(46).

Efectos sobre el desarrollo

La pérdida de peso aparece frecuentemente durante el
seguimiento de una DC(38). Se ha descrito que el 64.4%
de pacientes está en un percentil bajo de peso. La posibi-
lidad de retraso del crecimiento con el uso prolongado
de la dieta en niños genera lógica preocupación, por lo
que debe vigilarse de cerca la evolución pondoestatural
de todos los niños tratados con DC. En un estudio a 6
meses, los pacientes se mantuvieron en su percentil de
peso y talla(43). En un estudio reciente con seguimiento a
12 meses se observó disminución de las puntuaciones z
para peso y talla durante el tratamiento(47).

Complicaciones digestivas

Las alteraciones gastrointestinales son también fre-
cuentes. La diarrea es la más común (32.6 %). Las
náuseas y vómitos (27.9 %) se han relacionado con un
inicio brusco de la dieta y el grado de cetosis. En un
estudio con 35 pacientes practicándose fibrogastrosco-
pia antes del inicio de la DC, se observó una alta inci-
dencia (57%) de hallazgos patológicos (gastritis, duo-
denitis y esofagitis, por orden de frecuencia). Estas
lesiones se asociaban significativamente al uso de es-
teroides y polifarmacia(48). En mucha menor frecuen-
cia también se ha descrito la constipación (2.3%), atri-
buible a una escasa ingesta de fibra dietética. Es de
destacar que a partir de las 4 semanas un 27.9% de los
pacientes sigue con molestias gastrointestinales.

La hepatitis en las primeras semanas de tratamiento
es una complicación poco frecuente (2.3%). Aunque
muy infrecuentemente, hay descritos casos aislados de
pancreatitis(8).

Complicaciones infecciosas

De entre las complicaciones infecciosas, cabe desta-
car por su gravedad la neumonía lipoidea por aspiración.
Conviene recordar que una dieta rica en grasas enlentece
el vaciado gástrico y, de producirse una crisis comicial,
existe un elevado riesgo de broncoaspiración(8).
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Complicaciones cardíacas

Aunque es una rara complicación, hay descritos en
la literatura casos de miocardiopatía en relación con
déficit de selenio(45), normalizándose al suplementar
con selenio y parar la dieta. En un estudio reciente 
realizado en una población de 20 niños con DC, se ob-
servaron trastornos del ritmo en forma de prolonga-
ción del intervalo QT en 3 de ellos (15%), con una du-
ración media de la dieta de 13±8 meses. Uno de los
pacientes presentó además un cuadro de miocardiopa-
tía dilatada con niveles de selenio normales. Tanto la
prolongación del intervalo QT como la miocardiopatía
se resolvieron al suspender la dieta(49). Como ya se ha
mencionado, recientemente han aparecido en la litera-
tura dos casos de muerte súbita en pacientes que reali-
zaban DC. Ambos casos presentaban prolongación del
intervalo QT y déficit de selenio, uno de ellos con
miocardiopatía asociada(46).

Otras complicaciones

Dado que los pacientes en DC están en un estado
crónico de acidosis, hay riesgo de desmineralización
ósea. Por este motivo se aconseja la suplementación
rutinaria con calcio y vitamina D. La osteopenia apa-
rece a más largo plazo en un 14.7% de pacientes. Tam-
bién se ha descrito litiasis renal entre 3.1-6.7 % de pa-
cientes, por lo que se recomienda aumentar de forma
preventiva la ingesta de líquidos, dado que no dismi-
nuye la eficacia de la dieta(8). En un estudio restrospec-
tivo, el uso de citrato potásico se asoció a una preva-
lencia de litiasis renal tres veces menor(50). Aunque el
uso empírico de citratos es razonable, su eficacia en la
prevención de litiasis renal no ha sido contrastada en
ensayos controlados.

RESUMEN

A pesar del volumen de experiencia acumulado con
el uso de la DC, solo recientemente han aparecido en-
sayos clínicos aleatorizados que demostraran su efica-
cia. De hecho, su eficacia es potencialmente mayor
que los anticonvulsivantes convencionales en niños
con epilepsia intratable y constituyen una buena alter-
nativa terapéutica en estos casos. 

Se recomienda un periodo de prueba de unos tres
meses antes de valorar su eficacia, aunque la mayoría
de casos acostumbran a experimentar mejoría en las
primeras dos semanas. De ser eficaz, la DC se prolonga
habitualmente durante uno a dos años, procediéndose

después a la retirada paulatina de la dieta. Por otra par-
te, en un porcentaje importante de casos, el uso de la
DC ha permitido la reducción o la supresión de la me-
dicación anticonvulsivante. Conviene recordar que la
buena adherencia a la dieta determina en gran parte su
efectividad.

La restricción calórica y el control de consumo de
líquidos no parece aportar ventajas en la DC. Igual-
mente, la fase de ayuno inicial en la DC no es un de-
terminante para la eficacia de la dieta y, en cambio,
aumenta la frecuencia de efectos secundarios relacio-
nados con la deshidratación. Para las variantes de la
dieta, aquellas que al inicio son más restrictivas en el
aporte de carbohidratos, parecen dar lugar a mejorías
más rápidamente, sin encontrarse diferencias a largo
plazo. El tipo de lípidos aportados en la dieta puede
modificar sustancialmente los efectos sobre el perfil
lipídico, aunque también puede afectar su palatabili-
dad y aceptación.

Durante la instauración de la dieta es muy impor-
tante una estrecha vigilancia de la glucemia y del es-
tado de hidratación. Durante el seguimiento debe
controlarse la evolución pondoestatural y vigilar la
aparición de complicaciones. Es importante además
la suplementación con vitaminas y minerales para
cubrir sus requerimientos. Aunque muy raramente se
ha descrito miocardiopatía por déficit de selenio,
esta puede ser una complicación potencialmente fa-
tal, por lo que debe extremarse la vigilancia de estos
pacientes.
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DIETA CONTROLADA EN SODIO

Introducción

El sodio es un mineral que se encuentra en los ali-
mentos o bien en el cloruro sódico (sal común) que
añadimos a los alimentos durante su preparación o
bien en la mesa.

El contenido de sodio de una dieta europea se esti-
ma alrededor de los 200 mEq/día (4,6 mg/día). Las
guías dietéticas americanas recomiendan un consumo
de sodio diario de unos 2,4 g/día o de 6 g/día de cloru-
ro sódico(1). Esto supone solamente dos tercios de lo
realmente consumido diariamente por los adultos
americanos(2), por lo que se debe recomendar una re-
ducción aproximada de 1,2 g/día para alcanzar los ni-
veles comentados anteriormente.

Se puede realizar una clasificación de la dieta según
su contenido en sodio:

— La dieta a la cual no añadimos sal contiene alre-
dedor de 90-150 mEq/día .

— Dieta hiposódica amplia es la que contiene 40-
90 mEq/día.

— Dieta hiposódica moderada cuando contiene 22-
40 mEq/día.

— Dieta hiposódica estricta es la que no sobrepasa
los 22 mEq/día.

Indicaciones

Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)

Una de las manifestaciones clínicas de esta enferme-
dad son los edemas. La diurésis disminuye y contiene
bajas concentraciones de sodio. Con la restricción die-
tética de sodio se reduce el espacio extracelular y se
mejora la función cardíaca y la excreción renal de
agua. La restricción de sodio a aplicar en la dieta de-
penderá de: la gravedad, la velocidad de instauración
(aguda o crónica) y la respuesta al tratamiento farma-
cológico.

En pacientes con IC leve se pueden mejorar los sín-
tomas simplemente reduciendo la ingestión de sodio.
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En los casos más graves, la restricción debe ser más
estricta, hasta 22 mEq/día (506 mg/día). Cuando se
vaya recuperando el proceso agudo se liberalizará la
dieta hasta la administración de dietas hiposódicas
amplias. En fases avanzadas, los pacientes que son in-
capaces de excretar una sobrecarga hídrica pueden
desarrollar una hiponatremia por dilución (a veces
provocado por un exceso de hormona antidiurética).
En estos casos, además de sodio, hay que reducir la in-
gestión de agua.

También es preciso atender al contenido calórico de
la dieta. Los pacientes con caquexia cardíaca asociada,
deben mantener una ingesta de nutrientes adecuada
para evitar las deficiencias calóricas y vitamínicas. Si
estos pacientes precisan nutrición enteral, podrán ad-
ministrarse fórmulas hipercalóricas, y así conseguir
administrar igual contenido calórico en menor volu-
men de agua y sodio.

Cirrosis hepática

La ascítis representa una situación de exceso cor-
poral total de sodio y agua. Se produce una retención
inadecuada de líquido dentro del lecho vascular es-
plácnico debido a la hipertensión portal. El riñón de-
tecta la aparente disminución del volumen intravascu-
lar y responde (reteniendo sal y agua). Existen otros
factores que colaboran a la acumulación de líquidos en
la cavidad abdominal: 

— Aumento del estímulo simpático central.
— Hipoalbuminemia y disminución de la presión

oncótica del plasma.
— Factores renales: aumento de la reabsorción re-

nal de sodio por aumento de la actividad de re-
nina plasmática y el consiguiente hiperaldoste-
ronismo secundario.

El aspecto más importante del tratamiento de la
ascitis es la restricción de sal(3). Una dieta con 800
mg/ día (2 g de cloruro sódico), suele ser adecuada
para inducir un balance negativo de sodio y facilitar
la diurésis. Sólo en casos excepcionales se llegará a
una restricción menor de 22 mEq/día (506 mg de so-
dio).

Enfermedad renal

En la mayoría de los pacientes con alteración de la
función renal, sin importar la etiología de esta altera-
ción, mantienen un volumen de agua y sodio total del

organismo aumentado. Los edemas producidos en esta
enfermedad están muy asociados a la hipertensión ar-
terial (HTA). La restricción dietética de sodio parece
esencial en el control de la HTA(4). Si avanza el fallo
renal, además se evitarán los alimentos ricos en fosfa-
to y potasio.

Hipertensión arterial esencial

Este tema será más ampliamente tratado al final de
este capítulo.

La intervención no farmacológica está indicada en
todos los pacientes con HTA. Los beneficios del trata-
miento dietético se basan en tres aspectos: prevención,
reducción de las cifras de HTA y aumento de la efica-
cia farmacológica de los antihipertensivos.

Edema cíclico idiopático

Este síndrome, que se produce de forma casi exclu-
siva en mujeres, se caracteriza por episodios periódi-
cos de edema (sin relación con el ciclo menstrual) que
con frecuencia se acompaña de distensión abdominal.
Se producen alteraciones diurnas del peso, con reten-
ción ortostática de sodio y agua, de forma que puede
que el paciente pese varios kilos más tras haber per-
manecido de pie durante unas pocas horas. Tales cam-
bios sugieren un aumento en la permeabilidad capilar
que parece fluctuar en intensidad y se agrava en am-
bientes calurosos. 

Su tratamiento comprende la reducción de la inges-
tión de sal entre otros factores (reposo, medias elásti-
cas...). La utilización de diuréticos debe realizarse con
precaución ya que su interrupción puede dar lugar de
forma paradójica, al empeoramiento de los edemas, y
su uso continuado no parece mejorar el cuadro.

Características de la dieta controlada
en sodio

El sodio es aportado en la dieta por tres fuentes: la
sal añadida al cocinar o aliñar, el sodio contenido en
los alimentos y el agua que consumimos. La principal
fuente de sodio de la dieta europea es la sal de mesa.
Sin embargo, las necesidades de sal son muy reduci-
das.

Una cantidad de sodio razonable en la dieta es de 2
g diarios, lo que equivale a la cantidad de sodio que de
una cucharilla de té. Pero lo que habitualmente se con-
sume en una dieta normal son unos 9 g de sal, y en al-

326 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



gunas zonas el consumo supera incluso los 20 g de sal
al día.

Además el sodio se utiliza en infinidad de alimentos
como conservante, por ejemplo, los alimentos enlata-
dos, embutidos y precocinados llevan sodio para su
conservación.

Desde hace años existe una controversia acerca de
los beneficios de una reducción de sodio en la dieta.
Uno de los estudios más influyentes fue el estudio IN-
TERSALT(3). Los resultados demuestran que dismi-
nuir el consumo de sodio a 6 g, que en España es redu-
cir el consumo de sal a la mitad, reduciría la presión
sistólica en uno 2 mmHg.

Respecto a los sustitutos de la sal, existen tres cla-
ses diferentes:

1. Sales dietéticas: cloruros y fosfatos de otras sa-
les como amonio, magnesio, etc. Contraindica-
dos en afecciones renales y hepáticas.

2. Sales modificadas: combinan la tercera parte de
sodio con dos terceras de potasio. Su uso es efi-
caz si se consume con moderación.

3. Pseudosales dietéticas: son las sales de apio, ajo,
cebolla, hierbas. No recomendadas por contener
sodio del vegetal más cloruro de sodio agregado.

Es importante leer el etiquetado de los alimentos,
ya que pueden contener sodio en forma de: bicarbona-
to, fosfato de disodio, glutamato de monosodio, algi-
nato de sodio, hidróxido de sodio, propinato de sodio,
sulfito de sodio... 

Actualmente existen en el mercado infinidad de
productos con bajo contenido en sal, por ello es nece-
sario educar al paciente que precisa seguir una dieta
estricta en sodio a leer el etiquetado de los productos.

— Sin sal /sin sodio: menos de 5 mg por ración.
— Muy bajo en sodio: 35 mg o menos de sodio por

ración.
— Bajo en sodio: 140 mg o menos de sodio por ra-

ción.
— Reducido en sodio: 25% menos de sodio que la

versión del alimento con sal.
— “Light en sodio”: 50% menos que la versión del

alimento con sal.
— Sin sal añadida: no se ha añadido sal durante el

procesamiento del alimento.

Respecto al contenido de sodio de los propios ali-
mentos, los más ricos son los de origen animal (carne,
huevos y lácteos), y los alimentos precocinados. Las
bebidas gaseosas contienen sodio como conservante,

las clasificadas como dietéticas contienen sacarina só-
dica y/o ciclamato sódico, por ello debe limitarse su
consumo. 

Al final del capítulo mostramos unas tablas con los
grupos de alimentos clasificados en aconsejados o
desaconsejados para su consumo en pacientes que pre-
cisan una dieta controlada en sodio (Tablas 22.1 y
22.2), así como ejemplos de dietas hiposódicas mode-
rada (Tabla 22.3) y estricta (Tabla 22.4).
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TABLA 22.1. Alimentos desaconsejados ante una dieta
hiposódica amplia

CARNES

— Carnes saladas o ahumadas como
beicon, tocino, salchichas, butifarra,
patés, sobrasada, morcilla.

— Charcutería en general.
— Precocinados: croquetas, canelones,

pizza, lasaña, empanadas.
— Extractos de carne y pollo.

PESCADOS

— Salados o ahumados: salmón y
bacalao.

— Conservas: atún, sardinas, anchoas.
— Precocinados y congelados: palitos

de pescado, empanadas y
rebozados.

— Extractos de pescado.

LÁCTEOS — Quesos curados de toda clase,
mantequilla salada.

CEREALES
PASTELERÍA
TUBÉRCULOS

— Pan y bicotes con sal, levadura, polvo
para flanes, ganchitos.

— Cereales integrales, copos de maíz
tostados.

— Patatas fritas, snacks.
— Precocinados y congelados a base de

cereales: pizza.
— Pastelería industrial o panadería,

galletas, repostería.

VERDURAS
HORTALIZAS

— Conservas, zumos de verduras y
hortalizas envasados.

— Precocinados o congeladas listas para
freír.

— Extractos de verduras.

FRUTAS 
FRUTOS SECOS

— Aceitunas.
— Frutos secos salados: almendras,

avellanas, cacahuetes, semillas de
girasol, maíz frito, etc.

— Mantequilla de cacahuete.

VARIOS

— Agua mineral con gas.
— Salsas preparadas, sopas de sobre,

alimentos cocinados enlatados.
— Bicarbonato de sodio, alimentos que

contienen glutamato monosódico.
— Salsas comerciales, mayonesa,

ketchup.



Para conseguir una estimación rápida del contenido
de sodio nos basaremos en estos valores (para comidas
que se preparan sin sal y/o productos bajos en sodio o
cuyo contenido en sodio a sido reducido):

— Leche/ productos lácteos 80 mg sodio por taza.
— Panes y cereales: 80 mg sodio por ½ taza.
— Carne (limpia): 25 mg sodio por onza (hay 28 g

en 1 onza).
— Verduras: 15 mg sodio por ½ taza.
— Frutas: pequeñas cantidades de sodio.

El agua que bebemos también puede contener can-
tidades importantes de sodio. El 10% del sodio ingeri-
do proviene del agua consumida. Existen aguas hipo-
sódicas con un contenido en sodio de monos de 20
mg/l. Los pacientes con dieta hiposódica estricta de-
ben consumir agua con una cantidad de sodio inferior
a 50 mg/l.

Es importante conocer que algunos medicamentos
contienen importantes cantidades de sodio.

Recomendaciones para seguir una
dieta hiposódica

Para hacer más sabrosa la cocina “sin sal” es reco-
mendable potenciar el sabor con:

— Cociéndolos al vapor, la cocción con agua dilu-
ye el sabor de los alimentos.

— También en “papillote” (envuelto el alimento en
papel de horno), estofados y guisados a la plan-
cha.
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TABLA 22.2. Alimentos permitidos en una dieta hiposódica
amplia

TABLA 22.3. Ejemplo dieta hiposódica moderada para una
persona de 70 años y 70 kg 

CARNES

— Todo tipo de carnes magras, frescas o
congeladas.

— Pollo, pavo y pato.
— Vísceras, huevos.

PESCADOS — Pescados frescos o congelados.

LÁCTEOS

— Leche.
— Quesos frescos naturales, quesos

desnatados.
— Derivados lácteos.
— Nata, postres de chocolate y nata,

mousse, natillas, flan y helados,
cuajada, requesón, arroz con leche.

CEREALES

— Pan y biscotes sin sal.
— Harinas, sémolas, pastas alimenticias,

cereales.
— Repostería casera sin adición de sal

durante su preparación.

VERDURAS — Frescas o congeladas.

FRUTAS — Todas, incluidas las frutas en conserva.

FRUTOS SECOS

— Almendra tostada, castaña, avellana,
pistachos, piñones sin cáscara.

— Ciruelas secas, higos secos con
azúcar.

— Uva, pasa, coco desecado, dátil seco,
melocotón seco.

VARIOS
— Agua poco mineralizada.
— Zumos naturales, leche de almendras.
— Encurtidos como aperitivo.

DESAYUNO:
— 1 vaso de leche semidesnatada con azúcar (2 c/p).
— 300 ml de zumo de naranja.
— 40 g de pan sin sal.
— 30 g de queso fresco.

MEDIA MAÑANA:
— 1 yogurt de sabores.

COMIDA:
— Puré de verduras (200 g de verduras con 100g de patata y

50 g de leche).
— 150 g de albóndigas con 100 g de guisantes.
— 1 manzana.
— 40 g de pan sin sal.
— 20 g de aceite.

MERIENDA:
— 1 vaso de leche semidesnatada o yogur.
— 40 g de pan sin sal con mermedada ( 3c/p).

CENA:
— Sopa con 30 g de pasta.
— 200 g verduras + tortilla de 1 huevo.
— 20 g de membrillo con 30 g de queso fresco.
— 20 g de pan sin sal.
— 1 c/s de aceite.

TABLA 22.4. Ejemplo de una dieta hiposódica estricta para
un aduto de 70 kg de peso 

DESAYUNO:
— 200 cc de leche.
— 25 g de pan sin sal.
— 20 g de mantequilla.
— 20 g de azúcar.

COMIDA:
— Sopa de arroz (80 g cocido con 10 g aceite).
— 100 g de pollo asado.
— 200 g de ensalada con 10 g de aceite.
— 1 manzana asada.

MERIENDA:
— 100 cc de café con 20g de azúcar.
— 25 g de pan de molde sin sal con 30 g de mermelada.

CENA:
— 200 g de judías verdes cocidas.
— Croquetas de pescado (50 g de pescado, 50 g de harina,

100 cc de leche).



— Utilizando potenciadores de sabor como: ácidos
(vinagre y limón), especias y hierbas aromáti-
cas, ajo, cebolla, puerros...

— Utilizando aceite con sabor como el de oliva. El
vinagre y el aceite pueden ser aromatizados con
finas hierbas, estragón, ajo...

— Existen en el mercado sal de régimen y produc-
tos dietéticos que pueden utilizarse sin abusar.
Si la dieta ha de ser restringida en potasio, se ha
de evitar el uso de estos productos, ya que sue-
len contener potasio en su composición.

— Se pueden consumir bebidas alcohólicas con
moderación, en caso de no prohibición faculta-
tiva.

— Evitar alimentos ricos en sodio.
— Evitar añadir sal a los alimentos durante su

preparación o consumo.

Efectos adversos y contraindicaciones

Como posible efectos adversos del seguimiento de
una dieta hiposódica tenemos: hiponatremia, aumento
de la excreción renal de calcio, toxicidad al tratamien-
to con litio y trastornos del sueño.

— Hiponatremia: Los pacientes con alteración de
la función renal o en tratamiento con diuréticos
son los que corren mayor riesgo de presentar
esta complicación, ya que carecen de los meca-
nismos homeostáticos renales de compensación. 

— Aumento de la calciuria: La disminución del
consumo de sodio puede asociarse a una aumen-
to de la excreción renal de calcio, y con ello au-
menta el riesgo de nefrolitiasis.

— Toxicidad al tratamiento con litio: El litio se ex-
creta en un 95% por el riñón. El 70% de este fár-
maco se reabsorbe en el túbulo proximal junto
con el sodio; por lo tanto cambios en el balance
del sodio afectan a la reabsorción del litio. Con
un balance negativo de sodio se produce un au-
mento compensatorio de sus reabsorción en el
túbulo proximal, que se acompaña de un aumen-
to de la reabsorción del litio, con los peligros de
intoxicación que esto puede conllevar.

— Trastornos del sueño: La dieta hiposódica pro-
duce aumento de los niveles plasmáticos de nor-
adrenalina(4), y esto ocasiona alteraciones del
sueño.

Las contraindicaciones del establecimiento de una
dieta hiposódica son:

— Pacientes con insuficiencia renal sin edemas e
HTA.

— Tratamiento de los edemas del embarazo o de la
preecampsia.

— Pacientes con enfermedad de Addison tras adre-
nalectomía.

— Pacientes con enfermedad de Addison que están
sufriendo estrés por enfermedad y precisan
aportes extras de sodio.

DIETA CONTROLADA EN POTASIO

El potasio tiene un papel importante en la excitabi-
lidad del nervio y del músculo, en el metabolismo ce-
lular y en otros procesos fisiológicos(5). Principalmen-
te es un ión intracelular, lo que hace que el contenido
total de potasio corporal se utilice como índice de me-
dida de la masa magra en sujetos sanos. 

Su concentración plasmática normal es de 3,5-5
mmol/L, mientras que en el interior de las células es
de unos 150 mmol/l. Por lo tanto, la cantidad de K en
el líquido extracelular (LEC) constituye menos del 2%
del contenido corporal total de K, que es de aproxima-
damente 117 a 156 g (3.000-4.000 mEq). La relación
entre la concentración de K en el liquido intracelular
(LIC) y el LEC es normalmente de 38:1. Su concen-
tración en el plasma es determinante y pequeños cam-
bios pueden tener efectos adversos significativos, par-
ticularmente en el potencial de membrana del
miocardio y músculo esquelético.

La entrada de potasio, al igual que la entrada de so-
dio, depende completamente del contenido de potasio
de los alimentos y del agua de la ingesta(6). La dieta
promedio de los norteamericanos adultos contiene en-
tre 50 y 100 mmol de potasio por día, pero en las per-
sonas cuyas dietas contengan grandes cantidades de
frutos ricos en potasio y de vegetales ricos en él, la en-
trada del ion puede aumentar por encima de 500
mmol/día. En el otro extremo, la entrada de potasio
puede estar limitado por el ayuno o la enfermedad a
menos de 10 mmol/día.

El 90% del potasio de la dieta se absorbe en el apa-
rato digestivo. El transporte se realiza por un mecanis-
mo de difusión gracias al gradiente que se establece
entre el potasio de la luz intestinal y el sanguíneo. Por
ello, en situaciones de grandes pérdidas de líquidos
por cuadro diarreicos de origen ileocólico, existe peli-
gro de hipopotasemia(7).

El mantenimiento de la situación estable requiere
que la ingestión esté equilibrada con la excreción. Ini-
cialmente, los mecanismos de adaptación extrarrena-
les, seguidos más tarde por la excreción urinaria, impi-
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den la duplicación de la concentración plasmática de
K que se produciría si la carga dietética de K permane-
ciera en el compartimiento de LEC(8). Inmediatamente
después de una toma de alimento, casi todo el K ab-
sorbido penetra en las células, como consecuencia de
la elevación inicial de la concentración plasmática de
K, y facilitado por la liberación de insulina y los nive-
les basales de catecolaminas. La salida del potasio
puede seguir tres rutas:

— Sudor: Excepto en condiciones extremas, la
cantidad de potasio que se pierde en le sudor es
despreciable.

— Heces: La pérdida fecal es de 5 a 10 mmol/día
solamente, pero en casos de diarrea puede exce-
der los 100 mmol/día.

— Orina: Es la vía principal de regulación de regu-
lación fisiológica del potasio. El promedio es
cercano a 45-90 mmol/día.

Dietas restringidas en potasio

Las dietas controladas en potasio son aquellas que
contienen una cantidad de potasio inferior a la normal.
La ingesta media de potasio en la población española
oscila entre los 3.806 mg en los hombres y 3.421 mg
para las mujeres. Las diferencias en la ingesta de pota-
sio de las distintas poblaciones se explican por el dis-
tinto consumo de frutas y verduras.

Este tipo de dietas con restricción en el contenido
de potasio se usan para corregir la hiperpotasemia, que
es la situación en la que el potasio en plasma es > 5,5
mEq/ml. 

Las aplicaciones principales de este tipo de dietas
restrictivas en potasio son:

— Insuficiencia renal aguda o crónica o alteración
de los túbulos renales.

— Salida masiva del potasio intracelular: acidosis
metabólica, daño tisular. 

— Ingesta excesiva de potasio en la dieta.

En la insuficiencia renal crónica (IRC) existe una
limitación a la excreción renal de potasio, que habi-
tualmente no se hace patente hasta las últimas fases de
la enfermedad. Aunque un pequeño grupo de pacien-
tes puede desarrollar hiperpotasemia antes de llegar a
diálisis, es generalmente en fases terminales cuando el
paciente tiene hiperpotasemia. A veces la elevación
del potasio se ve incrementada por el uso de diuréticos
ahorradores de potasio.

Siempre es necesario hacer una encuesta dietética
para descartar la ingesta excesiva de potasio en la die-
ta como causa de la hiperpotasemia, ya que muchos de
estos pacientes sustituyen la sal por compuestos de
cloruro potásico. En estos pacientes que habitualmen-
te siguen una dieta pobre en proteínas, les deberemos
desaconsejar el consumo frecuente de verduras, frutas,
leche y derivados lácteos.

Los pacientes que son tratados con hemodiálisis tie-
nen un riesgo muy alto de hiperpotasemia en los pe-
riodos entre las sesiones de diálisis, y por eso se reco-
miendan que sigan una dieta con una importante
restricción de potasio (1 mEq/kg de peso ideal al
día)(9). 

Los pacientes en diálisis peritoneal continua tienen
un riesgo bajo de hiperpotasemia debido a que siguen
una terapia constante. En ellos también se recomienda
una ingesta controlada con una cantidad de potasio
diaria entre 70 y 80 mEq/día.

Asistencia nutricional en la insuficiencia
renal aguda (IRA)

La IRA se caracteriza por una reducción súbita en
la tasa de filtración glomerular (glomerular filtration
rate, GFR), y una alteración en la capacidad del riñón
para excretar la producción de residuos metabólicos.

La asistencia nutricional a la IRA es muy importan-
te en virtud de que el afectado no sólo tiene uremia,
acidosis metabólica y desequilibrio hidroelectrolítico,
sino también suele sufrir estrés fisiológico que aumen-
ta la necesidad de proteína. En la Tabla 22.5 presenta-
mos un resumen de las recomendaciones nutricionales
en la IRA.
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NUTRIENTES CANTIDADES

PROTEÍNAS
0,8-1 g/kg de peso ideal, que aumenta al
normalizarse el filtrado glomerular.

ENERGÍA 30-40 kcal/kg de peso corporal.

POTASIO
30-50 mEq/ día en fase oligúrica, reemplazar
las pérdidas en fase diurética.

SODIO
20-40 mEq/ día en fase oligúrica, reponer
pérdidas en fase diurética.

LÍQUIDO Reponer gasto diario más 500 mL.

FÓSFORO Limitar según se requiera.

TABLA 22.5. Resumen de recomendaciones nutricionales 
en la IRA



Cuando se altera la función renal, habrá que anali-
zar con cuidado el equilibrio del potasio. Además de
las fuentes alimentarias, todos los tejidos corporales
contienen grandes cantidades de este mineral; por tan-
to, la destrucción de tejido puede conducir a una so-
brecarga importante. Es necesario individualizar el
consumo de potasio de acuerdo con los niveles en sue-
ro.

El medio primario de la eliminación de potasio du-
rante la IRA es la diálisis. El control de los niveles de
potasio en suero entre las sesiones de diálisis se basa
principalmente en infusiones intravenosas de glucosa,
insulina y bicarbonato, todos los cuales sirven para
impulsar el potasio hacia las células. Se pueden utili-
zar resinas que intercambian K por Na en el tubo di-
gestivo, para tratar la hipercaliemia, pero no son del
todo ideales. 

Asistencia nutricional en la insuficiencia
renal crónica

El tipo de dieta en la IRC es muy importante, tanto
en las fases previas a la diálisis como una vez iniciada,
y en todos los casos debe garantizar un estado nutri-
cional adecuado. La ingesta excesiva aumentará la to-
xicidad urémica y favorecerá la hiperfostoremia, em-
peorando la enfermedad ósea renal y los picores. Por
el contrario, una ingesta insuficiente conlleva pérdida
de masa muscular, hipoproteinemia (sobre todo a ex-
pensas de la albúmina), que se asocia a una mayor
morbimortalidad, y trastornos del sistema inmunitario,
que favorecen el desarrollo de procesos infecciosos
y/o tumorales.

El control del potasio debe procurarse incluso antes
de que la hipercaliemia se instaure en el fallo renal ter-
minal. La ingesta normal en la dieta habitual, que os-
cila alrededor de 80 mg/día, debe reducirse y sobre
todo cuando los niveles séricos alcanzan el límite su-
perior de normalidad (5 mmol/L). En este momento la
ingesta dietética debe quedar en 50 mg/día. Cuando el
fallo renal es prácticamente terminal, la restricción
debe reducirse aún más, pudiendo quedar en 30-40
mg/día.

Asistencia nutricional en la diálisis

Los pacientes en diálisis tienen alterado el metabo-
lismo energético celular y, con frecuencia, presentan
un balance negativo. Por tanto, si realizan trabajos in-
tensos, están por debajo de su peso ideal o en situacio-
nes de mayor estrés catabólico requerirán un aporte

superior, llegando a alcanzar las 40-45 Kcal/kg/día.
Las calorías se obtienen de los hidratos de carbono y
grasas. 

En pacientes anúricos en hemodiálisis la cantidad
de potasio no debe superar los 2 g/día. En diálisis peri-
toneal puede incrementarse hasta 3-4 g/día. A veces se
hace difícil el control con la restricción dietética ex-
clusivamente, como ocurre en los diabéticos, y hay
que asociar resinas de intercambio iónico sodio-pota-
sio.

Cómo confeccionar un menú 
(Tabla 22.6)

— Evitar el consumo de alimentos integrales debi-
do a su elevado contenido en potasio y fósforo.

— En caso de hiperkaliemia se excluyen de la dieta
las verduras, frutas frescas y legumbres con ma-
yor contenido en potasio.

— Los alimentos congelados tiene menos potasio.
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TABLA 22.6. Ejemplo de dieta restringida en potasio
(1.900 mg K).

DESAYUNO

125 g leche entera con 
calcio

30 g de galletas María
12 g mantequilla
25 g de mermelada

MEDIA 
MAÑANA

150 g de pera

COMIDA

Ensalada mixta 50 g de lechuga
75 g de tomate
25 g de cebolla

Lentejas con arroz 50 g de lentejas
20 g de arroz blanco
15 g de cebolla

Postre 125 g de yogur bio-
natural

MERIENDA

30 g de pan blanco sin
sal.

30 g de dulce de
membrillo.

30 g de queso Burgos
sin sal.

CENA

Sopa de fideos 20 g de fideos

Revuelto de ajetes 60 g de huevos
25 g ajos frescos

Postre 150 g piña en almíbar

RECENA Opcional



— Mucho cuidado con las sales de régimen gene-
ralmente son cloruro potásico.

— El sodio es soluble en agua, por eso los alimen-
tos sometidos a remojo, además de perder pota-
sio también pierden sodio.

— El fósforo encuentra sobre todo en alimentos
proteícos, pero los quelantes de este elemento
permiten no tener que realizar una restricción
muy estricta.

— El consumo proteico deberá ser disminuido a
favor del hidrocarbonado complejo

— Restringir el consumo de líquidos si existe re-
tención o edemas.

Dietas con alto contenido de potasio

Se denomina dieta rica en potasio a la que aporta al
menos 100-175 mEq de potasio al día. (3.900-6.825
mg). Este tipo de dietas solamente se utilizan para ma-
nejo y prevención de la hipopotasemia (< 3,5 mEq/l).
Las situaciones que cursan con riesgo de altas pérdi-
das de potasio son: uso de diuréticos, tratamiento con
corticoides, uso de laxantes, vómitos y diarreas, des-
nutrición y ayuno, hiperaldosteronismo primario o en-
fermedad de Cushing. Al aumentar el contenido de po-
tasio en la dieta se consigue aumentar la natriurésis,
por tanto mejor control de la HTA(10).

Una forma de enriquecer la dieta con potasio es la
utilización de sustitutos de la sal como el cloruro potá-
sico, que aportan aproximadamente 10-13 mEq de po-
tasio/g. Las sales potásicas alcalinas previenen la
 excreción urinaria de calcio y la resorción ósea secun-
daria a una alta ingesta de cloruro sódico en la dieta(11).
Además los alimentos más ricos en potasio son frutas
y verduras frescas. 

Actualmente se considera que una alta ingesta de
potasio juega un papel protector en enfermedades
como la HTA, infarto de miocardio y otras disfuncio-
nes cardíacas, hipercalciuria, cálculos renales y osteo-
porosis(12-15). De hecho, no sólo se aconseja una dieta
con contenido en potasio óptimo en los casos anterior-
mente citados, sino también para un adecuado meta-
bolismo hidrosalino, metabolismo de los hidratos de
carbono y balance energético.

DIETA EN LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL (HTA)

Diagnosticamos la HTA cuando las cifras promedio
de la Presión Arterial Sistólica (PAS) y/o las de la Pre-
sión Arterial Diastólica (PAD), medidas en la consul-

ta, son iguales o mayores a  140/90 mm Hg, respecti-
vamente, en adultos mayores de 18 años. En su origen,
influyen tanto factores personales y ambientales
(edad, hábitos alimentarios y estilo de vida) como los
genéticos.

El 90% de los casos la HTA es primaria o de causa
desconocida (HTA esencial), y en menos de un 10%
es secundaria a otros procesos relacionados con altera-
ciones de origen renal, cardiovascular o del sistema
endocrino.

50 millones de adultos americanos (1 de cada 4) su-
fren HTA, sobre todo es especialmente frecuente en
sujetos adultos afroamericanos, quienes la desarrollan
en una forma más temprana y más frecuente que los
sujetos caucásicos(16-17).

Entre los factores ambientales destacan los hábitos
de vida, por lo que su modificación puede contribuir a
prevenir y controlar el proceso.

Las que han demostrado reducir la presión arterial
son las siguientes:

— Descenso de peso. 
— Disminución del consumo de alcohol: menos de

30 g al día en  hombres y  de 20 g en  mujeres. 
— Reducción de la ingesta de sodio (menos de 6 g

de sal común al día). 
— Ejercicio físico moderado aeróbico e isotónico

(andar, correr, nadar, bailar, aerobic, ciclismo...)
practicado de forma regular y gradual, durante
30-45 minutos al día, la mayoría de los días de
la semana. 

— Dieta DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension): rica en potasio y calcio. Se basa
en un consumo elevado de frutas y vegetales,
con disminución de la ingesta total de grasas y
de la proporción de grasas saturadas. Se reco-
mienda comer más pescado. 

La supresión del consumo de tabaco es una medida
coadyuvante esencial para disminuir el riesgo cardio-
vascular global.

Si la incidencia de HTA se puede reducir con estos
cambios del estilo de vida, también la morbimortali-
dad asociada de enfermedad coronaria, renal y cere-
brovascular pueden prevenirse con dichas modifica-
ciones(18). Tales medidas tienen, además, la virtud de
corregir otros factores de riesgo cardiovascular y
pueden reducir la necesidad del tratamiento farmaco-
lógico. Entre todos, por su especial relevancia, se es-
tudia a continuación la influencia de los nutrientes
más importantes de la dieta sobre el desarrollo de
HTA.
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Cambio del estilo de vida

Peso corporal

El riesgo de desarrollar HTA es dos a seis veces
más alto en individuos con sobrepeso que en personas
de peso normal(19). En el estudio de Framingham, se
observó que la prevalencia de HTA en obesos es el do-
ble que en normopesos y un aumento en el peso relati-
vo de 10% predijo un incremento en la PA de 7
mmHg.

La obesidad central (perímetro de cintura > 85 cm
en mujeres y > 98 cm en varones) es la que más se re-
laciona con la HTA y se acompaña de otros factores de
riesgo cardiovascular(20). Por lo que se recomienda
mantener la relación de perímetro cintura/cadera, en 1
para los hombres y en 0,9 para las mujeres.

Se recomienda mantener un índice de masa corpo-
ral entre 18,5 kg/m2 y 24,9 kg/m2, y un perímetro ab-
dominal menor a 102 cm en hombres y menor a 88 cm
en mujeres.

Incluso con reducciones limitadas de peso se consi-
gue un beneficio evidente en las cifras de PA. Esta me-
dida es muy importante en el control y manejo del pa-
ciente hipertenso, ya que consiguiendo un peso
adecuado se podría llegar a prescindir del tratamiento
farmacológico para el control de la PA(21-22). 

Alcohol

El 5-7% de la HTA se debe al consumo excesivo de
alcohol(23). Un consumo superior a 30 g se asocia a
HTA, lo que se explica por el efecto vasodilatador del
alcohol a ingestas bajas y vasoconstrictor con ingestas
superiores. En las mujeres y en sujetos de peso bajo no
se recomienda más de una bebida al día.

Sedentarismo

Los estudios de intervención demostraron que un
mayor grado de actividad física produce un descenso
en la PAS y PAD de aproximadamente 6 a 7 mmHg.
Los sujetos sedentarios tienen hasta casi un 50% de
posibilidades de desarrollar HTA. Un ejercicio físico
moderado en intensidad y regular, es una medida esen-
cial para la prevención primaria de la HTA(24- 25).

Plan de alimentación-DASH

Según el National High Blood Pressure Education
Program(26), la modificación de cuatro factores optimi-
za la eficacia de la prevención primaria y el control de
la HTA: sobrepeso, consumo de sal, consumo de alco-
hol y sedentarismo.

Los Trial of Hypertension Prevention(27) y los estu-
dios DASH(28), demostraron que las intervenciones nu-
tricionales evitaban la HTA o reducían la PA en indivi-
duos con presiones normales altas. 

Recientemente dos estudios han demostrado que se
puede disminuir las cifras de presión arterial siguiendo
un determinado plan de alimentación y disminuyendo
la cantidad de sodio consumido. Esta dieta se denomi-
na DASH-plan de alimentación, del inglés Dietary Ap-
proaches to Stop Hypertension.

Los científicos del Instituto Nacional de Corazón,
Pulmón y Sangre de EE UU (National Heart, Lung
and Blood Institute-NHLBI), llevaron a cabo dos estu-
dios. El primero fue el llamado Estudio “DASH” que
demostró que los niveles de PA disminuían con una
dieta baja en grasas saturadas, colesterol y contenido
total de grasa, y que enfatizaba en la ingesta de frutas,
verduras y lácteos con bajo contenido en grasas (des-
natados o semidesnatados). Es una dieta especialmen-
te rica en magnesio, calcio y potasio, así como en pro-
teínas y fibra (Tabla 22.7).

En el estudio DASH se incluyeron a 459 adultos
(27% diagnosticados de HTA), y se compararon tres
tipos de dieta distintos, que contenían unos 3000 mg
de sodio al día:

— Dieta similar a la americana.
— Dieta similar a la americana pero más ricas en

frutas y verduras.
— Plan de alimentación “DASH”.

Los resultados fueron espectaculares, la dieta
“DASH” y la rica en frutas y verduras consiguieron
disminuir los niveles de PA. Pero fue el plan de ali-
mentación “DASH” el que consiguió los mejores re-
sultados, especialmente en los sujetos hipertensos.
Otro hallazgo reseñable fue que los resultados comen-
zaron a hacerse patentes tras sólo dos semanas del ini-
cio de la dieta.

La dieta DASH no está diseñada para la pérdida de
peso a pesar de ser una dieta baja en calorías, rica en
frutas y verduras. Pero se pueden disminuir las calorí-
as sustituyendo alimentos calóricos por más frutas y
verduras.

El segundo estudio fue el Estudio “DASH-sodio”(29)

que se basó en reducir el sodio de consumo diario en
las tres dietas anteriores, y observar el efecto que pro-
ducía en los niveles de PA. Incluyó a 412 sujetos (41%
hipertensos), que se asignaron de forma randomizada
a cada plan de dieta y posteriormente siguieron duran-
te un mes cada uno de los niveles de sodio que se esta-
blecieron:
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— 3.300 mg/día (el consumo de mayoría de la po-
blación americana).

— 2.400 mg/día.
— 1.500 mg/día.

Los resultados demostraron que la reducción de so-
dio en la dieta disminuye la PA en cualquier dieta. En
cualquier nivel de sodio la mayor reducción se consi-
guió con la dieta DASH, y por supuesto el mejor resul-
tado total se consiguió con el plan de alimentación
DASH y la ingesta de sólo 1.500 mg de sodio al día. 

Nutrientes esenciales e hipertensión
arterial

Sodio

Stamler en 1992 publicó que la prevalencia de HTA
en las sociedades primitivas era llamativamente baja, y
además no existía aumento de la PA con la edad lo que
sin embargo si es común en las sociedades industriali-
zadas(30). En las sociedades primitivas el consumo de

sodio era de unos 70 mEq/día. Por lo tanto, estudios
epidemiológicos apoyan la función etiológica de la sal
en el desarrollo de HTA.

En 1988 se publicó el estudio INTERSALT(31), en el
cual se observó una correlación clara entre ingesta de
sodio y PA sistólica y diastólica. Se concluyó que una
consumo diario de sodio de 6 g (100 mmol), consegui-
ría una reducción en la Pas de 2,2 mmHg y de 1
mmHg en la PAD. Aparentemente parece un resultado
escaso, pero supone una reducción de la mortalidad
coronaria del 4% y de la mortalidad por ictus del 6%.

En diversos estudios de intervención se investigó el
efecto de la restricción de la sal en la dieta, tanto en
pacientes normotensos como en hipertensos. Los re-
sultados obtenidos fueron similares a los del estudio
INTERSALT, y aunque la intervención en la dieta
consiguió sólo efectos modestos, fueron mayores en
hipertensos que en normotensos. Estudios recientes
han demostrado como aumentos o descensos de la in-
gesta de sodio producen cambios en los niveles de so-
dio en plasma, lo que a su vez produce cambios en el
volumen extracelular y este en la presión arterial.
Cambios del sodio plasmático producen de forma di-
recta cambios en la presión arterial.
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TABLA 22.7. La dieta DASH (Appel LJ, et al. A clinical trial of the effects of dietary patterns on blood pressure. 
N Engl J Med 336;1117, 1997)

GRUPO DE
ALIMENTOS

PORCIONES
DIARIAS EQUIVALENCIAS EJEMPLOS IMPORTANCIA

CEREALES 7-8 1 rebanada pan.
½ taza cereal seco.
½ taza arroz, pasta

o cereal.

Pan de trigo entero, cereales,
sémola, harina de avena.

Fuentes de energía y fibra.

VERDURAS 4-5 1 taza verdura cruda.
½ taza verdura cocida.
180 ml caldo.

Tomates, papas,
zanahorias, col,
calabaza, espinaca,
alcachofa.

Potasio, magnesio y fibra.

FRUTAS 4-5 180 ml de zumo.
1 fruta mediana.
¼ taza fruta seca.
¼ taza fruta fresca,

congelada o enlatada.

Plátanos, naranjas,
dátiles, melones, uva,
mangos, duraznos,
piña, fresas.

Potasio, fibra y magnesio.

LÁCTEOS 2-3 240 ml leche,
1 yogur,
42 g de queso,

Leche descremada.
Yogur sin grasa, queso sin 
grasa.

Calcio y proteínas. 

CARNES, AVES Y 
PESCADOS

� 2 84 g de carne cocida, 
aves de corral o pescado. 

Carnes magras, 
eliminar grasa visible, asar,
hornear o hervir, retirar la piel
del pollo. 

Proteínas y magnesio. 

LEGUMBRES Y 
FRUTOS SECOS

1-2 42 g o 1/3 taza o 2 cuch.
Semillas.
½ taza legumbres cocidas.

Almendras, avellanas, nueces,
cacahuetes, semillas de
girasol, habas, lentejas.

Fuentes de energía,
magnesio, potasio, proteína y
fibra.



Actualmente se conoce el papel del ión cloruro en
la elevación de la PA, lo que explica que no es única la
influencia del sodio en la HTA, sino la presencia con-
junta del cloruro en el cloruro sódico o sal común.

No toda persona reacciona al consumo de sal con
un aumento en la PA (HTA resistente a la sal). Las per-
sonas sensibles a la sal sufren una reducción de 10
mmHg en la PA cuando siguen una dieta baja en sal.
Aproximadamente de 30 a 50% de los pacientes hiper-
tensos y del 15 al 25% de los normotensos son sensi-
bles a la sal.

Se recomienda controlar el consumo de sal en la
dieta y que este no sea superior a 6 g al día, y así con-
seguir una reducción importante de la morbilidad y
mortalidad cardiovascular.

Potasio

Distintos estudios demuestran que el potasio de la
alimentación y la PA guardan una relación inversa en-
tre sí, es decir, un consumo alto de potasio conlleva PA
más bajas. Este efecto del potasio sobre la PA es más
evidente si los niveles de PA son muy elevados y cuan-
do la dieta es rica en cloruro sódico. Por lo tanto pare-
ce más importante la correlación entre PA y el cocien-
te Na/K, que el sodio o el potasio por separado. Con
un consumo de sodio de 100 mmol menos que lo nor-
mal, y un consumo de potasio de hasta 70 mmol/ día
para una razón sodio/potasio de 1, cabe esperar una re-
ducción de la PAS de 3,4 mmHg. Los mecanismos del
potasio que disminuyen la presión sanguínea son: 

— Reducción en la resistencia vascular periférica
por dilatación arteriolar directa.

— Aumento en la pérdida de agua y sodio corpo-
ral.

— Supresión de la secreción de renina y angioten-
sina.

— Disminución del tono adrenérgico.
— Estimulación de la bomba de sodio y potasio.

El Joint National Committee(32) recomienda un con-
sumo de potasio de cerca de 90 mEq / día, sobre todo
proveniente de frutas y verduras.

Calcio

También parece existir una asociación inversa entre
la ingesta de calcio y la PA. Es a partir de los estudios
de McCarron(33), en los años 80, cuando se estableció
la relación entre el calcio y la HTA. Estos autores se-

ñalaron que los pacientes hipertensos tenían niveles de
PTH más altos y una excreción de calcio en orina au-
mentada. Importantes son los resultados obtenidos del
estudio DASH, ya anteriormente mencionado, que su-
gieren que el efecto beneficioso de los productos lác-
teos está determinado por el mayor aporte de calcio en
dicha dieta.

El efecto del calcio es más intenso en los casos de
HTA sensible a la sal, debido al efecto natriurético del
calcio. Los suplementos de calcio pueden reducir la
PA en casos de HTA con renina baja, pero la pueden
aumentar en HTA con renina alta. Existen además
otros estudios cuyos resultados no apoyan esta rela-
ción inversa entre la ingesta de calcio, y la reducción
de la presión arterial. Estudios clínicos demostraron
efectos hipotensores mínimos de los altos consumos
de calcio a partir de alimentos o suplementos. El in-
cremento en el consumo de productos lácteos (para un
consumo total de calcio de 1.500 mg/día) no ejerció
algún efecto sobre la presión arterial en hipertensos(34).
Por lo tanto en estos momentos no es del todo correcto
recomendar como beneficiosa un alta ingesta de cal-
cio, y es preferible seguir aconsejando las cantidades
clásicas (1.200 mg/día), en las que se tiene especial
atención a las necesidades de calcificación y de la pre-
vención de osteoporosis(35).

Magnesio

El magnesio es un potente vasodilatador. Pero a pe-
sar de lo que podría parecer los distintos estudios nos
muestran resultados discrepantes a cerca de su efecto
sobre la presión arterial. En algunos trabajos la mayor
ingesta de magnesio se acompañó de descensos en los
niveles de PA, sin embargo en otros la suplementación
con magnesio no demostró eficacia hipotensora. Es
poca la información que tenemos acerca del contenido
de magnesio en los alimentos, y esto dificulta la reali-
zación de estudios.

Por lo tanto en la actualidad carecemos de datos
para recomendar de forma sistemática suplementos de
magnesio en la prevención de la HTA.

Lípidos

Los estudios que analizan el consumo de grasa y los
niveles de presión arterial, han sido discrepantes. La
reducción del consumo de grasa saturada se asocia a
niveles más bajos de tensión, mientras que el mayor
consumo de ácidos grasos poliinsaturados se ha rela-
cionado con menores cifras tensionales. Sin embargo,
en dos estudios de cohorte amplios en profesionales
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de la salud del sexo masculino y en enfermeras, ni la
grasa total ni los ácidos grasos específicos se relacio-
naron con la PA(16-17) . 

En varios estudios publicados existe una relación
positiva con la grasa saturada e inversa con la poliinsa-
turada. Estos resultados son congruentes con la dieta
vegetariana, ya que tiende a ser más rica en ácidos
grasos poliinsaturados y más baja en grasas totales,
ácidos grasos saturados y colesterol. En la población
vegetariana se asocian niveles de tensión arterial más
bajos. Dosis altas de aceites de pescado (rica en ácidos
grasos α-3) han reducido la presión arterial en varones
con HTA leve, pero no se consiguieron efectos signifi-
cativos con dosis menores(36-37) . El problema es su es-
casa utilidad práctica ya que cantidades eficaces de
ácidos α-3 no son fáciles de ingerir en forma de pesca-
dos, y su administración en cápsulas tiene mala tole-
rancia. 

Respecto al consumo de grasa monoinsaturada no
existen muchos datos. Parece que una dieta rica en
ácidos grasos monoinsaturados se correlacionó con ni-
veles más bajos de presión arterial. Además se sugiere
que la prevalencia de HTA es menor en los países del
Norte de Europa donde el consumo de esto ácidos gra-
sos monoinsaturados es alto. En nuestro país el consu-
mo de estos ácidos se debe al aceite de oliva. 

Recomendaciones nutricionales 
para la prevención y tratamiento 
de la HTA(38) (Tabla 22.8)

— Mantener un peso adecuado al sexo y la edad,
(20-30% HTA se asocia a sobrepeso)

— < 6 g/día de consumo de sal.
— Abstención de alcohol, o como admisible dos

bebidas al día.
— Actualmente no parece necesaria la suplementa-

ción con magnesio, calcio o potasio.
— La ingesta de grasa debe ser el 30-35% de la

energía total, con un 50% en forma de grasa
monoinsaturada y un 25% de grasa saturada y la
misma cantidad de insaturada.

— Evitar consumo excesivo de café, té y bebidas
de cola.

— Modificar el estilo de vida: ejercicio físico.

RESUMEN Y CONCLUSIONES(39-48)

El sodio es aportado en la dieta por tres fuentes: la
sal añadida al cocinar o aliñar, el sodio contenido en
los alimentos y el agua que consumimos. Además, es
importante leer el etiquetado de los alimentos, ya que
pueden contener sodio en forma de: bicarbonato, fos-
fato de disodio, glutamato de monosodio, alginato de
sodio, hidróxido de sodio, propinato de sodio, sulfito
de sodio, etc. Mostramos unas tablas con los grupos
de alimentos clasificados en aconsejados o desaconse-
jados para su consumo en pacientes que precisan una
dieta controlada en sodio, así como ejemplos de dietas
hiposódicas moderada y estricta.

Las aplicaciones principales de las dietas restricti-
vas en potasio son: insuficiencia renal aguda o cróni-
ca, acidosis metabólica, daño tisular e ingesta excesiva
de potasio de la dieta. Se aconseja: Evitar el consumo
de alimentos integrales, así como verduras, frutas fres-
cas y legumbres, los alimentos congelados, las sales
de régimen y someter los alimentos a remojo.

— Respecto a la dieta en la hipertensión arterial, se
revisan las dietas DASH y se recogen las reco-
mendaciones nutricionales para su prevención y
tratamiento: Mantener un peso adecuado al sexo
y la edad, < 6 g/día de consumo de sal, absten-
ción de alcohol, reducir la ingesta de grasa al
30-35% de la energía total, evitar consumo ex-
cesivo de café, té y bebidas de cola y modificar
el estilo de vida con más ejercicio físico.
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TABLA 22.8. Modificaciones del estilo de vida para 
el manejo de la HTA

MODIFICACIONES RECOMENDACIONES REDUCCIÓN DE TAs

Reducción 
de peso

Mantener un IMC normal
(18-25)

5-20 mmHg/10kg 
de pérdida

Seguir dieta 
DASH

Dieta rica en frutas,
verduras, y bajo consumo
de grasas saturadas

8-14 mmHg

Reducción 
de sodio

< 100 mEq/L (2,4 g sodio o
6 g de  cloruro)

2-8 mmHg

Ejercicio 
físico

Actividad aeróbica
regular (30 min/día)

4-9 mmHg

Alcohol No más de 2 tomas al día
o 1 en mujeres u hombres
de bajo peso

2-4 mmHg
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METABOLISMO FOSFOCÁLCICO

El calcio y el fósforo son los principales constitu-
yentes del hueso y juntos representan el 65% de su
peso. Por otra parte, el hueso contiene casi todo el cal-
cio y fósforo corporal. Aunque en cantidad cuantitati-
vamente menor, estos iones desempeñan un papel cru-
cial en los procesos fisiológicos normales en los
líquidos extra e intracelular.

Metabolismo del calcio

El organismo adulto tiene entre 1 y 2 kg de calcio,
el 99% del mismo reside en el hueso, del cual el 99%
se mantiene cristalizado en la fase mineral y el 1%
puede intercambiarse rápidamente con el calcio extra-
celular. El 1% restante se distribuye equitativamente
entre los líquidos intra y extracelular.

El calcio extracelular es el principal sustrato para la
mineralización del cartílago y el hueso, pero también
sirve como cofactor para una gran cantidad de enzimas

extracelulares, principalmente las de la cascada de la
coagulación, e interviene en una gran diversidad de
procesos celulares, como la automaticidad del nervio y
el músculo, la contracción del músculo cardiaco, es-
quelético y liso, la neurotransmisión y varias formas de
secreción endocrina y exocrina. El calcio plasmático se
mantiene en valores muy constantes, sus niveles en
adultos oscilan entre 2.2 y 2,6 mmol/L (8,8 a 10,4
mg/dL). Se encuentra distribuido en tres formas: cerca
del 50% está unido a proteínas, principalmente a la al-
búmina y a globulinas, el resto en forma de iones  libres
(1,2 mmol/L o 4,8 mg/dL), que es la fracción biológi-
camente activa y que está controlada por mecanismos
hormonales, y en menor cuantía, formando complejos
difusibles. Cuando la concentración del calcio sérico
total es anormal por hipoproteinemia, hay que aplicar
un factor de corrección que consiste en añadir 1 mg/dL
al valor del calcio sérico por cada g/dL de seroalbúmi-
na que desciende por debajo de 4 g/dL.

En la mayoría de los adultos el calcio ingerido con los
alimentos es por término medio de 15 a 20 mmol/ día
(600 a 800 mg/día), pero desde que se conoce mejor la
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utilidad de una ingestión suficiente de calcio para preve-
nir la osteoporosis, muchas personas adultas que toman
suplementos de calcio ingieren de 20 a 37 mmol diarios
(800 a 1.500 mg/día). Los adultos absorben menos de la
mitad del calcio que ingieren. La absorción de calcio au-
menta en los periodos de crecimiento rápido de los ni-
ños, durante el embarazo y la lactancia, y disminuye en
la edad avanzada. La mayor parte del calcio se absorbe
en los tramos proximales del intestino, fundamental-
mente mediante procesos de transporte activo, y la efica-
cia de la absorción disminuye en las porciones más dis-
tales donde predominan los mecanismos de difusión,
dependiendo ambos de la vitamina D. Posiblemente no
todas las formas de calcio dietético se absorben igual,
siendo el calcio en forma de cloruro el que probable-
mente lo hace mejor. Por otro lado, la secreción de cal-
cio a la luz intestinal se realiza de modo constante e in-
dependiente de la absorción. Si la dieta contiene poco
calcio (menos de 12 mmol o 500 mg/día), para que el
balance de éste sea positivo, es preciso que la absorción
alcance una eficacia mayor del 30 al 40%.

En los adultos normales que ingieren calcio en la
cuantía habitual, su excreción urinaria es de 2,5 a 10
mmol/día (100 a 400 mg/día), pero aunque la inges-
tión de calcio varíe mucho, la calciuria se modifica
poco. De ahí, que si la dieta es pobre en calcio, la in-
capacidad relativa para conservar el calcio produce un
balance negativo del mismo, salvo que su absorción
se eleve al máximo. La orina contiene poco calcio en
comparación con el que se filtra en el glomérulo,
unos 150 a 250 mmol/día (6 a 10 g/día), porque gran
parte del calcio filtrado es reabsorbido, aproximada-
mente un 60% en el túbulo proximal, un 25% en el
asa de Henle y el resto en el túbulo distal. La excre-
ción de otros productos influye en la excreción urina-
ria de calcio, así ésta suele ser proporcional a la del
sodio y sulfatos(1).

Metabolismo del fósforo

El fósforo es un componente esencial del hueso y
de otros tejidos y de alguna forma participa en casi to-
dos los procesos metabólicos. Un adulto normal tiene
alrededor de 1 Kg de fósfóro, un 85% del cual se en-
cuentra en el esqueleto.

En ayunas, la mayoría del fósforo del plasma se en-
cuentra en forma de ortofosfato inorgánico, cuya con-
centración es aproximadamente de 0,9 a 1,3 mmol (2,8 a
4 mg/dL). Sólo un 12% del mismo se encuentra unido a
proteínas. El PO4

2– y el PO4HNa– en forma libre repre-
sentan normalmente alrededor del 75% del fósforo total
y el PO4H2

– supone el 10%. Los niveles de fósforo total

son más altos en los niños y en las mujeres postmeno-
páusicas. Existe una variación circadiana de los niveles
del fósforo incluso durante un ayuno de 24 horas, que
está mediada en parte por la corteza suprarrenal. El nadir
se produce entre las 9 de la mañana y las 12 de medio-
día, seguido de una meseta por la tarde y una pequeña
elevación pasada la medianoche. La restricción dietética
del fósforo, que desciende sólo moderadamente sus ni-
veles en ayunas, puede anular la elevación vespertina. 

La principal regulación del fósforo en el organimo
se verifica en el riñón; normalmente sólo se excreta un
10 a 15% del fósforo filtrado. No hay pruebas seguras
de que exista secreción de fosfatos en el túbulo renal.
La reabsorción del fósforo se produce en su mayor
parte en el túbulo proximal, siendo proporcional a la
del sodio, pero mientras que el sodio rechazado por el
túbulo proximal puede reabsorberse en porciones más
distales, no sucede así con el fósforo. Por eso, una ex-
pansión de volumen y una menor absorción de sodio
aumentan la eliminación de fósforo.

La ingestión de carbohidratos desciende brusca-
mente el fósforo sérico en 0,3 a 0,5 mmol/L (1 a 1,5
mg/dL), posiblemente porque el fósforo es captado
por las células para formar ésteres de fosfato. El fósfo-
ro plasmático también puede disminuir al inducir un
estado de alcalosis. Al ingerir fósforo se elevan sus ni-
veles séricos, ya que se absorbe con bastante facilidad
en el intestino, a diferencia del calcio. Con cantidades
menores de 2 mg/Kg/día, se absorbe el 80 a 90% del
fósforo ingerido. Aunque la dieta diaria contiene más
de 10 mg/Kg de fósforo en forma de productos lácte-
os, cereales, huevos y carnes, se absorbe un 70% apro-
ximadamente. La hipofosfatemia debida a absorción
intestinal insuficiente es rara, salvo cuando se admi-
nistran antiácidos no absorbibles que fijan el fósforo e
impiden su absorción en la luz intestinal(1).

Regulación hormonal del metabolismo
fosfocálcico

La homeostasis del calcio y el fósforo está regulada
por tres hormonas que ejercen sus acciones en el intes-
tino, el riñón y el hueso: hormona paratiroidea, vitami-
na D y calcitonina(1).

Hormona paratiroidea (PTH)

Actúa a tres niveles:

— En presencia de cantidades permisivas de vita-
mina D, estimula la resorción ósea, de forma que
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tiende a elevarse la concentración plasmática de
calcio y fosfatos.

— Favorece la reabsorción tubular de calcio en el
riñón e inhibe la de fosfatos.

— Estimula la enzima 1α-hidroxilasa renal respon-
sable de la síntesis de 1,25-dihidroxicolecalcife-
rol, principal metabolito activo de la vitamina D,
que incrementa la absorción intestinal de calcio
y fósforo.

De este modo la PTH incrementa la concentración
plasmática de calcio. También influencia el balance
del fósforo, por un lado tiende a incrementar éste en el
espacio extracelular mediante sus efectos sobre la re-
sorción ósea y absorción intestinal, pero por otro, re-
duce su reabsorción tubular renal proximal, incremen-
tando su excreción. Generalmente, en pacientes con
función renal normal, predomina el efecto urinario,
por lo que la PTH tiende a disminuir la concentración
de fósforo plasmático.

Vitamina D

La vitamina D2 (ergocalciferol) se encuentra en plan-
tas y levaduras y también se obtiene de forma sintética
para enriquecer diferentes alimentos y complementos
vitamínicos. La vitamina D3 (colecalciferol) es una pro-
hormona producida en la epidermis a partir de la con-
versión del 7-deshidrocolesterol, mediante reacciones
que requieren la absorción de radiación ultravioleta y
una isomerización desencadenada por la temperatura.
Ambas poseen igual actividad biológica y circulan en
cantidades muy pequeñas (1 a 2 ng/mL) unidas a la pro-
teína transportadora de la vitamina D. En el hígado la
vitamina D se metaboliza por una citocromo P450 hi-
droxilasa para formar 25-hidroxivitamina D (calcidiol),
posteriormente ésta se somete a una segunda hidroxila-
ción en el riñón para convertirse en 1,25-dihidroxivita-
mina D (calcitriol), que es la forma hormonalmente ac-
tiva de la vitamina D, o en 24,25-dihidroxivitamina D.
La principal acción de calcitriol es mejorar la disponibi-
lidad de calcio y fósforo para nueva formación ósea y
para la prevención de hipocalcemia e hipofosfatemia
sintomáticas. Para ello incrementa la resorción ósea con
la consiguiente liberación de calcio y fósforo del hueso,
aumenta la absorción intestinal de ambos y la reabsor-
ción tubular renal de calcio. Algunas de las acciones re-
nales y óseas de calcitriol son mediadas por PTH. Por
otro lado, calcitriol regula las concentraciones plasmáti-
cas de calcio, mediante su unión a receptores de la glán-
dula paratiroidea, conduciendo a una disminución en la
producción y liberación de PTH.

Calcitonina

La calcitonina es un péptido de 32 aminoácidos
producido fundamentalmente por las células C parafo-
liculares de la glándula tiroides. Tiene un papel impor-
tante en la regulación del calcio sanguíneo en el pez y
los roedores, donde actúa descendiendo los niveles
sanguíneos de calcio y fósforo, al inhibir la resorción
ósea mediada por osteoclastos y aumentar la excreción
urinaria de calcio y fósforo al inhibir su reabsorción
tubular. Sin embargo, en el ser humano no se observan
cambios en el metabolismo del calcio y fósforo aun-
que varíe mucho la producción de calcitonina; así no
existen efectos precisos atribuibles al déficit de calci-
tonina en pacientes sometidos a tiroidectomía total, ni
al exceso de la misma, en pacientes con carcinoma
medular de tiroides.

OSTEOPOROSIS

Definición(2,3,4)

Fue definida en la Conferencia de Consenso de
1993 como una enfermedad caracterizada por una
masa ósea disminuida y deterioro de la microarquitec-
tura del tejido óseo, lo que conduce a un aumento de
su fragilidad y por consiguiente a un incremento del
riesgo de fractura. Posteriormente en 1994 la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS) recomendó una
definición clínica de osteoporosis basada en medicio-
nes de la densidad mineral ósea (DMO) expresada en
unidades de desviación estándar (DE) llamadas T sco-
re que indican la diferencia entre la DMO del paciente
y el pico medio de masa ósea conseguido por adultos
jóvenes. Aplicando estos criterios se establecen las ca-
tegorías diagnósticas siguientes:

— Normal: T score ≥ –1 DE.
— Osteopenia: T score entre –1 y –2,5 DE.
— Osteoporosis: T score ≤ –2,5 DE.
— Osteoporosis establecida: igual que la anterior

más una o más fracturas por fragilidad.

Epidemiología de la osteoporosis

La osteoporosis es la enfermedad metabólica ósea
más frecuente, sin embargo, su prevalencia real es di-
fícil de establecer, dado que cursa de modo asintomá-
tico hasta la aparición de complicaciones (fracturas).
Según criterios de la OMS, la prevalencia se estima en
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un 30% de las mujeres y 8% de los varones caucasia-
nos mayores de 50 años, y asciende hasta un 50% en
mujeres mayores de 70 años. 

El riesgo de osteoporosis es mucho mayor en muje-
res que en varones. Así a partir de los 50 años el riesgo
de tener una fractura de cadera o vertebral es tres ve-
ces mayor en mujeres (16-18%) que en varones (5-
6%), y 6 veces más alto en relación con fractura de
Colles (16% en mujeres frente a 2,5% en varones). Un
pico medio de masa ósea inferior y una pérdida de
masa ósea acelerada tras la menopausia por la defi-
ciencia estrogénica, son importantes determinantes de
este riesgo incrementado en mujeres.

Debido fundamentalmente a que la DMO disminuye
con la edad, la incidencia de fracturas aumenta expo-
nencialmente en ambos sexos, siendo un problema alar-
mante en la población senil, un sector demográfico con
clara tendencia ascendente. Así se estima que entre los
sujetos que viven hasta los 90 años, el 33% de mujeres
y el 17% de varones, tendrá una fractura de cadera.

La raza caucasiana tiene mayor riesgo de desarro-
llar osteoporosis que la raza negra, debido a que ésta
última alcanza un pico de masa ósea mayor y la tasa
de pérdida ósea tras la menopausia es menor(5).

Fisiopatología de la osteoporosis

La disminución de la masa ósea y el aumento de la
fragilidad aparecen debido a diferentes factores.

Fracaso en obtener un pico óptimo 
de masa ósea

En el individuo sano el máximo nivel de masa ósea
se obtiene entre los 30-35 años. A partir de entonces co-
mienza la pérdida de masa ósea que es rápida en la eta-
pa temprana de la menopausia (durante unos 10 años),
continuando después más lentamente hasta el final de la
vida. Los estudios en gemelos sugieren que los factores
genéticos son responsables de más del 85% de la varia-
ción en el pico de masa ósea (PMO). La actividad física
y el consumo de calcio durante la infancia y la pubertad
ayudan a alcanzar el máximo PMO. 

Elevación de la resorción y disminución 
de la formación ósea 

Después de que se alcanza un PMO, ésta general-
mente se mantiene estable durante años debido a que
la resorción y la formación están equilibradas, pero

con la edad el remodelado óseo aumenta, siendo la re-
sorción mayor que la formación de unidades óseas,
siendo ésta la causa predominante de la osteoporosis.

Cambios hormonales

— Déficit de hormonas gonadales, tanto estrógenos
como andrógenos.

— Aumento de niveles de PTH con la edad, que
aceleran la pérdida de hueso cortical. Se produ-
cen probablemente por un menor consumo die-
tético y una menor absorción intestinal de calcio,
habitualmente asociada ésta última con un défi-
cit de vitamina D.

— Secreción de hormona de crecimiento y niveles
de IGF-I circulantes disminuyen con la edad.

— Exceso de hormonas tiroideas pueden exacerbar
la osteoporosis.

Factores locales

Se está investigando el papel en la pérdida ósea de
citocinas, prostaglandinas y factores de crecimiento
producidos en el hueso.

Factores de riesgo de la osteoporosis
(ver Tabla 23.1)

Clasificación de la osteoporosis

Osteoporosis primarias

Se distinguen:

— Osteoporosis juvenil: Enfermedad infrecuente y
autolimitada, que se inicia entre los 8 y 14 años
de edad con dolor de espalda y fracturas con
traumatismos mínimos. La remisión espontánea
aparece generalmente en un plazo de 4-5 años y
no conduce a deformidades permanentes.

— Osteoporosis idiopática del adulto joven: Ocurre
en hombres jóvenes y mujeres premenopáusicas
sin una causa detectable clínicamente. Algunos
presentan una enfermedad transitoria, autolimitada,
mientras que otros tienen una enfermedad progresi-
va y discapacitante. Se debe realizar una evalua-
ción cuidadosa, incluyendo la consideración de una
biopsia ósea, para descartar causas secundarias.

— Osteoporosis postmenopáusica o tipo I: Ocurre
en mujeres dentro de los 15-20 años posteriores
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a la instauración de la menopausia. Afecta prin-
cipalmente al hueso trabecular, siendo los luga-
res más frecuentes de fractura, la parte distal del
radio y las vértebras. Después de la menopausia
el ritmo de pérdida ósea se acelera al 2-3% anual
durante 6-10 años.

— Osteoporosis senil o tipo II: Se presenta tanto
en mujeres como hombres mayores de 70 años,
con una incidencia 2:1 respectivamente. En el
hombre la pérdida de masa ósea anual es de
0,3%, mientras que en la mujer superior a
0,5%. Las fracturas ocurren principalmente en
cuello femoral, porción proximal de húmero y
pelvis, por afectarse tanto el hueso cortical
como el trabecular.

Osteoporosis secundarias 

A enfermedades o a fár macos (ver Tabla 23.1).

Clínica de la osteoporosis

La osteoporosis es un trastorno generalizado del es-
queleto, que por sí mismo no produce síntomas, éstos
se asocian exclusivamente a la presencia de fracturas,
que es característico que surjan de forma espontánea o
ante traumatismos mínimos. Pueden motivar una clíni-
ca aguda en forma de impotencia funcional y dolor se-
vero, o ser asintomáticas. Bien cursan sin complica-
ciones y con recuperación completa, o pueden
condicionar consecuencias a largo plazo: dolor cróni-
co sordo y persistente que se agrava con el movimien-
to, callos de fractura hipertróficos, deformidades de
huesos largos por mala alineación, deformidades y
cambios en la actitud postural (cifosis dorsal marcada,
hiperextensión cervical, rectificación de lordosis lum-
bar, disminución del espacio costo-iliaco, y protusión
abdominal), insuficiencia respiratoria restrictiva, nece-
sidad de usar bastón, encamamiento, consecuencias
psicológicas y finalmente, la muerte, relacionada so-
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TABLA 23.1. Factores de riesgo de osteoporosis

Factores genéticos o constitucionales:
• Edad (envejecimiento).
• Sexo femenino.
• Historia personal de fractura por fragilidad después de los 45

años.
• Raza caucásica.
• Antecedente familiar de osteoporosis y/o fractura de cadera.
• Estatura elevada.

Estilo de vida y nutrición:
• Baja ingesta de calcio en la dieta.
• Déficit de vitamina D.
• IMC bajo (< 19 Kg/m2).
• Tabaquismo.
• Ingesta excesiva de alcohol.
• Sedentarismo o inmovilización prolongada.
• Consumo excesivo de café.
• Nutrición no equilibrada: exceso o déficit de proteínas, dieta

vegetariana, déficit de vitamina K.

Déficit de hormonas sexuales:
• Menarquia tardía (> 15 años).
• Amenorrea prolongada (> 1 año).
• Menopausia precoz (< 45 años).  Más riesgo si es quirúrgica.

Fármacos:
• Glucocorticoides.
• Anticonvulsivantes (fenitoína, barbitúricos, carbamacepina).
• Tiroxina sobredosificada.
• Litio, heparina.
• Análogos de GnRH.
• Antiandrógenos.
• Quimioterápicos.
• Antiácidos con aluminio.
• Tamoxifeno (en premenopausia).
• Ciclosporina, tacrolimus.

Patologías que afectan el metabolismo óseo provocando
osteoporosis secundaria:
• Enfermedades endocrinas:

– Diabetes mellitus.
– Hipertiroidismo.
– Hiperparatiroidismo.
– Hipogonadismo primario.
– Hipogonadismo secundario.
– Síndrome de Cushing.
– Enfermedad de Addison.
– Acromegalia.

• Alteraciones de la absorción intestinal y hepatopatías crónicas:
– Gastrectomía.
– Intolerancia a la lactosa.
– Enfermedad celiaca.
– Enfermedad de Crohn.
– Colitis ulcerosa.
– Cirrosis biliar primaria.
– Porfiria congénita, hemocromatosis.
– Nutrición parenteral total.

• Enfermedades renales:
– Insuficiencia renal crónica.
– Acidosis tubular renal.
– Glomerulopatías.

• Enfermedades hematológicas:
– Leucemia y linfoma.
– Mieloma múltiple.
– Anemia perniciosa, talasemia.
– Trastornos mieloproliferativos.

• Enfermedades inflamatorias crónicas:
– Amiloidosis, sarcoidosis.
– Artritris reumatoide.
– Espondilitis anquilosante.

• Miscelánea



bre todo con la fractura de cadera (30% en el primer
año; de los supervivientes el 50% quedan con una in-
capacidad permanente).

Diagnóstico de la osteoporosis

La medición de la DMO determinada por el co-
ciente entre la masa ósea (en gramos) y la superficie
(en cm2), se ha convertido en un elemento esencial
para la evaluación de pacientes con riesgo de osteo-
porosis. La densitometría ósea medida mediante ab-
sorciometría dual de rayos X (DXA o DEXA) es el
método más validado para su cuantificación, siendo
actualmente la prueba o patrón oro en el diagnóstico
de la osteoporosis. Habitualmente se mide a nivel de
columna lumbar y cuello femoral. Otras técnicas
como ultrasonidos, tomografía computarizada cuan-
titativa o radiología digitalizada, han obtenido valo-
res predictivos similares de riesgo de fractura, si
bien su uso está más limitado por razones técnicas,
por peor reproducibilidad o por menor experiencia
clínica.

Según las guías basadas en revisiones sistemáticas
y en análisis coste-efectividad se debería realizar den-
sitometría ósea en las situaciones expuestas en la Ta-
bla 23.2(6,7). Pero posiblemente estas indicaciones van
a cambiar a raíz de la publicación en abril de 2008 de
las nuevas recomendaciones europeas para el manejo
de la osteoporosis y la introducción por la Organiza-
ción Mundial de la Salud de una herramienta infor-
mática para la valoración del riesgo de fractura
(“Fracture Risk Assessment Tool”: FRAXTM) disponi-
ble en: http://www.shef.ac.uk/FRAX, que permite
calcular la probabilidad a los diez años de sufrir frac-
tura de cadera o fractura mayor osteoporótica (co-
lumna, muñeca, cadera, hombro) para hombres y
mujeres no tratados teniendo en cuenta una serie de
factores de riesgo, con o sin información de la DMO.
Todo ello debido a que se ha observado que la DMO
por sí sola tiene baja sensibilidad para predicción de
fractura y de ahí la importancia de valorar otros fac-
tores de riesgo que son independientes de la DMO.
Así la mayoría de las fracturas ocurren en hombres y
mujeres que no tienen osteoporosis por criterios den-
sitométricos, sino osteopenia. Por ejemplo, aplicando
el algoritmo FRAXTM la medición de la DMO podría
estar indicada en pacientes con probabilidad interme-
dia de fractura en los que la obtención de este dato
podría resultar en intervención farmacológica. En
contraste, en aquellos con probabilidad elevada, el
tratamiento podría justificarse sin la disposición de la
misma. Si la probabilidad es baja no requerirían ni

tratamiento ni realización de DXA. Pero para la
puesta en marcha de esta herramienta se requiere aún
la realización de análisis económicos específicos
para cada país, para conocer el rango del riesgo de
fractura para el que la medición de la DMO sería
costo-efectiva(61).

Diagnóstico diferencial

El estudio del paciente con osteoporosis debe ir di-
rigido a descartar causas de osteoporosis secundaria.
Una búsqueda más exhaustiva debería realizarse en
varones jóvenes y mujeres premenopáusicas.

La historia clínica 

Debe incluir una análisis detallado del consumo de
calcio, vitamina D y nutrición, cambios en la altura o
peso, actividad física y estilo de vida, antecedentes de
tabaquismo, ingesta de alcohol, antecedentes gineco-
lógicos (edad de menarquia, menopausia…), síntomas
de hipogonadismo en varones, antecedentes persona-
les o familiares de fractura por fragilidad u otros tras-
tornos metabólicos o endocrinos que puedan afectar al
esqueleto, ingesta de fármacos (glucocorticoides, anti-
convulsivantes…).

La exploración física 

Debe recoger medición de talla, peso, valoración de
columna vertebral, evaluación de signos de enferme-
dad tiroidea (bocio) y suprarrenal (estrías rojo-vino-
sas, equimosis…).
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TABLA 23.2. Indicaciones de densitometría ósea (DEXA)

1. Mujeres blancas > 65 años.
2. Todos los pacientes con fracturas por fragilidad.
3. Mujeres postmenopáusicas < 65 años con factores de

riesgo de fractura osteoporótica:

• Densidad mineral ósea baja.
• Antecedentes de fractura de cadera materna tras los 50

años de edad o fractura de cadera, muñeca o vertebral
en un familiar de primer grado.

• Hábito tabáquico activo.
• Peso corporal < 57 Kg.
• Historia personal de fractura tras los 50 años.
• Necesidad de usar los brazos para incorporarse desde

una silla.
• Pacientes sometidos, o que se van a someter a terapia

corticoidea (más de 3 meses) o con procesos patológicos
que afecten a la densidad mineral ósea.



Los estudios de laboratorio 

Pueden incluir algunos de los siguientes:

— Análisis clínicos básicos
• En sangre: Hemograma y VSG, glucemia, crea-

ti nina, transaminasas, fosfatasa alcalina, calcio,
fósforo, proteinograma, tirotropina (TSH). 25-
hidroxicolecalciferol en caso de sospecha de
déficit de vitamina D: ancianos con escasa in-
gesta de vitamina D, antecedentes de enferme-
dad gastrointestinal (gastrectomía, malabsor-
ción), hepática, tratamiento anticonvulsivante,
en sujetos que viven en altitudes nórdicas con
alta prevalencia de insuficiencia de vitamina D.
En caso de que esté disminuida valorar la PTH.

• En orina: Calciuria de 24 horas o calcio/creati-
nina en orina matutina.

— Análisis en casos especiales:
• Varones con síntomas de hipogonadismo: LH,

testosterona libre, prolactina.
• Mujeres premenopáusicas: FSH, LH. 17β-es-

tradiol, prolactina.
• Si existe sospecha de síndrome de Cushing:

cortisol libre en orina de 24 horas o test de su-
presión con 1 mg nocturno de dexametasona.

• Pacientes con hipercalcemia, hipercalciuria,
historia de litiasis renal: PTH.

• Pacientes con pérdida de peso, diarrea: marca-
dores de celiaquía.

Factores preventivos nutricionales 
y de estilo de vida en la osteoporosis

Calcio (ver Tabla 23.3)

La biodisponibilidad del calcio es muy diferente
de unos alimentos a otros. Así algunas sustancias
contenidas en vegetales, como los fitatos y oxalatos,
inhiben la absorción de calcio, al igual que las fibras
insolubles en agua, aunque algunos vegetales (legumi-
nosas) contienen isoflavonas que mejorarían la fija-
ción del calcio al hueso, a pesar de su alto contenido
en fitatos y oxalatos. El mejor absorbido es el calcio
solubilizado, como el contenido en la leche, especial-
mente cuando se toma con las comidas y no con el es-
tómago vacío. También se absorbe adecuadamente el
calcio disuelto en aguas de bebida, el contenido en el
pan de trigo, vegetales verdes como brócoli y col. La
fortificación de los alimentos con calcio es otra mane-
ra de aumentar el consumo de este elemento, así se

está añadiendo en algunas marcas de zumo de naranja,
leche de soja…

Según el Ministerio de Agricultura español alrede-
dor del 61% del calcio alimentario procede de la le-
che y sus derivados, el 13% de cereales, el 15% de
frutas, verduras y legumbres y el 6% de carne, pesca-
do y huevos, por lo que se puede inferir que existe
una alta prevalencia de bajos consumos cálcicos y con
bajo coeficiente de absorción en muchas personas de
nuestro medio. Aunque se recomienda el aporte de
calcio con los alimentos debido a la ingestión conco-
mitante de otros nutrientes esenciales, muchos indivi-
duos, sobre todo mujeres postmenopáusicas necesitan
incrementar sus consumos de calcio utilizando suple-
mentos.

En cuanto a los suplementos de calcio(8-11,43) se ha
visto que:

— La suplementación de calcio en niños y adoles-
centes durante periodos de un año o superiores,
conduce según diversos estudios a un aumento
en la densidad mineral ósea del 1 al 5%. Pero
dicho efecto fue mayor en los primeros meses,
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TABLA 23.3. Contenido en CALCIO (mg/100g) de algunos
alimentos

Alimento Calcio

Queso manchego curado
Queso manchego semicurado, de bola, Cabrales,

gallego
Queso manchego fresco
Sardinas en aceite
Almendras, avellanas
Pizzas
Cigalas, langostinos, gambas y camarones
Soja
Queso de Burgos
Yogur
Garbanzos
Leche de vaca: entera, semidesnatada, desnatada
Judías blancas, pintas
Galletas
Acelgas, cardo, espinacas, puerro
Queso en porciones
Mejillones, calamares y similares
Nueces, dátiles, pasas
Arenques, sardinas y otros ricos en grasa 

(en conserva, salados o ahumados)
Requesón y cuajada
Nabos, apio
Lentejas
Huevo de gallina
Bacalao y otros pobres en grasa (en conserva, 

salados o ahumados)
Perdiz y codorniz
Alcachofas, coles y repollo, judías verdes, lechuga 

y escarola, zanahoria

1200

560-850
470
400

192-254
240
220
201
186

127-180
145

118-130
115-128

115
87-114

98
78-80
68-77

64
60

55-59
56
51

51
46

40-45

De: Requejo AM, Ortega RM.  Manual de nutrición clínica en atención

primaria.  Madrid.  Editorial Complutense.  2000(23).



tendiendo a desaparecer cuando se retiró la mis-
ma. Esto ha hecho pensar a determinados cientí-
ficos, que el calcio en exceso no tanto aumenta-
ba de modo permanente la retención de calcio
en hueso, sino que modificaba temporalmente la
velocidad de remodelado óseo, proceso que in-
crementa temporalmente la magnitud de la re-
tención cálcica.

— La ingesta sólo de calcio, en cantidades iguales
o mayores a las ingestas recomendadas durante
periodos de tiempo superiores a un año, no pare-
cen suficientes para evitar la osteoporosis post -
menopáusica inmediata (5 a 10 primeros años).

— Cuando la suplementación de calcio se lleva a
cabo en mujeres con ingestas del mismo muy
bajas (400-500 mg/día), la mejoría de la masa
ósea es evidente, pudiendo llegar a ser del 1%
anual.

— La suplementación con calcio es más eficaz so-
bre el hueso cortical que sobre el trabecular. 

— Tanto en la gestación como en la lactación, a pe-
sar de un aumento adaptativo en la absorción del
calcio alimentario, ocurre una pérdida de masa
ósea para satisfacer los requerimientos del feto y
secreción láctea, respectivamente, que es inde-
pendiente de la ingesta cálcica. Así la suplemen-
tación con cantidades de calcio de hasta 1 g/día,
no logró compensar las pérdidas óseas, ni el
contenido en calcio de la leche. Además el défi-
cit óseo cálcico se recupera tras unos meses de
finalizar la lactación, no planteando problemas
posteriores. Por ello hoy en día no se aconseja
ninguna cantidad extra de calcio ni en la gesta-
ción ni en la lactancia, sólo se requiere suple-
mentación cálcica en adolescentes gestantes,
donde existe además un periodo acelerado de
crecimiento.

— La administración de calcio junto a vitamina D,
tanto en menopausia como en edad avanzada, ha
logrado en diversos estudios atenuar y preservar
la masa ósea, traduciéndose en menor incidencia
de fracturas no vertebrales.

— Igualmente la asociación de calcio junto a fár-
macos antirresortivos (estrógenos, bifosfonatos,
raloxifeno), ejerce una función frenadora de des-
trucción ósea. Esta asociación es más eficaz pa-
sados cinco años aproximadamente de la meno-
pausia.

— La actividad física junto al suplemento de calcio
será una obligada recomendación clínica.

Las sales más utilizadas son el citrato y el carbona-
to de calcio (forma más barata). La absorción de la

primera no depende del pH gástrico por lo que puede
ser administrado en ayunas, en cambio la del carbona-
to cálcico sí, por lo que se aconseja tomarlo después
de las comidas. Muchos productos de carbonato cálci-
co presentan solubilidad escasa, por lo que se reco-
miendan los preparados masticables. Cuando se utili-
zan dosis de calcio elemento mayores de 500 mg, es
conveniente ingerirlas en dosis divididas, ya que dosis
únicas mayores se asocian con una saturación de la
absorción y la consiguiente disminución de la misma.
Los pacientes con malabsorción (gastrectomizados…)
o síndromes de intestino corto, pueden requerir dosis
mayores, debido a la menor absorción de calcio. 

Es posible que los suplementos de calcio en altas
dosis reduzcan la absorción del hierro no hem y posi-
blemente de zinc, magnesio y otros cationes divalen-
tes. Por ello, los pacientes que toman suplementos de
hierro, es conveniente que lo hagan en una comida di-
ferente de la que toman los de calcio.

Los únicos efectos secundarios conocidos relacio-
nados con una ingesta elevada de calcio son el estreñi-
miento y la dispepsia. El temor al aumento del riesgo
de nefrolitiasis, en pacientes por otro lado sanos, pare-
ce infundado.

Las ingestas de calcio recomendadas según la edad
se resumen en la Tabla 23.4(12,13).

Fósforo

La ingesta habitual de fósforo, no sólo supera a la
del calcio, sino que habitualmente no existe ningún
problema de aporte por dos razones:
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TABLA 23.4. Recomendaciones nutricionales de calcio
según el Instituto Nacional de Salud estadounidense (1994)

EDAD INGESTAS RECOMENDADAS 
DE CALCIO (mg/día)

Lactantes
0-6 meses
7-12 meses

Niños
1-5 años
6-10 años

Adolescentes y jóvenes adultos
11-24 años

Hombres
25-65 años
> 65 años

Mujeres
25-50 años
> 50 años y postmenopáusicas

• Sin tratamiento estrogénico
• Con tratamiento estrogénico

> 65 años
Gestantes y lactantes

400
600

800
800-1.200

1.200-1.500

1.000
1.500

1.000

1.500
1.000
1.500

1.200-1.500



— Prácticamente todos los alimentos contienen
cantidades importantes de fosfatos, a diferencia
del calcio.

— La absorción de fosfatos es muy buena, no así la
del calcio.

Por tanto, el fósforo no constituye un mineral para
preocuparse en cuanto a su aporte, sino en cuanto a
su exceso. La relación calcio/fósforo alimentaria de-
bería ser 1/1, esta proporción sólo se da en la leche y
derivados y en algunos productos enlatados. Si el
aporte de fósforo es excesivo y este cociente es me-
nor de 0,5-0,6, los iones fosfato reaccionan con el
calcio, disminuyendo sus niveles sanguíneos, lo que
estimula la secreción de PTH y por consiguiente la
resorción ósea.

Las recomendaciones de fósforo son de 700-800
mg/día en adultos y 1.200 mg/día en adolescencia, por
el rápido crecimiento óseo en esta etapa. No obstante,
puede existir fósforo sérico bajo en situaciones de
malnutrición (alcoholismo crónico, edad avanzada),
uso excesivo de antiácidos que se unen a fósforo y ma-
labsorción intestinal(7).

Vitamina D

En la edad avanzada, están concluyentemente des-
critos los menores niveles circulantes de 25-hidroxi-
colecalciferol y de 1,25-dihidroxicolecalciferol debi-
do a:

— Bajo nivel de exposición solar (pacientes institu-
cionalizados, zonas de latitud norte durante me-
ses de invierno y primavera).

— Disminuida la capacidad de síntesis cutánea.
— Reducida actividad enzimática de la 1α-hidroxi-

lasa renal.
— Baja ingesta vitamínica.

La insuficiencia severa de esta hormona provoca
osteomalacia que junto a osteoporosis, hace aumentar
de modo alarmante el riesgo de fracturas óseas. Si la
deficiencia no es severa, lo cual es mucho más fre-
cuente, se puede generar un hiperparatiroidismo se-
cundario que agrava la desmineralización ósea.

Se ha calculado que bastaría la exposición al sol de
cara y brazos durante 15 minutos diarios para obtener
vitamina D suficiente. Alimentos ricos en vitamina D
son el aceite de hígado de bacalao, pescados grasos
(anguila, angula, atún fresco, bonito, caballa, arenque,
congrio) y alimentos fortificados como leche y cerea-
les (ver Tabla 23.5).

Las ingestas de vitamina D recomendadas(7,13) en la
actualidad son de:

— Mujeres y varones menores de 50 años: 400 UI
(10 µg/día).

— Mujeres y varones mayores de 50 años: 800 UI
(20 µg/día).

— Embarazo y lactancia en mujeres mayores de 18
años: 400 UI (10 µg/día).

En los pacientes con osteoporosis se recomiendan
suplementos de vitamina D a razón de 800 UI/día. En
el mercado existen preparados combinados de calcio y
vitamina D que facilitan su administración(11,14,43,44).

Vitamina K

Existen dos tipos de vitamina K naturales:

— Vitamina K1 (filoquinona): abunda en hortalizas
de hoja verde oscuro: espinacas, acelga, achico-
ria, brócoli, lechuga y en pequeñas proporciones,
en los cereales integrales. 

CAPÍTULO 23.  Metabolismo fosfocálcico.  Osteoporosis.  Dieta controlada en calcio 347

TABLA 23.5. Contenido en vitamina D (µg/100 g) de algunos
alimentos

Alimento Vitamina D

Anguila y angula
Atún fresco, atún, bonito, caballa y otros 

(conservas en aceite)
Arenque
Congrio
Bonito fresco, atún, bonito, caballa y otros

(conservas en escabeche)
Arenques, sardinas y otros ricos en grasa

(conserva salada y ahumada)
Caballa, jurel o chicharro, palometa
Boquerón, pescaditos, (chanquetes, morralla, 

etc.), sardinas
Sardinas (conservas en aceite y escabeche)
Huevas frescas
Huevos de gallina
Bollos
Mahonesa comercial
Pasteles, pastas y otros dulces
Mantequilla
Hígado
Foie-gras y patés
Queso en porciones
Queso Gruyère, Emmenthal y manchego curado
Quesos de Cabrales, manchego de carne

(precocinados)
Quesos de bola, gallego y manchego fresco
Pizzas
Leche de vaca entera, batidos lácteos
Queso de Burgos, requesón y cuajada

110

25
23
22

20

17
16

8
7
2

1,47
1,23

1
1

0,76
0,60
0,30
0,28
0,27

0,23
0,18
0,06
0,03
0,02

De: Requejo AM, Ortega RM.  Manual de nutrición clínica en atención

primaria.  Madrid.  Editorial Complutense.  2000(23).



— Vitamina K2 (menaquinona): En carnes, queso y
productos fermentados. Es sintetizada por las
bacterias intestinales.

La vitamina K es necesaria para la gammacarboxi-
lación de tres proteínas de la matriz ósea, entre ellas la
osteocalcina, segregada por los osteoblastos, que po-
dría ser factor clave en la fase inicial de la mineraliza-
ción de la matriz orgánica del colágeno del hueso(15).

En la cohorte de Framingham(16) se ha observado
una mayor incidencia de fracturas en ancianos que no
consumían suficiente vitamina K, pero que curiosa-
mente no tenían una menor densidad mineral ósea.
También tienen mayor riesgo de fractura los sujetos en
hemodiálisis crónica que no consumen cantidades óp-
timas de vitamina K. Por otro lado, la antibioticotera-
pia, a menudo, produce depleción de bacterias produc-
toras de esta vitamina. Hace falta mayor evidencia
clínica, pero hay autores que recomiendan un aumento
de su ingesta diaria en pacientes con osteoporosis(7,17),
otros en cambio opinan que no se puede recomendar
la suplementación con vitamina K y se necesitan más
estudios para dilucidar si realmente produce un des-
censo en la incidencia de fracturas(32-34). Por otro lado,
en Japón la vitamina K2 fue aceptada para el trata-
miento de la osteoporosis ya en 1995.

Vitamina A

Es necesaria para el crecimiento y desarrollo del es-
queleto mediante su efecto sobre la síntesis de proteínas
y la diferenciación celular ósea. Su aporte dietético se
puede obtener directamente de los alimentos de origen
animal (leche, huevos, hígado…) o en forma de provita-
mina A (carotenos), que se encuentran en vegetales de
colores intensos (zanahoria, remolacha, espinacas…)(18).
Aunque se precisan más estudios para su confirmación,
el consumo de vitamina A por encima de las recomenda-
ciones podría asociarse con menor densidad mineral
ósea y riesgo incrementado de fracturas(35-37).

Vitamina C

Es un nutriente esencial involucrado en la formación
del colágeno. En relación al hueso, su deficiencia pro-
voca un déficit en la producción de colágeno y matriz
ósea, con el consiguiente retraso del crecimiento y cura-
ción de las fracturas. Su aporte dietético es especial-
mente importante en los fumadores; el análisis de los
datos recogidos en el estudio NHANES III refleja un
efecto protector, disminuyéndose las fracturas en un

49% en mujeres menopaúsicas fumadoras y con terapia
estrogénica(19). En estudios más recientes se ha visto
igualmente que el efecto protector sobre el hueso de la
ingesta de vitamina C es más intenso en fumadores.
Una explicación podría ser porque el tabaco aumenta
las concentraciones de radicales libres y el estrés oxida-
tivo sobre el hueso podría incrementar la resorción(38,39).

Flúor

Está presente en el organismo en cantidades muy
pequeñas, alrededor del miligramo. Se absorbe en el
intestino delgado. El 80% se elimina por riñón. Se
acumula en tejidos calcificados como huesos y dien-
tes. Al nivel de ingestas recomendadas (1 ppm o algo
más en agua potable), ejerce un efecto positivo au-
mentando el número y actividad de los osteoblastos,
mediante la estimulación de la proliferación de sus
precursores. Posee además capacidad antirreabsortiva,
pero a dosis altas, puede tener efecto tóxico y aumen-
tar la fragilidad ósea, es necesario por ello conseguir
una concentración sérica entre 5 y 10 µg/L. El flúor
produce además balance negativo del calcio. Por todo
ello se precisan nuevos ensayos clínicos para discernir
si el flúor es aún un agente anabólico para emplear en
la prevención y tratamiento de la osteoporosis, de mo-
mento no ha sido aprobado(20,21). En un meta-análisis
publicado recientemente, se objetivó al analizar un
subgrupo de pacientes tratados con dosis bajas de flú-
or (≤ 20 mg/día) una disminución del riesgo de fractu-
ras vertebrales y no vertebrales(40).

Otros oligominerales 

Magnesio, hierro, zinc, cobre, manganeso, boro,
molibdeno.

Se sabe que son necesarios para conformar la ma-
triz proteica, pero no están determinadas las cantida-
des recomendadas para la formación ósea, ni se han
establecido bien los papeles que juegan en la preven-
ción de su pérdida.

Proteínas

El papel de las proteínas en la osteoporosis sigue
siendo un tema controvertido. Cuando la ingesta de
proteínas es excesiva, existe una pérdida urinaria sig-
nificativa de calcio. Los posibles mecanismos son: un
incremento en la filtración glomerular, disminución de
la reabsorción tubular del mineral y mecanismos me-
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diados por aumento en el medio ácido de la nefrona.
Esa influencia sobre la excreción del calcio depende
del tipo de proteína. Así, los productos lácteos contie-
nen una proteína que genera menor carga ácida que la
del pescado, carne y pollo. Los alimentos vegetales
por el contrario, tienen en la nefrona un efecto alcali-
nizante. Por tanto, cuando la dieta es variada, los dife-
rentes factores se compensan. De ahí que no se haya
demostrado una relación positiva entre la ingesta pro-
teica y la fractura ósea. A fin de proteger el hueso se
ha recomendado una ingesta de calcio/proteína en la
proporción de 20/1 (mg/g). No se aconsejan excesos
proteicos de más de de 2 g/kg/día.

Por otro lado, la ingesta proteica baja (menor de 45-
55 g/día en varones o de 45 g/día en mujeres), es per-
judicial tanto para adquirir el pico de masa ósea en la
adolescencia como para conservarla en la edad adulta
y anciana. La normalización de la ingesta proteica (al-
rededor de 1 g/kg/día) produce un aumento de IGF-1,
que es un cofactor de anabolismo óseo con efecto di-
recto estimulador de los osteoblastos, además de au-
mentar la hidroxilación renal de la vitamina D. La su-
plementación proteica de 20 g/día en pacientes
deficitarios consigue acelerar la recuperación de pa-
cientes con fracturas de cadera(22-25, 54, 55).

Grasa

La grasa saturada puede quelar calcio alimentario a
nivel intestinal, lo que en determinados excesos podría
afectar al balance global del mismo. Donde este hecho
es más evidente es en situación de malabsorción de gra-
sa, no considerándose significativo en personas norma-
les. Se precisan más estudios, pero ya existen evidencias
de que una dieta rica en grasa saturada se asocia con me-
nor densidad mineral ósea, siendo los hombres más vul-
nerables que las mujeres(41).Por otro lado, el consumo de
ácidos grasos omega-3 podría tener un efecto protector
sobre el hueso, al disminuir la resorción en presencia de
niveles consistentes de formación(42).

Lactosa, ácido láctico y oligosacáridos

La lactosa de la leche favorece el transporte pasivo
del calcio, particularmente en lactantes donde predo-
mina este transporte. Sin embargo, en sujetos intole-
rantes a la lactosa, el ácido láctico puede desempeñar
un papel semejante al disminuir el pH del duodeno.
Por ello, en mujeres de edad y ancianos que rechazan
la leche, se puede conseguir un buen aporte de calcio
utilizando productos lácteos fermentados. 

Fibra dietética, oxalatos y fitatos

La ingesta excesiva de fibra insoluble diminuye la
absorción intestinal de calcio, pudiendo relacionarse
con la presencia de ácido fítico en el salvado y cubier-
ta de legumbres y cereales. No obstante, el consumo
de cereales integrales en nuestro país es aún muy bajo,
y sólo si se utiliza salvado en grandes cantidades con
propósitos laxantes podría interferir con la absorción
de calcio. En cambio la fibra soluble fermentable pue-
de incluso aumentar la absorción de calcio por favore-
cer su absorción colónica.

También el ácido oxálico presente en verduras y
hortalizas (remolacha, espinacas, acelgas, coles, alca-
chofas), té, chocolate, etc., incide negativamente en el
metabolismo del calcio porque forma oxalatos cálci-
cos que se eliminan por heces y orina.

Por todo ello, en la dieta no deben coincidir las to-
mas de alimentos que tengan calcio con las de aque-
llos que presenten fitatos y oxalatos, para evitar pro-
blemas de absorción intestinal de calcio.

Sodio

El consumo elevado de sodio da lugar a un aumento
de la excreción urinaria de calcio, que de forma soste-
nida, podría contribuir a acelerar la pérdida de masa
ósea. Por cada 500 mg de incremento de ingesta de so-
dio hay un aumento de pérdida urinaria de calcio de
10 mg. Se recomienda en las mujeres postmenopáusi-
cas no superar consumos de 2.000 mg de sodio (equi-
valentes a 5 g de sal)(58,59).

Bicarbonato de potasio

En las mujeres postmenopáusicas una dosis diaria
oral de citrato de potasio es suficiente para neutralizar
el ácido endógeno, mejorar el equilibrio del calcio y el
hueso. Se produce una menor resorción y un aumento
de la densidad mineral ósea según algunos estu-
dios(26,56). Pero sigue siendo un tema controvertido, y
en otros no se ha objetivado mejoría del metabolismo
óseo(57).

Fitoestrógenos

Son sustancias producidas por plantas con efectos
agonistas y antagonistas estrogénicos. Entre ellos se
encuentran las isoflavonas contenidas fundamental-
mente en legumbres y alimentos de soja. El consumo

CAPÍTULO 23.  Metabolismo fosfocálcico.  Osteoporosis.  Dieta controlada en calcio 349



de éstos últimos, muy extendido en la población asiá-
tica, se ha asociado con una mayor DMO en mujeres
menopáusicas japonesas. En un ensayo clínico se ob-
servó que el consumo de 40 g/día de soja aumentaba
la DMO lumbar ligeramente (0,02% en 6 meses).

Ipriflavona, un derivado sintético de isoflavona, de-
mostró en un ensayo clínico que dosis de 200 mg tres ve-
ces al día, era eficaz en mantener la DMO en columna
lumbar en mujeres postmenopáusicas, pero no para pre-
venir fracturas. Esto no se ha confirmado en otro estudio.
Hasta que no exista mayor evidencia se considera factor
preventivo de segunda línea y no se recomienda para el
tratamiento de mujeres postmenopáusicas(27,28,52,53).

Cafeína

Incrementa la eliminación urinaria de calcio entre 1
y 3 horas siguientes a su toma, pero esto en condicio-
nes normales no parece afectar al balance neto del cal-
cio. No obstante, en el caso de personas ancianas con
baja ingesta de calcio o en mujeres postmenopáusicas,
su efecto podría ser significativo. En principio, aunque
el tema es controvertido, habría que evitar la ingesta
elevada (más de 2-3 tazas/día)(4,7,60).

Tabaco

En pacientes con osteoporosis se recomienda dejar
de fumar, ya que acelera la pérdida de masa ósea, espe-
cialmente en mujeres. En un estudio realizado en muje-
res gemelas discordantes en el uso del tabaco, el consu-
mo de 20 cigarrillos diarios se asoció con una reducción
del 5 al 10% de la DMO. El efecto deletéreo puede ser
debido a que acelera el metabolismo de los estrógenos,
disminuyendo sus concentraciones séricas. Además las
mujeres fumadoras tienen la menopausia más temprana
que las no fumadoras(4,7). El tabaco es un factor de ries-
go independiente de fractura(50,51).

Alcohol

El consumo moderado de alcohol se acompaña gene-
ralmente de una mayor DMO. En el conocido estudio
Framingham se indica que el aporte semanal de 200 ml
de alcohol en mujeres y 400 ml en varones, se asocia con
mayor osificación. También se ha indicado que este con-
sumo moderado se acompaña de reducción en el riesgo
de fracturas de cuello de fémur. Se ha supuesto que estos
efectos del alcohol se deben al incremento que produce
en la transformación de androstendiona en estrona(48).

Por el contrario, en el alcoholismo crónico, hay una
reducción de la DMO, tanto por efecto tóxico directo
sobre los osteoblastos, como por la malnutrición habi-
tualmente asociada y el alto riesgo de fracturas ante la
mayor frecuencia de caídas. Se ha supuesto el mejor
efecto protector en 1-3 vasos de vino al día y el mayor
riesgo nocivo a partir de 30 g de alcohol diarios(4,7).

Peso y composición corporal

Diversos estudios han mostrado la correlación posi-
tiva existente entre la masa ósea con el peso, la masa
muscular y la masa grasa, siendo la mejor entre la masa
ósea y la masa adiposa. Las personas con peso más ele-
vado, incluso en distintos grados de obesidad, tienen
una alta protección contra las fracturas por osteo -
porosis y por otras causas. Sin embargo, los ancianos
muy delgados tienen riesgo elevado. El tejido adiposo
además de actuar como “colchón” atenuante de trau-
matismos (especialmente la grasa que rodea las cade-
ras), protege frente a la osteoporosis, por ser fuente de
estrógenos endógenos que adquiere especial importan-
cia en la menopausia, cuando disminuye o se anula su
producción gonadal. No obstante hay que evitar un ex-
ceso de grasa ya que se asocia también a un incremen-
to de morbimortalidad cardiovascular.

Por otro lado, la masa muscular está determinada en
gran parte por factores que a su vez son capaces de es-
timular la formación ósea, como actividad física, insu-
lina, andrógenos, hormona de crecimiento. 

Es probable por tanto, que el desarrollo adiposo y
muscular que se produce en la adolescencia sean de-
terminantes ante la adquisición del pico de masa ósea,
en tanto que el mantenimiento de una adecuada com-
posición corporal y peso a lo largo de la vida adulta,
conseguirán que se alcance la menopausia y la vejez
con mejor DMO(4,7).

En un meta-análisis publicado por De Laet et al, se
objetivó que el tener un índice de masa corporal
(IMC) bajo se asocia con aumento significativo del
riesgo de fractura, siendo un factor independiente de
la edad y el sexo, pero dependiente de la densidad mi-
neral ósea. El riesgo se incrementó casi el doble en el
grupo de pacientes con IMC < 20 kg/m2, comparado
con el de 25 kg/m2 (49).

Actividad física y deporte

El encamamiento prolongado acelera la descalcifi-
cación ósea y la ausencia de “fuerza de la gravedad”
se acompaña de elevadas pérdidas urinarias de calcio.
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Por otro lado, el ejercicio excesivo en mujeres preme-
nopáusicas (jóvenes deportistas, bailarinas…) puede
conducir a pérdida de peso y amenorrea, ocasionando
osteoporosis. Pero la práctica regular de ejercicio en
mujeres postmenopáusicas ha demostrado que incre-
menta la masa ósea y disminuye el riesgo de fractura
de cadera. Sin embargo es discutible el tipo y dura-
ción de actividad física, algunos apuntan a ejercicios
de fuerza, en tanto que otros aconsejan ejercicio sua-
ve y aeróbico (caminar…) (29,30,45). Hace falta mayor
evidencia, pero empiezan a publicarse estudios en los
que se observa que el ejercicio vibratorio corporal to-
tal mejora la densidad mineral ósea incluso más que
caminar(46,47).

Resumen y recomendaciones dietéticas
útiles en la prevención y tratamiento 
de la osteoporosis

La osteoporosis es una enfermedad muy prevalente
y se ha convertido en un importante problema de Sa-
lud Pública en los países occidentales, debido a la dis-
minución de la calidad de vida y los elevados costes
sanitarios que ocasionan las fracturas. Aunque la masa
ósea de cada individuo está determinada fundamental-
mente por factores genéticos (raza, sexo y herencia),
la nutrición constituye el factor modificable más im-
portante para el crecimiento y mantenimiento de la
misma.

Después de todo lo expuesto arriba, las recomenda-
ciones dietéticas para la prevención y tratamiento de la
osteoporosis se podrían resumir en la Tabla 23.6.

DIETA CONTROLADA EN CALCIO

Las dietas controladas en calcio son aquellas en las
que el aporte de calcio se aparta de las necesidades es-
tablecidas y su objetivo es crear un balance positivo
(dieta alta en calcio) o negativo (dieta baja en calcio),
para intentar controlar los efectos deletéreos debidos a
su déficit o exceso, respectivamente. Se obtienen ba-
lances negativos de calcio con ingestas entre 200 y
400 mg/día, siendo neutros o levemente positivos con
ingestas entre 500 y 850 mg/día(9,10,12,31).

Dieta alta en calcio

Indicaciones

— Incremento de las necesidades en distintas eta-
pas de la vida (adolescencia, mujeres postmeno-
páusicas, ancianos): ver Tabla 23.4.

— Malabsorción intestinal: Enfermedad de Crohn,
aclorhidria, gastrectomía, síndrome de intestino
corto, enfermedad celiaca, intolerancia a la lac-
tosa, postcirugía bariátrica.

— Hipocalcemia en los niños: esta situación es gra-
ve y puede incluso ocasionar tetania y muerte.
Los niños prematuros y nacidos con muy bajo
peso precisan mayores necesidades de calcio y
fósforo que los nacidos a término o con peso
normal, ya que en este caso no se llegan a cubrir
las necesidades con la leche materna, por lo que
a los lactantes se les debe suplementar con am-
bos minerales o alimentar con fórmulas infanti-
les especialmente enriquecidas.

— Osteoporosis: Ya comentado previamente.
— Hipertensión arterial (HTA): Se trata de una

indicación controvertida. Las alteraciones de
las hormonas que regulan el metabolismo del
calcio en pacientes con HTA primaria indican
que dicho metabolismo puede estar alterado en
ella. Lo cierto es que no queda claro si estos
cambios son causa o efecto de la HTA. Algunos
estudios de intervención con suplementos de
calcio observaron una reducción leve de la
HTA a corto plazo, aunque ensayos clínicos
aleatorios con placebo sugieren que el calcio
oral a medio plazo (6 meses) tiene poco o nin-
gún efecto sobre la HTA. Parece existir un per-
fil de pacientes con HTA especialmente sensi-
bles a una dieta rica en calcio: sujetos con HTA
con concentraciones bajas de renina, respuesta
hipertensiva a la sal dietética y alteración del
metabolismo del calcio.
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TABLA 23.6. Recomendaciones dietéticas en pacientes con
osteoporosis

• Dieta normocalórica o hipocalórica en caso de obesidad o
sobrepeso.

• Moderado contenido proteico (0,8 a 1 gramo/kg peso).
• Contenido de calcio entre 1.000 y 1.500 mg/día: consumo

diario de 3 a 4 raciones de lácteos.  Contabilizar 300 mg por
cada ración completa de lácteos (1 taza de leche= media
taza de leche fortificada en calcio= 2 yogures= 1 ración de
queso).

• Asegurar una adecuada exposición solar y la ingesta de
800 UI/día (mínimo 400 UI) de vitamina D.  Contabilizar 100
UI/taza de leche fortificada en vitamina D.

• Moderado contenido de sal: evitar la sal añadida en la
mesa y el consumo habitual de salazones, embutidos,
conservas, salsas comerciales y precocinados.

• Fuente moderada de flúor: aguas fluoradas.
• Ejercicio diario adecuado a la capacidad funcional de

cada paciente.
• Evitar  el consumo de tabaco, el exceso de alcohol 

(> 30 g/día) y de cafeína (> 2 tazas/día).



— Cáncer de colon: Existen datos epidemiológicos
que parecen sugerir que una ingesta normal o li-
geramente elevada de calcio puede ser protecto-
ra. La dificultad estriba en conocer si la protec-
ción la ejerce el calcio u otros componentes de
los alimentos contenidos en la dieta.

— Raquitismo: Enfermedad secundaria a la defi-
ciencia de calcio, fósforo y de vitamina D. Es
una entidad poco frecuente que puede observar-
se en niños y lactantes nacidos pretérmino con
muy bajo peso y en lactantes alimentados con le-
che materna no expuestos a la luz solar y que no
reciben una adecuada suplementación o leche
enriquecida en vitamina D. También puede pro-
ducirse como consecuencia de una malabsorción
de grasas, uso de anticonvulsionantes, presencia
de insuficiencia renal o cirrosis biliar. En estos
casos se aconseja: a) La administración de una
dieta equilibrada apropiada para la edad y el
sexo del niño; b) la administración de leche si no
existe intolerancia a ella; c) la toma de yogur y
queso; d) puede ser útil la administración de su-
plementos de calcio y fósforo asociados a calci-
ferol, vigilando al principio la aparición de efec-
tos tóxicos.

— Osteomalacia: Es la forma de raquitismo del
adulto y puede observarse en: Enfermedad de
Crohn, insuficiencia renal crónica (IRC), fi-
brosis quística, enfermedad celiaca, y secunda-
riamente al tratamiento prolongado con anti-
convulsionantes. En estos casos se recomienda
aumentar la ingesta de calcio, generalmente en
forma de derivados lácteos y sales de calcio
orales, pudiendo estar indicada la toma de er-
gocalciferol.

— Hipocalcemia crónica: Provocada por entidades
como la IRC y el hipoparatiroidismo. Los re-
querimientos de calcio en cada paciente serán
variables. Debe mantenerse una ingesta cons-
tante de calcio en la dieta para poder aportar una
cantidad adecuada de suplementos de calcio. En
la IRC la hipocalcemia, de causa multifactorial,
sucede con filtrados glomerulares < 25 ml/min,
viéndose agravada porque la restricción de otros
nutrientes de la dieta (proteínas, fosfatos) con-
duce pasivamente también a una reducción de
calcio. Los pacientes con IRC no dializados ne-
cesitan 1.400-1600 mg calcio/día entre la dieta
y los suplementos orales. No se debe suplemen-
tar con calcio a menos que los niveles de fósfo-
ro en plasma sean normales, debido al riesgo de
depósitos de fosfato cálcico en tejidos blandos.

Características de la dieta rica en calcio

Son las mismas que las comentadas anteriormente
en cuanto a la ingesta de calcio en la osteoporosis.

Dieta baja en calcio

La reducción del calcio en la dieta será beneficiosa
en aquellos cuadros donde se produzca un aumento de
su absorción intestinal acompañado o no de hipercal-
ciuria. Cuando la hipercalcemia es de origen óseo o
paraneoplásico la dieta baja en calcio es poco eficaz.
En el tratamiento de la hipercalcemia crónica puede
ser útil la restricción en la ingesta de calcio asociada al
tratamiento de la enfermedad de base y a una hidrata-
ción y movilización adecuadas.

Litiasis renal 

En España se estima que afecta al 4,1% de la po-
blación. Existen formas que presentan una grave
agregación familiar. Aproximadamente el 75% de los
cálculos renales están formados por oxalato cálcico u
oxalato cálcico e hidroxiapatita. Estas formas se pro-
ducen sobre todo en varones de edad superior a 30
años que absorben una cantidad de calcio por encima
de lo normal y presentan hipercalciuria (> 300
mg/día). En la hipercalciuria con nefrolitiasis se
aconseja:

— Limitar por su efecto hipercalciúrico la ingesta
de proteínas, aunque debido al riesgo de generar
malnutrición, nunca por debajo de las necesida-
des mínimas establecidas.

— Limitar la ingesta de alimentos ricos en oxala-
tos. Tener en cuenta que la mayor cantidad de
oxalato del organismo proviene de fuentes endó-
genas más que de la dieta (el 40% del formado
en el organismo procede del ácido ascórbico). El
consumo de cantidades elevadas de vitamina C
lleva, en algunos sujetos, a incrementar las con-
centraciones de oxalato en orina y aumentar el
riesgo de litiasis por oxalato cálcico. A pesar de
que sólo un 5% del oxalato de la dieta se absor-
be, elevadas cantidades de alimentos con éste,
como cacao, café, chocolate, té, nueces, fresas,
cacahuetes, coles, zanahoria, ruibarbo, raíces de
bambú, espinacas, cardos y perejil, pueden supo-
ner riesgo de litiasis. 

— No tomar suplementos orales de calcio. Limitar
la ingesta de lácteos a una ración al día, otros sin
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embargo, aconsejan mantenerla en concentracio-
nes normales (800 mg/día), en la suposición de
que el calcio y oxalato de la dieta se unen en el
intestino y forman sales de oxalato cálcico que
impiden su absorción. Así la toma de alimentos
ricos en calcio y oxalato simultáneamente, como
café con leche, fresas con nata o leche con ca-
cao, puede interferir en la absorción de calcio y
oxalato.

— Aumentar la ingesta de líquidos para asegurar
una diuresis abundante y evitar o tratar la pre-
sencia de infección urinaria.

— Limitar la ingesta de sal por existir formas de
hipercalciuria dependiente de sodio.

— Recomendar en la dieta alimentos acidificantes
(carnes y pescados) para disminuir el pH urina-
rio y hacer más solubles las sales de calcio en
orina.
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INTRODUCCIÓN

En este capítulo describiremos dos patologías rela-
cionadas con el déficit o el exceso de hierro, que se tra-
ducen en anemia ferropénica o hemocromatosis res-
pectivamente.

La anemia es una enfermedad caracterizada por una
disminución en la cantidad de hemoglobina que contie-
nen los eritrocitos, con alteraciones o no de su tamaño,
forma o número, dificultando el intercambio de oxígeno
y dióxido de carbono entre la sangre y las células del or-
ganismo. Se clasifican en función del tamaño eritrocita-
rio: macrocítica, microcítica y normocítica, y de su con-
tenido en hemoglobina: hipocrómica y normocrómica(1).

La mayoría de las anemias tienen su origen en un défi-
cit de los nutrientes necesarios para la síntesis del hematíe,
fundamentalmente hierro (Fe), vitamina B12 y ácido fóli-
co. Existen otras debidas a: hemorragia, alteraciones gené-
ticas, enfermedades crónicas, medicamentosas, etc.(1).

Las anemias debidas a una ingesta inadecuada de hie-
rro, proteínas, vitaminas y oligoelementos se denominan
anemias nutricionales. El hierro es un elemento esencial,

por cuanto participa en la síntesis de hemoglobina, el
transporte de electrones para el metabolismo celular, la
síntesis de ADN y otras reacciones enzimáticas vitales(1).

La anemia por déficit de hierro es uno de los proble-
mas nutricionales de mayor magnitud en el mundo. A
pesar de que se conoce tanto su etiología como la forma
de afrontarla y de que sus intervenciones son de bajo
coste, aún no se ha podido resolver este problema(2).

Se estima que más de dos mil millones de personas
sufren deficiencia de hierro y que más de la mitad pa-
decen anemia; la prevalencia de anemia de origen nu-
tricional en los países en vías de desarrollo oscila en-
tre el 25 y el 50% y entre el 2 y el 28% en los países
desarrollados(2). En España la prevalencia estimada en
lactantes y preescolares es del 15% para la ferropenia
y del 6% para la anemia ferropénica; en varones adul-
tos y adolescentes es del 1.7% para la ferropenia y del
0.9% para la anemia, y en las adolescentes y mujeres
en edad fértil oscila entre el 1 al 5% de ferropenia y el
1,6% de anemia ferropénica(3). Valores similares a
otros países industrializados e inferiores a los observa-
dos en EE UU(4). La mayor prevalencia de ferropenia y
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FIGURA 24.1. Esquema diag-
nóstico ante la sospecha de
sobrecarga férrica
HH: hemocromatosis heredita-
ria. IHH: índice de atesoramien-
to hepático. PFH: pruebas de
función hepática

IST >45%

Estudio genético

C282Y/C282Y o C282Y/H63D

Ferritina de 
300 a 1000 ng/ml

Ferritina > 1000 ng/ml
y/o PFH alteradas

Biopsia hepática
En > de 40 años
Únicamente con 
Valor pronóstico

Biopsia hepática
Valor diagnostico

Control anual

Hemocromatosis
Tipo 1 ligada al HFE

Hemocromatosis
hereditaria no 
ligada al HFE

Buscar anomalías 
raras del HFE

Heterocigoto
C282Y o H63D

nosí

No compatible con HH
Valorar otras causas 

de sobrecarga férrica
(ver Tabla 24.1)

Ferritina elevada
PFH alteradas

Ferritina y 
PFH normales

IHH>1.9 IHH<1.9

Resto de genotipos

Las necesidades de hierro de los diferentes grupos de
población según edades se expresan en la Tabla 24.2.

Disminución del aporte

Fundamentalmente en países subdesarrollados don-
de la dieta es insuficiente (es la causa más frecuente de
carencia de hierro en el mundo)(2). En los países desa -
rrollados socioeconómicamente, el aporte insuficiente
se produce por hábitos nutricionales inadecuados tales
como dietas de adelgazamiento, o en vegetarianos es-
trictos. En este apartado englobamos los síndromes de
malabsorción como la aclorhidria, celiaquía, gastritis
atrófica y por Helicobacter pylori, gastrectomía, resec-
ciones intestinales que incluyan duodeno y yeyuno su-
perior y dietas ricas en fibra, café y té.

Pérdidas hemáticas 

En el hombre y en la mujer postmenopáusica de
los países desarrollados, el déficit de hierro aparece

anemia ferropénica se da en los lactantes, seguidos de
los adolescentes y mujeres en edad fértil.

En la otra vertiente del metabolismo del hierro se
encuentra la hemocromatosis hereditaria (HH) o HH
tipo 1, que es una enfermedad hereditaria autosómica
recesiva ligada al gen HFE, cuya mutación (C282Y)
induce un aumento en la absorción de Fe en la mucosa
intestinal con depósito del mismo en las células paren-
quimatosas de diversos órganos que induce daño tisu-
lar con fibrosis e insuficiencia funcional y que puede
ocasionar cirrosis y hepatocarcinoma, diabetes melli-
tus, miocardiopatía, artropatía, hipogonadismo e hiper-
pigmentación cutánea.

ANEMIA FERROPÉNICA

Etiología

El déficit de hierro obedece siempre a un balance
negativo por disminución de la ingesta, aumento de las
necesidades o aumento de las perdidas.

E



en primer lugar por una hemorragia gastrointestinal
secundaria a causas como hernia de hiato, ulcus gas-
troduodenal, esofagitis, gastroduodenitis, varices
esofágicas, neoplasia gastrointestinal(5), presencia de
Helicobacter pylori, hemorroides, enteritis regional,
angiodisplasias, divertículo de Meckel, linfoma in-
testinal, enfermedad inflamatoria intestinal, polipo-
sis, diverticulosis, parasitosis, en especial el anqui-
lostoma que afecta a cerca de mil millones de
personas en el tercer mundo, representando la pri-
mera causa de hemorragia digestiva globalmente(2). 

Otras causas de pérdidas al margen de las gas-
trointestinales son menstruación (primera causa de
anemia en mujeres de edad fértil en países desarro-
llados)(3,4), miomas, donantes de sangre, flebotomías
terapéuticas, epistaxis de repetición, síndrome de
Rendu-Osler, hemosiderosis pulmonar idiopática
(Goodpasture), hemoglobinuria paroxística nocturna
y la mayoría de neoplasias malignas. En un estudio
de 9.024 participantes, hombres y mujeres postme-
nopáusicas con anemia por deficiencia de hierro se
observó un mayor riesgo de ser diagnosticado de un
tumor maligno gastrointestinal a los dos años (riesgo
relativo frente a los controles sin déficit de hierro:
31, IC 95% 9-107)(5).

Aumento de las necesidades

En niños, adolescentes, mujeres embarazadas y en
lactancia, una dieta inadecuada es su causa más fre-
cuente, al estar sus requerimientos de hierro aumenta-
dos. Como ejemplo: Un embarazo consume entre 0,5
y 1 g de Fe.

Durante el tratamiento con eritropoyetina también
aumentan las necesidades. Los requisitos de hierro to-
tal son de unos 3 g aproximadamente durante el pri-
mer año de tratamiento, entre cuatro y cinco veces el
promedio de un hombre adulto. El resultado, sin su-
plementos, es un saldo negativo de hierro y el desarro-
llo de anemia ferropénica(6).

Trastornos del metabolismo del Fe

Ciertos trastornos congénitos del metabolismo del
Fe cursan con anemia ferropénica. En la aceruloplas-
minemia, la falta de ceruloplasmina impide la oxida-
ción del Fe2+ procedente de la eritrocateresis a Fe3+ en
la membrana del macrófago, y por tanto, que se pueda
incorporar a la transferrina (Tf), determinando una si-
tuación de índice de saturación de Tf (IST) muy bajo
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TABLA 24.2. Requerimientos de hierro y recomendaciones de aporte según grupos de edad y género. 
Adaptado de: Vitamin and mineral requirements in human nutrition, FAO/WHO

GRUPO EDAD
(AÑOS)

PESO
(Kg.)

REQUE-
RIMIENTOS
(mg/día)t

PÉRDIDAS
(mg/día) REQUE-

RIMIENTOS
TOTALES
(mg/día)

***

*

BASAL MENSTRUAL
**

ALTO
15%

MEDIO
12%

BAJO
10%

MUY BAJO
5%

Niños 0.5-1
1-3
4-6

7-10

9.0
13.3
19.2
28.1

0.55
0.27
0.23
0.32

0.17
0.19
0.27
0.39

0.72
0.46
0.50
0.71

6.2
3.9
4.2
5.9

7.7
4.8
5.3
7.4

9.3
5.8
6.3
8.9

18.6
11.6
12.6
17.8

Hombres 11-14
15-17
+18

45.0
64.4
75

0.55
0.60

0.62
0.90
1.05

1.17
1.50
1.05

9.7
12.5
9.1

12.2
15.7
11.4

14.6
18.8
13.7

29.2
37.6
27.4

Mujeres 11-14
15-17
+18

46.1
56.4
62.0

0.55
0.35

0.65
0.79
0.87

0.48
0.48
0.48

1.68
1.62
1.46

21.8
20.7
19.6

27.7
25.8
24.5

32.7
31.0
29.4

65.4
62.0
58.8

Postmenopausia 62.0 0.87 0.87 7.5 9.4 11.3 22.6

Lactancia 62.0 1.15 1.15 10.0 12.5 15 30

* Recomendaciones de hierro para cubrir los requerimientos del 97.5% de la población para dietas de diferente biodisponibilidad con intervalo de + 2 desviaciones

estándar (mg/día).

** Nivel de biodisponibilidad de hierro en la dieta.

*** Incluye: Crecimiento, pérdidas basales y menstruación en las mujeres
t Requerimientos de hierro necesarios para el crecimiento.



(< 15%) que impide la captación por la eritrona, produ-
ciéndose anemia ferropénica (AF) severa. En contrapo-
sición, la absorción intestinal del Fe y la oxidación de
Fe2+ a Fe3+ en la membrana del enterocito es normal,
así como la unión a la Tf, ya que en el enterocito este
proceso está mediado sobre todo por la hefestina. El
Fe absorbido se deposita en órganos como hígado,
páncreas, miocardio, desarrollando hemosiderosis. En
la atransferrinemia congénita se alcanza una situación
similar, la absorción de Fe está aumentada, así como
el Fe corporal total, pero la ausencia de Tf lo hace in-
accesible para la eritropoyesis, desarrollándose una
anemia ferropénica intensa en presencia de una sobre-
carga del Fe orgánico total con hemosiderosis de órga-
nos como hígado, páncreas, miocardio, etc. (órganos
que pueden captar Fe plasmático por vías alternativas).

Fisiopatología de la anemia ferropénica

El hierro (Fe) se encuentra bajo dos formas molecu-
lares: Fe2+ y Fe3+. El primero cede electrones y el se-
gundo los acepta. La cantidad de Fe presente en nues-
tro organismo oscila entre 45-55 mg/Kg, de los que el
60-70% forma parte de la hemoglobina, el 10% de
otras hemoproteínas (mioglobina, citocromos, etc.) y
el 20-30% de los depósitos unido a la apoferritina for-
mando la ferritina. Únicamente el 0,1% (3 mg) se en-
cuentra unido a la transferrina, aunque su función es
imprescindible. El Fe transportado por la transferrina
se une a un receptor celular específico y una vez den-
tro de la célula se libera para unirse a las proteínas que
lo usan o bien a la apoferritina para almacenarse como
ferritina. La perdida diaria de Fe es de 1 a 2 mg al día
y se produce por descamación cutánea e intestinal, ca-
bello, sudor orina y heces, teniendo que ser compensa-
da por la ingesta(1). 

El hierro de los alimentos se absorbe en el duodeno
y yeyuno proximal por dos vías diferentes: Fe hem y
Fe no hem. Dicha absorción esta regulada por la canti-
dad de Fe del organismo, la actividad eritropoyética y
la hipoxia(1). 

El Fe hem es liberado de las proteínas que lo poseen
(hemoglobina, mioglobina, enzimas, etc.) permane-
ciendo soluble y así facilitando su absorción.

El Fe no hem se absorbe mejor en forma de Fe2+,
pero siempre en una menor proporción que el hem(1).

Como se ha descrito anteriormente el hierro forma
parte de la hemoglobina necesaria para el transporte
de oxigeno, los citocromos de la cadena oxidativa im-
plicados en la formación de ATP (principal molécula
energética), la mioglobina que es responsable de la
contracción muscular y otras enzimas relacionadas

con la neurotransmisión cerebral (serotoninérgica y
dopaminérgica), la síntesis de hormonas sexuales, la
función detoxificante hepática. Todo ello nos ayuda a
comprender las manifestaciones clínicas de la enfer-
medad(1).

Clínica

El diagnóstico de ferropenia puede establecerse en
individuos asintomáticos, con motivo de un estudio in-
cidental (ferropenia asintomática). Los sujetos que
presentan ferropenia sintomática pueden mostrar ma-
nifestaciones de la enfermedad subyacente causante
del déficit de Fe. La síntomas propios de la ferropenia
derivan de la anemia y o de las alteraciones de otros
tejidos deficitarios en Fe, principalmente epitelios y
endotelios. Es discutido si los pacientes con ferropenia
sin anemia pueden presentar manifestaciones clínicas
debidas al déficit de Fe, pero es común la mejoría de
su estado general tras su administración.

En el paciente con anemia, la clínica depende del
grado y rapidez de instauración de la misma. La sin-
tomatología es la de cualquier proceso que cursa con
anemia: palidez, cefaleas, acúfenos, mareos o vérti-
gos y, sobre todo, signos y síntomas de intolerancia
al esfuerzo que, en casos graves o cuando se asocia
cardiopatía, pueden conducir a la insuficiencia car-
diaca congestiva. La anemia se desarrolla lentamente
y permite la aparición de mecanismos compensado-
res, por lo que la mayoría de las veces se tolera bien,
sobre todo si no coexiste patología cardiaca. Las ma-
nifestaciones de deprivación de Fe en otros tejidos se
expresa por alteraciones de las mucosas y tegumen-
tos. Es frecuente la fragilidad de uñas y cabello, y ca-
racterística la coiloniquia o aspecto cóncavo de las
uñas (uñas en cuchara). En la mucosa oral, son fre-
cuentes la glositis atrófica y la queilitis angular, así
como la gastritis con aclorhidria, que agrava la ma-
labsorción de Fe. Un síntoma cardinal por su fre-
cuencia y especificidad es la pica o apetencia por
sustancias poco habituales. Es muy característica la
pica de hielo o pagofagia(7). Un hallazgo característi-
co de la ferropenia es la coloración azulada de la es-
clerótica. También se desarrollan alteraciones inmu-
nitarias, concretamente una disminución de la
respuesta celular mediada por linfocitos T, al dismi-
nuir la actividad de la ribonucleótido reductasa (de-
pendiente de Fe). 

La anemia durante las fases tempranas de la gesta-
ción provoca un aumento de los embarazos pretérmi-
nos, abortos espontáneos, bajo peso del recién nacido
y aumento de la mortalidad perinatal(8). Además, la
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anemia severa (hemoglobina inferior a 7 g/dL) aumen-
ta el riesgo de mortalidad materna(9). En niños la ane-
mia ferropénica se ha asociado a trastornos psicomo-
tores y de la función cognitiva(10-12).

En casos muy avanzados de carencia de Fe puede
haber alteraciones graves del epitelio esofágico con la
producción de membranas que obstruyen parcialmente
la luz del esófago (síndrome de Plummer-Vinson)(13).

La anemia por deficiencia de hierro se asocia con
trombosis venosa cerebral(14).

Diagnóstico

Se divide en tres estadios: fase prelatente, fase la-
tente y fase anémica.

En la primera fase, fase prelatente, solamente hay
depleción de los depósitos férricos en médula ósea y
disminución de la ferritina (Ft) sérica por debajo de 30
ng/ml (valores normales: varón 45-250, mujer 35-
150). En esta fase se produce un aumento de la tasa de
absorción intestinal del Fe. Los demás parámetros del
Fe y la eritropoyesis son normales, aunque puede ha-
ber aumento leve o moderado de la Tf. 

En la fase latente, se eleva marcadamente la Tf por
encima de los 250 mg/dl (normal 210-250) y se reduce
la sideremia a menos de 60 µg/dl (normal 65-160, re-
sultando una caída en el porcentaje de saturación de la
Tf, o IST por debajo del 30% normal (en condiciones
normales, sólo un 30% de los receptores de la Tf por-
tan Fe (IST= 30%). En esta segunda fase la eritropo-
yesis no se ve aún comprometida. 

En la tercera fase, fase anémica, la ferropenia más
intensa se expresa por una Tf máximamente elevada
(>300 mg/dl) y sideremia muy reducida, con lo que el
IST cae por debajo del 15%, umbral mínimo requerido
por la médula ósea para la síntesis de Hb, y aparece
anemia por falta de Fe. La ferritina sérica es muy baja,
habitualmente menor de 10 ng/ml. En esta fase anémi-
ca se detecta también una elevación en los niveles séri-
cos del receptor soluble de la Tf (RTf). 

El resultado final de todo ello es una anemia micro-
cítica (VCM menor de 80 fl) e hipocrómica (HCM
menor de 27 pg) con hemoglobina menor de 13 g/dl
en el hombre y 11,5 g/dl en la mujer.

Tratamiento y prevención de la anemia
ferropénica

El tratamiento de la deficiencia de Fe consiste en
conocer y tratar la causa desencadenante y aportar la
cantidad de Fe necesaria para corregir la anemia y re-

plecionar los depósitos. El Fe puede ser administrado
por vía oral o parenteral. La vía parenteral entraña el
riesgo de reacciones alérgicas potencialmente graves,
y debe reservarse exclusivamente para aquellos pa-
cientes en quienes fracasa la terapia oral. En casos de
anemia ferropénica severa, al aportar Fe, se produce
un aumento intenso de la eritropoyesis originando un
consumo importante de ácido fólico que puede llegar a
limitar la recuperación de la anemia. Por este motivo
se recomienda profilaxis con unos 5 mg al día de ácido
fólico. La dieta y la fortificación de alimentos son im-
portantes pero resultan insuficientes cuando el déficit
es moderado o severo. La transfusión únicamente se
empleará en los casos más graves.

Vía oral 

Dosis de 3 a 6 mg/Kg/día, en 2 ó 3 tomas diarias.
De elección el sulfato ferroso (hierro no hem) que
debe administrase lejos de las comidas ya que su ab-
sorción se puede reducir hasta un 50% con la ingesta
de ciertas sustancias como el calcio, fosfatos, fitatos,
fenoles, etc. También se aconseja ingerir el suplemen-
to acompañado de cítricos para aumentar la absorción
al favorecer la conservación del hierro no hem en for-
ma reducida (Fe2+)(15). Una vez alcanzados los valores
normales de Hb y Hct, debe continuarse a igual dosis
durante un tiempo igual al que fue necesario para di-
cha normalización hasta conseguir replecionar los de-
pósitos (ferritina). Los controles analíticos deben rea-
lizarse cada 7 días si la Hb es menor de 7 g/dl, y cada
30 días si es mayor. Ha de plantearse un tratamiento
de mantenimiento si la causa persiste. Las causas de
un fracaso en el tratamiento oral son: error diagnosti-
co, incumplimiento terapéutico, falta de resolución de
la causa primaria, malabsorción, dosis o tipo de hierro
inadecuado, rápidas pérdidas sanguíneas y la intole-
rancia al hierro oral que es la causa más frecuente del
fracaso terapéutico (fundamentalmente alteraciones
gastrointestinales).

La suplementación de hierro semanal en mujeres en
edad fértil durante un periodo largo es más eficaz y
mejor tolerada que la suplementación diaria durante
un periodo breve.

Vía parenteral

El tratamiento parenteral con Fe es eficaz pero con-
siderablemente más caro y más peligroso. Hasta un
25% de los pacientes tratados con Fe-dextrano experi-
mentan reacciones locales o sistémicas adversas. El Fe
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parenteral está indicado únicamente en las siguientes
situaciones:

1. Intolerancia real al Fe oral.
2. Necesidades elevadas de Fe donde el tratamiento

oral no es suficiente, como en algunos pacientes
con sangrado continuo profuso e incoercible (en-
fermedad de Rendu-Osler, etc.) o con anemia
asociada a insuficiencia cardiaca severa.

3. En pacientes con malabsorción de Fe verdadera,
situación poco frecuente, ya que incluso los pa-
cientes con aclorhidria o enteropatías suelen ab-
sorber cantidades suficientes de Fe oral. Un
ejemplo puede ser la cirugía bariátrica.

La dosis de Fe a administrar por vía parenteral se cal-
cula la siguiente fórmula: Fe a inyectar = (15 - Hb del pa-
ciente) x peso corporal en Kg x 3 = mg Fe. El resultado
deberá fraccionarse en dosis que no excedan 1,5
mg/Kg/día, administrados cada 2 o 3 días. Además de
suele añadir un suplemento de entre 500 y 800 mg inicial.

Profilaxis 

De los micronutrientes existentes en la naturaleza,
únicamente el hierro, la vitamina A, y el yodo, son, ac-
tualmente, objeto de programas públicos de salud a ni-
vel mundial. Además de la fortificación de ácido fóli-
co en algunos países. En el caso del hierro se utilizan
tres medidas para solucionar el problema.

Medidas dietéticas

Se estima que deben absorberse diariamente 1.8 mg
de Fe para satisfacer las necesidades del 85% de las
mujeres y varones en edad adulta. Existen dos fuentes
de hierro: el hem, presente en alimentos de origen ani-
mal, carnes, pescados y aves de corral. Su biodisponi-
bilidad es muy superior a la del no hem, entre un 20 y
75% de absorción, de manera que aún aportando úni-
camente el 5-10% del hierro total de la dieta, represen-
ta más de un tercio del hierro total absorbido. Su único
inhibidor es el calcio. Y el no hem que representa el 90-
95% del hierro total aportado por la dieta. Se encuentra
en alimentos de origen vegetal, frutas, huevos, en los
productos enriquecidos con Fe (fortificación) y en los
suplementos farmacológicos, su porcentaje de absor-
ción es mucho menor (alrededor del 3-8%) y debe pre-
sentarse en forma iónica. La absorción del hierro no
hem se inhibe con los fitatos (presentes en granos y le-
gumbres), los oxalatos, el magnesio, compuestos fenó-

licos, principalmente tanatos, presentes en café, té, ca-
cao y determinados vegetales y aumenta con la ingesta
de ácido ascórbico, citrato y la proteína tisular de car-
nes, pescados y productos avícolas. 

En términos generales las personas con déficit de
Fe absorben entre el 20 y 30% del total del hierro de la
dieta (incluido hem y no hem), en comparación con el
5-10% de absorción de las personas que no tienen tal
deficiencia.

Por todo ello las recomendaciones dietéticas(16) son:

— Aumentar los alimentos ricos en hierro hem:
carne, pescado y aves, evitando su combinación
con suplementos o sustancias ricas en calcio,
que disminuyen su absorción. 

— Aumentar la biodisponibilidad del hierro no hem
con una dieta rica en ácido ascórbico y aminoá-
cidos de carnes, pescados y aves.

— Alimentos que inhiben la absorción del hierro no
hem: huevos, lácteos, fitatos (cereales y legum-
bres), café, té, salvado, fibra. Más que eliminar-
los totalmente de la dieta, se recomienda separar-
los de las comidas ricas en Fe para no interferir
en la absorción y disminuir su consumo.

— Evitar fármacos que inhiben la absorción: anti -
ácidos (ranitidina, omeprazol, bicarbonato), an-
tibióticos (cloranfenicol y tetraciclinas).

Fortificación de alimentos

Se considera otra medida importante para el trata-
miento de la anemia ferropénica ante la magnitud del
problema y consiste en aumentar la cantidad de hierro
en alimentos básicos como la harina, la sal, el azúcar,
alimentos infantiles, etc, que sin modificar sus cualida-
des organolépticas, aumenten su aporte dentro del pa-
trón alimentario normal. La estrategia de la fortifica-
ción es diferente según el país, tanto en los alimentos
seleccionados para la suplementación, como el tipo de
hierro empleado para tal efecto(17,18). En España los ce-
reales son el grupo de alimentos más empleado.

Suplementación en periodos de mayor
necesidad (Tabla 24.3)

a) Niños lactantes (<1 año) y preescolares (1 a 5
años)

Los niños pretérmino y de bajo peso al nacer
deben recibir suplementos farmacológicos desde
el primer o segundo mes hasta el primer o segun-
do año.
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Fomentar la lactancia materna durante los 6
primeros meses de vida y en caso de no recibirla
recomendar la utilización de fórmulas infantiles
fortificadas con al menos 12 mg/L de Fe.

Después de los seis meses añadir fuentes adicio-
nales de hierro (alrededor de 1 mg/Kg/día), prefe-
riblemente mediante alimentación complementa-
ria (por ejemplo cereales infantiles enriquecidos
con hierro) y en caso de no recibir estos aportes
necesarios se debe valorar el uso de suplementos
farmacológicos. Incluso durante este periodo de
alimentación complementaria es aconsejable fo-
mentar el uso de leche materna o fórmulas fortifi-
cadas así como el consumo de alimentos ricos en
vitamina C, preferiblemente junto con las comi-
das. Pasados los seis meses introducir carnes y pes-
cados en forma de puré, y evitar leches con bajo
contenido en hierro (vaca, cabra o soja).

b) Mujeres en edad fértil no embarazadas
Fomentar el consumo de alimentos ricos en

hierro y alimentos que favorezcan su absorción.
En dietas vegetarianas(19) es aconsejable tomar
alimentos fortificados como por ejemplo cereales
u otros alimentos ricos en hierro. Y en dietas hi-
pocalóricas severas y vegetarianas estrictas es
posible que sea necesaria la suplementación far-
macológica.

c) Mujeres embarazadas
Siempre suplementación farmacológica como

prevención primaria, acompañada con alimentos

ricos en hierro y alimentos que favorezcan su ab-
sorción.

La pérdida total de hierro asociada con el em-
barazo y la lactancia es de unos 1.000 mg. Los
expertos recomiendan un aumento en el consumo
de hierro (alrededor de 30-60 mg/día) mediante
suplementación farmacológica. La administra-
ción de suplementos de hierro disminuye signifi-
cativamente la prevalencia de anemia materna
durante el parto(20). La suplementación profilácti-
ca con hierro en mujeres embarazadas sin ane-
mia puede ser beneficiosa para el recién naci-
do(20-22). 

Las mujeres con anemia ferropénica (primer o
tercer trimestre con Hb <11 g/dL o el segundo
trimestre Hb ≤10,4 g/dl y ferritina sérica baja)
deben recibir un suplemento adicional de hierro
de 60 a 120 mg/día hasta su normalización(23). 

La anemia crónica severa (Hb por debajo de 7
g/dL) es más común en las mujeres de los países
en desarrollo y se asocia con una reducción de
volumen del líquido amniótico, vasodilatación
cerebral fetal, anomalías en la frecuencia cardía-
ca fetal, aumento de prematuridad, aborto espon-
táneo, bajo peso al nacer y muerte fetal(8,24). Tam-
bién aumenta el riesgo de mortalidad materna(9). 

La anemia crónica severa se relaciona con la
insuficiente ingesta de hierro y acido fólico debi-
das a deficiencias nutricionales, a las infecciones
de helmintos intestinales (anquilostoma) y a la
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TABLA 24.3. Dosis de suplementación con hierro para la prevención primaria de la anemia ferropénica

GRUPO DE EDAD INDICACIÓN PARA LA SUPLEMENTACIÓN DOSIS DURACIÓN

Bajo peso al nacer* Siempre 2 mg/Kg/día Desde antes de los  2 meses a los 23

Niños de 6 a 23
meses

Cuando la dieta no incluye fortificación
con hierro o donde la prevalencia de
anemia es superior al 40%

2 mg/Kg/día De los 6 a los 23 meses

Niños de 24 a 59
meses

Cuando la prevalencia de anemia 
es > al 40%

2 mg/Kg/día 3 meses

Niños en edad
escolar (> 60 meses)

Cuando la prevalencia de anemia 
es > al 40%

30 mg/día 3 meses

Mujeres en edad
fértil

Cuando la prevalencia de anemia 
es > al 40%

60 mg/día
Ac fólico: 400 mcg/día

3 meses

Embarazo Siempre Fe: 60 mg/día
Ac fólico: 400 mcg/día

Desde el inicio de la gestación y no
más tarde del tercer mes,
continuando hasta el final del
embarazo

Lactancia Cuando la prevalencia de anemia 
es > al 40%

Fe: 60 mg/día
Ac fólico: 400 mcg/día

3 meses tras el parto

WHO/OMS.

* En recién nacidos de muy bajo peso (750-1.500): de 3 a 4 mg/Kg/día comenzando no después del primer mes y hasta los 12-23 meses.



hemólisis causada por el paludismo. Idealmente,
la anemia severa podría prevenirse con la admi-
nistración de suplementos nutricionales y/o far-
macológicos (60 mg/día de suplemento de hie-
rro)(25) y el control de las infecciones. 

Es prudente tratar la anemia grave severa, me-
diante transfusión de glóbulos rojos, especialmen-
te si hay signos sugestivos de hipoxemia fetal.

HEMOCROMATOSIS

La hemocromatosis hereditaria (HH) o HH tipo 1, es
una enfermedad hereditaria autosómica recesiva ligada
al gen HFE, cuya mutación (C282Y)(26,29) induce un au-
mento en la absorción de hierro en la mucosa intestinal
con depósito del mismo en las células parenquimatosas
de diversos órganos tales como el hígado, páncreas, co-
razón, articulaciones, hipófisis, piel, gónadas, etc., que
induce daño tisular con fibrosis e insuficiencia funcio-
nal y que puede ocasionar cirrosis y hepatocarcinoma,
diabetes mellitus, miocardiopatía, artropatía, hipogo-
nadismo e hiperpigmentación cutánea. La enfermedad
afecta a una entre 200-400 personas del norte de Euro-
pa y aproximadamente entre la mitad y un tercio en el
sur europeo. (Raza blanca: 0,44%. Nativos americanos:
0,11%. Hispanos: 0,027%. Raza negra: 0,014. Asiáti-
cos: 0,00004%)(27).

Etiopatogenia 

Inicialmente se identificaron dos mutaciones del
gen HFE: la C282Y (cambio de cisteína en posición
282 por tirosina) y la H63D (cambio histidina en posi-
ción 63 por ácido aspártico)(26). Posteriormente se des-
cubrieron nuevas mutaciones pero mucho menos fre-
cuentes y con escasa repercusión clínica. Entre las dos
mutaciones se explicaría entre el 90 y el 100% de HH
en el norte de Europa, el 70% en el sur europeo y el
90% en España. Aproximadamente un 10% de HH no
tienen las mutaciones conocidas del gen HFE ni histo-
ria familiar de sobrecarga férrica.

Fisiopatología 

La ingestión ordinaria de hierro en la dieta occiden-
tal es de 10-30 mg diarios, absorbiéndose sólo 1 mg en
las personas normales, mientras que los pacientes con
HH pueden absorber de 3 a 6 mg de hierro por día(28).
El hierro en la HH se acumula en el organismo a un

ritmo aproximado de 0,5 g/año, llegando a alcanzar
una sobrecarga de 5 g e incluso 20 g de hierro en los
casos más graves.

En condiciones normales la proteína HFE se une al
receptor de la transferrina (RcTf) y a la β-2-microglo -
bulina condicionando una disminución de la afinidad
del RcTf por el complejo transferrina (Tf) _Fe3+, dis-
minuyendo la absorción de Fe a nivel intestinal. En la
mutación del C282Y supone que la HFE es incapaz de
unirse a la β-2 microglobulina, desapareciendo la fun-
ción inhibitoria(30).

La hepcidina es un pequeño polipéptido que actúa
como reactante de procesos inflamatorios impidiendo
la absorción intestinal de Fe y bloqueando su libera-
ción por parte de los macrófagos, lo que explica el me-
canismo de la anemia en procesos inflamatorios y neo -
plásicos. En la HH se ha demostrado su práctica
desaparición permitiendo, junto con el HFE mutado,
un aumento de absorción intestinal de Fe y una mayor
liberación de éste por los macrófagos(31). 

Clínica

La clínica clásica aparece hacia la quinta década de
la vida. Hay diez varones enfermos por cada mujer,
debido a que el gen HFE tiene menor expresividad en
las mujeres, y a que las pérdidas menstruales frenan la
acumulación de hierro. Afecta más frecuentemente a
los pueblos celtas. La mayoría de personas afectas no
saben que padecen la enfermedad (80-90%). El co-
mienzo de la sintomatología es la fatiga y debilidad(32).

El hígado es el órgano que primero y más constan-
temente se afecta, cursa con escasas alteraciones ana-
líticas, manteniéndose la función hasta fases muy
avanzadas, pero suele terminar desarrollando cirrosis
que no mejora tras el tratamiento, con alto riesgo de
hepatocarcinoma(33) (en el 30%). Existe una mayor
prevalencia de aumento de transaminasas, hepatome-
galia e infecciones por los virus de hepatitis B y C(34).

La hiperpigmentación cutánea se detecta en el 70%
en fases avanzadas y mejora con las flebotomías. 

La diabetes mellitus (DM) está presente en aproxi-
madamente el 50% de los pacientes con HH que pre-
sentan los síntomas. Esta complicación se debe a la
progresiva acumulación de hierro en el páncreas. El
defecto parece ser relativamente selectivo para la célu-
la betapancreática. La insulina y la secreción de pépti-
do-C se reduce, pero la función de las células alfa per-
manece intacta como lo demuestra el aumento de los
niveles de glucagón en suero similares a las observa-
das en la diabetes tipo 1. Los pacientes con DM y HH
que requieren insulina pueden observar una disminu-
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ción de requerimientos de ésta después de la elimina-
ción de hierro(35).

La disfunción anterohipofisaria por acumulación de
hierro ocasiona una disminución de hormona luteini-
zante (LH) y hormona foliculoestimulante (FSH), con
descenso de testosterona (hipogonadismo esencial-
mente hipogonadotrófico)(36), lo que origina alteracio-
nes menstruales, impotencia e infertilidad. También
pueden verse afectadas el resto de hormonas hipofisa-
rias determinando un hipopituitarismo que al igual que
el hipogonadismo aislado es irreversible.

La artropatía se manifiesta en el 25-50% de pacien-
tes en fase avanzada, por depósito de cristales de piro-
fosfato cálcico siendo, su efecto, irreversible. En oca-
siones presentan algias musculosqueléticas que pueden
mejorar con las flebotomías(37).

La cardiopatía se presenta en el 30% de los casos en
fases avanzadas, y se debe al hierro depositado en el
miocardio, produciendo alteraciones mitocondriales y
de la función celular. Cursa con insuficiencia cardiaca
o con arritmias ventriculares o supraventriculares. Me-
jora tras el tratamiento. La ecocardiografía es el méto-
do más útil para la detección y el seguimiento(38). 

Diagnóstico 

Los pacientes se deben diagnosticar antes del co-
mienzo de la clínica típica.

Diagnóstico bioquímico 

Las dos pruebas básicas son el índice de saturación
de transferrina (IST) y la ferritina. La elevación (IST)
es la alteración inicial de la HH y la mejor técnica
para un diagnóstico temprano, y es más sensible que
la ferritina. Un IST superior al 45% en los varones, y
al 40% en las mujeres identifica a todos los homoci-
gotos, obligando a descartar una HH. La ferritina séri-
ca varía según la edad y el sexo, es un marcador de
los depósitos de hierro y es sensible, pero no específi-
ca. No se eleva hasta transcurridas las primeras déca-
das de la vida, cuando existe un aumento importante
de los depósitos de hierro. Valores superiores a 300
ng/ml en varones y a 200 ng/ml en mujeres pueden
sugerir el diagnóstico de HH. Si los valores de ferriti-
na son superiores a 1.000 ng/ml se debe efectuar una
biopsia hepática para detectar si hay fibrosis. Tam-
bién se eleva en el alcoholismo, en hepatitis virales
crónicas, esteatohepatitis no alcohólica, neoplasias y
en la artritis reumatoide, por lo que debe acompañar-
se siempre de la determinación del IST. En las cirro-

sis establecidas tanto la ferritina como el IST pierden
especificidad.

Estudio genético 

Confirma el diagnóstico en un paciente con sospe-
cha de HH, con sobrecarga férrica evidenciada por
IST o ferritina elevadas, o con concentraciones de hie-
rro elevadas en las biopsias hepáticas. Sólo la muta-
ción C282Y con carácter homocigoto y la H63D en
estado heterocigoto combinada con la C282Y (genoti-
po C282Y/H63D) deberían considerarse indicativos
de HH. Supera las limitaciones que pueden presentar
el IST o los otros parámetros del hierro influidos por
el estado nutricional, pérdidas de sangre u otros facto-
res ambientales o genéticos.

Biopsia hepática

Se debe realizar actualmente en dos situaciones. Una
con valor diagnóstico cuando existe sospecha clínica o
bioquímica y el estudio genético no es compatible con
HH. Y otra con valor pronóstico cuando tenemos con-
firmación diagnóstica genética y alta probabilidad de
lesión hepática (fibrosis o cirrosis) determinada por he-
patomegalia, aumento de transaminasas y ferritina ma-
yor de 1.000 ng/ml. La biopsia hepática se puede evitar
en los homocigotos para la C282Y cuando la ferritina
es < 1.000 ng/ml y no existe elevación de transamina-
sas, dado que en estos casos se puede predecir la ausen-
cia de cirrosis.

La lesión tisular tipo fibrosis hepática ocurre cuan-
do hay 5-10 g de hierro acumulado, sobre todo si hay
otros factores añadidos como alcoholismo.

Estudio familiar y poblacional

Consiste en el estudio genético al cónyuge del pa-
ciente afecto, y caso de que éste sea portador, proceder
al análisis genético de todos los hijos. Ante un pacien-
te homocigoto C282TY/C282Y y un cónyuge no por-
tador se puede deducir que todos los hijos son porta-
dores heterocigotos (C282Y/ ) y ninguno homocigoto.
Para el cribado poblacional tiene menos valor el estu-
dio genético, dado que hay casos de HH hereditarias
sin mutaciones detectables y además sería muy costo-
so. Por ello en principio se realizaría el IST y ferritina
en varones a partir de los 30 años y en mujeres a los
40, identificando candidatos, en su mayoría asintomá-
tico y posteriormente se realizaría estudio genético.
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Estudios de imagen

La resonancia magnética es un método no invasivo
para medir el contenido hepático de hierro. En 1/T2

puede obtenerse información del contenido de hierro a
altas concentraciones, pero el precio y la poca sensibi-
lidad limitan su utilidad.

Tratamiento 

Clínico

Las flebotomías son la terapia de elección. Es un
tratamiento barato, sencillo y eficaz, que detiene la
progresión de la enfermedad y mejora el pronóstico.
El resto de medidas, como las dietéticas, son secunda-
rias pero ayudan a controlar la enfermedad y reducir el
número de flebotomías. Se suele efectuar una sangría
de 450-500 ml semanalmente (equivalente a 250 mg
de hierro) hasta que la ferritina sea inferior a 50 ng/ml,
y el IST menor del 45%. Para ello en el varón es nece-
sario extraer unos 5 g de hierro y en la mujer 3 g. La
hemoglobina debe determinarse semanalmente, el IST
y la ferritina cada 2 ó 3 meses. Después se realizarán
flebotomías para mantener una ferritina menor de 50
ng/ml, lo que se consigue con 2 ó 3 anuales en el hom-
bre y 1 ó 2 en la mujer. Se debe determinar anualmen-
te el hierro sérico, el IST y la ferritina(39,40). 

Si el paciente no tolera el ritmo de las flebotomías,
estas se deben espaciar o disminuir a 250-300 ml. Y si
presenta anemia asociada se puede valorar el uso de
eritropoyetina recombinante humana. En los niños se
debe esperar hasta la edad adulta para realizar fleboto-
mías, excepto si la ferritina es mayor de 300 ng/ml. Y
en el embarazo tampoco es necesario a menos que la
ferritina sea superior a 500 ng/ml. 

En los casos que no puedan realizarse sangrías pueden
utilizarse los quelantes de hierro (desferroxamina)(41).

Debemos tratar también las complicaciones pro-
pias de la enfermedad como la diabetes, la insuficien-
cia cardiaca, la artritis, el hipogonadismo o el hipopi-
tuitarismo.

Dietético

Como ya se ha remarcado, el tratamiento básico de
la hemocromatosis hereditaria son las flebotomías.
Cualquier modificación en la dieta únicamente optimi-
zará el tratamiento, pero de ninguna forma disminuirá
los depósitos de hierro y no puede de ninguna forma
sustituir a las flebotomías.

— Evitar la toma de suplementos con hierro: farma-
cológicos o complejos vitamínicos que lo con-
tengan.

— Disminuir el consumo de alimentos ricos en hie-
rro, especialmente los que contienen la forma
hem (carnes rojas, órganos, vísceras) y alimen-
tos fortificados (Ej. cereales enriquecidos con
Fe) (ver Tabla 24.4). Se recomienda una dieta
rica en verduras frescas y fruta con poca canti-
dad de vitamina C(42).

— La concentración diaria de vitamina C no debe
superar los 500 mg/día y es aconsejable separar
su ingesta de las principales comidas(43).

— Prohibir la ingesta de alcohol. Para disminuir la
absorción de hierro y no empeorar las lesiones
hepáticas(44).

— Utilizar calcio para disminuir la absorción de
hierro hem. Una ingesta de 300 mg de calcio con
las comidas puede disminuirse la absorción de
hierro hasta en un 40%(45). Para alcanzar dicha
dosis suele ser necesario 1.000 mg de citrato de
calcio. Dosis mayores a 300 mg no han demos-
trado una reducción adicional.

— Alimentos ricos en fitatos (presentes en granos y
legumbres), los oxalatos (presentes en espinacas
fundamentalmente), el magnesio, compuestos
fenólicos, principalmente tanatos, presentes en
café y té pueden ayudar a disminuir la absorción
intestinal del hierro no hem. La ingesta de té ne-
gro en las comidas reduce el número de fleboto-
mías(46). Por otra parte el extracto de te verde es
un potente quelante del hierro (1.200 mg reparti-
dos en las comidas).

— Una dieta rica en fibra disminuyen la absorción
intestinal de hierro no hem. Se recomienda un
aporte aproximado de 40 g al día, coincidiendo
con la ingesta de alimentos que contengan hie-
rro.

— Vitamina E. Agente antioxidante cuyos niveles
están disminuidos en pacientes con hemocroma-
tosis hereditaria y en la sobrecarga férrica adqui-
rida. El exceso de hierro aumenta la formación
de radicales libres aumentando el riesgo de neo-
plasias y enfermedades cardiacas. La suplemen-
tación con vitamina E (200 mg/día) puede redu-
cir la actividad de los radicales libres en un
50%(47). La vitamina C es un potente antioxidan-
te pero su consumo esta restringido como se ha
descrito anteriormente. 

— Dieta hiperproteica para compensar las pérdidas
que se producen en las flebotomías y siempre
que no exista insuficiencia hepática avanzada.
Se recomienda tomar leche, queso, clara de hue-
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TABLA 24.4. Presencia de hierro en los principales grupos alimentarios. Mg de Fe por cada 100 g de:

PORCIÓN 
COMESTIBLE HIERRO (mg) PORCIÓN 

COMESTIBLE HIERRO (mg)

Cereales y Pasta Carnes
Cereales enriquecidos 1 7.9-23.3 Morcilla 1 20
Pan de trigo integral 1 2.2 Hígado, cerdo 1 13
Pasta 1 1.5 Hígado, cordero 1 10
Cereales no enriquecidos 1 1 Hígado, pollo 1 7.9
Pan de trigo blanco 1 1 Hígado, ternera 1 5
Arroz blanco 1 0.8 Ternera 0.92 3

Caballo 1 3
Verduras y Hortalizas Buey 0.95 2.7
Acelgas 0.67 3.5 Cordero 0.65 2.7
Trufa 1 3.5 Jamón York 1 2.7
Espinacas, congeladas 1 3 Cerdo 0.92 2.5
Espinacas 0.82 2 Pavo 0.8 2.5
Habas tiernas 0.60 2.3 Pollo 0.85 1
Endibia 0.81 2
Guisantes 0.44 1.9 Huevos y Lácteos
Cardo 0.80 1.5 Huevo entero 0.88 2.8
Col de bruselas 0.82 1.3 Huevo duro 1 2
Zanahoria 0.82 1.2 Queso Manchego 0.95 0.5
Judías tiernas 0.92 0.9 Queso de Burgos 1 0.3
Patata 1 0.7 Leche de vaca 1 0.1
Tomate 0.94 0.6 Yogurt 1 0.09

Legumbres Pescados
Habas secas 1 8 Mejillón 0.34 7.3
Soja en grano 1 8 Bacalao, seco 0.80 3.6
Garbanzos 1 7.2 Besugo 0.57 3
Lentejas 1 7 Gamba-Langostino 0.47 2

Calamar - Sepia 0.70 1.7
Frutas Pulpo 0.70 1.7
Coco 1 3.6 Atún 0.94 1.5
Uva pasa 1 3.3 Berberecho 0.20 1.4
Higos secos 1 3 Salmón, ahumado 0.90 1.3
Dátil seco 0.87 2.1 Sardina 0.90 1.2
Aceitunas 0.82 2 Almejas 0.15 1.2
Kiwi 0.87 0.8 Lenguado 0.52 1
Plátano 0.65 0.6 Gallo 0.69 1
Piña 0.57 0.7 Rape 0.54 1
Pera 0.88 0.4 Anchoa 0.77 1
Manzana 0.84 0.4 Lubina 0.66 1
Melocotón 0.86 0.4
Naranja 0.73 0.45 Bebidas
Sandia 0.52 0.2 Cacao en polvo 1 12

Bebida de soja 1 2.2
Zumo de frutas 1 0.5
Café 1 0.2
Té 1 0.2
Zumo de naranja 1 0.2
Vino 1 0.1
Cerveza 1 0.08

vo que son ricos en proteínas y calcio y pobres
en hierro.

— Evitar marisco crudo ya que puede contener
una bacteria llamada vibrio vulnificus, que pue-
de ser fatal en personas con altos niveles de hie-
rro(48).

— En fases de insuficiencia hepática es necesario
emplear un soporte nutricional específico (ver
bloque de proteínas y aminoácidos).

— Evitar utensilios de cocina fabricados con hierro.

Pronóstico 

Los pacientes no tratados tienen una supervivencia
a los 5 y 10 años tras el diagnóstico de sólo el 18 y el
6%, respectivamente. Si el tratamiento con flebotomí-
as comienza antes de la aparición de complicaciones
en órganos vitales, la supervivencia es casi similar a la
de la población general. Entre 15 y un 30% de los pa-
cientes fallecen por hepatocarcinoma secundario a ci-
rrosis hepática. Por ello se recomienda determinar



alfa-fetoproteína y ecografía hepática una vez al año.
El alcohol y la infección por el virus de la hepatitis B
y C aumentan el riesgo.
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INTRODUCCIÓN

El cobre es un metal rojizo que se encuentra de for-
ma natural en el suelo, rocas, agua, sedimentos y, en
niveles bajos, incluso en el aire. Su concentración pro-
medio en la corteza terrestre es aproximadamente 50
partes de cobre por millón (ppm) de partes de suelo o,
expresado de otra manera, 50 miligramos de cobre por
kilo de suelo. Se puede presentar como dos isótopos
estables, Cu63 y Cu65, que se encuentran en la naturale-
za en un 69 y 31% respectivamente, aunque es el últi-
mo el que se usa como trazador del metabolismo del
cobre.

Su uso terapéutico se conoce ya desde la época de
Hipócrates, que prescribía compuestos de cobre para
enfermedades pulmonares. En el siglo XIX llega su uti-
lización a su máximo esplendor cuando se asoció su
déficit con la aparición de anemia resistente al hierro
en ratas con dieta exclusiva de leche. Posteriormente,
en 1912 se describió por primera vez una enfermedad
humana relacionada con el metabolismo del cobre: la
enfermedad de Wilson. Pronto se observó una relación

entre la anemia en humanos y el déficit de cobre, pero
hasta 1962 no se describió por primera vez la enferme-
dad de Menkes.

Ambas enfermedades son defectos genéticos del
metabolismo del cobre que afectan a un grupo muy re-
ducido de la población. Pero existen otras situaciones
en las que podemos encontrar riesgo de toxicidad. En
bajas concentraciones en la dieta es un elemento esen-
cial para todos los organismos, incluyendo a los seres
humanos. A niveles mucho más altos puede producir
efectos tóxicos. El cobre puede entrar al organismo
con la ingestión de agua o la inhalación de polvo en un
ambiente contaminado por una industria cercana, ali-
mentos contaminados, plaguicidas, etc. Otra situación
de riesgo la constituyen los procesos que cursan con
limitada excreción biliar, con su consiguiente acumu-
lación en el hígado(1). 

Por el contrario, existen situaciones en las que
existe riesgo de déficit de cobre como son la nutri-
ción parenteral total de larga duración o pacientes
con pérdidas elevadas de cobre por diarreas o fístu-
las asociadas a malabsorción intestinal. La toma
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sis de hemoglobina. Esto explica por qué la anemia que
se desarrolla durante el déficit de cobre se asocia con
depósitos de hierro en la luz intestinal y el hígado(4).

Sistema nervioso central

Se requiere para la formación y mantenimiento de la
mielina por su riqueza en fosfolípidos. La síntesis de
estos fosfolípidos requiere de la actividad de la citocro-
mo c oxidasa, que es una enzima que contiene cobre.
Esta enzima, presente en la mitocondria, participa en la
cadena de transporte de electrones, de forma que redu-
ce el oxígeno para formar agua y así permite la forma-
ción de adenosina trifosfato (ATP). Su actividad es alta
en el corazón, cerebro, hígado y riñón. Se considera
una de las enzimas más importante del organismo por-
que es un paso limitante del transporte de electrones.
Este mecanismo puede explicar la causa por la que en
el déficit de cobre se produce una pobre mielinización,
necrosis de los tejidos neurales y ataxia neonatal(5).

Además, existen otras enzimas que contienen cobre,
que intervienen en el metabolismo de los neurotrans-
misores del sistema nervioso central. La dopamina
beta-hidroxilasa es una enzima que cataliza la conver-
sión de dopamina en norepinefrina en el cerebro (fun-
damentalmente en la sustancia gris) y en epinefrina en
la glándula adrenal. La monoamino-oxidasa se relacio-
na con la inactivación de catecolaminas mediante la
degradación de serotonina, norepinefrina, tiramina y
dopamina. Esta enzima se inhibe por los fármacos an-
tidepresivos tricíclicos.

Formación de melanina

El papel del cobre en la pigmentación de la piel,
pelo y ojos se relaciona con la actividad de otra cupro-
enzima: la tirosinasa, fundamental para la síntesis de
melanina. Esta enzima cataliza la conversión de tirosi-
na a dopamina y la oxidación de dopamina a dopaqui-
nona, pasos todos ellos necesarios para la síntesis de
melanina. Su déficit produce albinismo y explica la
despigmentación de piel y pelo que se observa en el
déficit de cobre.

Protección contra el daño oxidativo

La enzima superóxidodismutasa es otra cuproenzi-
ma que se caracteriza por su función protectora contra
el daño oxidativo mediante su actividad al convertir los
iones superóxidos en peróxido de hidrógeno.

prolongada de antiácidos o de dosis altas de zinc
también puede asociarse a niveles plasmáticos bajos
de cobre. 

FUNCIONES DEL COBRE

El cobre es un oligoelemento esencial en la dieta del
hombre(6,8,9) y se encuentra presente en el organismo en
100 a 150 mg, y el 90% de esta cantidad se encuentra
en músculos, huesos e hígado. 

Al igual que el hierro, participa en la síntesis de la
hemoglobina y es fundamental para el desarrollo y
mantenimiento de huesos y tejido elástico como tendo-
nes, tejido conectivo así como del sistema vascular(2). 

La mayoría de sus funciones las deducimos de las
reacciones que catalizan las enzimas que contienen co-
bre (cuproenzimas) y otras funciones se deducen de
los síntomas observados en los casos publicados del
déficit de cobre(3).

Formación del tejido conectivo

El cobre forma parte de varias enzimas del sistema
aminooxidasa, cuya actividad se incrementa cuando
existe un aumento de la síntesis y deposición del tejido
conectivo, como en la fibrosis hepática, insuficiencia
cardiaca congestiva, hipertiroidismo, crecimiento y se-
nectud. La lisiloxidasa en una aminooxidasa que deter-
mina la formación de lisina para la síntesis de elastina
y colágeno en el tejido conectivo como hueso, dientes,
vasos sanguíneos, piel, o pulmón. Así mismo juega un
papel fundamental en la mineralización, en la integri-
dad del tejido conectivo del corazón y de todo el siste-
ma vascular. Su concentración es mayor durante el
desarrollo y crecimiento. Su actividad se incrementa
con el tratamiento crónico de estrógenos y disminuye
en las neoplasias.

Metabolismo del hierro

Se han propuesto varios mecanismos para explicar el
papel del cobre en la eritropoyesis y el metabolismo del
hierro. La ceruloplasmina, también llamada ferroxidasa
I, es una glicoproteína que contiene siete átomos de co-
bre por molécula. La mayor parte del cobre plasmático
está unido a la ceruloplasmina. Esta enzima cataliza la
oxidación del hierro ferroso y juega un papel en el trans-
porte del hierro desde la luz del tubo digestivo y sus de-
pósitos hasta la médula ósea, donde tiene lugar la sínte-



Otras funciones

Existen varios cuproenzimas diaminooxidasa en
diferentes células del organismo. La diaminooxidasa
inac tiva la histamina, tanto en el intestino delgado con
la consiguiente disminución de la secreción ácida, co -
mo en todo el organismo relacionado con las reaccio-
nes alérgicas.

METABOLISMO NORMAL DEL COBRE 

La absorción del cobre tiene lugar en el intestino
delgado, entrando en la superficie mucosa de las cé-
lulas por difusión facilitada. En el interior de las cé-
lulas intestinales capaces de absorber el cobre, los io-
nes Cu+2 se encuentran unidos a la metalotioneína
frente a la que muestran una mayor afinidad que el
zinc. Se cree que la cantidad de cobre que se absorbe
depende de la cantidad de metalotioneína en las célu-
las mucosas(6). 

En total, se absorbe entre el 25% y el 60% del co-
bre aportado. Esta amplia variabilidad depende de
varios factores como el contenido en fibra de la die-
ta, los fitatos, así como las altas ingestas de hierro,
molibdeno y zinc. Además, la riqueza de cobre de
una dieta también influye en su capacidad de absor-
ción. Cuando el cobre dietético aumenta, la fracción
absorbida desciende, aunque la cantidad total que se
ingiera sea alta y viceversa. Por ejemplo, la absor-
ción con una dieta con 0,8 mg de cobre al día es del
56% y disminuye al 12% si la cantidad de cobre
dietético asciende a 7,5 mg/día, aunque la cantidad
total de cobre que se absorbe asciende de 0,44 a
0,93 mg(7).

El 90% del cobre absorbido se incorpora a la ceru-
loplasmina plasmática. El resto se une a la albúmina,
transcupreína y otras proteínas plasmáticas. El cobre
es transportado al hígado a través de la vena porta. En
los hepatocitos, es captado por las metalotioneínas
para su almacenamiento o se incorpora a varias cu-
proenzimas. Las metalotioneinas cargadas de cobre se
almacenan en los lisosomas de los hepatocitos, evi-
tando de esta manera la toxicidad propia del metal li-
bre ionizado. 

Cuando se necesita, el cobre es incorporado de
nuevo a la ceruloplasmina y excretado al plasma. El
transporte del cobre en todos estos procesos se reali-
za gracias a unas proteínas especializadas denomi-
nadas chaperonas cúpricas y por varias ATP-asas cu-
prodependientes o proteínas de Menkes. El cobre en
exceso es eliminado por vía biliar y excretado en las
heces(8).

EVALUACIÓN DE LA RESERVA DE COBRE
EN EL ORGANISMO

Los niveles de cobre en plasma se determinan me-
diante absorción atómica, siendo sus valores normales
para adultos de 80 a 155 microgramos/dL. Los niveles
plasmáticos de cobre y ceruloplasmina se reducen cla-
ramente por debajo de los límites normales en las situa-
ciones de déficit y responden rápidamente a su suple-
mentación. Los niveles plasmáticos de ceruloplasmina
se han considerado de manera clásica como los mejores
indicadores de los depósitos de cobre, pero también es
un reactante de fase aguda por lo que nos podemos en-
contrar niveles plasmáticos altos tanto de cobre como
de ceruloplasmina en una serie de situaciones patoló-
gicas, que pueden enmascarar un déficit real de cobre.
En las Tablas 25.1 y 25.2 presentamos un listado de
las situaciones en las que nos podemos encontrar nive-
les elevados o disminuidos de cobre y ceruloplasminas
plasmáticas(9).

Durante el embarazo aumentan las concentraciones
plasmáticas de ceruloplasmina, así como con el uso de
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TABLA 25.1. Situaciones patológicas que se asocian con
niveles plasmáticos alterados de ceruloplasmina

AUMENTO DISMINUCIÓN

Afección inflamatoria
Anemia aplásica
Carcinomas
Estrógenos
Hodgkin
Embarazo

Enfermedad de Wilson
Síndrome nefrótico 
Trastornos neuropsiquiátricos
Cirrosis
Hipoproteinemias severas

TABLA 25.2. Situaciones patológicas que se asocian con
niveles plasmáticos alterados de cobre

AUMENTO DISMINUCIÓN

Hemocromatosis
Hipertiroidismo
Hemopatías malignas:
– Linfomas
– Leucosis
– Hodgkin

Enfermedades del colágeno
– Lupus
– Fiebre reumática
– Artritis reumatoide

Infecciones graves
Intoxicaciones
Anemias hipocrómicas
Asma bronquial
Ictericia obstructiva

Enfermedad de Wilson
Síndrome nefrótico (por

carencia de ceruloplasmina
Hipotiroidismo
Quemaduras extensas
Kwashiorkor
Esprúe
Enfermedad celíaca
Hipersideremia
Espondiloartritis

anguilopoyética

En el embarazo los niveles de cobre aumentan hasta duplicarse. Se debe al
aumento de ceruloplasmina. Un aumento débil se asocia a insuficiencia
placentaria. Valores excesivos, junto a zinc bajo, aparecen en la toxemia
gravídica.



anticonceptivos orales. También se observan concen-
traciones de cobre elevadas en los pacientes con infla-
mación, postoperatorio, infecciones agudas o cróni-
cas, enfermedades hepáticas, hematológicas, renales o
neoplásicas y la pelagra. Además, cualquier enferme-
dad que interfiera con la eliminación biliar puede oca-
sionar un aumento de las concentraciones hemáticas
de cobre(10).

DEFICIENCIA DE COBRE

El déficit de cobre es relativamente poco frecuente.
Se ha descrito en lactantes y niños que se recuperan de
un estado de malnutrición con dieta exclusiva de leche
ya que tienen unos depósitos hepáticos reducidos. Son
clásicas las situaciones excepcionales como lactantes
alimentados con leche de vaca o nutrición parenteral
de larga duración y sin aporte de cobre, pero que en la
actualidad son muy difíciles de observar(11).

Existe una serie de situaciones patológicas que cur-
san con diarrea crónica en las que se ha observado una
disminución de la absorción de cobre, como son el sín-
drome de intestino corto, enfermedad celíaca o cirugía
bariátrica malabsortiva. Por otra parte, podemos en-
contrar pérdidas aumentadas de cobre en las enferme-
dades que cursan con pérdidas crónicas de proteínas,
como la enfermedad celíaca, enfermedad de Crohn, es-
prúe, síndrome nefrótico o quemaduras extensas(12).

Algunos fármacos interaccionan con su absorción,
como los antiácidos que alcalinizan el pH del estóma-
go o dosis altas de ácido ascórbico o zinc que compi-
ten con su absorción intestinal.

La deficiencia de cobre se caracteriza por anemia hi-
pocroma microcítica, neutropenia y anormalidades es-
queléticas, especialmente la desmineralización. Otras
alteraciones que puede aparecer son hemorragias sub-
periósticas, despigmentación de la piel y de los cabe-
llos y formación defectuosa de la elastina. En los ni-
ños con deficiencia de cobre, el síntoma más relevante
es la anemia. 

La deficiencia en cobre se diagnostica determinan-
do los niveles plasmáticos de este elemento, los nive-
les de ceruloplasmina, superoxido dismutasa o, mejor
aún, de citocromo C oxidasa(13).

LA ENFERMEDAD DE MENKES 
(SÍNDROME DEL PELO CRESPO)

Es una enfermedad genética recesiva ligada al sexo,
en la que existe un defecto en el transporte de cobre
por la placenta y una alteración en la absorción intesti-

nal de este mineral. Su frecuencia es de un caso por
cada 50.000 a 100.000 nacimientos(14). 

El cerebro se encuentra casi totalmente desprovisto
de citocromo C oxidasa y se observa una acumulación
de cobre en la mucosa intestinal, aunque los niveles
plasmáticos de cobre y de ceruloplasmina son bajos.

Esta enfermedad se caracteriza por una deficiencia
o falta grave de cobre que se inicia antes del naci-
miento. Los sujetos presentan un deterioro mental
progresivo, daño neurológico, hipotermia, hipotonía,
disminución de la densidad ósea (osteoporosis), me-
nor crecimiento, hipopigmentación de la piel y del
pelo, pelo retorcido, y alteraciones del tejido conecti-
vo. Todos estos síntomas se deben a defectos de enzi-
mas cuprodependientes. Por ejemplo, la hipopigmen-
tación se debe a una deficiencia de la tirosinasa que
participa en la síntesis de la melanina, mientras que
los cambios degenerativos de la elastina se deben a un
déficit de la lisiloxidasa(15).

El fallecimiento se produce habitualmente antes de
los 4 años de edad. El tratamiento precoz con inyec-
ciones de cobre-histidina logra disminuir la sintomato-
logía y prolongar la vida, pero solo transitoriamente.

TOXICIDAD DEL COBRE

El cobre es esencial para mantener buena salud. Sin
embargo, la exposición a dosis altas puede ser perjudi-
cial. La exposición prolongada a polvos de cobre pue-
de irritar la nariz, la boca, los ojos y causar dolores de
cabeza, mareo, náusea y diarrea. La ingestión inten-
cionada de niveles altos de cobre puede producir daño
del hígado y los riñones y puede causar la muerte. 

El suelo generalmente contiene entre 2 y 250 ppm
de cobre, aunque se han encontrado concentraciones
de aproximadamente 17,000 ppm. Se pueden encon-
trar concentraciones altas de cobre en el suelo porque
el polvo proveniente de algunas industrias se deposita
en el suelo, o porque residuos de minas u otras indus-
trias de cobre se desechan en el suelo. Otra fuente co-
mún de cobre en el suelo es la dispersión de lodo pro-
veniente del tratamiento de aguas residuales. Este
cobre generalmente permanece adherido fuertemente
a la capa de tierra superficial(16).

Aunque no son frecuentes las intoxicaciones agu-
das por este metal, dadas sus propiedades eméticas y
laxantes, se caracterizan por náuseas, vómitos, dolor
de cabeza y debilidad. Los casos más graves cursan
con taquicardia e hipertensión que pueden ir seguidas
por ictericia, anemia hemolítica, uremia y muerte.
Tras la absorción, por vía gastrointestinal, de cantida-
des pequeñas pero repetidas pueden presentarse náu-
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seas, salivación, dolor epigástrico, diarreas, vértigo,
debilidad e ictericia(17).

INGESTA RECOMENDADA

El Consejo de Nutrición y Alimentos del Instituto
de Medicina recomienda una ingesta diaria (RDI) de
340 µg/día de cobre para niños de 1 a 3 años de edad,
440 µg/día para niños de 4 a 8 años de edad, 700
µg/día para niños de 9 a 13 años de edad, 890 µg/día
para niños de 14 a 18 años de edad y 900 µg/día para
adultos. En embarazadas se eleva a 1.000 µg/día y a
1.300 µg/día durante la lactancia. El consumo prome-
dio de los adultos en los EE UU está entre 2,5 y 5 mili-
gramos.

El nivel máximo tolerable (UL) para el cobre no
está determinado en lactantes y es de 1.000 µg/día de
cobre para niños de 1 a 3 años de edad, 3.000 µg/día
para niños de 4 a 8 años de edad, 5.000 µg/día para ni-
ños de 9 a 13 años de edad, 8.000 µg/día para niños de
14 a 18 años de edad y 10.000 µg/día para adultos, así
como embarazadas y mujeres con lactancia(18).

FUENTES ALIMENTICIAS DE COBRE

El cobre se encuentra ampliamente distribuido en
los alimentos, en especial en los productos de origen
animal excepto la leche, de manera que es fácil cubrir
las necesidades diarias de 340 a 1.000 µg/día. El agua
de bebida contiene generalmente 0,1 mg/L. Si se acep-
ta esta concentración como típica en el agua potable,
esta podría contribuir a la nutrición entre un 6 y un
10% de las necesidades diarias de cobre. No obstante,
algunas aguas contienen niveles más elevados e inclu-
so se han encontrado contribuciones del 40%(19).

Los alimentos más ricos en cobre son las ostras, las
vísceras animales (hígado, riñones, etc.), el chocolate,
los frutos secos y la carne. En la Tabla 25.3 presenta-
mos la composición en cobre de los diferentes grupos
de alimentos(20).

En España, los alimentos dietéticos para usos médi-
cos especiales deben aportar un mínimo de 60 µg y un
máximo de 500 µg por cada 100 kcal.

ENFERMEDAD DE WILSON

Llamada degeneración hepatolenticular, la enferme-
dad de Wilson es un trastorno hereditario que cursa
con una disminución de la excreción biliar de cobre y
origina una acumulación progresiva de este metal en

prácticamente todos los tejidos del organismo, espe-
cialmente en el hígado, el cerebro, la córnea y los riño-
nes(21).

El cobre es un oligoelemento esencial para el ser
humano, pero la enfermedad de Wilson está claramen-
te causada por la toxicidad del cobre. Este metal es un
potente tóxico celular cuando está libre, es decir, en
forma iónica, por lo que las células se defienden neu-
tralizándolo mediante su unión a proteínas y otros li-
gandos intracelulares de metales pesados. Cuando el
depósito del metal es excesivo, los mecanismos de de-
fensa fracasan y se produce daño tisular. 

Causas, incidencia y factores de riesgo

Es una enfermedad hereditaria por mecanismo auto-
sómico recesivo, cuyo gen involucrado se encuentra en
el cromosoma 13. La padece únicamente la población
homozigota, afectando a ambos sexos. En caso de que
ambos padres porten un gen anormal para la enferme-
dad de Wilson, hay un 25% de posibilidades de que
cada uno de los hijos desarrolle el trastorno(3).

La enfermedad de Wilson es un trastorno heredita-
rio poco común, que está incluida en el listado de en-
fermedades raras. Su prevalencia como enfermedad es
de 1/40.000, es decir 25 casos por millón de habitan-
tes. La afectación para los portadores sanos heteroci-
gotos es mucho más frecuente y puede llegar a 1 de
cada 90-100(22).

La enfermedad de Wilson hace que el cuerpo absor-
ba y retenga cantidades excesivas de cobre, que se de-
posita en el hígado, cerebro, riñones y en los ojos. Di-
chos depósitos de cobre ocasionan daño tisular, muerte
del tejido y cicatrización, lo cual provoca una disminu-
ción en el funcionamiento de los órganos afectados.
Los efectos más peligrosos y predominantes de este
trastorno son la insuficiencia hepática y el daño al sis-
tema nervioso central (cerebro, médula espinal). Si
esta enfermedad no se detecta y no se trata a tiempo, es
mortal(23).

Dicha enfermedad presenta una distribución univer-
sal, aunque es más común en los países de Europa
oriental, Sicilia y la parte sur de Italia, se puede pre-
sentar en cualquier grupo étnico. Este trastorno apare-
ce más comúnmente en personas menores de 40 años
y, en los niños, los síntomas comienzan a manifestarse
alrededor de los 4 años que presentan síntomas hepáti-
cos, neurológicos o psiquiátricos, con trastornos de la
conducta.

En la Tabla 25.3 se resumen las recomendaciones
basadas en la evidencia de la Asociación Americana
para el Estudio del Hígado (AASLD)(24).
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TABLA 25.3. Recomendaciones basadas en la evidencia de la AASLD

RECOMENDACIÓN NIVEL DE EVIDENCIA

• Se debería considerar la EW en toda persona entre 3 y 55 años con anomalías hepáticas de causa no filiada.
Mayor edad no debería ser razón para descartarla.

• Se debe descartar la EW en todo paciente con hepatopatía no filiada asociada a afectación neurológica o
neuropsiquiátrica.

• En los pacientes que se sospeche EW se debería descartar anillo de Kayser-Fleischer, pero su ausencia no
excluye el diagnóstico, incluso en pacientes con enfermedad neurológica predominante.

• Unos niveles muy bajos de ceruloplasmina sérica (<50 mg/L) deberían considerarse como un indicio claro de
diagnóstico. Niveles en el límite inferior sugieren más estudio. Los niveles dentro de la normalidad no excluyen
el diagnóstico.

• Deben determinarse los niveles de cobre en orina de 24 horas en todo paciente que se sospeche EW. Los
niveles diagnósticos son >100 microg o 1.6 micromol/24 h. Pero niveles de >40 microg o 0.6 micromoles o 600
nmol/24h pueden también indicar EW y requieren más estudios.

• Test de estimulación de la cupruria con penicilamina se puede realizar en niños sintomáticos pero con cupruria
basal <100 microg/24h. Niveles >1.600 microg o 25 micromol/24h con la administración de 500 mg al inicio y a
las 12 h durante las 24h de recogida de la orina son sospechosos de EW. El valor predictivo de este test en
adultos no se conoce.

• El contenido en cobre del parénquima hepático >250 microg/g de peso seco es diagnóstico y se debería
determinar en casos que no se ha podido llegar al diagnóstico por métodos no invasivos. En pacientes no
tratados el contenido normal es <40 microg/g de peso seco y casi excluye el diagnóstico de EW. En niveles
intermedios (70-250 microg/g de peso seco) especialmente si existe enfermedad hepática activa u otros
síntomas de EW.

• Se deben considerar la evaluación neurológica e imágenes radiológicas del cerebro, preferiblemente
resonancia, antes de iniciar tratamiento en todos los pacientes con EW neurológica y deberían ser parte de la
evaluación de cualquier paciente con síntomas neurológicos coincidentes con EW.

• El análisis de mutaciones es posible y se debería realizar en pacientes con diagnóstico difícil mediante test
clínicos y bioquímicos. El análisis haplotipo o test específicos de mutaciones conocidas se puede utilizar como
screening en familiares de primer grado con EW.

• Los pacientes en edad pediátrica con clínica de hepatitis autoinmune son sospechosos.

• Los adultos con hepatitis autoinmune atípica o que responde poco al tratamiento estándar con corticoides
deberían también ser valorados.

• La EW debería considerarse en el diagnóstico diferencial del paciente con enfermedad hepática esteatósica
no alcohólica.

• La EW debería sospecharse en cualquier paciente con insuficiencia hepática aguda con hemólisis
intravascular coombs negativa, elevación leve de la aminotransferasa sérica  o niveles bajos de fosfatasa
alcalina o cociente fosfatasa alcalina / bilirrubina < 2.

• Los familiares de primer grado de cualquier paciente recién diagnosticado de EW deben ser valorados.

• El tratamiento inicial del paciente sintomático debería incluir agente quelante (D-penicilamina o trientina).
Trientina puede ser mejor tolerado.

• Los pacientes deben evitar los alimentos y agua con altas concentraciones de cobre, especialmente durante
el primer año de tratamiento.

• El tratamiento de los pacientes presintomáticos o en tratamiento de mantenimiento pueden ser realizados con
un agente quelante o con zinc. Trientina puede ser mejor tolerado.

• Los pacientes con insuficiencia hepática aguda por EW son candidatos a trasplante inmediatamente.

• Los pacientes con cirrosis descompensada que no responde a quelantes deben ser evaluados para
trasplante. 

• El tratamiento de la EW debe continuarse durante el embarazo, pero se recomienda reducir la dosis 
de D-penicilamina y trientina.

• El tratamiento es de por vida y no se debe interrumpir hasta que se ha realizado trasplante.

• La monitorización rutinaria consiste en determinar los niveles plasmáticos de cobre y ceruloplasmina,
bioquímica hepática, recuento completo y análisis de orina cada seis meses.

• Se debe determinar los niveles de cobre en orina de 24 h en los pacientes en tratamiento anualmente o con
mayor frecuencia si duda de cumplimiento o para ajustar dosis. Los niveles séricos estimados de cobre no
unido a ceruloplasmina se pueden elevar en incumplimientos y reducir en sobretratamiento.
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Diagnóstico de la enfermedad de Wilson

La enfermedad de Wilson en sus principios es asin-
tomática. Sus primeros síntomas son fatiga, ausencia
de menstruación en mujeres premenopáusicas o abor-
tos espontáneos repetidos e inexplicables. En etapas
más avanzadas pueden presentarse dolores de cabeza,
temblores, falta de coordinación en los movimientos de
las extremidades, marcha vacilante, disfagia y dolor en
las articulaciones. También pueden presentarse patro-
nes de pensamiento y comportamientos extraños (25,26).

Según el curso clínico presenta cuatro estadios:

— Estadio 1: El cobre se acumula en el citosol y
los liposomas de los hepatocitos. Paciente asin-
tomático. 

— Estadio 2: Al saturarse los hepatocitos el cobre
es liberado a la circulación, redistribuyéndose en
todo el organismo. El curso clínico continúa
siendo silente. 

— Estadio 3: La acumulación de cobre en todos los
tejidos producen cirrosis y disfunción neurológi-
ca, oftalmológica y renal. Si se realiza el trata-
miento correcto en este estadio y se normalizan
los niveles de cobre, se pueden resolver los sín-
tomas. 

— Estadio 4: El daño tisular es irreversible. 

El defecto básico en la enfermedad de Wilson es la
incorporación inadecuada de cobre a la ceruloplasmi-
na por ausencia congénita de la ATP asa hepatocelular,
junto con una formación deficiente de esta. Así tene-
mos un aumento del cobre libre y del unido a albúmi-
na, pero disminución del unido a ceruloplasmina. El
resultado es una eliminación urinaria de cobre alta con
niveles plasmáticos de cobre y ceruloplasmina bajos.

Síntomas y signos

Las manifestaciones clínicas se relacionan con el
depósito gradual y progresivo del cobre en los teji-
dos(27).

Típicos síntomas neurológicos:

— Expresión anormal de la cara, babeo, disfagia,
disartria y movilidad ocular alterada.

— Temblores y otros movimientos involuntarios.
— Distonía, rigidez, postura o marcha anómalas.
— Pérdida de la coordinación de movimientos, difi-

cultad con movimientos rápidos y alternativos.
— Micro o macrografía.

— Bradicinesia. 
— Otros síntomas que se pueden presentar ocasio-

nalmente: dolores de cabeza o convulsiones.

Síntomas conductuales:

— Respuestas emocionales exageradas sin provo-
cación (llanto y risa). 

— Pérdida de las funciones cognoscitivas e intelec-
tuales, pérdida de la memoria, confusión (delirio
o demencia). 

Síntomas abdominales:

— Dolor abdominal.
— Hematemesis.

En la piel podemos encontrar:

— Hiperpigmentación, (Figura 25.1).
— Lúnula azulada en las uñas.
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FIGURA 25.2. Anillo de Kaiser Fleischer en paciente con en-
fermedad de Wilson

FIGURA 25.1. Mano en paciente con enfermedad de Wilson



— Acantosis nigricans. 
— Ginecomastia.

Un examen de los ojos puede mostrar:

— Anillos de Kayser Fleischer (Figura 25.2). Se
detecta con lámpara de hendidura como anillos
de color café o rojizo alrededor del iris. Lo pre-
sentan el 90% de los pacientes con compromiso
neurológico, pero puede estar ausente en pacien-
tes con compromiso hepático. Su ausencia no
excluye el diagnóstico.

— Posible restricción en el movimiento ocular. 

La exploración cardiaca puede mostrar signos de
insuficiencia cardiaca congestiva y arritmias(28).

La exploración abdominal puede mostrar:

— Distensión abdominal.
— Hepatoesplenomegalia.

Exámenes de laboratorio(29)

— Ceruloplasmina sérica baja, menor de 10 mg/dL
(valores normales 20-40 mg/dL). Aunque es nor-
mal en el 5% de los casos.

— Cobre sérico bajo, a pesar de los depósitos de
este en los tejidos. Ante niveles < 5 microgra-
mos/dL, el paciente probablemente tenga la en-
fermedad de Wilson y entre 10 y 20 microgra-
mos/dL puede ser paciente o portador. Recordar
las situaciones descritas en la Tabla 25.2, en las
que puede aparecer elevado o disminuido. Se re-
comienda estudiar todos los pacientes con cu-
premias inferiores a 60 microgramos /dL.

— Cobre en la orina elevado. La eliminación urina-
ria del cobre en condiciones normales es insigni-
ficante (entre 20 y 50 microgramos/24 horas).
Ni veles normales de cupruria prácticamente des-
cartan la existencia de enfermedad de Wilson.
Los portadores sanos suelen eliminar entre 65 y
100 microgramos/24h y los pacientes que sufren
la enfermedad suelen presentar valores superio-
res a 100 microgramos/24. En las enfermedades
hepáticas podemos encontrar niveles de cupruria
en el límite superior de la normalidad sin padecer
enfermedad de Wilson.

— Anemia hemolítica o disminución del número de
leucocitos plasmáticos. Debe sospecharse enfer-
medad de Wilson en pacientes jóvenes con he-
mólisis intravascular, test de Coombs-negativo,
no esferocítico.

— Niveles de ácido úrico sérico bajos
— Parámetros hepáticos alterados: transaminasas y

bilirrubina séricas elevadas con albúmina baja.
— Acidosis tubular proximal y distal. Se asocia con

disminución del filtrado glomerular.
— Podemos encontrar intolerancia a la glucosa e

insuficiencia paratiroidea.

Pruebas de imagen

— Tanto la resonancia magnética nuclear como el es-
cáner cerebral puede ser anormal, especialmente en
los ganglios basales, pero este dato no es específico. 

— Las pruebas de imagen abdominal como ecografía
o escáner pueden mostrar hepatoesplenomegalia.

— Podemos encontrar osteomalacia, raquitismo, os-
 teoporosis, osteoartritis, poliartritis, desminera -
lización ósea, fracturas espontáneas, osteocondritis,
calcificaciones articulares, y condromalacia patelar

Biopsia hepática

Como en la biopsia de riñón, encontraremos depó-
sitos de cobre. En la Enfermedad de Wilson aparecen
valores de cobre superiores a 200 microgramos/gramo
de tejido hepático seco. Para los portadores sanos he-
terocigotos no suelen ser superiores a los 125 micro-
gramos/g. No es necesaria la biopsia hepática para el
diagnóstico si el paciente presenta síntomas neurológi-
cos característicos además del anillo de Kayser-Fleis-
cher y elevada cupruria (mayor de 100 microgramos
en orina de 24 h)(30).

Complicaciones de la enfermedad 
de Wilson

— Hepáticas: enfermedad hepática aguda y crónica.
Lo más común es el curso crónico, caracterizado
por cirrosis postnecrótica, que conduce a la insufi-
ciencia hepática progresiva. También se puede
manifestar como hepatitis crónica activa, y en me-
nor número como fallo hepático fulminante(31).

— Hematológicas: anemia, susceptibilidad a infec-
ciones

— Músculo articulares: lesiones por caídas, incremen-
to de la incidencia de fracturas óseas, atrofia muscu-
lar, contracturas articulares u otras deformidades.

— Pérdida de la capacidad para interactuar con
otras personas, o de desempeñar las labores en el
hogar y en el trabajo.
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— Efectos secundarios de la penicilamina o de otros
medicamentos utilizados para tratar la enfermedad.

Tratamiento de la enfermedad de Wilson

Todos los pacientes, tanto los asintomáticos como los
sintomáticos, requieren tratamiento de por vida. Los ob-
jetivos del tratamiento son reducir la cantidad de cobre
en los tejidos y manejar los síntomas de la enfermedad. 

El origen del cobre que se acumula en la enferme-
dad de Wilson es la dieta. El balance del cobre en el
organismo se realiza a través de un equilibrio entre ab-
sorción y excreción. El tratamiento se basa en reducir
la entrada de cobre del organismo mediante dieta y
fármacos quelantes de cobre además de aumentar su
eliminación urinaria.

Además, los síntomas se deben tratar en forma ade-
cuada con ejercicios o fisioterapia y medidas de pro-
tección para las personas que están confundidas o que
son incapaces de cuidar de sí(32).

Tratamiento dietético de la enfermedad 
de Wilson

Se recomienda una dieta baja en cobre evitando el
consumo de alimentos ricos en cobre como vísceras
(especialmente hígado), champiñones, chocolate, frutos
secos, hígado y mariscos(19). En la Tabla 25.4 aparece el
contenido en cobre de algunos grupos de alimentos.

La mayor parte de los alimentos contienen al menos
un poco de cobre, así que no es posible evitarlo por
completo. Los alimentos ricos en cobre, como las vís-
ceras de animales y las ostras, deben eliminarse de la
dieta. Algunos alimentos son relativamente altos en co-
bre, pero muy nutritivos (como las nueces y las legumi-
nosas), y los pacientes con esta enfermedad deben con-
sumirlos con moderación. Los cereales contienen
cantidades significativas de cobre, pero son componen-
tes importantes de una dieta saludable y restringirlos en
la dieta pudiera no ser ni saludable ni necesario, en par-
ticular si se toma un suplemento de zinc(33).

Se sugiere el consumo de agua destilada, porque la
mayoría de las aguas fluyen a través de tubos de co-
bre. La concentración promedio de cobre en el agua de
grifo varía entre 20 y 75 ppb. Sin embargo, en algunos
hogares pueden presentar concentraciones de cobre de
más de 1,000 ppb. Esto se debe a que el cobre de las
cañerías y los grifos se disuelve cuando el agua per-
manece en las cañerías durante la noche. Después que
se ha permitido que el agua fluya durante 15 a 30 se-
gundos, la concentración de cobre en el agua disminu-

ye a niveles bajo las normas establecidas para el agua
potable. Además, se debe evitar el uso de utensilios de
cocina fabricados con cobre.

Los lagos y embalses que han sido tratados recien-
temente con compuestos de cobre para controlar algas
o que reciben agua de refrigeración desde plantas de
energía pueden tener concentraciones altas de cobre
disuelto en el agua. Una vez en el agua, la mayor parte
de este cobre rápidamente se adhiere a partículas o se
convierte a otras formas que pueden depositarse en se-
dimentos. Esto puede limitar la exposición al cobre a
menos que los sedimentos se agiten, como por ejem-
plo, cuando personas que nadan vuelven a suspender
los sedimentos y luego los ingieren(34).

Los fungicidas para el jardín que contienen cobre,
que se utilizan para controlar algunas enfermedades de
las plantas, también son una fuente potencial de expo-
sición a través del contacto con la piel o si se ingieren
accidentalmente(17).

Tratamiento farmacológico de la enfermedad
de Wilson

Se pueden utilizar los siguientes medicamentos:

D-penicilamina

Es el fármaco de primera elección en el tratamiento
de la enfermedad de Wilson por su rápida acción y alta
efectividad. Reduce las concentraciones de cobre de
varias formas: su principal acción es la quelación del
cobre circulante, también reduce la afinidad del cobre
por las proteínas, e induce la síntesis hepática de meta-
lotioneína. 

Su nombre comercial en España es Cupripén (La-
boratorios Rubio, en 30 cápsulas de 250 mg para adul-
tos o 30 comprimidos de 50 mg para niños). La dosis
inicial es de 1-2 g al día en varias tomas y se monitori-
za su eficacia con la cupruria y cupremia. La dosis de
mantenimiento es de 0’75 a 1 g al día, la infantil de
hasta 20 mg/Kg/día y en ancianos de 20 mg/día.

Presenta como inconvenientes que en algunos casos
los enfermos con afectación neurológica pueden presen-
tar un agravamiento de la sintomatología. Sus afectos
adversos son comunes y entre ellos están: Hipersensibi-
lidad, granulocitopenia, trombocitopenia, anemia aplási-
ca, síndrome nefrótico, síndrome Goodpasture-like, lu-
pus inducido por drogas, disgeusia, miastenia gravis,
depresión de IgA sérica, y polimiositis. Debe adminis-
trarse conjuntamente con piridoxina (25 mg/d) para evi-
tar su déficit. Sus efectos adversos pueden ser un pro-



378
D

ie
to

te
ra

p
ia

, nu
tric

ió
n

 c
lín

ic
a

 y m
e

ta
b

o
lism

o

TABLA 25.4. Contenido en cobre de algunos grupos de alimentos

CEREAL Cu LÁCTEOS Cu PASTELERÍA Cu VERDURA Cu CARNE HUEVO Cu PESCADO
MARISCO Cu FRUTAS Cu BEBIDAS Cu FRUTOS SECOS Cu

Arroz
blanco

30 Cuajada 63 Bizcocho 40 Acelgas 250 Bacón 60 Almeja,
chirla

343 Melón 60 Café 7 Almendra 1.107

Pan de trigo
molde
integral

270 Queso
fresco

75 Cacao en
polvo

1.100 Setas 111 Buey,
bistec,
graso

130 Anchoas 210 Melocotón 67 Cerveza
rubia

8 Avellanas 1.530

Pan trigo
molde
blanco

150 Queso
enmental

1.170 Chocolate
con leche

400 Alcachofas 60 Butifarra,
salchicha
fresca

140 Salmón 76 Manzana 31 Ginebra 4 Cacahuete 670

Cereal
chocolate

320 Helado
lácteo

0 Donuts,
croisant

120 Tomate 77 Cerdo,
lomo

160 Trucha 110 Cerezas 95 Ron 50 Castañas 450

Pan de trigo
integral

320 Leche de
vaca entera

17 Galleta
“María”

120 Berenjena 112 Foie-gras 390 Atún 130 Ciruelas 40 Té 10 Nueces,
piñones

2.250

Pan de trigo
blanco

170 Leche de
vaca semi

10 Madalena 290 Espinacas 128 Jamón
York

100 Atún en
lata

70 Peras 113 Vino de
mesa

30 Pipas de
girasol

164

Tapioca 60 Leche
condensada

40 Galleta
salada

160 Espárragos 100 Pollo 70 Bacalao
fresco

28 Fresas 48 Whisky 20

Frostis 210 Yogurt
natural

9 Mermeladas 100 Lechuga 30 Huevo,
entero

66 Bacalao
seco

176 Higos 70 Aceite
oliva

0

Macarrones 150 Leche de
vaca
descremada

2 Suizo 200 Puré de
patata

137 Salchichón 50 Sardina
en lata

187 Higos secos 312 Aceite
girasol

0

Sémola 189 Flan 15 Churro 140 Cardo N Ternera,
hígado

2.822 Mejillón 94 Melocotón
en almíbar

51

Se expresan en microgramos de cobre por 100 gramos de porción comestible de alimento y en crudo.
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blema para su uso crónico por lo que habitualmente se
prefiere el zinc por su baja toxicidad(35).

Trientina 

Su nombre comercial es Syprine (medicamento ex-
tranjero nominal comercializado por Laboratorios
Merck en cápsulas de 250). También se enlaza o quela al
cobre y conlleva a un aumento de la excreción urinaria
de cobre, aunque es menos potente y efectivo que penici-
lamina por lo que es un quelante alternativo, se utiliza en
pacientes intolerantes a la penicilamina. La dosis es de
750-1.250 mg al día repartido en varias dosis hasta un
máximo de 2.000 mg para adultos o 1.500 en niños. 

Como efectos secundarios destacan dermatitis de con-
tacto, distonía, miastenia gravis, anemia ferropénica o
lupus eritematoso sistémico. Además, también quela el
hierro, por lo que requiere suplementación oral de hierro.
Debe administrarse dos horas antes o después de las co-
midas o de otro fármaco para evitar interacciones(36).

Acetato de zinc 

El nombre comercial es Galzin (medicamento ex-
tranjero), aunque en España se suelen utilizar prepara-
dos galénicos. Su mecanismo de acción se basa en que
bloquea la absorción del cobre en el tracto intestinal,
mediante la formación de metalotioneínas. 

Se recomienda no usarlo como tratamiento inicial
sintomático, ya que su inicio de acción es lento. Aun-
que se considera un agente de tercera línea, es eficaz y
presenta una baja toxicidad, por lo que se usa como
tratamiento crónico de mantenimiento y en los esta-
dios asintomáticos. La dosis en adultos es de 50 mg
una hora antes de desayuno, comida y cena. Se puede
determinar los niveles de zinc en orina como indicado-
res de su correcta cumplimentación, que deben ser
iguales o superiores a 2 mg/24h.

Su única desventaja es su acción lenta y que ocasio-
nalmente puede provocar pequeñas molestias gástri-
cas, sobre todo al inicio del tratamiento, aunque se ha
relacionado con la aparición de pancreatitis. Además,
puede presentar interacciones con hierro, quinolonas y
tetraciclinas(37).

Grupos de apoyo de la Enfermedad de Wilson

Los grupos de apoyo para la enfermedad de Wilson
se pueden encontrar en: www.geneticalliance.org. Y en
la Asociación Española de Familiares y Enfermos de
Wilson: www. Infovigo.com/Wilson.

RESUMEN

El cobre es un oligoelemento esencial en la dieta del
hombre. Al igual que el hierro, participa en la síntesis
de la hemoglobina y es fundamental para el desarrollo
y mantenimiento de huesos y tejido elástico como ten-
dones, tejido conectivo así como del sistema vascular.
La enfermedad de Wilson es una enfermedad heredita-
ria autosómico recesiva que hace que el cuerpo absorba
y retenga cantidades excesivas de cobre, lo cual provo-
ca insuficiencia hepática, daño del sistema nervioso
central y afectación sistémica en general. Se diagnosti-
ca por niveles de cobre elevados en orina y disminuidos
en sangre, con ceruloplasmina sérica baja y afectación
hepática con anemia hemolítica. El tratamiento dietéti-
co se basa en la reducción de los alimentos ricos en co-
bre como vísceras, chocolate, frutos secos y mariscos,
aunque solo es coadyuvante al tratamiento farmacoló-
gico con D-penicilamina, trientina y/o acetato de zinc.

BIBLIOGRAFÍA

1. Mercer JF. Gene regulation by copper and the basis for
copper homeostasis. Nutrition. 1997;13:48-9.

2. Kivirikko KI, Peltonen L. Abnormalities in copper metabolism
and disturbances in the synthesis of collagen and elastin.
Med Biol. 1982;60:45-8.

3. Schilsky ML, Oikonomou I. Inherited metabolic liver disease.
Curr Opin Gastroenterol. 2005;21:275-82.

4. Reeves PG, Demars LC, Johnson WT, Lukaski HC. Dietary
copper deficiency reduces iron absorption and duodenal
enterocyte hephaestin protein in male and female rats. J
Nutr. 2005;135:92-8.

5. Brewer GJ. Neurologically presenting Wilson’s disease: epi-
demiology, pathophysiology and treatment. Drugs. 2005;
19:185-92.

6. Ducros V, Arnaud J, Tahiri M, Coudray C, Bornet F, Boute-
loup-Demange C, et al. Influence of short-chain fructo-
oligosaccharides (sc-FOS) on absorption of Cu, Zn, and Se
in healthy postmenopausal women. J Am Coll Nutr.
2005;24:30-7.

7. Harvey LJ, Dainty JR, Hollands WJ, Bull VJ, Beattie JH,
Venelinov TI, et al. Use of mathematical modeling to study
copper metabolism in humans. Am J Clin Nutr. 2005;81:807-
13.

8. Milne DB. Copper intake and assessment of copper status.
Am J Clin Nutr 1998; 67(Suppl):1041S-5S.

9. Bartolomé A. Manual de diagnóstico y laboratorio. Ma-
drid. Aventis Pharma. 2000:80,92.

10. Panichi V, Taccola D, Rizza GM, Consani C, Migliori M, Filip-
pi C, et al. Ceruloplasmin and acute phase protein levels
are associated with cardiovascular disease in chronic dial-
ysis patients. J Nephrol. 2004;17:715-20.

11. Blaszyk H, Wild PJ, Oliveira A, Kelly DG, Burgart LJ. Hepatic
copper in patients receiving long-term total parenteral nu-
trition. J Clin Gastroenterol. 2005;39:318-20. 

12. Kumar N, Ahlskog JE, Gross JB Jr. Acquired hypocupremia af-
ter gastric surgery. Clin Gastroenterol Hepatol. 2004;2:1074-9.



13. Cesur S, Kocaturk PA, Kavas GO, Aksaray S, Tezeren D, Cift-
ci U. Serum copper and zinc concentrations in patients
with brucellosis. J Infect. 2005;50:31-3.

14. Poulsen L, Moller LB, Plunkett K, Belmont J, Tumer Z, Horn N.
X-linked Menkes disease: first documented report of germ-
line mosaicism. Genet Test. 2004;8:286-91

15. Sfaello I, Castelnau P, Blanc N, Ogier H, Evrard P, Arzi-
manoglou A. Infantile spasms and Menkes disease. Epilep-
tic Disord. 2000;2:227-30.

16. Miranda M, Lopez-Alonso M, Castillo C, Hernandez J, Be-
nedito JL. Effects of moderate pollution on toxic and trace
metal levels in calves from a polluted area of northern
Spain. Environ Int. 2005;31:543-8. 

17. Moharram AM, Abdel-Hafez SI, El-Said AH, Saleem A. Ef-
fect of two systemic fungicides on cellulose decomposing
fungi of tomato plants and on some enzymatic activities.
Acta Microbiol Immunol Hung. 2004;51:403-30.

18. Trumbo P, Yates AA, Schlicker S, Poos M. Dietary refer-
ence intakes: vitamin A, vitamin K, arsenic, boron,
chromium, copper, iodine, iron, manganese, molybde-
num, nickel, silicon, vanadium, and zinc. J Am Diet As-
soc. 2001;101:294-301.

19. García Luna PP y Pereira Cunill JL. Dieta controlada en co-
bre. En: Salas Salvadó J, Bonada A, Trallero R, Saló ME
(eds.). Nutrición y dietética clínica. Barcelona. Editorial
Doyma SL. 2000:389-91.

20. Mataix Verdú J, Mañas Almendros M. Tabla de composi-
ción de alimentos españoles. Granada. Universidad de
Granada. Instituto de Nutrición y Tecnología de Alimentos.
1998.

21. Ala A, Schilsky ML. Wilson disease: pathophysiology, diag-
nosis, treatment, and screening. Clin Liver Dis. 2004; 8:787-
805.

22. Schilsky ML. Wilson disease: new insights into pathogenesis,
diagnosis, and future therapy. Curr Gastroenterol Rep.
2005; 7:26-31.

23. Roberts EA, Schilsky ML. Diagnosis and treatment of Wilson
Disease: an update. AASLD Practice Guidelines. Hepatol-
ogy 2008;47:2089-2111.

24. Brewer GJ. Diagnosis of Wilson’s disease: an experience
over three decades. Gut. 2002;50:136.

25. Gheorghe L, Popescu I, Iacob S, Gheorghe C, Vaidan R,
Constantinescu A, et al. Wilson’s Disease: a challenge of
diagnosis. The 5-year experience of a tertiary centre. Rom
J Gastroenterol. 2004;13:179-85.

26. Ferenci P. Pathophysiology and clinical features of Wilson
disease. Metab Brain Dis. 2004;19:229-39.

27. Deguchi K, Sasaki I, Touge T, Tsukaguchi M, Ikeda K, Shima-
mura M, et al. Improvement of cardiovascular autonomic
dysfunction following anti-copper therapy in Wilson’s dis-
ease. J Neurol. 2005;252:495-7.

28. Olivares M, Méndez MA, Astudillo PA, Pizarro F. Present situ-
ation of biomarkers for cooper status. Am J Clin Nutr
2008;88(suppl):859S-62S.

29. Kumagi T, Horiike N, Michitaka K, Hasebe A, Kawai K, Toku-
moto Y, et al. Recent clinical features of Wilson’s disease
with hepatic presentation. J Gastroenterol. 2004;39:1165-9.

30. Brewer GJ, Askari FK. Wilson’s disease: clinical manage-
ment and therapy. J Hepatol. 2005;42 Suppl 1:S13-21.

31. Leggio L, Addolorato G, Abenavoli L, Gasbarrini G. Wil-
son’s disease: clinical, genetic and pharmacological find-
ings. Int J Immunopathol Pharmacol. 2005;18:7-14.

32. Hunt JR, Vanderpool RA. Apparent copper absorbtion
from a vegetarian diet. Am J Clin Nutr 2001;74:803-7.

33. Turnlund JR. Copper. Shils ME, Olson JA, Shike M. Modern
nutrition in health and disease. Philadelphya. Lea and
Febiger. 1994: 231-41.

34. Komal Kumar RN, Patil SA, Taly AB, Nirmala M, Sinha S, Aruno-
daya GR. Effect of D-penicillamine on neuromuscular junc-
tion in patients with Wilson disease. Neurology. 2004;63:935-6.

35. Fukuda H, Ebara M, Okabe S, Yoshikawa M, Sugiura N, Saisho
H et al. Metal contents of liver parenchyma after percuta-
neous ethanol injection or radiofrequency ablation in pa-
tients with hepatocellular carcinoma before and after trien-
tine hydrochloride therapy. J Lab Clin Med. 2004;143:333-9.

36. Brewer GJ, Dick RD, Johnson VD, Brunberg JA, Kluin KJ, Fink
JK. Treatment of Wilson’s disease with zinc: XV long-term
follow-up studies. J Lab Clin Med 1998;132: 264–78.

380 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA 
DE LA NEFROLITIASIS

La litiasis renal o nefrolitiasis es una enfermedad
caracterizada por la formación de cálculos renales en
el aparato urinario superior (parénquima renal, cálices,
pelvis y uréter). Esta formación de cálculos sucede
cuando la concentración de los componentes de la ori-
na alcanza un nivel de sobresaturación en el que es im-
posible su solubilización(1).

La saturación de la orina está condicionada por una
serie de factores locales, entre los que se destaca la con-
centración y el estado iónico de los solutos factibles de
cristalizar, el pH urinario, los hábitos dietéticos y el es-
tado de hidratación corporal(2). El aumento de la con-
centración de solutos puede ser causado por la reduc-
ción de la diuresis y/o por el aumento de la  excreción de
solutos como calcio, oxalato, fosfato y uratos. Los fac-
tores inhibidores de la cristalización urinaria son el
magnesio, zinc, flúor, citratos y pirofosfatos(1).

Los cálculos están compuestos por una fracción or-
gánica (proteínas e hidratos de carbono principalmen-

te) y una fracción cristalina, que va a diferenciar los
cálculos en distintos tipos, dependiendo del soluto sa-
turado: oxalato cálcico, fosfato cálcico, ácido úrico,
cistina, estruvita y otros. Generalmente están consti-
tuidos por más de un elemento cristalino, existiendo
fundamentalmente mezcla de oxalato con fosfato cál-
cico e incluso con ácido úrico(1).

Las purinas (adenosina y guanosina) son compo-
nentes de los ácidos nucleicos por lo que forman parte
de todas las células. No se han considerado como
componentes esenciales de la dieta, ya que el organis-
mo humano las sintetiza en cantidades suficientes
como para cubrir las necesidades(3). El producto final
del catabolismo de las purinas es el ácido úrico, el cual
cristaliza fácilmente. En el pH habitual de la orina(4-6),
el ácido úrico se encuentra en forma de uratos que tie-
nen mayor solubilidad(7).

La litiasis úrica puede desarrollarse en situaciones
de hiperuricosuria, deshidratación o acidez excesiva
de la orina (pH inferior a 5,5). Se relaciona con esta-
dos de hiperuricemia tales como la gota, con enferme-
dades mieloproliferativas como la leucemia las cuales
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La dieta no contiene prácticamente ácido úrico, pero
contribuye a la formación de éste por el aporte de bases
púricas procedentes de los nucleótidos y ácidos nuclei-
cos, de los aminoácidos, de la fructosa y del alcohol(8).
El aporte de nucleótidos de purina por la dieta influye
lógicamente sobre la formación de ácido úrico(10). Por
otra parte, algunos aminoácidos procedentes de la dieta
contribuyen a la síntesis del anillo púrico por lo que in-
fluyen en el aumento de la uricogénesis(12).

La ingestión de fructosa también favorece la forma-
ción de ácido úrico. Este azúcar se metaboliza con gran
rapidez y eficacia en hígado, con un gran consumo de
ATP que se convierte en AMP, el cual genera finalmen-
te ácido úrico(4). El alcohol origina un gasto importante
de ATP ya que su metabolización implica su conversión
en ácido acético, que debe pasar a acetil-CoA en una
reacción acoplada a la conversión de ATP a AMP(13),
que finalmente será el que genere ácido úrico.

La excreción del ácido úrico se produce en parte en
el tracto gastrointestinal y fundamentalmente por vía
renal. La excreción renal es compleja, después de una
filtración glomerular este compuesto se reabsorbe casi
en su totalidad a nivel del túbulo proximal(9). Posterior-
mente hay una secreción activa en el túbulo distal y fi-
nalmente hay una nueva reabsorción en zonas poste-
riores. La excreción digestiva elimina una cuarta parte
del total del ácido úrico corporal(12). La dieta puede in-
fluir también sobre la excreción renal. En cambio no
influye sobre la excreción por vía digestiva(14). El alco-
hol interfiere con la excreción renal de ácido úrico ya
que la metabolización hepática del etanol origina una
gran cantidad de NADH+H+ que hace pasar el piruvato
a lactato(8). Este último compuesto interfiere con la se-
creción activa del ácido úrico a nivel del túbulo distal
renal. 

Las dietas descompensadas en las que existe una
gran cantidad de grasas y muy pocos hidratos de car-
bono pueden influir negativamente sobre la excreción
renal de ácido úrico, lo mismo que las situaciones de
ayuno(13). En estos casos se producen abundantes cuer-
pos cetónicos, que son así mismo aniones orgánicos y
pueden competir con el urato en su unión al trasporta-
dor tubular para su secreción(12).

La precipitación del ácido úrico en los tejidos de-
pende entre otras cosas de su forma química. La forma
no ionizada de ácido úrico es bastante más insoluble
que la forma ionizada de urato(3). A pH fisiológico pre-
domina la forma de urato, más soluble, mientras que
en la orina, cuyo pH puede estar alrededor de 5, predo-
mina la forma ácida, que es más insoluble. Por tanto
en los tejidos encontraremos cristales de urato mono-
sódico, mientras que en la orina se pueden encontrar
cálculos de ácido úrico(9).

desarrollan hiperuricosuria y con ciertas enfermedades
gastrointestinales que se caracterizan por diarrea(3). El
ácido úrico puede favorecer el desarrollo de otros tipos
de cálculos, debido a que éste puede actuar como cen-
tro de nucleación sobre el cual precipita el oxalato o el
fosfato cálcico(8).

La dietoterapia en la litiasis renal tiene un carácter
profiláctico y está basada en la modificación del pH
urinario según el tipo de cálculo (alcalinización o aci-
dificación), aumentar la ingesta de líquidos(9), dismi-
nución de la excreción renal del componente de los
cálculos mediante su restricción en la dieta y disminu-
ción de su absorción intestinal utilizando quelantes(10).

La nefrolitiasis representa uno de los problemas
urológicos más comunes y constituye una causa im-
portante de morbilidad originando un elevado coste
socioeconómico(7). La incidencia de la litiasis en la po-
blación es muy variable según el área geográfica anali-
zada. En Europa Occidental su incidencia se estima en
el 0’5% de la población, con una prevalencia del 5% y
una tendencia a la recidiva del 50% y 60%, a los 5 y 9
años, respectivamente(11).

En los países occidentales la litiasis predomina en
el sexo masculino, con una proporción varón/mujer
de 2-3/1, excepto en el caso de las litiasis coralifor-
mes (cálculos de estruvita), debidas a infecciones por
organismos urealíticos, donde predomina el sexo
femenino. Esta diferencia entre sexos pudiera
explicarse por el hecho de que los niveles eleva-
dos de testosterona promueven una producción he-
pática aumentada de oxalato y por otro lado, las muje-
res presentan concentraciones urinarias más elevadas
de citrato. Se presenta fundamentalmente en la cuarta
década de la vida, con un máximo de incidencia entre
los 30 y los 50 años(11).

Los cálculos denominados cálcicos (oxalato y fos-
fato cálcico) constituyen entre el 70-80% de la totali-
dad de los cálculos urinarios. Los cálculos de fosfato
amónico magnésico representan el 10-15%, los de
ácido úrico y uratos el 5-10% y los de cistina el 1%.
El resto de los cálculos presentan una incidencia muy
pequeña(5).

METABOLISMO DEL ÁCIDO ÚRICO

La formación endógena de ácido úrico se produce al
degradarse las bases púricas. Los ácidos nucleicos se
degradan en primer lugar en los nucleósidos guanosina
y adenosina conduciendo posteriormente a la forma-
ción de las bases guanina e hipoxantina, luego éstas
dos son degradadas a xantina, la cual se convierte fi-
nalmente en ácido úrico(12).



MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
DE LA NEFROLITIASIS

La expresión clínica fundamental de la litiasis re-
noureteral es el dolor, éste puede ser intenso y presen-
tarse de forma brusca, comenzando en fosa lumbar e
irradiándose a hipocondrio, fosa iliaca y genitales, es
el denominado cólico nefrítico. Otras veces el dolor es
sordo y constante en el área costovertebral y flanco,
secundario a la distensión de la vía excretora y cápsula
renal. En ocasiones puede ser asintomática, mientras
el cálculo está fijo en la papila o el sistema excretor, a
excepción de la presencia de hematuria macroscópica
o microscópica o bien ser sus complicaciones las que
la ponen de manifiesto (anuria, infección, insuficien-
cia renal, etc.)(1).

Debido a la inervación común del estomago y el ri-
ñón, el dolor suele acompañarse de manifestaciones
digestivas como náuseas, vómitos, distensión abdomi-
nal, diarrea e incluso íleo. También suele aparecer sín-
drome miccional (polaquiuria, disuria y tenesmo vesi-
cal) y hematuria, macroscópica en ocasiones. Los
escalofríos y la fiebre alta pueden hacer su aparición,
como signo de infección concomitante(11).

Durante el episodio agudo del cólico nefrítico el es-
tado nutricional del paciente permanece sin cambios
con la excepción de aquellas situaciones en las que se
asocia un proceso infeccioso urinario acompañado de
sepsis en las que se produce una situación hipermeta-
bólica con un aumento del catabolismo proteico con
agravamiento del estado nutricional provocando una
desnutrición proteica(2). 

En los enfermos, sobre todo ancianos, en los que
predominan las manifestaciones digestivas y el cuadro
clínico se prolonga unos días puede aparecer deshidra-
tación, alteraciones hidroelectrolíticas y pérdida de
peso(8). Así mismo cuando se realizan dietas inadecua-
das o muy restrictivas para prevenir la recurrencia de
la litiasis pueden aparecer déficit selectivos de algunas
vitaminas y oligoelementos(4).

La nefrolitiasis úrica se presenta en el 10-25% de
los pacientes con gota primaria e hiperuricemia. La
gota es el síndrome clínico producido por una altera-
ción en el metabolismo del ácido úrico, que resulta del
depósito de cristales de urato en las articulaciones, te-
jidos blandos y tracto urinario. La hiperuricemia es el
resultado de un incremento en la producción de ácido
úrico, una disminución en su excreción o una combi-
nación de ambos mecanismos y es un factor de riesgo
para el desarrollo de gota(8) .

La hiperuricemia, además de contribuir al desarro-
llo de gota, ha adquirido una gran importancia como
componente del llamado síndrome metabólico. Exis-

ten relaciones significativas entre la hiperuricemia y
alteraciones como hiperinsulinemia, diabetes tipo 2,
hipertensión, elevación de los triglicéridos, reducción
de los niveles de HDL-c y obesidad de tipo central(3).
La hiperuricemia parece ser un factor de riesgo inde-
pendiente para el desarrollo de enfermedad isquémica
coronaria(7).

DIAGNÓSTICO DE LA NEFROLITIASIS

Analítica sanguínea

Las pruebas rutinarias de laboratorio deben incluir
un hemograma completo y una bioquímica que conten-
ga ácido úrico, glucosa, colesterol total y sus subfrac-
ciones, urea, creatinina, iones, proteínas y albúmina, así
como calcio y fósforo. Todo ello nos ayuda a evaluar la
presencia del síndrome metabólico, el funcionamiento
renal, el estado nutricional y la posible etiología de la li-
tiasis. En el hemograma la presencia de leucocitosis nos
orienta hacia un posible proceso infeccioso(1). 

Analítica de orina

Se deberán solicitar un examen sistemático de orina y
sedimento. Nos informará sobre la densidad, la presen-
cia de leucocitos, nitritos, hematíes, cilindros, cristales y
el pH. En función de su valor sugerirá la composición
del cálculo más probable, ya que un pH >7 favorece la
formación de cristales de estruvita y un pH ácido cons-
tante es una causa común de la formación de cálculos de
ácido úrico. La analítica de orina también nos informa
sobre la existencia de infección urinaria que se deberá
confirmar con un urocultivo(1). También se aconseja la
determinación en orina de 24 horas de calcio, fósforo,
ácido úrico y el aclaramiento de creatinina.

Pruebas de imagen

Nos ayudan a la localización del cálculo en tracto
urinario así como a valorar sus características. Se dis-
pone de: 

Radiografía simple de abdomen

Detecta los cálculos radiopacos a menos que sean muy
pequeños o se encuentren sobre la sombra de un hueso.
Los cálculos de ácido úrico son radiotransparentes. 
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Urografía intravenosa

Permite poner de manifiesto los cálculos radiotrans-
parentes y permite un adecuado estudio del tracto uri-
nario desde el punto de vista anatómico y funcional. 

Ecografía renal

Permite valorar la uropatía obstructiva de un riñón y
diagnosticar o confirmar la presencia de cálculos. Es
el método de elección en los casos de alergia a los
contrastes yodados.

TRATAMIENTO DIETOTERÁPICO 
DE LA NEFROLITIASIS

Recomendaciones generales

Existen una serie de recomendaciones comunes a
todas las litiasis, independientemente de la composi-
ción del cálculo.

Hidratación

La hidratación del paciente tiene como objetivo di-
luir la orina y evitar la cristalización de los minerales
formadores de cálculos. Se debe beber abundante lí-
quido, a fin de alcanzar una diuresis de 3 litros/día(15).
Es importante evitar altas pérdidas de líquidos (sáu-
nas, sol, ejercicio extenuante, abuso de laxantes) por
lo que suele ser necesario aumentar la cantidad de lí-
quido ingerido durante el verano, en climas cálidos y
en personas que desarrollan actividad física(6).

La administración de líquidos debe repartirse a lo lar-
go del día, tomando 2 vasos de agua en cada comida y
uno cada 2-3 horas. Al menos la mitad de los líquidos
ingeridos deben ser agua, pero también puede tomarse
infusiones, zumos y caldos. Otras bebidas pueden con-
tener cantidades de sustancias potencialmente litogéni-
cas. El alcohol (sobre todo la cerveza) contiene purinas,
como la guanina que son degradadas a ácido úrico. El
zumo de uva, té y café pueden tener un efecto perjudi-
cial ya que contienen cantidades elevadas de oxalatos(4).

Modificación del pH

Mediante la acidificación de la orina se evita la for-
mación y/o crecimiento de cálculos alcalinos como
son los de fosfato y carbonato cálcico. Una orina con

un pH alcalino actúa de manera análoga sobre la for-
mación de cálculos ácidos como son los de ácido úri-
co, los de oxalato y los de cistina(4). El cloruro, fósforo
y azufre contribuyen a la posibilidad de una orina áci-
da (aniones) y el sodio, potasio, calcio y magnesio
(cationes) a una orina alcalina(13). Los alimentos con
residuo ácido son los alimentos ricos en proteínas
(carnes, pescado, pollo, huevos y queso), trigo, arroz,
frutas secas y ciruelas. Los alimentos con residuo al-
calino son en general las hortalizas y las frutas frescas.
La leche contribuye a ambas categorías. Hay alimen-
tos con residuo neutro como el azúcar, dulces, té, café,
aceites y maíz(16). También para lograr una orina alca-
lina suele añadirse a la dieta bicarbonato o citrato(4).

Otras modificaciones dietéticas

Proteínas

Se debe limitar la ingesta de proteínas animales a las
RDA no superando los 100 g/día(17). Las proteínas con-
tienen aminoácidos ricos en sulfato, los cuales inducen
un estado de acidosis que provoca una disminución en
el pH urinario favorable para la precipitación del ácido
úrico(6). La acidosis incrementa la uricosuria y la calciu-
ria así como también aumenta la reabsorción de citrato
en el túbulo proximal con lo cual disminuye su excre-
ción renal (inhibidor de la cristalización urinaria) (5). Los
sulfatos además forman complejos con el calcio limi-
tando la reabsorción de este catión. Adicionalmente se
induce un aumento en la excreción de oxalato debido a
la producción de glicolato, un precursor del oxalato.
Todo ello predispone a la aparición de cálculos(18).

Fibra

Una dieta rica en fibra puede jugar un papel en la pre-
vención de la recurrencia de la litiasis. La fibra de salva-
do posee ácido fítico que se liga en el intestino con el cal-
cio de la dieta formando fitato cálcico que se excreta por
las heces disminuyendo así la excreción renal de calcio(2).
La fibra también aumenta el tránsito intestinal, reducien-
do el tiempo disponible para la absorción del calcio(15).
Sin embargo, se debe al mismo tiempo restringir la in-
gesta de oxalato para prevenir la hiperoxaluria puesto que
el calcio y el oxalato también se ligan en el intestino.

Calcio

La dieta de los pacientes con litiasis debe aportar
unas cantidades normales de calcio (800-1.000 mg/día),

384 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



puesto que una baja ingesta del mismo se traduce en
un aumento de la reabsorción ósea y en un incremento
de la fracción intestinal libre absorbible de oxalato y
secundariamente una hiperoxaluria(5). Esto es debido a
que el calcio exógeno normalmente se combina con
oxalato en la luz intestinal impidiendo así la absorción
de éste último(6,17).

Sodio

La cantidad de sodio ingerido no deberá pasar de
los tres gramos para lo cual se evitarán los alimentos
ricos en sodio. Esto se debe a que el sodio aumenta la
calciuria y también la saturación urinaria de urato mo-
nosódico, facilitando así la cristalización de oxalato
cálcico inducida por urato(15).

Potasio 

La ingesta de potasio de relaciona inversamente con
el riesgo de cálculos. Origina natriuresis y contracción
del volumen sanguíneo, con disminución de la calciu-
ria en personas sanas, un efecto que podría disminuir
la formación de cálculos(16).

Oxalato

El oxalato se encuentra en muchos alimentos, pero
su contenido es bajo. Hasta un 90% del oxalato urina-
rio procede de fuentes endógenas, fundamentalmente
del metabolismo de la glicocola y ácido ascórbico y
sólo un 10% proviene de la ingesta dietética(2). A pesar
de ello, se recomienda una disminución de la ingesta
de oxalato ya que puede tener un efecto significativo
en la disminución del oxalato urinario y saturación
como oxalato cálcico(4).

Se observa una mayor frecuencia de cálculos de oxa-
lato en pacientes con patología intestinal que presentan
malabsorción y esteatorrea y esto es debido a que el
calcio es ligado en el intestino por los ácidos grasos no
absorbidos, lo cual conlleva una mayor absorción de
oxalato y la resultante hiperoxaluria. La vitamina C ha
sido asociada con la hiperoxaluria debido a que el áci-
do ascórbico sirve como sustrato para la formación de
oxalato. Por tanto, es conveniente restringir el consumo
de esta vitamina en pacientes con urolitiasis(5). 

Los alimentos ricos en oxalato son la acelga, espi-
naca, tomate, pimientos, coles, pepinos, berro, frutas
secas, cacao, té, café, chocolate, frambuesas, moras,
uvas, naranjas, peras y bebidas a base de cola(6).

Citrato

Los citratos son inhibidores de la cristalización y
deben ser recomendados en pacientes con urolitiasis.
Específicamente, el zumo de limón ha demostrado te-
ner concentraciones óptimas de citrato que pueden be-
neficiar a estos pacientes(6).

Hidratos de carbono y grasas

Los hidratos de carbono simples son desaconseja-
bles porque aumentan la absorción de calcio a nivel in-
testinal y promueven la excreción renal de calcio y
oxalatos. Se deberán limitar los azúcares simples
como productos de confitería y pastelería, azúcar,
miel, mermeladas, zumos azucarados(19).

En casos de malabsorción intestinal, se debe restrin-
gir la grasa exógena y los alimentos ricos en oxalato y
aportar suplementos con calcio. 

Otras medidas generales 

— Restringir el aporte calórico en pacientes obesos.
— La obesidad se relaciona con la hiperuricemia y

ambos son factores de riesgo cardiovascular y
componentes del síndrome metabólico. Se debe
prescribir un plan de alimentación hipocalórico
hasta lograr el peso que al paciente le correspon-
de según edad y sexo(7). 

— Evitar el consumo de alcohol.
— Realizar ejercicio físico moderado.

Recomendaciones específicas: 
dietas controladas en purina

En la presentación de la litiasis por ácido úrico exis-
ten dos condiciones fundamentales: un pH urinario
bajo (inferior a 5,5) y/o una hiperuricosuria (más de
800 mg/día). Como ya hemos comentado, el ácido úri-
co es el producto final del metabolismo de las purinas,
por lo que se indica el control dietético de sus precur-
sores(20). Las purinas son sustancias derivadas de las
nucleoproteínas que se encuentran en tejidos activos
como glándulas, carnes magras, extractos de carnes y
en menor cantidad en granos enteros y legumbres. Una
dieta usual contiene 600 a 1.000 mg/día de purinas. En
una dieta restringida en purinas el contenido de éstas
debe oscilar entre 100-150 mg/día(10).

La dieta puede actuar sobre la formación endógena
de ácido úrico o sobre su excreción renal:
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Aumento de la excreción urinaria 
de ácido úrico

— Se deberá asegurar una adecuada diuresis para
que disminuya la concentración de ácido úrico
en orina por lo que se recomienda una ingestión
diaria de líquidos de 2’5-3 litros(9).

— La dieta a seguir será alcalina y cuando no es po-
sible una alcalinización efectiva de la orina con
la dieta, puede ser útil prescribir 2 gramos de bi-
carbonato de sodio o 3 gramos de citrato sódico
o potásico(15). Estas sustancias alcalinas se deben
ingerir 3 horas después de cada comida y a me-
dia noche. La administración en este horario se
debe a que la orina adquiere la reacción ácida 3
horas después de las comidas, ocasión en que
debe ser alcalinizada(13).

— La dieta debe ser rica en hidratos de carbono (55-
60%) evitando los azúcares simples, baja en grasa
(30%) predominando los aceites vegetales funda-
mentalmente el aceite de oliva y moderada en
proteínas (0,8 g/Kg/día). La excreción de uratos
tiende a reducirse por las grasas y a estimularse
por los carbohidratos y las proteínas favorecen la
acidosis y la disminución del pH urinario(5). 

Se recomienda:

— Tomar bebidas alcalinizantes y neutras: Aguas
bicarbonatadas sódicas.

— Tomar zumos cítricos diluidos.
— Evitar bebidas azucaradas.
— No ingerir alcohol, especialmente la cerveza.
— Ingerir líquidos ricos en residuos alcalinos: leche

y otros productos lácteos.

Disminución de la formación endógena de
ácido úrico

La dieta baja en purinas no es hoy en día un elemen-
to fundamental en el tratamiento de la hiperuricemia o
de la litiasis úrica aunque juega un papel importante en
la prevención. Una dieta pobre en purinas reduce la
uricemia 1 mg/dl y es difícil de seguir a largo plazo(19).
Por ello en la práctica clínica estos pacientes se van a
beneficiar en la mayoría de ocasiones de tratamiento
farmacológico con hipouricemiantes como el alopuri-
nol y de otros fármacos no específicos para disminuir
uricemia pero en los que se ha comprobado efecto uri-
cosúrico. Los fármacos como la aspirina y el probene-
cid suelen aumentar la eliminación de ácido úrico y en
consecuencia originar la formación de cálculos(9). 

Es útil distinguir los alimentos que contienen mu-
chos ácidos nucleicos y por tanto purinas (alimentos
purinóforos) de los que contienen pocos ácidos nuclei-
cos pero pueden acelerar la formación de los nucleóti-
dos púricos o del propio ácido úrico (alimentos puri-
nógenos). Los alimentos o situaciones flogógenos son
aquellos capaces de provocar un episodio agudo: el al-
cohol y el ayuno(10).

Alimentos purinóforos

Los alimentos ricos en ácidos nucleicos son los que
tienen más nucleoproteínas por unidad de peso es de-
cir más células por unidad de peso(21). Por lo tanto, los
alimentos que deben limitarse en la dieta son: las vís-
ceras (mollejas, hígado, riñón, sesos, callos, corazón),
algunos pescados frescos o en conserva (anchoas, sar-

TABLA 26.1. Cantidad de ácido úrico (mg) que generan
100 g de alimento

ALIMENTO

Vísceras
Mollejas 990
Riñones 290
Hígado 280
Sesos 195
Callos 160
Charcutería 145

Caza 115

Aves
Paloma 175
Ganso 110

Carnes
Carnes grasas 135
Extracto de carne 185
Caldo de carne 150

Pescados
Anchoa 465
Sardina 360
Arenque 200
Huevas de pescado 120

Moluscos y crustáceos 120

Quesos muy fermentados 120

Verduras
Espárragos 50-150
Champiñones 50-150
Espinacas 50-150

Legumbres 50-150

Leche 0-50

Huevos 0-50

Pan y cereales 14

Frutas 0-50



dinas, arenques, trucha, huevas de pescado), carnes y
despojos (caza, paloma, ganso, cerdo, cordero, caldo
de carne, extractos de carne, consomé, paté), moluscos
y crustáceos (especialmente mejillones), marisco, que-
sos muy fermentados, legumbres, verduras (espinaca,
acelga, coliflor, setas, espárragos). En la Tabla 26.1 se
recoge el contenido en purinas por grupos de alimen-
tos(10,5).

Alimentos purinógenos

— Algunos aminoácidos que intervienen en la for-
mación del anillo púrico: proteínas animales: car-
nes, vísceras, embutidos, pescados y mariscos.

— Alimentos que contiene fructosa: dulces, repos-
tería, miel, bollería industrial.

— Alcohol.

Los alimentos permitidos y aconsejados en una die-
ta controlada en purinas son:

— Frutas y verduras frescas: todas menos las indi-
cadas anteriormente.

— Leche en todas sus formas, yogur, quesos fres-
cos y suaves.

— Huevo entero o claras.
— Cereales y farináceos: pan, pasta, galletas, maíz,

arroz, trigo, avena.
— Pescados blancos: merluza, lenguado, rape…
— Grasas, aceites, margarinas y mantequilla (con-

sumo moderado).
— Especias y condimentos: vinagre, jugo de limón,

laurel, tomillo, canela, clavo, vainilla, menta, ro-
mero, orégano y comino.

— Zumos de frutas naturales, agua tipo Vichy (al-
calinas) o bicarbonatada(6,8,12).

El resumen de recomendaciones nutricionales gene-
rales en pacientes con litiasis úrica queda reflejado en
la Tabla 26.2. 

RESUMEN

La litiasis úrica representa el 5-10% de todos los
cálculos y se relaciona con la gota, enfermedades ma-
lignas y enfermedades gastrointestinales asociadas a
diarrea. La cristalización del ácido úrico ocurre como
consecuencia de una disminución del pH urinario y/o
una hiperuricosuria. 

La dietoterapia en la litiasis renal tiene un carácter
profiláctico y tiene como objetivo modificar las condi-
ciones del medio urinario para evitar la precipitación
de distintos cristales. Existen unas recomendaciones
nutricionales generales independientes del tipo de cál-
culo como son: aumentar la ingesta de líquidos, modi-
ficar el pH urinario y disminución de la excreción renal
del componente de los cálculos mediante su restricción
en la dieta.

El ácido úrico es el producto final del metabolismo
de las purinas, por lo que está indicado el control die-
tético de sus precursores. El tratamiento de la litiasis
úrica consiste en alcalinizar la orina, suprimir los ali-
mentos purinóforos y purinógenos y el alcohol, mode-
rar la ingesta de proteínas animales, grasas y azúcares
de absorción rápida y evitar las situaciones de ayuno. 
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• Suprimir el alcohol.
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INTRODUCCIÓN

La fluidoterapia tiene como objetivos la recupera-
ción y mantenimiento del equilibrio hidroelectrolíti-
co, el mantenimiento de la volemia adecuada para la
perfusión de los tejidos, la administración de fárma-
cos y nutrientes, y el mantenimiento de una vía ve-
nosa.

Las indicaciones de la fluidoterapia son todas aque-
llas situaciones en las que existe una alteración de la
volemia, del equilibrio hidroelectrolítico o ambos,
como las que describimos:

— En ayuno, aporte hidroelectrolítico para evitar la
deshidratación y aporte de glucosa para evitar la
cetogénesis.

— En depleción del líquido extracelular por:

• Pérdidas digestivas.
• Tercer espacio (ascitis, íleo paralítico, ede-

mas).
• Trastornos renales.

— Depleción acuosa: diabetes insípida, cetoacido-
sis diabética, síndrome hiperosmolar.

— Depleción salina: diuréticos, neuropatías pierde sal,
insuficiencia suprarrenal, pérdidas digestivas…

— Trastornos electrolíticos.
— Trastornos del equilibrio ácido base.
— Shock hipovolémico.
— Shock distributivo (séptico, anafiláctico, Neuro-

génico).

El aporte de la fluidoterapia adecuada debe ser indi-
vidualizado, pero existen una serie de factores que de-
bemos tener en cuenta(1):

— Necesidades basales de agua, electrolitos y glu-
cosa diarios

— Pérdidas normales (sudoración, diuresis, deposi-
ción).

— Pérdidas extraordinarias (débito por sonda, vó-
mitos, diarreas, fístulas).

— Patologías asociadas que limitan el aporte (insu-
ficiencia cardiaca, renal o hepática).
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permeable al agua y a la mayoría de los electrolitos,
pero relativamente impermeable a moléculas más
grandes como las proteínas. El movimiento de líquidos
entre ambos compartimentos viene determinado por la
presión hidrostática de la bomba cardiaca y la presión
oncótica de la albúmina intravascular que retiene el
agua dentro del vaso sanguíneo.

La membrana celular, que separa el espacio intra-
celular del intersticial es muy permeable al agua, pero
el paso de electrolitos no es pasivo sino mediante
bomba consumidora de energía. El intercambio del
agua intracelular y extracelular (intersticial) depende
fundamentalmente de la presión oncótica extracelular:
si aumenta en la deshidratación extracelular, sale agua
de la célula.

Las concentraciones de aniones y cationes de los
compartimentos extracelular e intracelular son muy
diferentes, sobre todo en sodio y potasio (Tabla 27.2).
Esta diferencia de gradiente entre la membrana celu-
lar se mantiene mediante una bomba que continua-
mente extrae sodio de la célula a cambio de potasio.
El 70% del sodio total y el 92% del potasio total del
organismo pueden pasar de un compartimento a otro y
su redistribución requiere consumo de energía. La
composición de los dos componentes del comparti-
mento extracelular (el intersticial y el vascular) es si-
milar excepto en que el vascular es rico en proteínas.
La concentración de potasio extracelular (el que se
determina en plasma) es baja y no representa la canti-
dad total de potasio corporal, pero es muy importante
su regulación por su función sobre el balance acido-
base y el proceso de polarización-despolarización de
la membrana celular.

Las funciones del compartimento extracelular entre
otras son la perfusión de los órganos, el aporte de nu-
trientes a las células y la comunicación intercelular,

Para el cálculo de los requerimientos diarios de
agua en condiciones normales se puede utilizar la fór-
mula de Holliday-Segar, tanto en niños como adultos:

— Hasta 10 kg de peso: 4 ml/Kg/h.
— Los siguientes 10 kg de peso: añadir 2 ml/kg/h. 
— Los siguientes kilos: añadir 1 ml/kg/h.

Así, para un adulto de 70 kg serían= 40 + 20 +50
ml/h= 110 x 24 h= 2.640 ml/día.

Una aproximación más sencilla para adultos serían
35 ml/kg/dia.

Las necesidades diarias de electrolitos son muy va-
riables, como se puede ver en la Tabla 27.1, expresado
en mEq/kg/día.

FISIOLOGÍA DEL METABOLISMO DEL AGUA
Y ELECTROLITOS

El agua es el componente más abundante del cuer-
po humano. Sus alteraciones, junto con las de los
electrolitos, son un problema muy importante en el
tratamiento de los pacientes desnutridos y en situa-
ción de estrés.

El agua total se divide en dos compartimentos: el in-
tracelular y el extracelular. El compartimento intrace-
lular es de gran importancia porque es donde se desa -
rrollan todos los procesos metabólicos, contiene
aproximadamente dos tercios del agua total del orga-
nismo y representa el 40% del peso corporal. El com-
partimento extracelular solo representa el 20% del
peso corporal y se compone del liquido intersticial
(15%) junto con el agua plasmática (5%), aunque tiene
su importancia en este capítulo porque es el ambiente
externo celular que debe mantenerse dentro de unos lí-
mites, con un constante intercambio de nutrientes y
productos del metabolismo celular.

La membrana capilar, que separa el espacio intra-
vascular del intersticial (ambos son extracelulares) es

TABLA 27.1. Necesidades diarias de electrolitos, expresado
en mEq/Kg/día

ADULTOS NIÑOS

Sodio 1-2 2-5

Potasio 0.5-1 1-4

Cloro 1-3 1-5

Calcio 0.5-1 3-4

Fósforo 0.5-0.7 1-2

Magnesio 0.3-0.5 0.3-0.5

TABLA 27.2. Concentraciones de los aniones y cationes
más importantes (mEq/l)

COMPARTIMENTO
EXTRACELULAR

COMPARTIMENTO
INTRACELULAR

Cl– 105 60

HCO3– 25 50

H2PO4– 2 50

Proteínas 14 50

ATP 6 80

Na+ 145 12

K+ 4 150

Ca+ 5 0.001

pH 7.4 7.1



por esto, sus alteraciones dificultan la función celular.
Así pues, el volumen y la osmolaridad del agua cor-
poral están fuertemente regulados en unos estrechos
límites.

La osmolaridad del espacio extracelular (vascular
e intersticial) se mantiene entre 285-295 mOsm/L
mediante el control de su balance hídrico. En situa-
ciones de normalidad la sed es la principal señal de
aumento de ingesta de agua y los riñones ajustan el
balance hídrico mediante dilución o concentración
urinaria. Esto viene regulado por un complejo siste-
ma en el que participan los osmorreceptores, la se-
creción de hormona antidiurética y el sistema renina
angiotensina.

La regulación del agua intersticial es a nivel local.
El drenaje linfático del intersticio es de gran impor-
tancia para prevenir la formación de edemas. Esto
ocurre si el agua fluye hacia el intersticio y sobrepasa
las posibilidades del sistema linfático, aunque estas
pueden llegar a aumentar hasta 30 veces. Las situa-
ciones clínicas típicas que se asocian con edema son
la administración agresiva de fluidoterapia, la insufi-
ciencia cardiaca o la combinación de ambas. En la
malnutrición severa, la hipoalbuminemia menor de
2’5 mg/L se suele asociar con retención hídrica e in-
fección, produciendo una baja presión capilar coloi-
dosmótica y edema intersticial.

Existe un flujo constante transcapilar de proteínas a
través de la pared capilar, su magnitud depende de va-
rios factores: peso molecular, carga eléctrica, presión
hidrostática capilar y tipo de lecho capilar. La albúmi-
na es la proteína plasmática más importante tanto por
su concentración, como por su transferencia trans-
membrana capilar, que puede llegar a 150 g/día (la mi-
tad de su masa total). El 60% de la albúmina total está
en el espacio intersticial y el 40% se mantiene en el
compartimento intravascular. Esta relación puede
cambiar cuando ocurre una hiperhidratación del espa-
cio intersticial: parte de la albúmina intravascular pasa
al espacio intersticial para mantener la presión oncóti-
ca y así la concentración plasmática de albúmina dis-
minuye, sin que el contenido total de esta varíe, dando
una “falsa” hipoalbuminemia(2,3) .

METABOLISMO DEL AGUA 
EN MALNUTRICIÓN Y ESTRÉS

El transporte de la glucosa a través del epitelio in-
testinal y del túbulo renal proximal está íntimamente
ligado al transporte de sodio y agua. La glucosa tiene
un efecto anti-natriurético renal mediado por la insuli-
na. Los primeros estudios son los clásicos de Gam-

ble(4) durante la Segunda Guerra Mundial para deter-
minar los requerimientos mínimos de agua en ayuno y
si estos aumentaban con la ingesta de alimentos. En-
contró que la ingesta de glucosa tiene un efecto de
ahorro de sodio mediante la disminución de la excre-
ción renal de sodio, efecto que se potenciaba cuando
se administraban juntos glucosa y sodio. Este efecto
tiene gran interés para el manejo de la fluidoterapia y
la retención de agua y sodio que ocurre con la ingesta
de carbohidratos durante la desnutrición protéica y la
realimentación intravenosa.

La malnutrición, los traumatismos graves y la sep-
sis se han relacionado con alteraciones del tamaño de
los compartimentos del agua corporal y del sodio. La
reducción de la ingesta de proteínas y calorías produ-
ce una primera fase natriurética y diurética en res-
puesta a una reducción de la insulinemia. El metabo-
lismo del ayuno produce cuerpos cetónicos, que se
eliminan por la orina junto con sales de sodio, produ-
ciendo cierta depleción del agua extracelular. Esta
respuesta renal es muy corta y puede incluso no apa-
recer si no se produce la cetogénesis por la ingesta de
hidratos de carbono. Si el ayuno se mantiene, pasa-
mos a una segunda fase en la que el riñón comienza a
retener sodio con un balance positivo. A pesar de que
ocurra una pérdida de peso importante, el agua extra-
celular no disminuye y por tanto existe una relativa
expansión de este compartimento extracelular respec-
to al peso del paciente.

La desnutrición puede dar lugar a caquexia seca
(marasmo) o húmeda (kwashiorkor). En el marasmo
es característico el mantenimiento del agua extrace-
lular (intersticio y plasma), por lo que no hay edema,
y los niveles normales de albúmina sérica. En cam-
bio en el kwashiorkor existe hipoalbuminemia y ede-
mas con expansión del agua extracelular. En ambos
casos, existe una depleción grave de los depósitos de
proteínas y grasas, pero se diferencian en el manejo
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TABLA 27.3. Diferencias metabólicas entre el ayuno y el
estrés)

AYUNO ESTRÉS

Insulina Disminuida Aumentada

Glucagón Aumentado Aumentado

Catecolaminas Disminuidas Aumentadas

H. Tiroideas Disminuidas Disminuidas

Gasto energético Disminuido Aumentado

Fuente de energía Grasa Proteínas

Glucemia Baja Aumentada



del agua y sodio corporal. Esto puede estar en rela-
ción con el hecho de que en el marasmo la desnutri-
ción es crónica y no hay factores estresantes como
infección o traumatismo, por lo que existe un meta-
bolismo disminuido, mientras que en el kwashiorkor
coexiste la baja ingesta con una situación de estrés
agudo. En la Tabla 27.3 aparecen las diferencias en-
tre una situación y otra, en la que destacan en las si-
tuaciones de estrés la hiperinsulinemia y el aumento
del catabolismo, sobre todo a expensas del comparti-
mento protéico(5).

Es clarificador ver que en pacientes con marasmo,
cuando sufren un proceso agudo como un traumatis-
mo o infección, presentan un cuadro similar al kwas-
hiorkor. En estos casos, se asocia el efecto antidiuréti-
co del estrés con la infusión de sueros y aparecen
edemas e hipoalbuminemia dilucional.

En la malnutrición calórico protéica, así como en
estrés agudo, las células sufren déficit de energía,
por lo que no funciona bien la bomba de membrana
ATPasa y se acumula dentro de la célula agua, sodio
y cloro, mientras que hay un déficit de potasio intra-
celular.

Tras una situación de estrés severo se produce un
paso masivo de fluidos y albúmina desde el plasma al
tejido intersticial, esto da lugar a una reducción del
volumen plasmático efectivo, que activa los sistemas
simpático y renina-angiotensina dando como resultado
final una respuesta renal antidiurética. La expansión
del volumen extracelular es lo más característico de
una situación de estrés y es el resultado de múltiples
factores:

— Activación de los mecanismos de retención de
agua y sodio por hipovolemia y dolor.

— Aumento de la permeabilidad capilar y paso de
la albúmina desde la sangre al intersticio.

— Reducción del volumen plasmático efectivo.
— Fluidoterapia agresiva.
— Administración de fármacos adrenérgicos vaso-

activos.
— Dieta rica en glucosa y pobre en proteína.

Esta expansión del volumen extracelular tiene con-
secuencias indeseables:

— Edema intersticial.
— Alteración del intercambio de gases.
— Insuficiencia cardiaca.
— Dificultad en la cicatrización de heridas, por ex-

ceso de agua subcutánea.
— Alteración de la farmacocinética de algunos fár-

macos.

Todos estos factores pueden explicar el por qué la
intensidad de la expansión de volumen se relaciona
con la evolución clínica(6).

La hipoalbuminemia es un fenómeno multifactorial
asociado con una peor evolución en todas las entida-
des patológicas. En el estrés agudo la salida de albú-
mina desde el torrente sanguíneo al tejido intersticial
se puede explicar por dos hipótesis:

— Aumento de espacio en el compartimento instes-
ticial por degeneración de su matriz.

— Aumento de la permeabilidad capilar a macro-
moléculas como la albúmina.

En este contexto la hipoalbuminemia es una conse-
cuencia de la enfermedad de base y no es un indicador
del estado nutricional. Por esta razón, el esfuerzo tera-
péutico debe dirigirse hacia la enfermedad de base y
no en administrar albúmina intravenosa para elevar la
albuminemia(7).

En realidad, la administración de albúmina intrave-
nosa puede empeorar la situación al seguir pasando al
tejido intersticial y aumentar su presión oncótica, que
retendría más agua en el intersticio. La solución es es-
perar a que la enfermedad de base mejore y solo en-
tonces se pueden utilizar diuréticos para eliminar el
exceso de sodio y agua, así como dosis bajas de albú-
mina para movilizar el exceso de fluidos y facilitar la
diuresis(8).

USO DE SOLUCIONES DE ALBÚMINA
HUMANA INTRAVENOSAS

Su indicación es el tratamiento urgente del shock u
otras situaciones donde la restauración de la volemia
es urgente, como quemados e hipoproteinemia grave,
pero su alto precio e incluso su asociación con mayor
mortalidad ha hecho que sea objeto de varias revisio-
nes Cochrane:

— Efecto sobre la mortalidad en pacientes críti-
cos(9):

• En hipovolemia no hay evidencia de que re-
duzca la mortalidad cuando se compara con
suero salino. Esta conclusión se basa funda-
mentalmente en el estudio SAFE(10), que apor-
tó el 91% de los pacientes evaluados.

• En quemados tampoco hay evidencia de que
reduzca la mortalidad e incluso se sugiere que
podría aumentarla.
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• En pacientes con hipoalbuminemia encuentran
los mismos resultados que en quemados. 

— Efecto sobre la mortalidad de diferentes coloides
(además de la albúmina) frente a cristaloides en
trauma, quemados y postoperados(11): Ninguna
solución de coloides se mostró superior a los
cristaloides, como se expresa en la Tabla 27.4.

— Compara el efecto de diferentes soluciones de
coloides en pacientes que requieren restauración
de volemia(12) sin encontrar diferencias entre
ellos en cuanto a mortalidad, como se observa en
la Tabla 27.5.

METABOLISMO DEL AGUA 
EN EL SÍNDROME DE REALIMENTACIÓN 

En pacientes con malnutrición muy grave una rea-
limentación agresiva puede conducir a complicacio-
nes debidas fundamentalmente a dos respuestas me-
tabólicas:

— Movimientos rápidos de los cationes intracelulares.
— Retención de agua y sodio con hipoalbuminemia.

El resultado es una alteración del agua extracelular
con síntomas cardiovasculares como insuficiencia car-
diaca congestiva, hemodilución, edema y ganancia ex-
cesiva de peso(13).

Durante la malnutrición, se pierden cationes intra-
celulares como potasio, fósforo y magnesio, de forma
que durante la realimentación coexisten dos fenóme-
nos anabólicos: el balance nitrogenado positivo y la
corrección de la concentración de iones intracelulares
reducidos. Ambos producen un aumento de las deman-
das de electrolitos y puede aparecer hipokaliemia, hi-
pofosfatemia o hipomagnesemia si el aporte es insufi-
ciente en el contexto de una nutrición hipercalórica. El
ejemplo típico es la nutrición parenteral hipercalórica
sin lípidos en paciente caquéctico. La hiperinsulinemia
producida facilita la entrada de nutrientes y electrolitos
al interior de la célula y puede producir una situación
potencialmente fatal con hipofosfatemia, hipokaliemia
y rabdomiolisis(14).

Por otra parte, se ha demostrado que entre el 35-50%
del peso ganado durante la renutrición con nutrición pa-
renteral se debe a la expansión del espacio extracelular,
mientras que si retiramos el sodio de esta nutrición pa-
renteral se dejaba de ganar peso por un balance negativo
de sodio y agua extracelular. En pacientes con renutri-
ción preoperatoria con nutrición parenteral, que sufrían
expansión del agua extracelular, presentaban más com-
plicaciones postoperatorias. Así, la administración de
cantidades excesivas de sodio y glucosa parenterales
pueden producir una expansión del agua extracelular,
que producirá hipoalbuminemia por hemodilución.

Los pacientes que sufren una infección y reciben
nutrición parenteral son más susceptibles a estas
complicaciones y debemos ser cautos en la excesiva
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TABLA 27.4. Efecto sobre la mortalidad de diferentes coloides frente a cristaloides en trauma,
quemados y postoperados

ESTUDIOS PACIENTES RIESGO RELATIVO INTERVALO DE CONFIANZA 95%

Albúmina 23 7.754 1.01 0.92-1.1

Hidroxietil almidón 16 637 1.05 0.63-1.75

Gelatinas modificadas 11 506 0.91 0.49-1.72

Dextrano 9 834 1.24 0.94-1.65

TABLA 27.5. Efecto sobre la mortalidad de diferentes coloides frente a cristaloides en trauma, quemados y
postoperados

ESTUDIOS PACIENTES RIESGO RELATIVO INTERVALO DE CONFIANZA 95%

Albúmina versus Hidroxietil almidón 25 1.234 1.14 0.91-1.43

Albúmina versus gelatina 7 636 0.97 0.68-1.39

Albúmina versus dextranos 4 360 3.75 0.42-33.09

Gelatina versus Hidroxietil almidón 18 1.337 1.00 0.80-1.25

Gelatina versus dextrano 2 42 No muertes

Dextrano versus Hidroxietil almidón 0
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administración de agua, sodio y glucosa por vía pa-
renteral. En los pacientes con nutrición enteral es me-
nos frecuente encontrar estos problemas por la limi-
tación en su administración que supone la tolerancia
digestiva(15).

En conclusión, la renutrición debe ser progresiva,
lenta y con bajos volúmenes de agua y sodio. La correc-
ción de la hipoalbuminemia en estos pacientes con es-
trés se basa en el tratamiento de la enfermedad de base y
restringir los líquidos, si la situación hemodinámica del
paciente lo permite (diuresis, presión arterial…), produ-
ciendo un balance hídrico negativo. Debemos ser muy
cautos en la administración de albúmina intravenosa en
estos casos porque si persiste el aumento de la permea-
bilidad capilar y la retención de líquidos, la albúmina
administrada puede pasar al espacio intersticial y em-
peo rar el edema por efecto oncótico. Por el contrario, en
los pacientes con edemas y expansión del espacio in-
tersticial, pero con volumen plasmático reducido, la ad-
ministración de albúmina intravenosa puede mejorar la
perfusión renal y restablecer la diuresis(16).

ALTERACIONES DEL VOLUMEN
CIRCULANTE

Depleción del volumen extracelular
(hipovolemia)

Este término, también denominado hipovolemia de
manera genérica, se refiere a cualquier situación en la
que los fluidos extracelulares están disminuidos (intra-
vascular, intersticial y trascelular). Es de gran impor-
tancia porque en situaciones graves puede afectar la
perfusión tisular. 

Se puede dar tanto en las pérdidas de sodio y agua
(diuréticos, vómitos, diarrea, tercer espacio), como en
las pérdidas de agua sola (aumento de pérdidas insen-
sibles). En esta última situación se produce hipernatre-
mia y deshidratación celular por el paso de agua del
espacio intracelular al extracelular. Así, la pérdida de
sodio y agua afecta fundamentalmente al volumen ex-
tracelular, mientras que la pérdida de solo agua afecta
tanto al extra como al intracelular apareciendo deshi-
dratación e hipovolemia.

La depleción de volumen y la deshidratación fre-
cuentemente aparecen juntas, pero su tratamiento es
diferente, por lo que conviene diferenciarlas.

No hay un test de laboratorio único que nos oriente
al diagnóstico sino que es la exploración física la que
nos indicará el estado del volumen extracelular. El
control de peso, presión arterial, frecuencia cardiaca o

la turgencia de la piel son los indicadores más claros.
Aunque algunos tests de laboratorio son indicadores
indirectos de los cambios del volumen extracelular. Es
importante tener en cuenta que la natremia no es un in-
dicador de la volemia, ya que las causas de pérdida de
sodio pueden de tres tipos:

— Pérdida renal de sodio: diuréticos, diuresis os-
mótica, hipoaldosteronismo, neuropatías pierde
sal.

— Pérdida extrarrenal de sodio: hemorragia, vomi-
to, diarrea, aspirado gástrico, fístulas.

— Redistribución: tercer espacio (obstrucción intes-
tinal, quemados, pancreatitis aguda).

El diagnóstico se basa en la historia clínica donde se
recoge la pérdida de fluidos, la exploración física (pul-
so, tensión, piel) y laboratorio. Lo más característico
es la elevación del nitrógeno uréico con creatinina nor-
mal: ratio >20/1 (para diferenciar insuficiencia renal y
prerrenal). Además, existe un aumento de la reabsor-
ción renal de sodio y agua, por lo que la natriuria debe
ser < 20-25mEq/L (excepto en casos de vómito, diuré-
tico o necrosis tubular aguda) y la osmolaridad urina-
ria >450mOsm/L(17). 

Los signos y síntomas de la depleción del volumen
extracelular se relacionan con la disminución de la
perfusión tisular:

— Sistema nervioso central: según la intensidad de
la depleción varían desde la apatía, areflexia has-
ta el coma.

— Cardiovascular: hipotensión ortostática, taqui-
cardia, colapso venas periféricas, frialdad extre-
midades, pulso colapsado.

— Piel: disminución de la turgencia, aunque tam-
bién aparece con la edad, y disminución de la
temperatura corporal.

El tratamiento se centra en la restauración del volu-
men plasmático, como en el síndrome hiperosmolar,
pero a una velocidad de restauración mayor por la pre-
mura en mantener una adecuada perfusión tisular(18). 

Las posibilidades terapeuticas son:

— Suero salino isotónico (ClNa 0.9%)
— Solución Ringer lactato
— Productos sanguíneos
— Coloides.

El suero salino isotónico es más efectivo que el hi-
potónico porque al no producir un gradiente osmóti-
co, no pasará del espacio extracelular (donde lo per-



fundimos) al espacio intracelular. Si administramos
un litro de suero isotónico expandirá ese litro el espa-
cio extracelular (el vascular representa el 25% de
este). Pero si administramos un litro de suero salino
hipotónico (ClNa 0.45%) es equivalente a medio litro
de isotónico al 0.9% y otro medio litro de agua sin
electrolitos (como un suero glucosado 5%). El medio
litro isotónico se mantendrá en el espacio extracelu-
lar, pero el otro medio litro de agua se distribuirá a
partes iguales entre el espacio intracelular y el extra-
celular según su tamaño: dos tercios y un tercio res-
pectivamente. Al final del litro de hipotónico admi-
nistrado solo 667 mL quedarán en el espacio
extracelular (500 mL isotónicos + un tercio de los
otros 500 mL de agua libre).

Deshidratación

Aunque este término se suele utilizar sin distinguir
de la “depleción de volumen”, son dos entidades dife-
rentes. En la deshidratación existe siempre hipernatre-
mia, mientras que “depleción de volumen” se refiere a
cualquier entidad en la que el volumen extracelular
está reducido dando hipovolemia.

Dado que la pérdida conjunta de sodio y agua afec-
ta principalmente al espacio extracelular, mientras que
la pérdida de solo agua afecta tanto al espacio extra
como intracelular, se necesita una pérdida fundamen-
talmente de agua para producir hipovolemia. Cuando
esto ocurre, el paciente presenta tanto hipovolemia
como deshidratación.

La deshidratación aparece por la hipertonicidad del
espacio extracelular y cursa siempre con hipernatre-
mia, por lo que no se puede realizar su diagnóstico sin
la determinación de sodio y osmolaridad plasmáticas.

Sus causas son variadas, pero en todas ellas existe
un aumento de los osmoles efectivos frente al agua
corporal:

— Pérdida de agua (pérdidas insensibles, pérdidas
de fluidos hipotónicos).

— Ganancia de solutos (administración de suero hi-
pertónico, nutrición parenteral).

Los signos y síntomas son sed, sequedad de piel y
mucosas, taquicardia, hipotensión y fiebre. La afec-
tación del sistema nervioso central depende de la
gravedad de la disminución del volumen de las célu-
las cerebrales y de la rapidez de instauración de la hi-
pertonicidad de los fluidos extracelulares. Consisten
en nerviosismo, excitabilidad neuromuscular, déficit
neurológico focal y ocasionalmente coma.

El tratamiento se centra en la corrección del déficit de
agua libre y restaurar el volumen intracelular. Se puede
calcular el déficit de agua con la siguiente fórmula:

Déficit agua (L) = Agua corporal × [(natremia/140)-1]
* Agua corporal equivale al peso en kg × 0.6 (en hom-

bres) o 0.5 (en mujeres)

El volumen a administrar será el déficit de agua
más los fluidos necesarios para el mantenimiento.

Siempre que sea posible se administrará por vía en-
teral, pero cuando no sea posible, se administrará sue-
ro intravenoso hipotónico. La selección de la tonicidad
del suero a administrar dependerá de:

— La velocidad a la que queramos corregir el défi-
cit de agua. 

— La coexistencia o no de “depleción de volumen”.
— La osmolaridad de los fluidos perdidos (isotóni-

cos o hipotónicos).

Se debe tener especial cuidado en evitar la corrección
rápida del déficit de agua libre por el riesgo de compli-
caciones neurológicas asociadas con el rápido influjo de
agua hacia dentro de las células cerebrales por disminu-
ción de la osmolaridad del espacio extracelular. Como
norma se remplaza no más de la mitad del déficit de
agua calculado en las primeras 24-48 horas, aunque el
indicador principal es la velocidad de corrección de la
natremia, que debe ser < 0.5 mEq/L/h (8-12 mEq/día).
Este riesgo es mayor en los pacientes que han desarrolla-
do la deshidratación gradualmente(19).

Hipervolemia

Consiste en la expansión del volumen extracelular
causada por:

— Disminución de la excreción renal de sodio y
agua (insuficiencia renal aguda y crónica, síndro-
me nefrótico, cirrosis, insuficiencia cardiaca).

— Excesiva administración de fluidos intravenosos.
— Paso del líquido intersticial al plasmático (movi-

lización del tercer espacio, sobre administración
de soluciones intravenosas hipertónicas).

Los signos y síntomas incluyen ortopnea, respira-
ción rápida, edema, hipertensión arterial, ganancia de
peso, venas distendidas, taquicardia.

El tratamiento se centra en la restricción de sodio y
agua, usualmente junto con el uso de diuréticos. Es
importante la monitorización de estos dos parámetros
en los pacientes con nutrición parenteral(20).
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DISNATREMIAS

Las alteraciones del sodio plasmático pueden apa-
recer tanto en situación de hiper como de hipovolemia,
por lo que requieren un estudio específico. Además, en
muchas ocasiones el tratamiento nutricional enteral o
parenteral se debe modificar para restaurar la natremia
normal(21).

Hiponatremia

Se define cuando los niveles de sodio son inferiores
a 135 mEq/L y refleja un exceso relativo de agua en
relación con el contenido corporal de sodio.

Se puede asociar tanto a niveles bajos, normales o
altos de tonicidad plasmática, contenido total corpo-

ral de sodio bajo, o volumen extracelular. Es una si-
tuación muy frecuente en el paciente hospitalizado
con enfermedad aguda y en el paciente instituciona-
lizado muy anciano, en parte por la ingesta escasa de
sodio junto con un riñón senil incapaz de retener el
sodio.

Los signos y síntomas son fundamentalmente neu-
 rológicos por el edema cerebral y su gravedad de-
pende de la rapidez de instauración y de la intensi-
dad de la hiponatremia. En la hiponatremia crónica
se compensa con la entrada de agua al interior de
las células cerebrales, reduciendo la osmolaridad
intracelular. Así, los pacientes suelen estar asinto-
máticos hasta unos niveles <125-130 mEq/L, cuan-
do aparecen naúseas y malestar general y cuando es
<115-120 mEq/L progresan a cefalea, letargia, coma
y apnea.
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TABLA 27.6. Diagnóstico y tratamiento de hiponatremia

OSMOLARIDAD* CLÍNICA* CAUSA TRATAMIENTO

Aumentada
>295 mOsm/L
Hiponatremia
hipertónica

– Hiperglucemia.
– Infusión manitol.
* Cada 100 mg/dl bajan

1.6-2.4 mEq/L sodio.

Paso del agua intracelular al extraceluar
por osmolaridad glucemia: diluye sodio.
1- Hiperglucemia.
2- Infusión hipertónica.

– Tratar la hiperglucemia.
– Ajustar fluidoterapia.

Normal
280-295 mOsm/L
Hiponatremia
isotónica

Artefacto de laboratorio: Osmolaridad
plasmática calculada baja pero
analizada es normal. (En el cálculo usa
Na que está falsamente bajo).

1-Pseudohiponatremia:
– Hiperlipidemia.
– Hiperproteinemia.

2- Infusión isotónica.

No requiere tratamiento.

Disminuida
<280 mOsm/L

Hiponatremia
hipotónica

Hipervolémica
– Exceso de agua  y sodio (en proporción

más de agua).
Edemas
– En insuficiencia cardíaca y cirrosis, a

pesar de hipervolemia, hay el circulante
efectivo es menor.

Natriuria >20 mEq/L
– Insuficiencia renal.
Natriuria <10 mEq/L
– Síndrome nefrótico.
– Cirrosis.
– Insuficiencia cardiaca congestiva.

– Restricción de agua y
sodio.

– Antagonistas receptor
de vasopresina.

Isovolémica
– Exceso de agua  pero sodio normal:

intoxicación hídrica.
– Normal: presión arterial, pulso, piel.

– SIADH, potomanía.
– Déficit glucocorticoides.
– Hipotiroidismo.
– Hipokalemia.

– Restricción hídrica.
– Salino isotónico +

diurético de asa.

Hipovolémica
– Déficit de agua  y sodio.
– Hipoperfusión: hipotensión arterial,

taquicardia, piel sin turgencia.

Natruria >5 mEq/L: Renal
– Diuréticos.
– Nefropatía pierde sal, bicarbonaturia,

acidosis tubular renal.
– Insuficiencia adrenal.
– Cetonuria.
– Diuresis osmótica.
– Síndrome de Barttel.
Natruria < 5 mEq/L: Prerrenal
– Vómitos, diarreas, sudor.
– Tercer espacio: obstrucción intestinal,

peritonitis, quemados.
– Drenaje.

Expansores de volumen. 
– En pac sintomáticos:

suero salino
hipertónico.

* Para su correcta clasificación se requiere la osmolaridad plasmática determinada, presión arterial, pulso, exploración de la piel y natriuria.
* La osmolaridad plasmática debe ser determinada y  NO solo calculada, porque en la fórmula la natremia es el principal factor y en la

pseudohiponatremia está falsamente baja. 
* Los síntomas y signos por la hiponatremia son neurológicos por edema cerebral, que dependen de la rapidez e intensidad de instauración de la

hiponatremia. Aunque suele ser asintomático por encima de 125-130mEq/l.
* El tratamiento corrector no debe ser demasiado rápido por el riesgo de complicaciones neurológicas.



En casi todos los casos, la hiponatremia se debe a
una ingesta y posterior retención de agua con hipo-
osmolaridad plasmática (hiponatremia hipotónica),
que puede ser hipervolémica (con edemas), isovolé-
mica (piel y exploración cardiopulmonar normal) o
hipovolémica (con signos y síntomas de hipoperfu-
sión).

Así pues, el diagnóstico de la hiponatremia requiere
una serie de pasos:

— Osmolaridad plasmática.
— Clínica relacionada con la volemia.
— Natriuria, para determinar si la causa es renal o

extrarenal.

Con estos tres datos clasificaremos la hiponatremia
según la Tabla 26.6. 

El tratamiento inicial dependerá del tipo de hipo-
natremia, por lo que repasaremos a la vez la clasifi-
cación como el tratamiento(22). El tratamiento de la
hiponatremia no está exento de riesgos si se realiza
la corrección demasiado rápida, produciendo una sa-
lida rápida de agua de las células neuronales, que
desencadena una desmielinización osmótica. En ge-
neral, la corrección no debe ser mas rápida de 0.5
mEq/L por hora para normalizar la natremia en no
menos de tres días. Esta precaución todavía debe ser
mayor cuando la hiponatremia se ha desarrollado
durante más de tres días. Debemos recordar que la
mayoría de los pacientes son asintomáticos si la na-
tremia es > 120 mEq/L(23).

Hiponatremia hipotónica (osmolaridad
plasmática <280 mOsm/L)

Corresponde a una situación de exceso relativo de
agua en relación al sodio total corporal, que puede ser
bajo, normal o alto. La forma más frecuente es la dilu-
cional por retención renal de agua.

Se clasifica según el volumen extracelular.

Hiponatremia hipotónica hipovolémica

Por un déficit tanto de agua como de sodio por pér-
didas renales (natriuria >5mEq/L) o en extrarrenales
(natruria <5mEq/L). Así pues, se debe administrar tan-
to sodio como agua para restituir el volumen efectivo
circulante. 

En un paciente sintomático que se requiere una co-
rrección inicial agresiva, se utilizará suero salino hi-

pertónico, por ejemplo cloruro sódico al 3% a veloci-
dad de 1-2 mL/Kg/h, hasta que la natremia alcance los
120 mEq/L y el paciente esté asintomático.

En paciente asintomático o con alto riesgo de des-
mielinización osmótica (hiponatremia crónica, insu-
ficiencia hepática, alcoholismo, depleción de pota-
sio y malnutrición) se debe administrar suero salino
isotónico porque eleva la osmolaridad plasmática
lentamente.

Se debe de tener en cuenta que el potasio es osmó-
ticamente más activo que el sodio, por lo que los sue-
ros con cloruro sódico, que además contienen potasio,
tienen más osmolaridad y aumentan la natremia más
rápido.

Hiponatremia hipotónica isovolémica

Por un exceso de agua total corporal con sodio to-
tal corporal normal, es decir, es una intoxicación hí-
drica, siendo la más tipica el SIADH (síndrome de
secreción inadecuada de hormona antidiurética). El
tratamiento es la restricción de líquidos para produ-
cir un balance hídrico negativo. Si administramos
suero isotónico empeoraremos la hiponatremia, por-
que el sodio administrado se eliminará por la orina
pero la hormona antidiurética retendrá el agua, em-
peorando la intoxicación hídrica. En los pacientes
que debemos administrar sueros, estos se deben aso-
ciar a diuréticos de asa o antagonistas del receptor
de vasopresina.

Hiponatremia hipotónica hipervolémica

Es típica de los pacientes con nefrosis, insuficien-
cia cardiaca o renal. Consiste en un exceso tanto de
agua como de sodio corporal, pero proporcional-
mente mayor exceso de agua corporal. El tratamien-
to se centra en la restricción de agua y sodio y se
pueden usar antagonistas de los receptores de vaso-
presina.

Hiponatremia isotónica (osmolaridad
plasmática 280-295 mOsm/L)

Es en realidad una pseudohiponatremia porque
es un artefacto de laboratorio y no es una hiponatre-
mia real. El error se hace evidente cuando se mide
la osmolaridad plasmática, que es normal y se com-
para con la osmolaridad calculada, que es falsa-
mente baja.
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Hiponatremia hipertónica (osmolaridad >295
mOsm/L)

Normalmente debida a hiperglucemia o adminis-
tración intravenosa de fluidos hipertónicos. El gra-
diente de osmolaridad (más solutos extracelulares
que intracelulares) hace que salga el agua de la célu-
la hacia el plasma diluyendo la natremia. Por cada
100 mg/dL de glucosa que aumenta, disminuye la na-
tremia 1,6 a 2,4 mEq/L.

Hipernatremia

Se define cuando es >145 mEq/L y refleja un déficit
relativo de agua en relación con el contenido corporal
de sodio y siempre denota un estado de hipertonicidad
plasmática que atrae el agua intracelular produciendo
deshidratación celular.

Los síntomas son fundamentalmente:

— Cerebrales (letargia, irritabilidad, hiperreflexia,
espasticidad, fiebre, nausea, vómitos y sed inten-
sa). 

— Si se asocia a hipovolemia aparece hipotensión
ortostática, taquicardia, colapso venoso, piel sin
turgencia y sequedad de mucosas.

La intensidad de los síntomas depende de la veloci-
dad de instauración de la hipernatremia por la adapta-

ción cerebral, aunque con niveles >180 mEq/L la tasa
de mortalidad es alta.

La hipernatremia puede aparecer sean cuales sean
los depósitos de sodio (disminuidos, normales o au-
mentados)(24):

— Hipernatremia con sodio total disminuido apare-
ce en situaciones de pérdida de agua y algo de
sodio (diarrea, sudor, diabetes insípida y diuresis
osmótica).

— Hipernatremia con sodio total normal aparece
en situaciones de pérdida de agua sola, pero no
de sodio (fiebre, calor ambiente).

— Hipernatremia con sodio total elevado aparece
en situaciones de aporte excesivo de sodio (sue-
ro salino hipertónico, bicarbonato sódico, table-
tas de sal).

Estas situaciones solo producen hipernatremia
cuando no funcionan correctamente los mecanismos
de compensación como la sed o la capacidad de con-
centración de la orina. Están en riesgo los ancianos,
niños, pacientes que reciben sueros hipertónicos, nu-
trición enteral por sonda, diuréticos, laxantes osmóti-
cos o lactulosa, y cuando están inconscientes y no
pueden beber según la sed.

Para el diagnóstico y clasificación de la hipernatre-
mia la osmolaridad plasmática no es útil porque siem-
pre hay hiperosmolaridad, por lo que pasamos al si-
guiente escalón diagnóstico que es la volemia, porque
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TABLA 27.7. Diagnóstico y tratamiento de hipernatremia

OSMOLARIDAD VOLEMIA CLÍNICA CAUSA TRATAMIENTO

Aumentada Aumentada Hipernatremia
hipervolémica

– exceso de sodio:
Natriuria > 20 mEq/L

– Excesiva administración de
sueros salinos.

– Hipercortisolismo,
hiperaldosteronismo, hiperplasia
adrenal congénita, corticoides
exógenos.

Diuréticos. 
Restituir el agua.
Diálisis.

Aumentada Normal Hipernatremia
euvolémica

– déficit de agua.
Normal: presión arterial,
pulso, piel.

Natriuria <20 mEq/L (renal)
– Diuresis insípida.
Natriuria <20 mEq/L (extrarrenal)
– Sudor.
– Diarrea.
– Respiración.

Restituir el
agua.

Aumentada Disminuida Hipernatremia
hipovolémica

– déficti de agua y algo
de sodio.

– Hipoperfusión:
hipotensión arterial,
taquicardia, piel sin
turgencia.

Natriuria <20 mEq/L (renal)
– Diuréticos.
– Glucosuria.
– Uropatía obstuctiva.
– Insuficiencia renal.
Natriuria <20 mEq/L (extrarrenal)
– Sudor.
– Diarrea.
– Respiración.

Expansores de
volumen.

Suero
hipotónico.



puede aparecer tanto en hiper, hipovolemia o en euvo-
lemia (Tabla 27.7).

El objetivo del tratamiento es restablecer el volumen
extracelular efectivo, aliviar los síntomas y normalizar la
natremia a una velocidad aceptable para restablecer el
volumen intracelular. La normalización demasiado rápi-
da puede producir un paso excesivo de líquidos al espa-
cio intracelular produciendo edema cerebral con afecta-
ción cerebral permanente y muerte. En general, como en
la hiponatremia, la corrección no debe ser más rápida de
0.5 mEq/L por hora, para normalizar la natremia en no
menos de tres días. Esta precaución todavía debe ser ma-
yor cuando la hiponatremia se ha desarrollado lentamen-
te porque la adaptación cerebral ha sido mayor y el ries-
go de edema cerebral por corrección rápida es alto(25).

Hipernatremia hipovolémica 

El contenido total de sodio en la hipernatremia hi-
povolémica es bajo y en realidad lo que hay es un défi-
cit de agua que hay que replecionar: 

— El déficit de volumen es lo primero que debe ser
corregido con suero salino isotónico hasta que el
paciente esté estable hemodinámicamente. 

— Posteriormente, el déficit de agua debe corregirse
con agua oral o enteral o si es por vía intraveno-
sa, con suero salino hipotónico o glucosado 5%.

Como en el caso de la hiponatremia, la velocidad de
corrección debe monitorizarse muy estrechamente
para que sea lenta. En los pacientes con nutrición pa-
renteral el sodio aportado debe ajustarse a cubrir solo
las pérdidas, mientras que el volumen debe cubrir el
déficit de agua y las pérdidas.

Hipernatremia euvolémica 

En ella hay un déficit de agua, pero con sodio cor-
poral normal, por lo que la mayoría del déficit de agua
es intracelular. El tratamiento será similar al descrito
en la hipernatremia hipovolémica.

Hipernatremia hipervolémica

El objetivo es eliminar el exceso de sodio mediante
la combinación de diuréticos (como furosemida) y sue-
ro glucosado 5% (agua). En pacientes con insuficiencia
renal puede ser necesario diálisis. En pacientes con nu-
trición parenteral esta debe ser muy pobre en sodio. En

general, se debe monitorizar estrechamente la veloci-
dad de tratamiento para evitar complicaciones.

FLUIDOTERAPIA Y SU CONTROL

Es imprescindible una continua monitorización de
la situación hemodinámica del paciente que va a reci-
bir fluidoterapia mediante signos clínicos, datos de la-
boratorio y si es necesario monitorización invasiva.

1. Signos clínicos:

— Diuresis.
— Signos de hipovolemia: taquicardia, hipote-

sión arterial, sequedad de piel y mucosas, plie-
gue cutáneo, sed.

— Signos de hipervolemia: ingurgitación yugu-
lar, crepitantes basales, tercer ruido cardiaco,
edemas.

— Estado de consciencia.

2. Datos de laboratorio:

— Función renal: urea y creatinina.
— Iones: sodio, potasio y cloro.
— Gasometría arterial:

• La acidosis hipoclorémica (anión GAP eleva-
do) y el exceso de base pueden indicar aporte
deficitario en la hipovolemia postraumática.

• La alcalosis hipoclorémica puede relacio-
narse con la hipovolemia.

Osmolaridad plasmática y renal en la disnatremia.

3. Parámetros hemodinámicos (monitorización in-
vasiva)

— Presión venosa central: indica la precarga del
ventrículo derecho.

— Presión de enclavamiento capilar pulmonar:
indica la precarga del ventrículo izquierdo.

— Gasto cardiaco.
— Oximetría. 

TIPOS DE FLUIDOTERAPIA

La fluidoterapia es la parte de la terapéutica que se
encarga de restaurar y mantener el equilibrio hidroelec-
trolítico. Los objetivos son el aporte de agua y electroli-
tos, la reposición de pérdidas y la nutrición a través de
fluidos. La fluidoterapia intravenosa está indicada en to-
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das aquellas situaciones en las que existe alteración de la
volemia, del equilibrio hidroelectrolítico o de ambos. 

Es importante seleccionar adecuadamente el tipo de
fluido en cada situación clínica de las que hemos des-
crito y ajustarlo a las necesidades individuales de cada
paciente.

Soluciones de cristaloides 

Permiten la reposición equilibrada de agua y elec-
trolitos, producen expansión del volumen intravascu-

lar y difunden rápido hacia el espacio extravascular.
Su capacidad expansora está directamente relacionada
con el contenido en sodio, son considerados “expanso-
res de volumen”. En la Tabla 27.8 se describe su com-
posición y características.

En la Tabla 27.9 se detallan las soluciones multie-
lectrolíticas, que pueden contener sodio, cloro, potasio,
magnesio, calcio y glucosa, en diferentes concentracio-
nes. Además, algunas contienen ácidos orgánicos que
ejercen efecto tampón.

Debido a sus características fisicoquímicas, el 50%
del volumen perfundido saldrá del espacio intravascu-
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TABLA 27.9. Características de las soluciones multielectrolíticas

Los iones se expresan en mmol/L

SOLUCIONES
MULTIELECTROLÍTICAS

PRESENTACIONES OSMOLARIDA
D (mOsm/L)

Na
(mmol/L)

K
(mmol/L)

Ca
(mmol/L)

Mg
(mmol/L)

Cl
(mmol/L)

GLUCOSA
(g/L)

ÁC. ORGÁNICOS 
(mmol/L) pH

Ringer Lactato 250 ml, 500 ml, 1.000 ml 278 131 5 2,0 0 111 0 Lactato: 29 5,0-7,0

Ringer 250 ml, 500 ml, 1.000 ml 309 147 4 2,25 0 155,5 0 0 5,0

Plasmalyte 148 500 ml 295 140 5 0 1,5 98 Acetato +
Gluconato: 50

7,4

Normaion
restaurador

250 ml, 500 ml, 1.000 ml 579 137 10 10 6 102 50 Acetato +
Citrato: 47,0

Isolyte P 250 ml 343 25 20 0 1,5 20 50 Lactato: 23 5

Isolyte M 500 ml 387 38 35 0 0 36 50 Lactato: 20 5,5

Isolyte E 500 ml 594 140 10 2,5 1,5 103 50 Acetato +
Citrato: 67,5

5

Isofundin 500 ml 304 140 4 2,5 1 127 0 Acetato+
Malato:29

4,6-5,4

Glucopolielectrol 500 ml, 1.000 ml, 2.000 ml 450 50 22 1,25 2,5 50 50 Acetato: 38 5

TABLA 27.8. Características de las soluciones cristaloides

SOLUCIONES CRISTALOIDES PRESENTACIONES OSMOLARIDAD
(mOsm/L) Na K Ca Mg Cl GLUCOSA

(g/L)

Hiposalino 0,45% 500 ml 154 77 – – – 77 –

Fisiológico 0,9% 100 ml, 250 ml, 500 ml 308 154 – – – 154 –

Glucosado 5% 250 ml, 500 ml 278 – – – – – 50

Glucosalino (G3,3% + NaCl 0,33%) 500 ml, 1.000 ml 302 51,3 – – – 51,3 36

Glucosalino 1/5 (G5% + NaCl 0,2%) 250 ml, 500 ml 320 34 – – – 34 50

Glucosalino 1/3 (G5% + NaCl 0,33%) 250 ml, 500 ml, 1.000 ml 390 56 – – – 56 55

Apiroserum NaCl 2% 250 ml, 500 ml, 1.000 ml 684 342 – – – 342 –

Salino 7,5% Fórrmula magistral 2.586 1.293 – – – 1.293 –

Glucosado 10% 250 ml, 500 ml, 1.000 ml 555 – – – – – 100

Los iones se expresan en mmol/L



lar al intersticial en unos 20-30 minutos. Esto permite
una hidratación adecuada de este espacio intersticial
pero no del espacio intravascular, que requerirá de la
perfusión de coloides.

Existen tres tipos de soluciones cristaloides: Hipo-
tónicas, isotónicas e hipertónicas.

Soluciones hipotónicas: Suero hiposalino 0,45% 

Aporta la mitad de NaCl que la solución fisiológica. 
Está indicada en diabetes insípida, en deshidrata-

ción crónica, en hipernatremia y en sospecha de hipo-
glucemia. No está indicado como expansor plasmático
ya que se distribuye a través del agua corporal total.
Las contraindicaciones de estas soluciones son la si-
tuación de hipovolemia y en el paciente neurocrítico,
por formación de edema cerebral.

Soluciones isotónicas 

Las más utilizadas son las soluciones de cloruro só-
dico 0,9% o fisiológico, ringer, ringer lactato y gluco-
sado 5%. 

— S. Fisiológico 0,9%: Está indicado en grandes
quemados y en alcalosis hipoclorémicas. La
cantidad de solución necesaria para restaurar el
volumen de sangre normal es de 3-4 veces el
volumen de sangre perdido. Debido a su conte-
nido en sodio y cloro, su administración en ex-
ceso puede producir edemas y acidosis hiper-
clorémica. 

— S. Ringer: En esta solución parte del sodio es
sustituido por calcio y potasio. Está indicada en
hipovolemia por shock, hemorragias, quemadu-
ras extensas y deshidratación con pérdida de
electrolitos como en trastorno digestivo del lac-
tante, gastroenteritis y toxicosis.

— S. Ringer Lactato: Contiene lactato sódico, que
presenta un efecto buffer o tampón, y menor
cantidad de cloro que la solución fisiológica, por
lo que sólo causa hipercloremia transitoria y tie-
ne menor riesgo de producir acidosis. Está con-
traindicado en hiperlactacidemia, alcalosis meta-
bólica, en presencia de edemas e hipervolemia.

— Glucosa 5%: Esta solución aporta 50 gramos de
glucosa /L equivalentes a 200 Kcal. Está indica-
da en estados de deshidratación y en alteración
del metabolismo de hidratos de carbono. Por el
contrario, no se debe administrar en hipergluce-
mia, edema, enfermedad de Addison y durante

las primeras 24 horas después de un traumatis-
mo craneoencefálico.

— S. Glucosalino (G 3,3% + NaCl 0,33%).

Soluciones hipertónicas 

Pueden ser glucosadas o salinas. 

Solución salina hipertónica: Disponible en varias
concentraciones, se recomienda salino al 7.5%. Es
aconsejable monitorizar los niveles plasmáticos de so-
dio y la osmolaridad. La solución salina al 7,5% no se
encuentra comercializada, elaboración en el Servicio
de Farmacia del centro. 

Solución glucosada 10%: Aportan energía. La glu-
cosa produciría deshidratación celular y atraería agua
al espacio vascular, diminuyendo la presión en presen-
cia de edemas. Está contraindicada en diabetes y coma
addisoniano.

Soluciones alcalinizantes 

Las soluciones alcalinizantes se utilizan para restable-
cer el equilibrio acido-base, existen dos concentraciones:

1. Bicarbonato sódico 1 M, solución hipertónica en
la que 1 mL contiene 1 mEq de bicarbonato y 1
mEq de sodio. Está indicado en acidosis metabó-
lica, en hiperpotasemia moderada–severa y
como alcalinizante de la orina, en intoxicaciones
por barbitúricos y salicilatos. Contraindicado en
alcalosis metabólica o respiratoria, en hipocalce-
mia por riesgo de tetania y en hipocloremia.

2. Bicarbonato sódico 1/6 M, solución ligeramente
hipertónica en la que 6 ml aportan 1 mEq de bio-
carbonato y 1 mEq de sodio. Está indicado en
acidosis metabólicas, en intoxicaciones por bar-
bitúricos y salicilatos, así como alcalinizante de
la orina. Está contraindicado en alcalinizaciones
sistémicas y en casos de hipocalcemia.

Soluciones acidificantes

Como solución acidificante encontramos la solu-
ción de cloruro amónico 1/6 M, solución isotónica
indicada en casos de alcalosis metabólica e hipoclo-
remia (por vómitos y aspiraciones gástricas). Debe
infundirse a velocidad lenta (max. 150 ml/h). Está
contraindicado en acidosis metabólica e insuficien-
cia renal y/o hepática.
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TABLA 27.10. Soluciones coloides

SOLUCIONES COLOIDES PESO
MOLECULAR

CAPACIDAD
EXPANSORA DURACIÓN INDICACIONES POSOLOGÍA PRECAUCIONES ALTERACIÓN

RENAL
ANA-

FILAXIA

ALTERACIÓN 
DE LA

COAGULACIÓN
PRESENTACIONES

Albumina 5%
(Albumina 5% Grifols)

69 kDa 100% 6-12 h
Restablecimiento 
y mantenimiento 
de volemia.

Dosis individualizada
según volemia,
siguiendo la formula: 
Alb deseada (g/L)
Alb actual paciente
(g/L) x 2 Volumen
plasmatico. 
No se pauta siguiendo
únicamente la
Cplasmática Alb.

Puede empeorar el
pronóstico en
pacientes con
traumatismo
craneoencefálico.
Puede producir
alteración de la
coagulación. Riesgo
transmisión agentes
infecciosos.

++ ++ ++ 

100 ml, 250 ml, 
500 ml

Albumina 20%
(Albumina 20% Grifols)

69 kDa 400% 6-12 h
Restablecimiento 
y mantenimiento de 
volemia.

10 ml, 50 ml, 100 ml

Albumina 25%
(Albumina 
Kedrion 25%)

69 kDa 500% 6-12 h
Restablecimiento 
y mantenimiento 
de volemia.

50 ml

Gelatina 
succinilinada 15 g
(Geloplasma)

30 kDa 60-80% 4-5 h
Hipovolemia
secundaria al shock 
y a hipotensión.

Habitual: 500-1.000 ml. 

Anafilaxia – ++++ +

500 ml

Gelatina 
succinilinada 20 g
(Gelafundina)

30 kDa 60-80% 4-6 h
Hipovolemia
secundaria al 
shock.

Habitual: 500-1.000 ml. 500 ml

HEA 200/0,5 10%
(Hemohes 10%)

200 kDa 145% 4-6 h
Hipovolemia
secundaria al 
shock.

Habitual: 500-1.000 ml.
Máx: 20 ml/kg/día.

Riesgo
hiperosmolaridad,
hipernatremia,
hipercloremia y
acidosis metabólica.

++ ++ +++

500 ml

HEA 200/0,5 6%
(Hemohes 6%)

200 kDa 100% 4-6 h
Hipovolemia
secundaria al 
shock.

Habitual: 500-1.000 ml.
Máx: 33 ml/kg/día.

500 ml, 1.000 ml

HEA 130/0,42 al 6%
(Isofundin)

130 kDa 100% 6 h
Expansor plasmático,
hipovolemia, shock.

Habitual: 20 ml/kg/h.
Máx: 50 ml/kg/día.

No evidencias
de alteración
de coagulación
o función renal.

500 ml

HEA 130/0,42 al 6%
(Isohes 6%)

130 kDa 100% >6 h
Hipovolemia
manifiesta y 
shock.

Habitual: 20 ml/kg/h.
Máx: 50 ml/kg/día.

500 ml

HEA 130/0,42 al 10%
(Isohes 10%)

130 kDa 145% >6 h
Hipovolemia
manifiesta y 
shock.

Máx: 30 ml/kg/día. 500 ml

HEA 130/0,4 al 6%
(Voluven)

130 kDa 100% 4-6 h Hipovolemia. Máx: 50 ml/kg/día. 250 ml, 500 ml
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Soluciones coloides

Son soluciones de partículas de alto peso molecular
en suspensión que no atraviesan las membranas capi-
lares y ejercen el efecto coloidosmótico necesario para
asegurar un volumen plasmático adecuado y garanti-
zar la perfusión tisular (Tabla 27.10). Con su adminis-
tración se produce un incremento de la presión oncóti-
ca y se promueve el paso de fluidos desde el
compartimento intersticial al espacio intravascular,
son considerados “expansores plasmáticos”. Las solu-
ciones coloides producen efectos hemodinámicos más
rápidos y sostenidos y poseen mayor capacidad expan-
sora que las soluciones cristaloides. Existen dos tipos
que vemos a continuación 

Coloides naturales: albúmina

Es la responsable del 70-80% de la presión oncótica
del plasma y su concentración normal es de 3,5-5 g/dl,
está relacionada con el estado nutricional del paciente.
La albúmina administrada por vía intravenosa se distri-
buye dentro del espacio intravascular en dos minutos y
tiene una vida media entre 4-12 horas. Su utilidad tera-
péutica se ha revisado en otro apartado de esta revisión.

Coloides artificiales: derivados de gelatinas 
e hidroxietilalmidones 

Los dextranos actualmente no se utilizan en tera-
péutica.

Derivados de gelatinas

Son polipéptidos obtenidos de colágeno bovino, se
eliminan por a nivel renal. Su principal efecto secun-
dario es su gran potencial anafiláctico.

Hidroxietilalmidones 

Moléculas derivadas del almidón de maíz con capa-
cidad expansora similar a la albúmina 5%, pero con una
vida sérica más prolongada. Sus efectos secundarios
más importantes son los trastornos de la coagulación
que se producen con moléculas de alto peso molecular
y alto grado de sustitución. Además pueden producir
aumento transitorio de la amilasa sérica (no indicativo
de afectación pancreática) y alteraciones a nivel renal. 

En su descripción se utilizan las siglas HEA (HES
en inglés) seguido del peso molecular de la molécula

expresada en kDa y el grado de sustitución molar de la
molécula expresado en decimales, que indica el nume-
ro de moléculas hidroxietiladas por cada 10 moléculas
totales. La hidroxietilación se produce en diferentes
carbonos de la molécula, en el carbono 2 es la más fre-
cuente y la más resistente a la hidrólisis, así el tipo de
sustitución se identifica por el Ratio C2/C6 y está rela-
cionado con la vida media de la molécula y la dura-
ción del efecto en el organismo.
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INTRODUCCIÓN

La diarrea y el estreñimiento son dos patologías con
alta prevalencia y que suponen un gran número de vi-
sitas al médico y un importante gasto sanitario. Uno
de los principales problemas aparece a la hora de defi-
nir ambos términos, ya que no está claro qué se consi-
dera un ritmo intestinal normal. Muchos pacientes
asocian estreñimiento con una dificultad para la defe-
cación aún teniendo movimientos intestinales diarios
y diarrea con una disminución en la consistencia de
las heces. Hay dos estudios epidemiológicos clásicos
sobre el ritmo intestinal y en ambos se define como
una frecuencia de deposición entre tres veces a la se-
mana y tres al día(1,2), pero esto no es aplicable univer-
salmente. Tanto la diarrea como el estreñimiento tie-
nen múltiples etiologías, y suelen ser manejadas con
tratamiento sintomático, sin embargo en algunos casos
existe un tratamiento específico.

FISIOPATOLOGÍA

El intestino humano es un órgano de longitud varia-
ble, entre 3 y 8 m, cuya mucosa alcanza una superficie
aproximada de entre 300 y 400 m2, por lo que se con-
vierte en el mayor área de intercambio y comunica-
ción entre el medio externo y nuestro medio interno.
De este modo el intestino es capaz de llevar a cabo sus
funciones como órgano encargado de la nutrición (a
través de la digestión y la absorción) y como órgano
protector y de defensa ante el exterior(3). 

Estas funciones intestinales se desarrollan gracias a
la relación equilibrada existente entre las estructuras
propias del intestino y las comunidades microbianas
que lo colonizan. La relación del anfitrión con su flora
es una simbiosis donde ambas partes obtienen benefi-
cios sin perjuicio para ninguna de las dos(3). 

La “microflora” intestinal abarca unos 100 billones
de bacterias de unas 500-1.000 especies diferentes, de
los cuales los géneros predominantes son Bacteroides,
Bifidobacterium, Eubacterium, Clostridium, Lactoba-
cillus y Fusobacterium. Cada individuo posee una
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Tróficas

Tienen un papel fundamental en el desarrollo del
sistema inmune del anfitrión. El organismo tiene que
ser capaz de adaptarse al ambiente microbiano apren-
diendo a distinguir microbios patógenos de los que no
lo son desde la primera infancia, de hecho se hipoteti-
za con que el aumento progresivo de la incidencia de
enfermedades autoinmunes podría estar en relación
con una disminución de la carga microbiana en los pri-
meros meses de vida. También pueden controlar la
proliferación y diferenciación celular de las células
epiteliales (Tabla 28.1).

PROBIÓTICO. PREBIÓTICO. SIMBIÓTICO.
FIBRA

La flora intestinal puede ser modificada de forma
involuntaria por enfermedades gastrointestinales o
bien de forma intencionada con el objetivo de mejo-
rar el equilibrio de la microbiota y obtener benefi-
cios. Para ello actualmente disponemos de diferentes
opciones. 

Los probióticos, son preparados o productos que
contienen cepas de microorganismos viables en canti-
dad suficiente como para alterar la microflora en algún
compartimento del huésped produciendo efectos bene-
ficiosos en dicho huésped(6). Los prebióticos son aque-
llos ingredientes de los alimentos no digeribles que es-
timulan el crecimiento y/o actividad de un tipo o de un
número limitado de bacterias en el colon produciendo
un efecto beneficioso en el huésped, incluso favore-
ciendo el transporte de determinados elementos mine-
rales. Para considerar un alimento como prebiótico ha

combinación propia de estas bacterias. Casi la mitad
de las bacterias que componen la flora intestinal no
pueden crecer en medios de cultivos, por lo tanto la in-
formación real de los estudios a este respecto es limita-
da. Pero tanto el número como la naturaleza de las
bacterias varía a lo largo del tubo digestivo, existiendo
un mayor número de ellas en el extremo ileal y en el
colon. En el íleon existe un predominio de aerobios
gram negativos y algunos anaerobios obligados y el
colon se encuentra densamente poblado de anaerobios.
Las funciones que estas bacterias desempeñan en el
colon las podemos resumir de la siguiente manera(4):

Metabólicas 

La flora intestinal se encarga de metabolizar los re-
siduos dietéticos no digeribles así como el moco endó-
geno y los detritus celulares. La fermentación de hi-
dratos de carbono tiene lugar en el ciego y el colon
derecho, lo cual constituye una fuente importante de
energía, además de producirse ácidos grasos de cadena
corta (AGCC): el ácido acético, propiónico y butírico
los cuales son producidos en una razón molar casi fija
de 60:20:20; estos AGCC desarrollan funciones como
disminuir el pH intraluminal, estimular la reabsorción
de agua y sodio, aumentar indirectamente la absorción
de minerales, disminuir la solubilidad de los ácidos bi-
liares y disminuir la absorción de amonio; a nivel sis-
témico el ácido acético es el sustrato primario para la
síntesis de colesterol, su mayor parte se metaboliza en
el músculo, el propionato se metaboliza en el hígado y
disminuye la síntesis de colesterol además de generar
energía, y el butirato es el que tiene mayor efecto trófi-
co sobre el colonocito, siendo su principal fuente de
energía. En segmentos más distales del colon también
se produce el metabolismo anaeróbico de péptidos y
proteinas (putrefacción), también fuente de AGCC,
pero que además generan sustancias tóxicas. Estas
bacterias además facilitan la absorción de iones diva-
lentes como el calcio, magnesio o hierro y producen
vitaminas (vitamina K, B12, biotina, ácido fólico y
pantoténico)(5). 

Protección

Actúan como barrera, al impedir la implantación
de bacterias extrañas e impiden también el sobrecre-
cimiento de bacterias oportunistas. Algunas bacte-
rias tienen capacidad para sintetizar sustancias anti-
microbianas y mantener así el equilibrio de la flora
intestinal.

TABLA 28.1. Efectos clínicos en los que se han implicado los
probióticos, prebióticos y simbióticos(6)

Efectos metabólicos:
� Producción de AGCC.
� Favorecen la absorción de agua y calcio.
� Modulan el metabolismo de los lípidos.
� Previenen el estreñimiento por su efecto masa.

Efectos protectores:
� Previene infecciones intestinales.
� Reduce las manifestaciones de atopia.
� Previene infecciones vaginales  de parto prematuro.
� Mejora de la esteatosis hepática. 
� Mejora de la encefalopatía hepática.
� Mejora de la tasa de erradicación del Helicobacter pylori.

Efectos tróficos:
� Prevención y control de la EII.
� Reducción del riesgo de cáncer colorrectal.



de cumplir los siguientes criterios: resistencia a la di-
gestión en el intestino delgado, hidrólisis y fermenta-
ción por la flora del colon y/o estimular la actividad de
una o varias bacterias del colon(7). Simbióticos son
aquellos productos que contienen tanto probióticos
como prebióticos. 

Nos referimos a fibra dietética cuando hablamos de
diferentes carbohidratos y de la lignina que resisten la
hidrólisis por las enzimas digestivas humanas, pero que
pueden ser fermentadas por la microflora bacteriana
y/o excretadas parcialmente por las heces. La fibra se
puede clasificar, desde un punto de vista práctico como
fibra fermentable (pectinas, gomas, inulina, Fructooli-
gosacáridos –FOS–, Galactooligosacáridos –GOS–,
mucílagos y algunos almidones resistentes) y escasa-
mente fermentable, insoluble y poco viscosa (hemice-
lulosa, celulosa y lignina). Según estas propiedades
tendrán funciones diferentes; las fibras muy fermenta-
bles, solubles y viscosas, estimulan la salivación y re-
trasan el vaciamiento gástrico; y las fibras poco fer-
mentables, que son insolubles y poco viscosas, debido
a su capacidad para retener agua aumentan el bolo fe-
cal, lo cual también aumenta el peristaltismo, regulan-
do el ritmo intestinal(8). Además, determinadas fibras
pueden ejercer un efecto prebiótico (como la inulina,
FOS y GOS); y otras, simplemente se puede conside-
rar que son “alimento colónico fermentable”. 

DIARREA

La diarrea es una manifestación común de múltiples
enfermedades. No resulta fácil establecer una definición
de diarrea, dada la gran variabilidad del ritmo intestinal
considerado normal. Desde un punto de vista fisiológico
podría definirse como un peso de las heces mayor de
200 gramos con una dieta occidental. En la práctica clí-
nica no es fácil medir el peso de las heces, por lo que
suelen usarse otras definiciones. Se define habitualmen-

te como un cambio en la consistencia de las heces y/o un
aumento en la frecuencia de los movimientos intestina-
les. No hay un acuerdo universal sobre cuál es el ritmo
intestinal normal, por lo que se han utilizado varias defi-
niciones cuantitativas y cualitativas, la más usada se
basa en un estudio epidemiológico realizado en Estados
Unidos y Reino Unido en el cual el 98% de los partici-
pantes presentaban de tres deposiciones al día a tres a la
semana(1,2), por lo que se define diarrea como tres o más
deposiciones líquidas al día. 

Según el tiempo de duración de la diarrea podría
clasificarse en aguda que es la que dura menos de 14
días, subaguda con duración entre 15 y 29 días o cró-
nica si persiste durante más de 30 días.

Diarrea aguda 

Fisiopatología y diagnóstico

La diarrea aguda es una de las cinco principales cau-
sas de muerte en el mundo, y es una causa importante
de muerte infantil. La mayoría de estas diarreas tienen
una causa infecciosa y suelen ser autolimitadas. Es difí-
cil obtener datos exactos sobre la frecuencia de las dife-
rentes causas de diarrea aguda, ya que estos varían fun-
damentalmente en relación con la población estudiada.
La mayoría de las causas son virales, como se deduce
de que tan solo el 1.5% a 5.6% de los cultivos de heces
son positivos. Sin embargo, son las causas bacterianas
las responsables de la mayor parte de las diarreas seve-
ras(9). Entre las causas de diarrea aguda no infecciosa se
encuentran los fármacos, las alergias alimentarias, en-
fermedades primarias gastrointestinales (como enfer-
medades inflamatorias intestinales (EII)) u otras situa-
ciones como la tirotoxicosis o el síndrome carcinoide.

Es importante realizar una historia detallada para
establecer la severidad y en ocasiones el posible pató-
geno causante. Se debe preguntar sobre la duración de
los síntomas, la frecuencia y las características de las
deposiciones. La presencia de fiebre puede orientar-
nos hacia patógenos enteroinvasivos. También pueden
ayudarnos datos como lugar de residencia, viajes re-
cientes, mascotas, profesión,… La historia alimentaria
también puede ser de utilidad, así como la temporali-
dad entre la ingesta de alimentos sospechosos y la
aparición de los síntomas, así por ejemplo si ocurre a
menos de seis horas de la ingesta, se debe pensar en
toxina preformada producida por Staphilococcus au-
reus, Bacillus cereus; si son entre 8 y 14 horas es
Clostridium perfringens el más frecuente productor de
diarrea; y si pasaran más de 14 horas la infección pue-
de ser viral o bacteriana.
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TABLA 28.2. Clasificación de la fibra dietética

Fermentable
� Pectinas: manzanas, cítricos y fresas.
� Gomas: harina de avena, judías secas y otras legumbres.
� Inulina.
� Fructooligosacárido (FOS): frutas y vegetales.
� Galactooligosacárido (GOS).
� Mucílagos.
� Algunos almidones resistentes.

No fermentable
� Hemicelulosas: salvado, cereales y cereales integrales.
� Celulosa: harina de trigo integral, salvado, familia del

repollo, guisantes, manzanas, vegetales de raíz.
� Lignina: verduras maduras y trigo.



Pero, sobre todo, será fundamental para establecer
la severidad del cuadro la valoración de los datos físi-
cos de deshidratación (sequedad en piel y mucosas,
signo del pliegue, hipotensión o taquicardia…). Los
datos de severidad que podremos considerar son dia-
rrea profusa con signos de hipovolemia, moco o san-
gre en las heces, temperatura mayor de 38.5 °C, más
de 6 deposiciones al día o duración mayor de 48 horas,
dolor abdominal severo, uso de antibioterapia reciente
u hospitalización y pacientes mayores de 70 años o in-
munodeprimidos. 

Se debe realizar cultivo de heces al inicio del cuadro
en los pacientes inmunodeprimidos, pacientes con co-
morbilidades que aumenten el riesgo de complicaciones,
EII (en que la distinción entre brote y sobreinfección es
crítica) y en algunos trabajadores, que necesitan culti-
vos negativos para volver al trabajo (manipuladores de
alimentos). 

Manejo terapéutico de la diarrea aguda

El tratamiento comienza con medidas generales
como la hidratación y las modificaciones dietéticas.
Sólo en algunos casos se recomienda tratamiento anti-
biótico y sintomático.

Hidratación

La hidratación será el principal pilar del tratamiento,
siendo siempre que sea posible vía oral. La solución
clásica de rehidratación se compone de 3.5 g de cloruro
sódico, 2.9 g de bicarbonato sódico, 1.5 g de cloruro
potásico y 20 g de glucosa, para un litro de agua.

La concentración de electrolitos de bebidas comer-
ciales isotónicas no es equivalentes a la solución oral,
pero puede ser suficiente en el paciente sano con dia-
rrea no deshidratante(9). 

Tratamiento antibiótico empírico

Se realiza con quinolonas vía oral o con macrólidos
(azitromicina o eritromicina) como alternativa o en
caso de sospechas de resistencias. El tratamiento anti-
biótico está indicado en diarrea del viajero moderada-
severa, considerarlo en pacientes con fiebre alta y dia-
rrea sanguinolenta, más de ocho deposiciones al día,
depleción de volumen, duración mayor de una semana
o pacientes inmunodeprimidos.

Debe evitarse el uso de antibióticos si se sospecha Es-
cherichia coli enterohemorrágico, ya que no hay eviden-

cia de beneficio y podría aumentar el riesgo de síndrome
hemolítico-urémico. Se debe sospechar en la diarrea
sanguinolenta con dolor abdominal, pero con poca o
ninguna fiebre. Se debe valorar el riesgo de Clostridium
difficile, en cuyo caso estaría indicado suspender el resto
de antibióticos e iniciar metronidazol o vancomicina.

Control de síntomas

En general no se recomienda el uso de estos fárma-
cos, aunque podrían utilizarse en aquella diarrea agu-
da sin fiebre y sin productos patológicos en las heces.
Se administra loperamida 2 mg tras cada deposición
no formada (máximo 16 mg/día) o difenoxilato, pero
éste último produce efectos colinérgicos y puede en-
mascarar la pérdida de líquidos. Ambos potencian el
síndrome hemolítico-urémico.

Dietética

En los estudios controlados realizados hasta el mo-
mento no están bien establecidas cuales deben ser estas
recomendaciones con respecto a la nutrición. En lo que
sí hay acuerdo es en que es importante mantener un
buen estado de nutrición para facilitar la renovación de
los enterocitos; si bien un corto periodo de ayuno por
anorexia no es perjudicial, siempre y cuando se manten-
ga un buen grado de hidratación. En pacientes con dia-
rrea acuosa se recomienda el consumo de almidón coci-
do y cereales (patata, arroz, trigo, avena,…) con sal, así
como plátanos, yogur, sopa y vegetales cocidos(9). 

Es habitual el desarrollo de intolerancia a la lactosa
secundario a la enteritis infecciosa, que puede durar de
días a meses. Se recomienda el abandono temporal de
productos lácteos (excepto yogur) e ir introduciéndo-
los poco a poco según tolerancia.

En los últimos años, se está estudiando el beneficio
de suplementar con zinc a pacientes con diarrea agu-
da, especialmente niños. La deficiencia de zinc podría
relacionarse con alteración del sistema inmune celular.
Los pocos estudios disponibles parecen apuntar a una
disminución de la duración de la diarrea y disminu-
ción de la diarrea acuosa, en aquellos a los que se les
suplementa con zinc(10).

Fibra y probióticos 

Como el colon tiene alta capacidad de absorción de
sodio y agua, se ha propuesto que la administración de
carbohidratos fermentables podría ser útil en algunos ti-
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pos de diarreas. La adicción de fibra fermentable goma
guar a las soluciones rehidratantes redujo la duración de
la diarrea y el peso de las heces en niños con diarrea no
producida por el cólera(11). La adicción de almidón resis-
tente a una solución de hidratación clásica administrada
a pacientes con diarrea por cólera consiguió disminuir
las pérdidas de líquidos a través de las deposiciones y
acortar el tiempo de las diarreas(12). Esta experiencia po-
dría no ser extrapolable a otras causas de diarrea, donde
las medidas habituales basadas en arroz dieron resulta-
dos poco concluyentes(13). Otros estudios demuestran
que la soja añadida a una fórmula infantil disminuye la
duración de la diarrea sin disminuir el peso de las heces
en niños con diarrea acuosa aguda(14). Los probióticos es-
tán recomendados en la diarrea aguda infecciosa tanto en
adultos como en niños, puede acortar la duración de los
síntomas hasta 17 y 30 horas menos, según los estudios
realizados. Dado que la mayoría de estas diarreas son au-
tolimitadas quizás no estaría justificado su uso de forma
rutinaria, pero quizás el beneficio sí pueda ser mayor en
aquellos pacientes de riesgo como la población infantil
desnutrida en países en vías de desarrollo. Los probióti-
cos que fueron efectivos en al menos un ensayo clínico
controlado son: Lactobacillus rhamnosus cepa GG, Lac-
tobacillus reuteri, la combinación de ambos, y la combi-
nación de Lactobacillus acidophilus y Lactobacillus bífi-
dus. La mínima dosis efectiva utilizada en los estudios es
de 10 billones de unidades formadoras de colonias admi-
nistradas en las primeras 48 horas(15). 

En varios meta-análisis de los últimos años se des-
cribe una disminución del riesgo de incidencia de dia-
rrea relacionada con la administración de antibióticos,
sobre todo con Saccharomyces boulardii, pero aún no
queda claro que los probióticos puedan acortar la dura-
ción de la diarrea ya establecida. Tampoco hay datos
tan concluyentes en los estudios realizados específica-
mente con Clostridium difficile(16,17).

En un estudio algo más que curioso, se revisó de forma
retrospectiva a 18 pacientes con diarrea recurrente por
clostridium difficile tratada con “trasplante de heces” por
sonda nasogástrica, se concluye que, sin afectos adversos
debidos al “trasplante ” y con un seguimiento de 90 días,
se consiguió remisión de la diarrea en 15 de 16 pacientes.
Dos de los pacientes incluidos en el estudio fallecieron
por causas no relacionadas con el mismo(18). 

Diarrea crónica

Como sucedía con la diarrea aguda, existen defini-
ciones poco precisas y muy variables, definamos dia-
rrea crónica según el consenso de la AGA (American
Gastroenterological Association) como una disminu-

ción en la consistencia fecal de cuatro o más semanas
de duración(19). 

La prevalencia no está bien establecida dada la va-
riabilidad en las definiciones, diseño de los estudios y
características de la población estudiada. Una aproxi-
mación razonable sería que afecta aproximadamente al
5% de la población(20). 

Fisiopatología y diagnóstico

Hay que tener en cuenta que las causas predominan-
tes de la diarrea crónica varían considerablemente en
función de la situación socioeconómica de la pobla-
ción a la que nos estemos refiriendo; así por ejemplo,
la diarrea crónica en el mundo occidentalizado fre-
cuentemente estará en relación con el sindrome de in-
testino irritable (SII), enfermedades autoinmunes, en-
fermedades inflamatorias, síndromes malabsortivos o
intolerancias alimentarias; pero en países en vías de
desarrollo nos encontraremos con que las causas más
frecuentes son las infecciosas (bacterianas, parasita-
rias…) y también los síndromes funcionales o enfer-
medades inflamatorias. Las diferentes causas de dia-
rrea crónica se encuentran recogidas en la Tabla 28.3.

En este caso también es importante realizar una mi-
nuciosa historia clínica en la que se debe reconocer qué
entiende el paciente por diarrea, y no deberán faltar da-
tos sobre las características de las heces (volumen, con-
sistencia, presencia de productos patológicos), horario
en las deposiciones, duración de la diarrea, historia de
viajes recientes, antecedentes familiares de EII, trata-
mientos médicos o alimentos con los que se encuentre
cierta relación, y datos sobre afectación sistémica o
pérdida de peso. Habrá que insistir en la existencia o no
de datos que sugieran organicidad de la diarrea como
son la aparición en los últimos tres meses, deposiciones
nocturnas, diarrea continua más que intermitente, dia-
rrea de comienzo rápido, pérdida de más de 5 kg de
peso, peso diario de heces mayor de 400 g, aumento de
velocidad de sedimentación globular, descenso de he-
moglobina o de los niveles de albúmina.

Estará indicada la realización de una analítica básica
que nos permita hacernos una idea de la afectación del
cuadro. Además, al inicio de los síntomas, se podrá soli-
citar un análisis de las heces que podrán aportar informa-
ción sobre la existencia de sangre oculta en heces, estea-
torrea, o, en caso necesario, realizar estudios
microbiológicos. Si a pesar de esta primera aproxima-
ción no tenemos suficientes datos, según la severidad del
cuadro o las posibilidades diagnósticas se podrían solici-
tar otros estudios más específicos (endoscopias, pruebas
de imagen, serologías, determinación de anticuerpos…).
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Hay que tener en cuenta que la patología gastrointesti-
nal más frecuente en las consultas de atención primaria y
especializada será el síndrome del colon o del intestino
irritable (SII) y también la patología puramente funcio-
nal (separadas en las últimas revisiones). En el caso del
SII los criterios diagnósticos más aceptados son los de
Manning y los de Roma II(19) definidos como dolor abdo-
minal durante un mínimo de 12 semanas (no necesaria-
mente consecutivas) en los últimos 12 meses, que se
acompaña al menos de dos de los siguientes síntomas:

— Alivio del dolor tras la defecación.
— Inicio del dolor abdominal asociado a un cambio

del ritmo intestinal.
— Inicio del dolor abdominal coincidiendo con un

cambio en la composición de las heces.

Manejo terapéutico de la diarrea crónica

Dietética

No existen normas generales ya que, igual que el
tratamiento farmacológico dependerá de la causa que

lo produzca. Así, en el síndrome del intestino irritable
se deben evitar aquellos alimentos que produzcan fla-
tulencia (judías, cebollas, zanahorias, uvas pasas, ci-
ruela pasa, apio, repollo, coliflor, coles de Bruse-
las,…). También parecen empeorar los síntomas las
comidas ricas en hidratos de carbono, grasas, café,
alcohol y comidas picantes. Si existe intolerancia ha-
cia algún alimento habrá que retirarlo de la dieta y en
las enfermedades inflamatorias variará según el mo-
mento de la enfermedad en que se encuentre el pa-
ciente. Remitimos al lector al Capítulo 29 de este li-
bro que trata del soporte nutricional en enfermedad
inflamatoria intestinal. 

Tratamiento farmacológico

Será aquel de la enfermedad que lo produce. Pero
existen situaciones en las que se puede considerar iniciar
un tratamiento empírico, si existe una fuerte sospecha
diagnóstica, si existe comorbilidad asociada al paciente
limitando el estudio diagnóstico o si confirmándose el
diagnóstico no disponemos de un tratamiento específi-
co o no resulta efectivo. En las situaciones en las que

TABLA 28.3. Causas más importantes de diarrea crónica clasificadas según las características
típicas de las heces. Adaptado de Bonis PAL et al (19)

Diarrea osmótica
Ingestión de Mg, PO4, SO4,
Malabsorción de carbohidratos

Esteatorrea
Síndromes malabsortivos:

Enfermedades de la mucosa
SIC
Post-resección
Sobrecrecimiento bacteriano
Isquemia mesentérica

Maldigestión:
Insuficiencia pancreática exocrina
Disfunción de los ácidos biliares

Diarrea inflamatoria
EII:

Colitis ulcerosa
Enfermedad de Crohn
Diverticulitis
Yeyunoileitis ulcerativa

Enfermedades infecciosas:
Colitis pseudomembranosa
Infecciones bacterianas invasivas
Infecciones virales ulcerativas
Infecciones parasitarias invasivas

Colitis isquémica
Colitis rádica
Neoplasia:

Cáncer de colon
Linfoma

Diarrea secretora
Abuso de laxantes
Enfermedades congénitas (hiperclorhidria)
Toxinas bacterianas
Malabsorción ileal de ácidos biliares
EII:

Colitis ulcerosa
Enfermedad de Crohn
Colitis microscópica
Colitis colágena
Diverticulitis

Vasculitis
Fármacos y tóxicos
Alteraciones en la motilidad:

Diarrea postvagotomía
Diarrea postsimpatectomía
Neuropatía autonómica diabética
Hipertiroidismo
Síndrome del intestino irritable

Tumores neuroendocrinos:
Gastrinoma
VIPoma
Somatostatinoma
Mastocitosis
Síndrome carcinoide
CMT

Neoplasia:
Carcinoma de colon
Linfoma
Adenoma velloso

Enfermedad de Addison
Diarrea secretora epidémica
Diarrea secretora idiopática



no se llega a descubrir la etiología o existe poca res-
puesta terapéutica optaremos por un tratamiento sinto-
mático, para el cual disponemos de fármacos como la
loperamida, agentes anticolinérgicos o adsorventes in-
traluminales (fibras, carbón activado, bismuto, resinas
fijadoras de ácidos biliares…)(19). 

Probióticos. Fibras

Los probióticos actualmente se recomiendan para
mantener la remisión en la pouchitis (inflamación de la
bolsa o reservorio construida en las anastomosis ileoa-
nales) tanto después de la inducción de la remisión
con tratamiento antibiótico como inmediatamente des-
pués de la cirugía. Los estudios que han sido efectivos
a este nivel se han realizado con una mezcla de pro-
bióticos llamada VSL#3(20,21,22,23).

En la colitis ulcerosa parece que según algunos es-
tudios podría ser beneficioso el uso de probióticos (es-
tudios realizados en este caso con Escherichia coli
Nissle)(16,24), pero la mayoría son estudios que precisan
de un mejor diseño y no puede establecerse como re-
comendación. En la enfermedad de Crohn existen re-
sultados contradictorios sobre el uso de probióticos,
por lo que se necesitan realizar más estudios y mejor
diseñados que los existentes(25,26). 

En el síndrome del intestino irritable parece que po-
drían tener algún papel en aquellos pacientes en los
que predominan los síntomas diarreicos, pero aún no
se disponen de estudios de calidad y los que existen no
aseguran un beneficio en estos pacientes(27). En cuanto
al papel de la fibra se podría utilizar en pacientes en
que el estreñimiento sea el síntoma predominante, co-
menzando con dosis bajas e ir aumentando progresiva-
mente hasta 20 g/día según tolerancia y resultados, re-
tirándolo si apareciera empeoramiento. Pero, por
ahora, para combatir la diarrea o aliviar el dolor no es
recomendable. 

Nutrición enteral

Según algunos estudios la diarrea puede aparecer
hasta en un 30% de pacientes críticos que reciben nu-
trición enteral y hasta en un 50% de pacientes hospita-
lizados. Zimmaro et al.(28) fué uno de los primeros en
sugerir que la fibra podría prevenir la aparición de dia-
rrea mediante un estudio en 13 pacientes sanos ali-
mentados con nutrición enteral. Observó que aquellos
que ingerían una dieta sin fibra tenían mayor frecuen-
cia de deposiciones líquidas y que al introducir pecti-
na estas desaparecían.

El origen de la diarrea en los pacientes con nutri-
ción enteral puede ser debido a múltiples causas o una
asociación de varias. Las fórmulas sin fibra y el uso de
antibióticos parecen ser las más comunes, pero existen
otras como la malabsorción secundaria a la desnutri-
ción severa, la intolerancia a la fuente proteica o a la
lactosa, otros tratamientos, la osmolaridad, la tempe-
ratura, la pauta de administración de la nutrición o por
contaminación bacteriana. Pero, parece claro que la
flora bacteriana se modifica con las fórmulas enterales
favoreciendo la aparición de diarreas(29).

Diversos estudios han demostrado que la adicción de
fibra fermentable a las fórmulas de nutrición enteral re-
ducen la incidencia de diarrea (principalmente con
goma guar)(30). Por tanto, en la actualidad se recomien-
da, que ante la aparición de diarrea en un paciente con
nutrición enteral, lo primero es buscar la causa y no sus-
pender la nutrición, salvo que exista una complicación
mayor. Se debe comprobar la pauta de infusión e intro-
ducir una fórmula con fibra mixta o con fibra fermenta-
ble. No está recomendado el uso de probióticos como
profilaxis de la diarrea en la nutrición enteral.

ESTREÑIMIENTO

Introducción y epidemiología

Es una de las principales quejas digestivas en la
población general y supone un importante gasto sani-
tario, tanto por el número de visitas al médico como
por el uso de medicamentos. Se trata de un trastorno
neuromuscular multifactorial, que puede ser debido a
múltiples causas. Es un síntoma más que una enfer-
medad. Al igual que ocurre con la definición de dia-
rrea, también es complejo encontrar una definición de
estreñimiento. Según un estudio epidemiológico rea-
lizado en Estados Unidos y Reino Unido el 98 % de la
población tenía una frecuencia de deposición de entre
tres veces a la semana a tres veces al día(1,2). Por lo
que se podría definir el estreñimiento como una fre-
cuencia de deposición menor de tres veces a la sema-
na; sin embargo, esta definición no es aplicable uni-
versalmente. 

Un comité internacional ha recomendado que el
diagnóstico de estreñimiento funcional se base en la
presencia de al menos 12 semanas, no necesariamente
consecutivas, de dos o más de los siguientes criterios(31):

— Dificultad en la defecación requiriendo presión
en al menos el 25% de las ocasiones.

— Sensación de evacuación incompleta después del
25% de las deposiciones.
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— Sensación de obstrucción/bloqueo anorrectal en
el 25% de las ocasiones.

— Maniobras manuales para facilitar la defecación
en al menos el 25% de las deposiciones.

— Heces duras, secas o caprinas en el 25% de las
ocasiones.

— Menos de tres deposiciones a la semana.

El estreñimiento es más prevalente en mujeres (2:1),
en los mayores de 60 años, en los que el estreñimiento
se correlaciona con menor ingesta calórica pero no con
la ingesta de líquidos o fibra, en personas con menores
ingresos económicos, en aquellos con escasa actividad
física(31). La prevalencia de estreñimiento varía en los
diferentes estudios entre un 2-28%(32). Esta gran varia-
bilidad posiblemente sea debida a la población selec-
cionada y a la definición de estreñimiento empleada
para el estudio.

Fisiopatología y diagnóstico

El estreñimiento se debe a una alteración del tránsi-
to colónico o de la función anorrectal. Puede ser de
origen idiopático, trastornos primarios de la motilidad
intestinal, secundario a otras enfermedades (neuroló-
gicas, metabólicas, endocrinas como la neuropatía dia-
bética y obstructivas como el cáncer de colon) o rela-
cionado con medicamentos.

Lo más importante en el diagnóstico es descartar cau-
sas de estreñimiento secundario. La evaluación inicial
debe comenzar con una detallada historia clínica que in-
cluya el tiempo de evolución de los síntomas, posible
asociación temporal con inicio de alguna medicación,
antecedentes personales (diabetes mellitus, enfermeda-
des neurológicas), pérdida de peso, dolor abdominal o
emisión de sangre con las heces. Y un examen físico
que incluya un tacto rectal que podrá informar sobre la
presencia de fisuras, hemorroides, tumoraciones o algu-
na asimetría del canal anal que sugieran alteraciones
neurológicas. También se recomienda realizar una ana-
lítica básica para descartar anemia, que podría sugerir
pérdidas crónicas digestivas. Si no se encontrara una
causa clara del estreñimiento o nos sugiere una etiolo-
gía obstructiva se recomienda la realización de alguna
prueba de imagen complementaria.

Manejo terapéutico 

El objetivo principal del tratamiento del estreñi-
miento es la normalización del tránsito intestinal. El
manejo inicial del estreñimiento crónico idiopático se

basa en la educación del paciente, un cambio en los
hábitos alimentarios y el uso moderado de laxantes y
enemas. El tratamiento quirúrgico se destina a aque-
llos pacientes con estreñimiento muy severo, que no
responden a las medidas conservadoras.

Los pacientes deben ser educados para paliar la
causa que le produce el estreñimiento, intentando
cambiar los patrones de defecación, si se considera
que son erróneos, iniciando una rutina para intentar
defecar en un momento determinado del día (general-
mente por la mañana cuando suele haber más movi-
mientos intestinales). Además se estimulará al pacien-
te para realizar más ejercicio físico e intentar el
consumo de una alimentación rica en fibra, verduras,
cereales y ciertos laxantes (hemicelulosa y salvado)
para aumentar el residuo de la dieta.

Educación y dietética. Uso de probióticos,
prebióticos y simbióticos 

Se debe explicar al paciente lo que se considera un
ritmo intestinal normal. Es importante educarle en la
necesidad de aumentar la ingesta de líquidos y fibra, y
en aprovechar el aumento de los movimientos intesti-
nales después de las comidas para defecar, sobre todo
por la mañana, después del desayuno, en que estos son
mayores.

Históricamente se ha relacionado el estreñimiento
con la escasa ingesta de fibra aunque ningún estudio
ha sido capaz de demostrarlo. A pesar de esto, se sigue
recomendando como primera medida higiénico-dieté-
tica el aumento de fibra en la dieta. La ingesta diaria
recomendada es 20-40 gramos/día. La fibra más ade-
cuada es la no fermentable, como el salvado de trigo,
porque atrapa mayor cantidad de agua e incrementa la
masa fecal y disminuye el tiempo de tránsito. También
la fibra fermentable, como las semillas de plantago
ovata, pueden ayudar a aumentar el volumen fecal, ya
que al ser fermentada en el colon aumenta la masa
bacteriana de las heces (el 40-55% de las heces son
masa bacteriana), pero su efectividad es menor que la
fibra no fermentable.

Un meta-análisis que recoge 36 estudios aleatorios
con un total de 1.815 pacientes, compara distintos
abordajes terapéuticos (laxantes, fibra, placebo). En
el meta-análisis la fibra y los laxantes que aumentan
el bolo fecal disminuían el dolor abdominal y mejora-
ban la consistencia de las heces con respecto a place-
bo. No se observaron efectos secundarios severos
con ningún tratamiento. El estudio concluye que no
hay suficiente evidencia para recomendar un trata-
miento u otro(33). 
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En un estudio realizado por Vodeerholzer(34), si un
paciente con estreñimiento crónico no respondía en
dos semanas a dosis altas de fibra, dedujo que proba-
blemente tendría algún trastorno de la motilidad intes-
tinal o alteraciones anorrectales que precisen un trata-
miento distinto como laxantes. La fibra puede agravar
los síntomas de pacientes con estreñimiento, especial-
mente cuando el tránsito es extremadamente lento o en
aquellos con afectación de la médula espinal; por ello
se recomienda comenzar con dosis bajas de fibra e ir
incrementando según tolerancia y si no mejora comen-
zar con laxantes.

En la primera parte de este capítulo se ha hablado
de los probióticos, la industria alimentaria ha ideado
diversos productos donde predominan determinadas
cepas de bacterias, siendo la más estudiada la de Bifi-
dobacterium lactis. Han demostrado ser beneficiosas
para el estreñimiento, aumentando el número de depo-
siciones semanales de una manera significativa(35). 

En el grupo de los prebióticos podemos destacar
productos comercializados como leches semidesnata-
das con 1-2 g de fibra solubles en 100ml, además enri-
quecidas en vitaminas A y D, y leches fermentadas
con fibra. Se utilizan en general como prebióticos la
inulina, fructooligosacáridos (presentes en frutas y ve-
getales) o lactulosa (prebiótico de origen lácteo). Se
han hecho estudios donde se demuestra que la ingesta
de un prebiótico (polydextrosa) frente a placebo en un
grupo de voluntarios sanos, acorta el tiempo de tránsi-
to intestinal significativamente(35). 

Como simbióticos se están utilizando leches fer-
mentadas que contienen bacterias que se combinan
con la flora intestinal favoreciendo el crecimiento de
las cepas beneficiosas. Hay estudios en los que la ad-
ministración de simbióticos (3 g de Bifidobacterium
longum W11 y FOS en el desayuno durante 3 meses) a
pacientes con síndrome de colon irritable, tenía un
efecto positivo significativo en la frecuencia defecato-
ria durante la administración del producto(35). 

Fármacos

Los laxantes son los más usados, ésos mediante dis-
tintos mecanismos de acción aumentan ritmo intesti-
nal, generando mayor frecuencia de deposiciones.
Existen muchos tipos, entre los que se encuentran: 

— Laxantes osmóticos o salinos (sulfato de magne-
sio, sulfato de sodio, lactulosa (Duphalac®) o el
lactitol (Emportal®)): preparados hipertónicos
que aumentan la presión osmótica en la luz in-
testinal, aumentando la excreción de agua. Exis-

ten preparados para su administración rectal.
Pueden aumentar el meteorismo.

— Laxantes estimulantes (bisacodilo, sen, aceite de
ricino): alteran la absorción de agua y electroli-
tos, aumentando el contenido de los mismos en
la luz intestinal y en el bolo fecal. Además esti-
mulan el peristaltismo por acción sobre las ter-
minaciones nerviosas del intestino.

— Laxantes emolientes (docusato sódico, parafina):
permiten la mezcla de micropartículas de agua con
lípidos del bolo fecal ablandado su consistencia.
Existen preparados para su administración rectal.

— Laxantes incrementadores del bolo intestinal
(metilcelulosa, plantago ovata, salvado de trigo):
son coloides hidrófilos que aumentan su volu-
men absorbiendo agua.

Normalmente se desaconseja utilizar medicamentos
que aumenten la motilidad del colon como la metro-
clopramida ya que en la mayoría de los casos de estre-
ñimiento severo no es efectivo. En ocasiones se han
tratado con éxito pacientes con misoprostol (análogo
de las prostaglandinas), dosis regulares de solución
electrolítica de polietilenglicol o colchicina.

El lubiprostone es un activador local de los canales
cloruro, y en algún estudio se alcanzó un aumento en
los movimientos intestinales de forma significativa
con la administración de este fármaco(36). La dosis ac-
tualmente aprobada es de 24 mcg con comida. Los
efectos secundarios registrados son de un 17% de náu-
seas con la dosis recomendada y un 13% de diarrea.
Dada la reciente aparición y la falta de estudio a largo
plazo únicamente se recomienda en pacientes con es-
treñimiento severo donde ninguna otra medida se ha
demostrado eficaz.

El Tegaserod, agonista parcial de los receptores 4 de
serotonina, fue retirado del mercado por sus efectos ad-
versos cardiovasculares, actualmente está introducido
en un nuevo protocolo de investigación farmacéutica.

La metilnaltrexona, antagonista de los receptores
opioides periféricos, que no atraviesan la barrera he-
matoencefálica, y que podrían ser eficaces en el trata-
miento del estreñimiento secundario a opioides. Ha
sido aprobado por la FDA en mayo de 2008(37,38). Tam-
bién se ha descrito la toxina botulínica como trata-
miento en pacientes con defecación disinérgica(39). 

Nutrición enteral

En los registros del grupo NADYA (Nutrición Arti-
ficial Domiciliaria Y Ambulatoria) de pacientes trata-
dos con nutrición enteral domiciliaria (NED) se objeti-
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va las complicaciones gastrointestinales (diarrea, es-
treñimiento, vómitos) junto con el cambio de sonda
como las más habituales(40). El mantenimiento de un
ritmo intestinal regular es uno de los objetivos para
añadir fibra a la nutrición enteral, sobre todo en aque-
llos pacientes que la requieren durante largo tiempo.
La nutrición enteral con fibras disminuye el uso de la-
xantes y aumenta el peso y la frecuencia de las deposi-
ciones. Su utilidad está demostrada en duraciones ma-
yores de dos semanas y utilizando tanto polisacáridos
de soja como distintas combinaciones de fibras(41).

CONCLUSIONES

El intestino es un órgano de intercambio y comuni-
cación entre el medio externo y el medio interno. Para
llevar a cabo sus funciones precisa, aparte de sus es-
tructuras propias, de la imprescindible colaboración
de la microflora intestinal con la cual mantiene una re-
lación de simbiosis.

Las bacterias intestinales colaboran en las funciones
de protección, de creación de energía y desempeñan un
papel muy importante en el desarrollo de la inmunidad
adquirida del ser humano. Actualmente tenemos a nues-
tra disposición elementos que pueden hacer variar la
flora colónica de diferentes maneras, estos son los pro-
bióticos, los prebióticos y determinadas fibras que fun-
cionan como prebióticos. Otras fibras actuarán sencilla-
mente como alimento fermentable por el colon. 

Tanto la diarrea como el estreñimiento son síntomas
de un amplio abanico de enfermedades que son causa o
consecuencia de cambios en la flora intestinal. Ambas
son muy prevalentes y afectan de forma importante a
los costes sanitarios. Por este motivo se estudian y des-
arrollan nuevos avances tanto diagnósticos como tera-
péuticos en relación con ellas. Actualmente están en
marcha ensayos clínicos con diferentes probióticos o
mezclas de ellos para intentar establecer nuevas reco-
mendaciones al respecto, dado que con el material que
disponemos en estos momentos existen pocas entidades
clínicas en las que se recomiende el uso de probióticos
como medida beneficiosa (las diarreas infecciosas tanto
en adultos como en niños y la pouchitis). Este campo
está siendo estudiado y existen muchos ensayos en mar-
cha que nos hacen suponer que en los próximos años
tendremos resultados más esperanzadores. 
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INTRODUCCIÓN

El páncreas es un órgano secretor exocrino y endo-
crino situado en el compartimento abdominal superior,
en posición retroperitoneal. Resulta indispensable
para la adecuada absorción y metabolismo de los nu-
trientes de nuestra alimentación, por lo que cualquier
proceso que interfiera en su correcto funcionamiento
va a condicionar una alteración en el estado nutricio-
nal. La severidad dependerá, fundamentalmente, del
grado de afectación glandular, del tiempo de evolución
y de la situación nutricional previa del paciente. 

Algo más de dos terceras partes del tejido pancreáti-
co están dedicadas a la secreción exocrina, que tiene lu-
gar en la célula acinar, dónde se sintetizan enzimas glu-
colíticas, lipolíticas y proteolíticas. El tejido endocrino
se agrupa en los islotes de Langerhans, que ocupan me-
nos del 5% de la glándula y, cuyas células producen
fundamentalmente insulina y glucagón, indispensables
en la regulación del metabolismo hidrocarbonado. El
resto del órgano es tejido conectivo de sostén y estruc-
turas excretoras, vasculares, linfáticas y nerviosas(1). 

La glándula pancreática puede sufrir, con una fre-
cuencia variable, procesos inflamatorios de carácter
agudo o crónico. La diferenciación entre los dos tipos
de procesos ha motivado diversas reuniones científicas
(última en Atlanta 1992) donde se clasifica la pancrea-
titis aguda (PA) en una forma leve (edematosa o in-
tersticial) con mínima alteración del órgano y una re-
cuperación normalmente sin incidentes o la forma
grave (necrohemorrágica) asociada a fallo multiorgá-
nico y/o complicaciones locales como necrosis, pseu-
doquistes o abcesos(2). Por otro lado, dentro de la pan-
creatitis crónica (PC) se debe considerar una forma de
comportamiento especial, la pancreatitis obstructiva,
que se caracteriza por la posibilidad de mejoría de la
función exocrina una vez conseguida la descompre-
sión del conducto de Wirsung obstruido. 

Desde el punto de vista clínico todas las formas
pueden presentarse como un brote único o con episo-
dios recidivantes, lo cual dificulta la diferenciación en
el momento inicial, entre una forma y otra, debiendo
esperar a la evaluación funcional y la realización de un
estudio morfológico más exhaustivo de la glándula.
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Fisiopatología y diagnóstico

La PA consiste en una respuesta sistémica de natu-
raleza inmunoinflamatoria debido a un proceso de au-
todigestión de la glándula pancreática(4). Este proceso
tiene lugar como resultado de una agresión, en muchos
casos, poco definida, que conlleva una activación pre-
matura de las enzimas proteolíticas. Se inicia con la
activación y liberación de tripsina en el citoplasma de
la célula acinar, provocando una suelta de citoquinas y
mediadores inflamatorios así como el reclutamiento de
células inflamatorias(5) y la aparición de un síndrome
de respuesta inflamatoria sistémica que produce hiper-
metabolismo y balance nitrogenado negativo(6). Entre
un 5-10% de las PA desarrollan un proceso necrotizan-
te moderado o grave que puede dar lugar a complica-
ciones locales y sistémicas, necesitando en algunos ca-
sos soporte médico intensivo y/o intervenciones
quirúrgicas. La pancreatitis severa necrotizante tiene
una mortalidad del 5-20%(7). Unos de los criterios más
usados para evaluar la severidad y el pronóstico de la
PA fueron los establecidos en 1974 por el doctor John
Ranson que a través de una serie de parámetros identi-
fican los pacientes con alto riesgo de desarrollar com-
plicaciones (Tabla 29.1). Posteriormente a los criterios
de Ranson se utilizaron los sistemas generales de
cuantificación de gravedad usados en enfermos críti-
cos, tales como el Acute Physiology and Chronic He-
alth Evaluation II (APACHE II) que se debe corregir
con el índice de masa corporal (IMC)(1).

PANCREATITIS AGUDA

Introducción

La inflamación del páncreas se considera uno de
los motivos más frecuentes de consulta en los servi-
cios de urgencia, constituyendo su presentación
aguda del 0,1 al 1,5% de los diagnósticos en los
grandes hospitales. La causa más frecuente de la PA
en diversos países de Europa, Suramérica y pobla-
ciones suburbanas de los Estados Unidos es la litia-
sis biliar; aproximadamente el 35% de los episodios
de PA están originados por cálculos biliares, aunque
los pacientes que tienen litiasis biliar presentan un
riesgo de desarrollar PA entre el 3 y el 7%. En cam-
bio, con más frecuencia en los países escandinavos,
algunas zonas de Brasil y población urbana de Esta-
do Unidos la causa más frecuente es la ingesta de al-
cohol(3). Llegando a describirse hasta un 75% de PA
de etiología enólica en éste último. Un 10% se produ-
cen por otras patologías incluyendo páncreas divisum,
traumatismos, hipoparatiroidismo, hipercalcemia, hi-
perlipemias, fármacos, postcolangiopan creatografía re-
tró grada endoscópica o disquinesia biliar(4). En Es-
paña la causa más frecuente, con predominio en
mujeres de edad media, es la litiasis biliar, siendo
difícil de diagnosticar cuando existen únicamente
microlitiasis o barro biliar; y en segundo lugar está
el consumo de etanol, con predominio en el sexo
masculino(3). 

TABLA 29.1. Criterios pronósticos de Ranson (Se considera pancreatitis grave a aquella
que reúne tres o más factores dentro de las primeras 24-48 horas de evolución)

Pancreatitis alcohólica

INGRESO 48 HORAS

Edad > 55 años Descenso del hematocrito > 10%

Leucocitos > 16.000/µl Aumento del nitrógeno uréico > 5 mg/dL

Glucosa > 200 mg/dL Déficit de base > –4 mEq/l

LDH sérica > 350 UI/l Secuestro de líquidos > 6 l

AST sérica > 250 UI/l
Calcemia < 8 mg/dL
PO2 < 60 mmHg

Pancreatitis biliar

INGRESO 48 HORAS

Edad > 70 años Descenso del hematocrito > 10%

Leucocitos > 18.000/µl Aumento del nitrógeno uréico > 2 mg/dL

Glucosa > 220 mg/dL Déficit de base > –5 mEq/l

LDH sérica > 400 UI/l Secuestro de líquidos > 5 l

AST sérica > 250 UI/l
Calcemia < 8 mg/dL
PO2 < 60 mmHg



En la PA el síntoma más frecuente es el dolor,
que suele localizarse en epigastrio e irradiarse en
forma de cinturón hacia hipocondrios y espalda o,
de forma menos habitual, a región torácica. Acom-
pañando al dolor pueden aparecer vómitos, disten-
sión abdominal por íleo intestinal o fiebre (puede
indicar proceso infeccioso subyancente). El shock
es poco frecuente, observándose en las pancreatitis
necrohemorrágicas o cuando la reposición de líqui-
dos ha sido escasa(1). La analítica de laboratorio
suele mostrar leucocitosis, hipocalcemia, e hiper-
glucemia, con radiografías anormales de abdomen y
de tórax. El diagnóstico se confirma al encontrar
una elevación de los niveles de amilasa sérica, de
tal forma que los valores tres o más veces por enci-
ma de la normalidad, aseguran el diagnóstico, si
previamente se ha excluido enfermedad manifiesta
de las glándulas salivares y la perforación o infarto
intestinal. Los valores de la amilasa sérica tienden a
normalizarse tras 24-48 horas, mientras que la lipa-
sa y la isoamilasa pueden permanecer elevados de 7
a 14 días, por lo que podrían ayudar a esclarecer el
diagnóstico en fases más tardías(8).

Entre las técnicas de imagen, las radiografías de
tórax y abdomen sirven para descartar otros proce-
sos mientras que la ecografía abdominal detecta al-
teraciones en la vesícula y vía biliar, determinando
si la PA es de éste origen. La tomografía computari-
zada (TC) abdominal, preferentemente con contras-
te, es la exploración de elección para el diagnóstico
de confirmación, además de servir para establecer
datos acerca de la gravedad y pronóstico apoyados
en la extensión de la necrosis y la existencia de co-
lecciones líquidas (escala de Balthazar, Tabla 29.2).
Esta técnica debe realizarse cuando se cumplen 3 ó
más criterios de Ranson o cuando existe una mala
evolución clínica. Cuando hay una importante ne-

crosis y la evolución no es buena, la TC permite
guiar la punción de las áreas afectadas para obtener
una muestra microbiológica(3).

Objetivos nutricionales

Se debe tener en cuenta que la PA representa un estado
hipermetabólico e hiperdinámico en el que no sólo la en-
fermedad sino también otros factores influyen en el dete-
rioro del estado nutricional. La ingesta oral se ve reduci-
da a causa del dolor abdominal, aversión a la comida,
náuseas, vómitos, atonía gástrica con íleo paralítico, obs-
trucción parcial del duodeno a causa de inflamación de la
glándula o el hecho de seguir consumiendo alcohol. Ade-
más influye la maldigestión por la reducida cantidad de
enzimas, malabsorción luminal o el exceso de pérdida
proteica provocada por la diarrea, las fístulas pancreáti-
cas o la inflamación del peritoneo y retroperitoneo(4). 

Hoy sabemos que tiene especial trascendencia el
mantenimiento integro de la barrera intestinal y el cui-
dado del sistema inmune manteniendo activo el tejido
linfoide asociado al intestino (GALT) aminorando la
severidad del proceso y reduciendo complicaciones
(menos infecciones, menos reintervenciones, menor
estancia hospitalaria y menos posibilidades de desarro-
llar fallo multiorgánico)(9).

La perspectiva clínica sobre el descanso del pán-
creas ha cambiado en los últimos 10 años, pasando de
ser la única estrategia en su tratamiento (con aspiración
nasogástrica, somatostatina, antiácidos…) a demostrar
que no es efectiva y que no aporta nada al pronóstico
del paciente(4). Parece que no es necesario disminuir los
niveles de secreción pancreática a los que se tienen sin
estímulo de la glándula, sino que es suficiente con re-
ducirlos a niveles subclínicos. Los conceptos de des-
canso pancreático y de utilización del intestino no son
incompatibles y se pueden llevar a cabo en el mismo
paciente. Afortunadamente para el clínico, el manejo
puede ser guiado por los síntomas que presente el pa-
ciente, evitando de esta forma medir la secreción del
páncreas al duodeno de una forma directa. Los estudios
hechos recientemente confirman el beneficio del uso
temprano del intestino en la PA, sin afectar a la inci-
dencia de complicaciones y la morbilidad(10,11,12,13,14).

Por todo esto podríamos resumir los objetivos nutri-
cionales en:

— Integrar el cuidado nutricional en el abordaje te-
rapéutico general del paciente.

— Evitar la desnutrición y las deficiencias específi-
cas de micronutrientes asociadas.

— Evitar periodos de ayuno y atenuar el estrés oxi-
dativo.
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TABLA 29.2. Clasificación de Balthazar

PUNTUACIÓN

Aspecto del páncreas

Páncreas normal 0
Aumento difuso o focal del páncreas 1
Cambios inflamatorios peripancreáticos leves 2
Una colección líquida 3

 2 colecciones líquidas o gas dentro y/o 
adyancente al páncreas 4

Área de necrosis

Sin necrosis 0

 30% del páncreas 2
31-50% de necrosis 4
> 50% 6



— Mantener la integridad de la barrera intestinal y
la actividad del GALT.

— Conseguir un adecuado control metabólico.
— Reducir la morbimortalidad.

Valoración nutricional específica 
de la pancreatitis aguda

Los pacientes con PA presentan un estado hiperdi-
námico y catabólico que se puede considerar similar a
los enfermos con cirugía mayor o sepsis(3). Las necesi-
dades calóricas varían y están determinadas por la se-
veridad de la enfermedad, la presencia de infección, la
edad, altura, peso y la temperatura del paciente(15). El
balance nitrogenado es negativo y puede llegar a ser
40 g/día(16) representando de esta manera un efecto de-
letéreo tanto en el estado nutricional como en la pro-
gresión de la enfermedad(17). Varios estudios han con-
cluido que el gasto calórico total en pacientes con PA
se infraestima con la ecuación de Harris Benedict, su-
giriendo que la única forma fiable para estimarlo co-
rrectamente sería la calorimetría indirecta(1,18,19). Una
razón importante para estimar exactamente el gasto
energético total es evitar la administración de calorías
en exceso, ya que es imprescindible evitar la sobreali-
mentación en enfermos críticos. 

En la PA se producen importantes cambios en el
metabolismo de los distintos principios inmediatos:

— En el metabolismo de proteínas y aminoácidos
(AA) existe una depleción de los AA ramifica-
dos y un aumento de los aromáticos, así como un
incremento de la ureogénesis y de la excreción
de nitrógeno. Esto es debido a la proteolisis ace-
lerada del músculo esquelético. El pool de AA
total libre disminuye un 40% y la glutamina in-
tracelular del músculo desciende un 15%. Esto
refleja la gran pérdida de masa muscular que
puede aparecer si esta situación se cronifica(15).
Esto sugiere que la administración de soluciones
ricas en AA ramificados y dipéptidos de gluta-
mina puede ser clínicamente beneficiosa para los
pacientes con PA severa(20). 

— Con respecto al metabolismo hidrocarbonado
existe un aumento del cortisol plasmático, de ca-
tecolaminas y del cociente glucagón/insulina
que, junto a cierta resistencia de esta última y la
disminución del aclaramiento de la glucosa, dan
lugar a hiperglucemia en el 90% de los casos de
PA severa. Para evitar el desarrollo de una estea-
tosis hepática, no se debe administrar más de 5
mg/kg/min de glucosa intravenosa(1). 

— El metabolismo lipídico se ve también alterado.
El uso de emulsiones lipídicas es controvertido,
debido a su asociación etiológica entre hiperlipe-
mia y pancreatitis, por ello se deben monitorizar
los niveles de triglicéridos (TG) y suspender la
administración de éstas si se superan los 400
mg/dL(21). Si los niveles séricos de TG son nor-
males, se debería administrar una dosis test de
100 ml de solución lipídica al 20%; si es bien to-
lerada, se pueden administrar hasta el 30% de las
calorías no proteicas en forma de grasas, eva-
luando semanalmente los niveles de TG. Existen
varias razones fisiológicas para recomendar su
uso, la administración sólo de glucosa aumenta
el riesgo de hiperglucemia y esteatosis hepática,
además, la administración de lípidos intraveno-
sos a la solución glucosada mejora el balance ni-
trogenado en pacientes con NPT, incluyendo los
pacientes con PA(3). 

— La hipocalcemia se presenta en el 40-60% de los
pacientes con PA y depende de la severidad de la
enfermedad, siendo los niveles más bajos los ob-
servados en los primeros tres días. Se debe a la
saponificación del calcio con los ácidos grasos
libres, la hipoalbuminemia y la hipomagnesemia
así como al incremento de la liberación de calci-
tonina y la reducción de la secreción de la para-
thormona(22,23). 

— Finalmente, la deficiencia de micronutrientes
como la tiamina, al ácido fólico y el zinc contri-
buyen a los trastornos metabólicos de los pacien-
tes con PA, especialmente en los alcohóli-
cos(22,23). 

Los candidatos a soporte nutricional especializado
en PA deber ser valorados por los métodos objetivos
para determinar la severidad de la enfermedad, y con-
forme a ellos idear una estrategia. Si el paciente pre-
senta APACHE II ≥ 10 o ≥ 3 criterios de Ranson la ad-
ministración de nutrición enteral (NE) va a determinar
un impacto en la resolución de la enfermedad, por lo
que se debe colocar un acceso enteral e iniciar la NE a
las 48 horas del ingreso(24). En aquellos que no cum-
plen los criterios anteriores, se debe comenzar trata-
miento con dieta oral específica, hidratación intrave-
nosa y analgesia(25). 

Dietética en la pancreatitis aguda

En la mayoría de los pacientes con PA (85-90%) la
enfermedad es de evolución limitada y cede espontá-
neamente en general de tres a siete días después de
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instaurado el tratamiento, por lo que en estos casos se
suele dejar en dieta absoluta para evitar el estímulo se-
cretor de la glándula y se inicia dieta oral tras los pri-
meros cinco a siete días, si no hay complicaciones in-
tercurrentes. Siguiendo las recomendaciones de la
Sociedad Europea de Nutrición Parenteral y Enteral
(ESPEN) publicadas en el 2006(16), en los casos de PA
leves y moderadas sólo se deben aplicar las medidas
generales anteriormente comentadas (nivel de eviden-
cia B), planteando un soporte nutricional únicamente
en aquellos casos en los que la reintroducción de la
dieta oral se tenga que retrasar más allá de siete días
(nivel de evidencia C), pues se ha demostrado que el
soporte nutricional en estos casos no aporta ningún be-
neficio (nivel evidencia A)(16,21).

En las PA leves se aconseja introducir dieta oral
cuando el dolor haya cedido durante, al menos, 48 ho-
ras, se normalicen los niveles de amilasa y/o lipasa
plasmáticos y no existan complicaciones, comproban-
do previamente que existe motilidad intestinal. En
principio se deberán dar pequeñas tomas a lo largo del
día, con aporte fundamentalmente de hidratos de car-
bono y pocas proteínas. Las grasas se introducirán de
forma tardía (a partir del tercer o cuarto día), por lo
que resulta útil estructurar la dieta en forma de fases.
En una quinta parte de los casos el dolor reaparece de
nuevo con la ingesta oral, pero no suele ser necesario
en estos casos suspenderla(3). 

Soporte nutricional artificial 
en la pancreatitis aguda

Para conocer si un paciente va a necesitar un sopor-
te nutricional artificial se debe valorar su estado nutri-
cional al ingreso, así como el riesgo de desnutrición
que puede llegar a presentar(21). Los pacientes con des-
nutrición previa deberían recibir soporte desde el ini-
cio, aunque hay siempre que valorar cada paciente de
forma individual. 

En la PA severa el soporte nutricional es imprescin-
dible, puesto que la situación del paciente en estos ca-
sos va a prolongar su periodo de ayuno durante un
tiempo indefinido y el estado hiperdinámico al que
está sometido puede llevarle rápidamente a un deterio-
ro franco de su estado nutricional. Diversos estudios
han comparado la nutrición enteral (NE) con la nutri-
ción parenteral (NP) analizando sus ventajas e incon-
venientes.

La NP ha sido el soporte nutricional fundamental
para tratar al paciente con PA severa, sin embargo di-
versos estudios han demostrado las desventajas que
presenta respecto a la NE, por lo que se puede decir

que ha quedado relegada a un segundo plano frente a
ésta(13,26,27). Marik et al.(11) realizaron un meta-análisis
con seis estudios donde comparaban ambos soportes
nutricionales con un total de 263 pacientes. Demostra-
ron una menor incidencia de infección (sepsis por ca-
téter) así como una menor necesidad de intervenciones
quirúrgicas secundarias a la PA y una menor estancia
hospitalaria en los pacientes que reciben NE frente a
los que reciben NP, sin encontrarse diferencias signifi-
cativas en la mortalidad.

En otros muchos ensayos se han encontrado resulta-
dos parecidos como el de Kalfarentzos et al.(26), Olah
et al.(28) y Abou-Assi et al.(29). Estos resultados se pue-
den explicar en parte por el importante papel que ejer-
ce el intestino como órgano inmunomodulador. 

Existen evidencias de que la NE reduce la inciden-
cia de infecciones. Estos beneficios son debidos a la
ayuda que esto supone en el mantenimiento de la inte-
gridad de la barrera intestinal, previniendo el aumento
de permeabilidad y manteniendo las células epiteliales
unidas(30-32). La alimentación estimula la circulación
intestinal, previniendo la isquemia y los daños provo-
cados por el bajo gasto, además de estimular la secre-
ción de IgA y sales biliares que no permiten la translo-
cación bacteriana, así mismo mantiene el tejido
linfoide asociado al intestino (GALT)(30). La NE tiene
un importante papel en la regulación de la flora bacte-
riana comensal, evitando la colonización de la mucosa
intestinal por bacterias patógenas, disminuyendo la ac-
tivación de neutrófilos y la liberación de citoquinas in-
flamatorias(30,33). En comparación con la NP, los pa-
cientes con PA grave que reciben NE presentan un
aumento en la capacidad antioxidante, un descenso
más rápido de los niveles de proteína C reactiva así
como una resolución más temprana del síndrome de
respuesta inflamatoria sistémica(34). De la misma for-
ma el tiempo de resolución de la enfermedad, la desa -
parición del dolor abdominal, la normalización de los
niveles de amilasa y el tiempo hasta una adecuada to-
lerancia de la dieta oral se ve reducido a la mitad en el
caso de la NE comparada con la NP(35).

A estos beneficios se le debe añadir que la NE supo-
ne un menor coste que la NP. La ESPEN establece con
un grado de recomendación A el uso de NE en la ma-
yoría de los pacientes considerando que en ocasiones
es necesario suplementar con NP para cubrir requeri-
mientos. Además insiste que en los casos de pancreati-
tis severa se debe mantener el uso continuo de la NE si
la tolera el paciente (grado de recomendación C)(16).

Sabemos que el tipo de nutriente empleado y el lugar
del tubo digestivo donde se infunden son dos factores
determinantes del grado de estimulación de la secre-
ción del páncreas. Por eso uno de los inconvenientes
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que puede plantear el inicio de la NE es la necesidad
de colocar una sonda nasoyeyunal, distalmente al án-
gulo de Treitz, para evitar el estímulo pancreático, que
en ocasiones requiere la ayuda de un endoscopista ex-
perimentado. La vía de acceso vascular (NP) es más
sencilla y el aporte calórico necesario se alcanza más
fácilmente y rápido a través de ella que con la NE(36).
Parece menos complicada la elección de la fórmula en-
teral adecuada. 

El grupo de expertos de la Sociedad Americana de
Nutrición Parenteral y Enteral (ASPEN) estableció estas
recomendaciones, con el siguiente nivel de evidencia(21):

— Los pacientes con pancreatitis presentan un alto
riesgo de desnutrición por eso deben ser identifi-
cados mediante test de cribado nutricional y po-
der indicar un adecuado soporte nutricional (B).

— El soporte nutricional artificial no debe ser utilizado
en las PA leves o moderadas, a no ser que el pacien-

te presente desnutrición desde el ingreso, o cuando
la ingesta no vaya a poder realizarse tras los prime-
ros cinco o siete días de dieta absoluta (B).

— Se recomienda un soporte nutricional en todos
los casos de PA severa, siendo la vía de elección
la NE a través de sonda nasoyeyunal (A), dejan-
do la NP para aquellos casos en los que no pueda
ser posible el acceso enteral o exista reagudiza-
ción de la patología tras el inicio de la NE o into-
lerancia de la misma (B).

— La emulsión de lípidos será adecuada siempre
que los niveles séricos de TG sean inferiores a
400 mg/dL (B).

Los requerimientos energéticos suelen oscilar entre
25-35 Kcal/kg/día, siendo más elevados en los pacientes
sépticos y con un aporte proteico entre 1,2 y 1,5 g/kg/día,
que debe disminuirse en el caso de fracaso multiorgá-
nico con insuficiencia renal y/o hepática(3). 

FIGURA 29.1. Algoritmo de manejo
nutricional de la pancreatitis agu-
da. Adaptado y traducido de
Core Curriculum de la  Sociedad
Americana de Nutrición Parenteral
y Enteral (ASPEN)  2007. TC: tomo-
grafía computarizada; NE: nutri-
ción enteral; NP: nutrición parente-
ral; APACHE II: acute physiology
and cronic health evaluation II.
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Cuando es posible iniciar la NE, las fórmulas nutri-
cionales empleadas deben ser pobres en grasas, con
escaso aporte de triglicéridos de cadena larga (LCT),
utilizando los de cadena media (MCT) que son mejor
tolerados ya que no necesitan prácticamente de la lipa-
sa ni de las sales biliares para ser absorbidos en el epi-
telio intestinal(1). 

Con respecto al metabolismo hidrocarbonado debe
realizarse inicialmente un control horario de la gluce-
mia, administrando insulina ad hoc e intentando no
sobrepasar el aporte de 3-6 g/kg/día de glucosa. Se
aconsejan dietas elementales o peptídicas con proteí-
nas en forma de hidrolizados, aunque hay algunas
evidencias que demuestran también la eficacia de die-
tas poliméricas(37). La perfusión puede iniciarse a un
flujo de 10-20 ml/hora, mediante bomba de infusión,
incrementando el ritmo, según lo vaya tolerando el
paciente, hasta alcanzar los requerimientos nutricio-
nales estimados(38). En aquellos pacientes en los que
sea dificultoso cubrir sus requerimientos sólo con NE
se benefician del uso del soporte nutricional mixto
(NE y NP)(39). 

Con respecto a la utilización de sustratos específi-
cos parece que la suplementación con glutamina en
los pacientes con PA severa, según un estudio reali-
zado por Gang Zhao et al.(39), parece mejorar el es-
tado nutricional, la respuesta de la fase aguda y la
permeabilidad de la mucosa intestinal. Otros auto-
res como Ockenga et al.(40) observaron también ven-
tajas al respecto como una disminución de los días
de soporte nutricional, así como en la estancia me-
dia del grupo que recibió este suplemento, sin nin-
guna diferencia en el coste económico de ambas
formulaciones. 

En la actualidad, los estudios relacionados con el
uso de pre y probióticos y de fórmulas que contengan
ácidos omega-3 son los que despiertan mayor interés,
aún sin ser concluyentes, por los beneficios iniciales
observados con mejoría de las variables clínicas y de
reducción de la estancia hospitalaria(41,42,43). 

Aunque en estudios previos con poco número de
pacientes se sugería que los probióticos podrían tener
un papel importante en la prevención del desarrollo
de complicaciones en la PA severa(28), un reciente es-
tudio multicéntrico, randomizado y doble ciego lla-
mado PROPATRIA, que incluyó a 296 pacientes con
criterios de PA severa por métodos objetivos, parece
que ha desbancado la teoría. La mezcla probiótica
consistía en seis cepas diferentes de bacterias viables
que habían sido congeladas en seco. Se comprobó
que de los pacientes del grupo que recibían la mezcla
de probióticos un 8% desarrolló isquemia intestinal
mientras que en el grupo control no se detectó ningún

caso afecto de esta patología. Los autores especulan
con la idea de que los probióticos podrían incremen-
tar la demanda de oxígeno y agravar la inflamación
local. La mortalidad total de los grupos fue en el pla-
cebo 8% y en los que recibieron la mezcla probiótica
16%, con un riesgo relativo de 2,53(44). Con lo que po-
demos concluir que los probióticos son perjudiciales
en la PA.

Con respecto a la NP en la PA, si el abordaje nutri-
cional se hace mediante mezclas utilizadas que com-
binan MCT y LCT son una buena opción ya que apor-
tan ventajas sobre las fórmulas que utilizan sólo LCT
al tener menos afectos adversos sobre la función he-
pática, realizando un balance nitrogenado más bajo y
presentando un menor impacto sobre el sistema retí-
culo-endotelial. Además, el aporte de ácidos grasos
omega-3 con estas fórmulas podría resultar beneficio-
so, como han demostrado algunos estudios, al actuar
sobre la respuesta inmune, disminuyendo los media-
dores inflamatorios (fundamentalmente el estímulo
monocitario) y aumentando la respuesta de citoquinas
como la interleucina 10 (IL-10), que participa en la
inhibición de otras citoquinas pro-inflamatorias(45,46).

PANCREATITIS CRÓNICA

Introducción

Es una enfermedad inflamatoria crónica del pán-
creas, caracterizada por cambios irreversibles en su
estructura, que condicionan una alteración de su fun-
ción exocrina y, a la larga, también endocrina. La
causa más frecuente en el adulto es el alcoholismo
crónico (70-80%). El riesgo parece claramente rela-
cionado con el tiempo de consumo y la cantidad
(más de 100-150 mg/día de alcohol durante más de
10 años), más que con el tipo de alcohol ingerido.
Sin embargo, sólo un 5-10% de los alcohólicos cró-
nicos desarrollan esta patología, por lo debe haber
determinados factores genéticos y/o ambientales que
predispongan a su desarrollo(47). En los niños la causa
más frecuente es la fibrosis quística. Otras causas son
la pancreatitis hereditaria, la obstrucción o malfor-
mación de los conductos pancreáticos, la pancreatitis
tropical, autoinmune, la asociada a alteraciones me-
tabólicas con hipercalcemia e hipertrigliceridemia,
consumo de tóxicos, enfermedades sistémicas o idio-
pática(48). La incidencia parece estar aumentando en
los países desarrollados, debido al mayor consumo
de alcohol, así como la existencia de métodos diag-
nósticos más sensibles. Se estima aproximadamente
en 5-14/100.000 habitantes(3). 
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Fisiopatología y diagnóstico 
de la pancreatitis crónica

Se trata de una inflamación crónica y permanente
de la glándula pancreática que da como resultado una
progresiva fibrosis y destrucción del tejido exocrino y
endocrino de la misma. La evidencia de existencia de
daño permanente en la anatomía y función de la glán-
dula, es lo que le diferencia de la PA. El daño puede
ser documentado por la existencia de calcio en las
pruebas de imagen(4). La triada clásica que se presenta
en un 33% de los casos consiste en la calcificación
pancreática, esteatorrea y diabetes mellitus (DM). 

Los pacientes con pancreatitis crónica (PC) pueden
tener síntomas idénticos a la PA pero el dolor a veces
es continuo, intermitente o nulo. Es típico el dolor en
epigastrio, que no responde a antiácidos y aumenta
con la ingesta de alcohol y alimentos ricos en grasas,
por lo que el paciente puede ir reduciendo la ingesta,
dando lugar a un adelgazamiento progresivo(48). El de-
terioro de la glándula da lugar a un déficit funcional
que cuando afecta al 90% de la glándula, da lugar a es-
teatorrea por malabsorción de grasas, produciendo en
los casos más severos diversas deficiencias nutriciona-
les que acompañan a la pérdida ponderal, sin embargo,
los déficits de vitaminas liposolubles que se manifies-
tan clínicamente son extremadamente raros(1).

La aparición de DM indica un estadio avanzado de
la enfermedad y ocurre en el 28-90% de los casos,
aunque las complicaciones tanto agudas como cróni-
cas de la misma suelen ser muy poco frecuentes(3). La
neuropatía o retinopatía suelen ser consecuencia del
abuso de alcohol y la desnutrición.

En las determinaciones analíticas no suele existir
aumento de la amilasa ni de la lipasa en suero. 

El diagnóstico se basa en dos pilares, la identifica-
ción de alteraciones morfológicas del órgano y por
otro lado determinar las consecuencias de dichas alte-
raciones sobre el estado funcional de la glándula. La
visualización de calcificaciones es diagnóstica, pero
rara vez se consigue ver con radiografía simple, por lo
que debemos recurrir a ecografía abdominal o TC ab-
dominal. La colangiopancreatografía retrógrada en-
doscópica (CPRE) es la prueba de referencia para el
diagnóstico ya que identifica las alteraciones en los
conductos, siendo la colangiorresonancia la alternativa
a ésta. Hay que destacar que normalmente no existe
correlación entre los hallazgos morfológicos y los sín-
tomas(49). Los enfermos con ataques intermitentes de
dolor reciben el mismo tratamiento que los pacientes
con PA. Los que presentan dolor intenso y persistente
deben abstenerse del alcohol así como evitar las comi-
das ricas en grasas. Dado que el dolor suele ser lo sufi-

cientemente intenso como para requerir el uso de nar-
cóticos (con el consiguiente riesgo de adicción) se han
ideado distintos métodos quirúrgicos(50). Las técnicas
se realizan de manera individual y en base a las altera-
ciones morfológicas encontradas. Las principales indi-
caciones para el tratamiento quirúrgico, además de do-
lor no controlable son la obstrucción biliar o duodenal,
la hipertensión portal segmentaria, la presencia de un
pseudoquiste, la ascitis pancreática y la sospecha de
un carcinoma de páncreas. 

Las pruebas de función pancreáticas se utilizan
como adyuvantes si existe duda diagnóstica. La más
sensible y específica es la determinación de secretina
postcolecistocinina (CCK) que detecta a través de un
tubo guiado fluoroscópicamente hasta la segunda por-
ción del duodeno la reserva pancreática exocrina tras
estimulación hormonal con CCK. Otras pruebas son la
de la bentiromida de pancreolaurilo, tripsina fecal o la
detección de tripsinógeno sérico(3).

El diagnóstico de certeza lo daría un estudio histo-
lógico de la glándula, pero debido a su alto índice de
complicaciones no se suele realizar. 

Objetivos nutricionales en la pancreatitis
crónica

Como hemos podido ver son múltiples los factores
que interfieren en el estado nutricional de los pacien-
tes con PC, los malos hábitos nutricionales, el dolor
abdominal y la insuficiencia glandular son determi-
nantes en este caso. Por esto entendemos que los obje-
tivos nutricionales deben ser:

— Contribuir a disminuir el dolor.
— Controlar las insuficiencias pancreáticas (exo y

endocrinas).
— Evitar la desnutrición y las deficiencias de mi-

cronutrientes asociadas en pacientes en riesgo.
— Restablecer un adecuado estado nutricional me-

diante un cuidado nutricional integral que inclu-
ya la educación alimentaria. 

Valoración nutricional específica 
en la pancreatitis crónica

La PC es una causa importante de deterioro del esta-
do nutricional, debido a múltiples factores. El hecho de
disminuir su ingesta debida al dolor que experimentan
al comer; además muchos pacientes presentan alcoho-
lismo crónico que va a asociado a desnutrición energéti-
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co-proteica y a carencia de micronutrientes como vita-
minas del grupo B, C, magnesio y zinc, junto con otros
minerales(21). La malabsorción de cobalamina aparece
en el 40% de los pacientes con PC alcohólica y prácti-
camente en todos aquellos que tienen fibrosis quística.
Ello puede deberse a una excesiva captación de la coba-
lamina por las proteínas de unión a dicha vitamina que
no son el factor intrínseco y que en condiciones norma-
les son destruidas por las proteasas pancreáticas(1). 

Los pacientes con PC que están desnutridos, según
diversos estudios, presentan un gasto metabólico au-
mentado frente a los pacientes que no lo están(1). Ade-
más, se debe considerar el impacto negativo que el
desarrollo de diabetes mellitus provoca en estos pa-
cientes. Por todo ello es imprescindible realizar siem-
pre algún método de cribado nutricional (valoración
global subjetiva –VSG–, screening de riesgo nutricio-
nal –NRS 2002–, etc.) que nos advierta de los pacien-
tes candidatos a una valoración nutricional completa
(historia clínico-dietética completa, antropometría, es-
tudios de composición corporal y de laboratorio) que
nos permita identificar los pacientes subsidiarios de
tratamiento nutricional específico. 

Dietética de la pancreatitis crónica

Además de la abstinencia alcohólica, se recomienda
al paciente fraccionar la dieta en varias tomas a lo largo
del día disminuyendo la cantidad de grasas ingeridas,
así como las proteínas, para reducir el estímulo pancre-
ático. Los alimentos semisólidos o líquidos parecen ate-
nuar la secreción pancreática, por lo que los pacientes
deberán masticar bien los alimentos y comer despa-
cio(3). El aporte energético dependerá del estado nutri-
cional del paciente, teniendo en cuenta que aquellos que
tienen desnutrición previa presentan un estado hiperme-
tabólico, por lo que necesitan un mayor aporte energéti-
co. El aporte proteico no difiere del indicado para indi-
viduos sanos, pero deberá incrementarse en caso de
enfermedades intercurrentes(51). Los pacientes que pre-
senten esteatorrea deberían disminuir el contenido gra-
so de la dieta. Si con esto no fuera suficiente, presentan-
do más de 10-15 gramos de grasa al día en las heces,
sería necesario añadir suplementos enzimáticos(52). 

Soporte nutricional artificial 
de la pancreatitis crónica

Los episodios de PC suelen responder pronto al tra-
tamiento conservador, pero los efectos acumulativos
de los repetidos ataques de pancreatitis, en ocasiones

provocan un estado de desnutrición aguda o crónica
que requiere soporte nutricional artificial(3). 

Los suplementos enzimáticos se administran en
cada comida principal ajustando las dosis individual-
mente hasta controlar el número de deposiciones y es-
teatorrea. Son productos microencapsulados que van
recubiertos para impedir que se inactiven con el pH
ácido del estómago, por lo que se mezclan con los ali-
mentos ingeridos y las enzimas se liberan al llegar al
intestino delgado, donde ejercen su acción. La dosis
habitual suele ser aproximadamente 100.000 UI repar-
tidas a lo largo del día (30.000 UI en cada comida
principal y 10.000 en tomas intermedias)(53). Con éstos
preparados es recomendable no usar antiácidos. Exis-
ten otros suplementos enzimáticos ricos en proteasas
utilizados para disminuir el dolor cuando no es contro-
lado con el tratamiento dietético y analgésico conven-
cional(54), éstas a diferencias de las anteriores no van
recubiertas para que su liberación sea en duodeno y se
suelen usar con antiácidos. Es conveniente que el
aporte de fibra sea moderado, ya que cantidades im-
portantes pueden alterar la acción de los preparados
enzimáticos en la luz intestinal(55). 

Los triglicéridos de cadena media (MCT) pueden
ofrecer un aporte calórico extra a los pacientes con es-
casa respuesta al tratamiento dietético y enzimático
con pérdida progresiva de peso. Para ser absorbidos no
precisan lipasa ni sales biliares según un estudio publi-
cado por Shea et al.(56), parecen disminuir el dolor pos-
tprandial, debido al escaso estímulo que producen en
la excreción pancreática. 

La aparición de DM secundaria a PC se debe tratar,
con la diferencia de que necesita menos dosis de insu-
lina debido al déficit de glucagón, por lo que puede
existir un mayor índice de hipoglucemias(1).

En la actualidad no existen datos suficientes que
justifiquen el uso sistemático de micronutrientes an-
tioxidantes en todos los pacientes con PC, aunque sí
parece que pueden ejercer efectos beneficiosos con
respecto al dolor postprandial(57).

RESUMEN

El páncreas es un órgano indispensable para una
adecuada absorción y metabolismo de los principios
inmediatos de nuestra dieta, tanto por su función exo-
crina como endocrina. La inflamación aguda o crónica
de esta glándula provoca una alteración en el estado de
nutrición del ser humano que requiere un tratamiento
enérgico por parte de especialistas en nutrición, no sólo
para una adecuada resolución del proceso sino para
prevenir complicaciones a corto y largo plazo. 
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En la PA el manejo va a ser muy distinto depen-
diendo de la gravedad establecida. En la mayoría de
las ocasiones, el proceso es leve y sólo será necesario
un soporte nutricional cuando el paciente esté previa-
mente desnutrido o cuando por distintos motivos se
vaya a prolongar el ayuno más de 5 ó 7 días. En las
formas severas se produce un estrés catabólico que
origina una respuesta inflamatoria sistémica requirién-
dose soporte nutricional adecuado y precoz. La NP ha
sido una práctica estándar para el aporte de nutrientes
exógenos en los pacientes, pero diversos estudios han
demostrado que la NE a través de sonda nasoyeyunal,
presenta importantes ventajas respecto a ésta, por lo
que hoy en día se considera la NE el soporte nutricio-
nal de elección, siempre que no exista contraindica-

ción para su uso. Las líneas actuales de investigación
estudian los beneficios clínicos reales del empleo de
nutrientes específicos como la glutamina, los ácidos
grasos omega-3 y los simbióticos en la NE de pacien-
tes con pancreatitis grave. 

En la PC el paciente suele presentar un deterioro del
estado nutricional previo, debido a la asociación con el
alcoholismo crónico, que es su etiología principal. Es
necesario indicar abstinencia absoluta enólica que me-
jora claramente el dolor, así como las complicaciones a
largo plazo, que suelen ser las responsables del falleci-
miento del paciente. En casos avanzados aparece estea-
torrea por malabsorción, por lo que se establecerá una
dieta pobre en grasas, pudiendo introducir suplementos
enzimáticos que ayuden a disminuir el contenido de
grasas en heces, así como el dolor. En casos resistentes
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FIGURA 29.2. Algoritmo de manejo
nutricional de la pancreatitis cróni-
ca. Adaptado y traducido de
Core Curriculum de la Sociedad
Americana de Nutrición Parenteral
y Enteral (ASPEN)  2007. TC: tomo-
grafía computarizada; NE: nutri-
ción enteral; NP: nutrición parente-
ral; APACHE II: acute physiology
and cronic health evaluation II.
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a estas medidas terapéuticas, se pueden introducir en la
dietas MCT que aumentan el aporte calórico y ayudan
al mantenimiento del peso. Ante la aparición de DM
secundaria se requieren modificaciones dietéticas e in-
sulinoterapia para el control glucémico. En los casos
más resistentes al tratamiento del dolor, se realizará ci-
rugía, cuyas técnicas varían en base a las alteraciones
morfológicas presentes en el páncreas. 

En general si el paciente a través de un soporte mé-
dico-social adecuado consigue una abstención enólica
y se emplea un tratamiento sustitutivo energético para
la maldigestión y malabsorción, la evolución suele ser
bastante favorable. 
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INTRODUCCIÓN

El término de enfermedad inflamatoria intestinal
(EII) incluye un grupo heterogéneo de enfermedades
inflamatorias crónicas de etiología desconocida, pato-
genia poco conocida y carácter sistémico, se distin-
guen clásicamente la colitis ulcerosa (CU) y la enfer-
medad de Crohn (EC) y formas de solapamiento entre
ambas o colitis indeterminada.

La CU afecta al recto invariablemente y se extiende
de forma proximal y continua, afectando a la mucosa,
y submucosa en casos graves, respetando el resto de
capas epiteliales. La EC se caracteriza por la afecta-
ción de cualquier segmento del tubo digestivo (prefe-
rentemente íleon terminal y colon) de manera discon-
tinua, con afectación de todas las capas de la pared
intestinal (afectación transmural).

Pueden afectar a cualquier edad, situándose el pico
de incidencia entre los 15 y los 35 años. Un 30% de
los pacientes con EC y un 20 % de los pacientes con
CU debutan antes de los 20 años, existiendo un segun-
do pico entre los 50 y 80 años(1). La incidencia de la

EC ha ido en aumento, mientras que la de la CU pare-
ce mantenerse estable. Existe un ligero predominio fe-
menino en la incidencia de EC y masculino en la CU.

La mayor incidencia y prevalencia de EC y CU se
ha documentado clásicamente en la zona del norte de
Europa, Reino Unido y Norteamérica. La incidencia
en España de CU es de 8 por 100.000 habitantes/año y
para EC de 5,5 por 100.000 habitantes/año, sin dife-
rencias entre distintas zonas geográficas(2,3). 

FISIOPATOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO 

Dado que no se conoce la etiología, se interpreta
como resultado de una respuesta inflamatoria anóma-
la, exagerada y sostenida ante los estímulos ambien-
tales en sujetos con una determinada predisposición
genética. Existen diversas teorías para explicar la fi-
siopatogenia:

Factores genéticos: Una de la hipótesis más acepta-
da es la predisposición genética para una desregula-
ción del sistema inmune intestinal. La concordancia
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1980, aunque dos décadas después no se ha podido di-
lucidar una clara relación. Otro gérmenes relacionados
en la literatura han sido E.coli, Helicobacter hepati-
cus(3) y Bacteroides vulgatus(4).

Manifestaciones clínicas 

En la colitis ulcerosa las manifestaciones dependen
de la extensión, localización y magnitud de las lesio-
nes. Los síntomas cardinales son: rectorragia y presen-
cia de moco-pus en heces por la fragilidad de la muco-
sa, acompañándose de dolor abdominal cólico y
diarrea con síndrome rectal (tenesmo, urgencia deposi-
cional). Cuando aumenta la severidad de la inflama-
ción es más probable la aparición de síntomas sistémi-
cos (fiebre, anorexia, pérdida de peso, naúseas y
vómitos), como complicaciones: megacolon tóxico y
aumento de riesgo de adenocarcinoma colorrectal en-
tre otras(5).

Mientras que en la enfermedad de Crohn, su locali-
zación variable y la afectación transmural condicionan
la aparición de estenosis y trayectos fistulosos. Los da-
tos clínicos más frecuentes son dolor abdominal (de
características diferentes según la localización, que
precede a la diarrea y se alivia con la defecación) y
diarrea multifactorial, asociado con pérdida de peso
por diarrea o por malabsorción (más frecuente en la
EC que en la CU), y la presencia de masas o plastrones
inflamatorios propios de esta entidad(5).

Las manifestaciones extraintestinales más impor-
tantes son: 

— Osteoarticulares: Osteoporosis y osteomalacia,
artritis periférica asimétrica (15-20%), espondili-
tis anquilosante (10%) y sacroileítis. 

— Cutáneo-mucosas: eritema nodoso, pioderma gan  -
grenoso y estomatitis aftosa.

— Hepáticas: colangitis esclerosante primaria, co-
langiocarcinoma, esteatosis por desnutrición, he-
patitis autoinmune y colelitiasis.

— Oculares: uveitis, escleritis y episcleritis.
— Renales: nefrolitiasis, insuficiencia renal por ami-

loidosis secundaria y uropatía obstructiva.
— Hematológicas: anemia secundaria a pérdidas cró-

 nicas, malabsorción y déficit de micronutrientes.
Trombosis venosa profunda.

Desde el punto de vista nutricional las manifesta-
ciones más importantes se relacionan con una impor-
tante pérdida de peso y la desnutrición de causa multi-
ple (Tabla 30.1). De modo general, la severidad de la
desnutrición depende de la duración, actividad y ex-

de EC en un 50-60% en gemelos monocigóticos ilustra
la importancia de este factor, aunque la ausencia de
una concordancia completa suscita nuevas hipótesis. 

Hasta un 25% de los pacientes tiene otro familiar
afectado y se ha descrito el fenómeno de la anticipa-
ción genética. Los estudios genéticos muestran una
potencial asociación entre alelos de clase II del CMH,
factor de necrosis tumoral alfa (TNF) y moléculas de
adhesión intracelular (ICAM-1), así como mutaciones
en el gen NOD-2/CARD15 en el cromosoma 16 de los
macrófagos implicado en la aparición de la EC(3,4). 

Sistema inmune (SI). Hallazgos tanto in vitro como
ex vivo han demostrado inequívocamente la participa-
ción del SI en la patogenia de la EII, generando un
nuevo campo en su tratamiento(3). En el 60% de casos
de CU presentan en suero anticuerpos anticitoplasma
de neutrófilos con patrón perinuclear (p-ANCA), en el
Crohn existe una asociación con los anticuerpos anti-
Saccharomyces cerevisiae (ASCA), en un 50-80%(5).

Factores ambientales: Estudios recientes han de-
mostrado que la incidencia es similar en un mismo lu-
gar para diferentes razas, resaltando la importancia del
factor ambiental, una mayor exposición explicaría el
incremento de la incidencia de EII en los últimos años.
Algunos de ellos descritos en la literatura son: el taba-
co, la apendicectomía, los contraceptivos orales, la
dieta, factores perinatales o infecciones. 

Tanto el consumo de tabaco como el haber sufrido
una apendicectomía se asocia con un aumento de la in-
cidencia de EC y descenso de CU. En el primer caso,
probablemente por el potencial efecto favorecedor de
la nicotina en el flujo sanguíneo rectal y mucosa coló-
nica así como la disminución de citoquinas y eicosa-
noides. En el segundo caso por el hallazgo intraopera-
torio de una EC subyacente ante la sospecha de
apendicitis. Se ha demostrado una disminución del
riesgo de padecer CU en apendicetomizados hasta en
un 70%(2).

Los contraceptivos orales no se han demostrado que
se relacionen con la aparición de EII, aunque se reco-
mienda limitar su uso por su efecto protrombótico y
sus interacciones con la medicación(1). En cuanto a los
factores dietéticos, muchos han sido asociados, sin de-
mostrar que ninguno sea un claro agente causal.

Hay una mayor incidencia de EII en relación con in-
fecciones perinatales en el niño o la madre, como el
sarampión. Tanto una historia de infecciones frecuen-
tes en la infancia como la ausencia de infecciones se
han considerado como factor predisponente. La lactan-
cia materna frente a la artificial se piensa que puede
constituir un factor protector(2). 

Mycobacterium avium subespecie paratuberculosis
se descubrió en el cultivo de pared intestinal de EC en



tensión de la enfermedad. En la EC la desnutrición es
lenta con grandes deficiencias crónicas que se agudi-
zan en hospitalizaciones y en brotes severos. Sin em-
bargo en la CU se suele preservar el estado nutricional
surgiendo grandes déficits en los momentos de activi-
dad de la enfermedad(6).

La hipoalbuminemia en hospitalizados se cifra en
un 25-80% de pacientes con EC y un 25-50% en en-
fermos con CU(7), y se debe a déficit de aminoácidos,
pérdidas intestinales de proteínas, disminución de sín-
tesis hepática, aumento de catabolismo y anorexia con
una menor ingesta. 

La manifestación clínica más habitual es la pérdida
de peso, se ha estimado en un 65-78% en EC y un 18-
62% en CU(8), es más evidente en hospitalizados y con
enfermedad activa aunque el 20% de enfermos sin en-
fermedad activa tienen más del 10% de pérdida de
peso(9). El déficit de micronutrientes no suele tener
manifestación clínica en la mayoría de los casos (ex-
cepto el hierro y el ácido fólico), unido esto a su difícil
determinación por métodos de laboratorio hace que se
desconozca la verdadera prevalencia del mismo.

En muchas ocasiones la clínica es larvada como en
los niños, manifestándose únicamente como retraso en
el crecimiento hasta en un 46%(10). La clínica sospe-
chosa de EII, junto con signos endoscópicos propios
de la enfermedad y datos histológicos compatibles es-
tablece el diagnóstico, así como el posible uso nove-
doso de cápsula endoscópica(11). 

Diferenciación entre EC y CU

En ocasiones cuando la EC afecta únicamente a co-
lon puede ser difícil diferenciarla de la CU, denomi-
nándose colitis indeterminada. En la acualidad aún no
existe un patrón oro para el diagnóstico. 

Grado de actividad mediante la medición plasmáti-
ca de reactantes de fase aguda: velocidad de sedimen-
tación globular (VSG), proteína C reactiva (PCR),
beta 2 microglobulina. Existen otros índices de acti-
vidad tipo endoscópico, histológico y de calidad de
vida. 

Tratamiento médico 

A continuación repasaremos brevemente los fárma-
cos que junto con el soporte nutricional especializado
constituyen el arsenal terapéutico para el tratamiento
de la EII.

— Sulfasalacina y aminosalicilatos (mesalamina,
sulfasalazina, olsalazina y balsalacida): Son fár-
macos útiles para el tratamiento de los brotes y
sirven para el tratamiento de mantenimiento. Se
pueden aplicar en forma de enemas o suposito-
rios para formas distales. Poseen acción antiin-
flamatoria disminuyendo los radicales libres, el
factor kappa-B-NFKB e Interleukina-1 (IL-1),
inhibiendo los neutrófilos y estimulando la sín-
tesis de prostaglandinas antiinflamatorias(12).

— Corticoides (prednisona, budesonida): Se utili-
zan para los brotes, según la gravedad (orales en
brotes leves-moderado o vía IV en los severos),
existiendo preparaciones tópicas que disminu-
yen los efectos secundarios. Una vez conseguida
la remisión su empleo no garantiza evitar las re-
caídas o un mejor pronóstico, por lo que no de-
ben usarse como tratamiento de mantenimiento.

— Antibióticos (ciprofloxacino, claritromicina,
metronidazol). Se usan en formas severas (para
mejorar el pronóstico en caso de perforación), o
en caso de afectación rectal.

— Inmunomoduladores. (6-mercaptopurina, azatio-
prina, metotrexate, ciclosporina, tacrolimus, fac-
tor estimulador de granulocitos e infliximab y
otros anti-TNF y anti-IFN gamma): Se usan en
brotes refractarios o en el tratamiento de mante-
nimiento cuando fracasan los aminosalicilatos,
la ciclosporina se utiliza vía IV en brotes severos
que no responden a esteroides.

— Cirugía. En la CU la colectomía total es curativa.
En la EC la cirugía debe circunscribirse a la re-
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TABLA 30.1. Factores asociados a la desnutrición calórico
proteica

Disminución de la ingesta oral
� Por la enfermedad (dolor, diarrea, saciedad precoz,

náuseas y vómitos). 
� Alteración del gusto (déficit de zinc, TNF alfa, fármacos).
� Iatrogénica (dietas restrictivas).

Malabsorción
� Disminución de la superficie absortiva (resección,

deficiencia en sales biliares, bypass, inflamación extensa
de la mucosa, daño del enterocito).

� Sobrecrecimiento bacteriano.
� Síndrome de asa ciega.

Pérdidas gastrointestinales (sangre, electrolitos, enteropatía
pierde-proteínas)
Aumento de los requerimientos

� Complicaciones infecciosas (fiebre, sepsis, inflamación
aguda).

� Metabolismo basal aumentado (incremento de la
oxidación lipídica).

Interacciones farmaconutrientes
� Corticoides y absorción de calcio y metabolismo proteico.
� Salazopirina y absorción de folatos.
� Colestiramina y absorción de vitaminas liposolubles.
� Antibióticos y alteración flora intestinal y absorción vit. K.



solución de estenosis siendo lo más conservador
posible. 

— Tratamientos en estudio con ICAM-1, factor nu-
clear Kappa-B, Interleukina-10 (IL-10), Interleu-
kina-11 (IL-11), anticuerpos antileucocitarios, ta-
lidomida, monofetil micofenolato, hormona del
crecimiento, tratamiento antituberculoso, leflu-
nomida.

— Otros. En pacientes sometidos a gran estrés que
tienen dificultades para su control pueden usarse
ansiolíticos e incluso antidepresivos. Los antidia-
rreicos como loperamida pueden usarse para ali-
viar los síntomas cuando no hay complicaciones.

OBJETIVOS NUTRICIONALES

Los objetivos nutricionales en la EII consisten en:

— Evitar la desnutrición.
— Corregir las deficiencias y proporcionar los nu-

trientes necesarios sin agravar los síntomas di-
gestivos.

— Mejorar la respuesta al tratamiento médico y/o
quirúrgico. 

— Favorecer un desarrollo ponderoestatural normal
en niños y adolescentes con EII.

— Mejorar la calidad de vida.

VALORACIÓN NUTRICIONAL

Se debe realizar un cribado nutricional con algunos
de los tests habituales como NRS 2002 o la valoración
Subjetiva Global (VSG) para identificar aquellos pa-
cientes en riesgo, subsidiarios de una valoración nutri-
cional completa. En estos se realizará historia clínica y
dietética detallada registrando todas las medicaciones
que toman y los cambios en el apetito, ingesta y peso,
hábitos alimentarios, un recordatorio de las comidas
realizadas durante las últimas 24 horas, recuento de la
última semana y cuestionario de frecuencia de consu-
mo de alimentos. Se completará el estudio con un exa-
men físico completo, antropometría (peso, talla y pli-
cometría en todos los pacientes, revisando en niños su
velocidad de crecimiento y maduración sexual), y si es
posible se realizarán estudios de composición corporal
con Bioimpedancia (BIA) o Dual X-ray Absorptio-
metry (DEXA). Se ha demostrado una sobreestima-
ción del agua corporal mediante BIA en pacientes con
EII(13).

Por último, la valoración se completará con estu-
dios de laboratorio: hemograma completo para descu-

brir anemización y/o linfopenia que surge del déficit
proteico. Además de la medición de electrolitos en
suero, proteínas, albúmina, prealbúmina, transferrina,
proteína transportadora del retinol, vitamina B12 y áci-
do fólico (AF). 

Deben medirse los niveles de calcio (corregido con
albúmina o proteínas totales). En pacientes con osteo-
porosis o fractura se deben descartar otras posibles
causas, estudiando: creatinina, 25-(OH) vitamina D,
electroforesis de proteínas y testosterona (en hom-
bres).

El incremento de los niveles de N-telopéptido de
colágeno tipo I en orina y los niveles elevados de sia-
loproteína ósea son marcadores de resorción en enfer-
mos con EII. Otros marcadores utilizados son: fosfata-
sa alcalina ósea, osteocalcina, péptidos de extensión
del procolágeno I, hidroxiprolina y excrección urina-
ria de calcio tras ayuno.

La fuerza muscular medida por dinamometría y el
balance nitrogenado nos sirven para completar la valo-
ración funcional del componente proteico

Una valoración nutricional completa nos permite
identificar los cuadros de desnutrición calórico-protei-
ca (DCP) con deficiencia de micronutrientes en aras
de poder acometer su tratamiento.

Generalmente, la DCP se produce como consecuen-
cia de ingestión insuficiente. En la EII cabe citar las
náuseas y los vómitos de los pacientes, el dolor abdo-
minal, la afectación del aparato digestivo superior por
EC, los episodios de obstrucción intestinal, etc. Pero
la causa más importante es la anorexia relacionada con
la propia inflamación. A tener en cuenta, por lo evita-
ble del mismo, la perdida de peso generado por la uti-
lización de dietas restrictivas o al ayuno terapéutico.
Así mismo la malabsorción puede contribuir a la des-
nutrición en pacientes con resecciones intestinales ex-
tensas.

El gasto energético en reposo (GER) puede estar
aumentado, ser normal, o incluso estar disminuido en
la EII. Sin embargo, cuando el GER se ajusta para la
cantidad de masa magra, puede demostrarse que au-
menta en relación con la actividad inflamatoria de la
enfermedad. 

Las deficiencias de micronutrientes tienen un ori-
gen multifactorial, en primer lugar por la disminución
de su absorción, en segundo lugar por una disminu-
ción de su ingesta y en tercer lugar por las pérdidas,
digestivas (fístulas y diarreas profusas) y asociadas al
incremento de su consumo por el estado catabólico de
la enfermedad. (Tabla 30.2).

Estas deficiencias, que pueden ocurrir en la enfer-
medad tanto activa como en remisión, no suelen pro-
vocar manifestaciones clínicas específicas pero, sin
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duda, disminuyen la defensa antioxidante en una en-
fermedad en la que el estrés oxidativo está aumentado.
Existe un déficit de vitamina B12 y AF, este último de-
bido en algunas ocasiones al tratamiento con sulfasala-
cina (que impide su absorción) o con metrotexate (que
inhibe la folatoreductasa) que contribuyen a la anemia,
junto con la disminución de hierro y cobre; el primero
existe a pesar de los niveles altos de ferritina, que au-
mentan como reactante de fase aguda y el cobre es un
elemento esencial para la absorción de hierro. Diver-
sos autores sugieren que el déficit subclínico de vita-
mina B12 podría contribuir a la hiperhomocisteinemia
de los pacientes con EC y, de este modo, contribuir al
aumento del riesgo trombótico, bien conocido de estos
pacientes. Hay una disminución de absorción de vita-
mina K y una menor producción por parte de las bacte-
rias entéricas. Se han descrito casos de pelagra en EC
que al producir diarrea puede confundirse con un brote
de la enfermedad. Aproximadamente el 13% de los pa-
cientes con EC tienen mala absorción de calcio (13),
probablemente por la falta de absorción de grasas en el
tubo intestinal junto con el déficit de vitamina D y el
uso de corticoides, el descenso de fósforo sérico sirve
de marcador del hiperparatiroidismo subyacente. 

Hay un descenso de proteínas, por pérdidas intesti-
nales, disminución de la ingesta e incremento del cata-
bolismo que se ha relacionado con una peor evolución
postoperatoria. La pérdida proteica a través de la mu-
cosa intestinal inflamada y ulcerada es un fenómeno
lógico pero escasamente evaluado. En algunos estu-
dios parece confirmarse la existencia de enteropatía
perdedora de proteínas (evaluada mediante aclara-
miento fecal de α1-antitripsina) en los pacientes con
EC tanto activa como inactiva(14). Además existe un
descenso de lipoproteínas, encargadas de transportar
las grasas y vitaminas liposolubles, asociado a la acti-
vidad de la enfermedad.

Otros micronutrientes que se han demostrado defi-
citarios en estas enfermedades y de significación clíni-
ca en ocasiones no descrita son: cromo, manganeso,
molibdeno, selenio (asociado a miocardiopatía reversi-
ble y encefalitis irreversible)(13), zinc (los niveles séri-
cos bajos no se relacionan con el nivel total de zinc
corporal), magnesio (por la afectación extensa del in-
testino delgado y la magnesuria por corticoides, junto
a la malabsorción grasa).

La primera consecuencia de la desnutrición en la
EII es la pérdida de peso asociada con un aumento de
la mortalidad general. Los niños son los más afectados
por la carencia de nutrientes, pudiendo presentar retra-
so en el crecimiento en un 75% de los niños afectos de
EC y en el 10% de los niños afectos de CU, asociándo-
se a unos niveles disminuidos de IGF-1(12). El retraso
de la maduración sexual se observa en al 36% de niños
con EC, y en el 20% con CU(13 ).

En los adultos se manifiesta como osteomalacia u
osteoporosis, que se desarrolla de manera silente y
crónica y de causa multifactorial: la inactividad, el dé-
ficit de calcio, de vitamina D, de magnesio y de ciertos
oligoelementos (cobre, manganeso y zinc) que actúan
como cofactores, el tratamiento corticoideo prolonga-
do y ciertos determinantes genéticos que comienzan a
conocerse(10). En estudios de cultivos celulares se ha
visto una arquitectura anormal del hueso, así como al-
teraciones en los osteoblastos, probablemente debido
al aumento de acción de TNF-alfa e interleuquina-
6(10). Se ha demostrado un 40% más de riesgo de frac-
tura en enfermos con EII, respecto a controles de la
misma edad(7). Por todo esto, la Sociedad Británica de
Gastroenterología, recomienda realizar una densito-
metría ósea, cada dos años, en pacientes con factores
de riesgo asociados. Se entienden por factores de ries-
go: ser mujer con menopausia antes de los 45 años,
amenorrea durante más de un año, estar en tratamiento
esteroideo prolongado o con dosis acumulada mayor a
10 gramos y en pacientes diagnosticados de EII con
menos de 18 años.
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TABLA 30.2. Prevalencia de déficit nutricional en la EII(7)

DÉFICIT E. DE CROHN COLITIS ULCEROSA

Pérdida de peso 65-75 % �8-62 %

Hipoalbuminemia 25-80 % 25-50 %

Perdida de proteínas
intestinales 75 % NE

Balance N negativo 69 % NE

Anemia 25-85 % 66 %

Déficit de Fe 39 % 8� %

Déficit de vit. B�2 48 % 5 %

Déficit de ácido fólico 67 % 30-40 %

Déficit de Ca �3 % NE

Déficit de Mg �4-33 % NE

Déficit de K 5-20 % NE

Déficit de vitamina A �� % NE

Déficit de vitamina C ND 35 %

Déficit de vitamina D 75 % NE

Déficit de vitamina K NE NE

Déficit de Zn 75 % NE

Déficit de Cu NE NE

(NE: No Evaluado) Adaptado de: Rombeau-Caldwell. Clinical parenteral
nutrition. 2.ª Edition. Philadelphia. Saunders, �993, Cap. 22:427-44�.
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Además, la desnutrición puede alterar el curso de la
enfermedad: retrasando la cicatrización, provocando
atrofia vellositaria y mayor morbilidad postoperatoria
(debida fundamentalmente a un riesgo aumentado de
infecciones)(15). 

DIETÉTICA

Parece obvio que el objetivo principal de la dieta en
la enfermedad de Crohn y en la colitis ulcerosa es pre-
venir y corregir la desnutrición calórico-proteica y
otras deficiencias de nutrientes que acompañan a estas
enfermedades. Esto se consigue con una dieta lo más
libre y variada posible. Hay que prestar especial aten-
ción a la ingestión adecuada de proteínas, calcio y hie-
rro. Este objetivo de prevención y tratamiento de la
desnutrición debe compaginarse con el de no empeorar
y, si es posible, mejorar los síntomas de la enfermedad
(dolor abdominal, diarrea, etc.). Es difícil establecer
normas dietéticas y nutricionales de carácter general
en la EII. Ello es debido a que tanto la intensidad de
los trastornos nutricionales como la tolerancia alimen-
taria son variables dependiendo de la enfermedad (CU
vs EC), la extensión y localización de la misma y la
existencia o no de resección intestinal previa. En la
mayoría de casos, las normas dietéticas deberán ser in-
dividualizadas(16).

Se ha determinado que el gasto energético total para
estos enfermos oscila entre 30-35 kcal/kg/día, de los
cuales el 70% se debe al gasto energético basal, el
10% a la termogénesis inducida por los alimentos y el
20% debido al índice de actividad física. El número de
calorías requeridas se aproxima al 100-150% de las re-
comendadas para su peso y talla, aunque hay casos en
que las necesidades son menores a personas sanas(6,7).

Los requerimientos proteicos pueden variar de 1-2
g/kg/día, dependiendo de la severidad de la enferme-
dad, de la pérdida de proteínas a través del tracto di-
gestivo, etc. En general deberemos considerar un gas-
to energético elevado en los pacientes en brote,
individualizando el cálculo de requerimientos en cada
caso(7,17). 

En fase aguda o de brote (activa) se suele recomen-
dar limitar la ingesta de sólidos y líquidos, adminis-
trando en su lugar preparados enterales y/o parentera-
les según tolerancia y a medida que mejora la
evolución del brote se intenta reintroducir, según la to-
lerancia, los distintos grupos alimentarios, hasta con-
seguir una dieta equilibrada y apetecible para el enfer-
mo, huyendo de las restricciones innecesarias.

El objetivo primario del manejo nutricional de los pa-
cientes con EII inactiva (fase fuera de brote) sigue sien-

do corregir y prevenir el déficit nutricional. Ello, unido
al hecho de que no existen pruebas de que algún alimen-
to en particular favorezca la recidiva de la enfermedad,
determina que se deba aconsejar a estos pacientes una
dieta libre, sin restricciones, o con las menos posi-
bles(18), por lo cual los pacientes deben mantener una
dieta adecuada evitando únicamente aquellos alimentos
que causen síntomas. Las recomendaciones deben ser
individualizadas, dado lo heterogéneo de la enfermedad
(tolerancia alimentaria, extensión y localización, cirugía
previa). Existen, no obstante, algunas recomendaciones
generales:

En caso de desnutrición se debe incrementar la in-
gesta, en principio oralmente, pudiendo añadir suple-
mentos líquidos orales y considerando el riesgo-bene-
ficio de comenzar con nutrición enteral o parenteral. 

A continuación nos referiremos a algunos aspectos
concretos que en nuestra opinión merecen una men-
ción especial.

Aportes de grasa

En pacientes con esteatorrea se recomienda una die-
ta rica en triglicéridos de cadena media (MCT) y una
dieta baja en grasa (60-70 gramos/día). El Olestra, es
un sustitutivo del aceite aprobado por la FDA que pa-
rece no afectar a la actividad de la EII(12). Y valorar la
suspensión del tratamiento con colesteramina, que va-
cía los depósitos de sales biliares, provocando esteato-
rrea. En cuanto a la cantidad en diversas revisiones no
se han encontrado diferencias entre dietas bajas o altas
en grasa y por otra parte, no hay beneficio en la utiliza-
ción de dietas ricas en grasa monoinsaturadas frente a
las dietas ricas en ácido linoleico(15). Probablemente
los trabajos en marcha con ácidos grados omega 3
como antiinflamatorios podrán dar luz a su mayor uti-
lización, sobre todo en CU.

Intolerancia a la lactosa

Existen diversas razones para no restringir a priori
la ingesta de productos lácteos en los pacientes con
EII. En varios estudios, la disminución del consumo de
lácteos se asoció a una menor ingesta de calcio(19). Ésta
es una consecuencia altamente indeseable, puesto que
la disminución de la densidad mineral ósea, y even-
tualmente el desarrollo de osteoporosis, es frecuente
en los pacientes con EII. Tanto la propia actividad in-
flamatoria como el uso de corticoesteroides se han in-
volucrado en el desarrollo de osteopenia en estos pa-
cientes(19). La razón tradicional para limitar el
consumo de lácteos en los pacientes con EII ha sido la



posibilidad de que se ponga de manifiesto una incapa-
cidad para absorber la lactosa, que habría permaneci-
do asintomática hasta la aparición de la EII, de manera
que la ingestión de lácteos agravaría los síntomas so-
bre todo la diarrea(20). Estudios poblacionales han de-
mostrado coincidencia en las cifras de intolerancia a la
lactosa en la población general y en colitis ulcerosa,
aumentando hasta un 40% en la población afecta de
EC. Todos aquellos pacientes con síntomas sugestivos
deberían someterse a una prueba de aliento de hidró-
geno para confirmarlo, y en aquellos en los que se
confirme debería suplementarse la dieta con lactasa(21)

o con calcio, para reducir el riesgo de osteoporosis.
Algunos autores consideran que no depende de la acti-
vidad de la lactosa duodenal, y podría ser el resultado
de la alteración de la flora intestinal y del incremento
de tránsito intestinal(8).

Los intolerantes a la leche, toleran y no malabsor-
ben el yogur, ya que las bacterias del yogur contienen
betagalactosidasa, y al llegar al duodeno los microor-
ganismos colaboran activamente en la digestión de la
lactosa, la fermentación de la leche inactiva esta enzi-
ma con el calor. Por lo que el yogur en ningún caso
debe retirarse al ser una excelente fuente de calcio, vi-
tamina D y proteínas, y aumentar el tiempo de tránsito
orocecal(22). Otra forma de suplementar sería con la le-
che de soja, que ha demostrado su beneficio en algu-
nos estudios(7). 

Según la Sociedad Británica de Gastroenterología
debe suplementarse a todos aquellos pacientes con os-
teoporosis o en aquellos que reciban tratamiento este-
roideo crónico. Los varones jóvenes y las mujeres pre-
menopáusicas requieren 1.000 mg/día de Ca
elemental; en mayores de 50 años las dosis necesarias
son de 1.500 mg/día. Se debe asociar vitamina D, ya
que los suplementos de calcio aislados no han demos-
trado beneficio clínico significativo(10). Se puede su-
plementar como calcitriol 0.25-0.5 microgramos/día,
o con dosis de 50.000 UI cada 2-4 semanas, aunque
debido al riesgo de hipercalcemia(10), se prefiere el em-
pleo de vitamina D2 o D3, en dosis de 800 UI/día.

Pueden utilizarse los bifosfonatos (aprobados por
la Food and Drug Administration -FDA) para evitar
la osteoporosis valorándose los riesgos secundarios;
algunos fármacos y dosis diarias son: pamidronato
30 mg, clodronato 600 mg, risedronato 5 mg y alen-
dronato 10 mg, teniendo en cuenta que los dos últi-
mos tienen dificultada su absorción en resecciones
intestinales.

La calcitonina nasal o SC, puede usarse en los casos
en que los agentes antirresortivos están contraindica-
dos o son mal tolerados(10) . 

Se debe recomendar el aumento de ejercicio físico

con el fin de aumentar la masa ósea y muscular e insis-
tir en lo conveniente de abandonar el consumo de ta-
baco y el exceso de ingesta de alcohol, con el fin de
minimizar otros factores de riesgo de osteoporosis.

Micronutrientes 

Se debería establecer una suplementación diaria de
micronutrientes con un multivitamínico en todos
aquellos pacientes con altas restricciones dietéticas.
Algunas dosis recomendadas son:

— Vitaminas E, C y B12: La suplementación con
vitamina E (800 UI) y C (1.000 mg) durante 4
semanas en casos de brotes medios-moderados
pueden reducir el estrés oxidativo aunque la sig-
nificación clínica no está definida(23). 

En grados leves de afectación y con defi-
ciencias moderadas de B12 se puede pautar tra-
tamiento oral con megadosis de esta vitamina
(entre 1.000 y 2.000 mg/día), evitando o dis-
tanciando un tratamiento intramuscular que a
menudo dificulta el cumplimiento, debe ser to-
mado con cautela y monitorizar los niveles pe-
riódicamente(24).

— Ácido fólico: Estudios retrospectivos sugieren
que la suplementación con ácido fólico (15
mg/día) induce un efecto protector contra la dis-
plasia y el cáncer colorrectal en pacientes con
CU(7). Otros autores recomiendan 1 mg/día(17,25).
Si se mantiene tratamiento con metotrexate se
debe suplementar como ácido folínico al estar
inhibida la folatoreductasa.

— Hierro: Aunque el beneficio de la suplementa-
ción con hierro no se ha documentado en estu-
dios clínicos, se asume el beneficio del mismo,
en intolerantes a su ingesta oral, este puede su-
plementarse IV o IM con supervisión médica
ante el riesgo de anafilaxis. Hay mayor déficit
en CU que en EC y constituye uno de los pro-
blemas fundamentales en niños. Se puede co-
menzar con una dosis de 300 mg/día de sulfato
o gluconato ferroso, para ir aumentando hasta 3
dosis(13). 

— Zinc: En aquellos casos que cursen con diarrea
profusa, fístulas o enteropatía pierde-proteínas
se debe suplementar la dieta con 20-40 mg/día
de gluconato de zinc(13).

— Magnesio: Unos niveles bajos disminuyen la res-
puesta del hueso a la acción de la paratohormona,
las necesidades de magnesio oscilan entre 5 y
20 mmol/día(13) se suplementa con magnesio hep-
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tagluconato, ya que otras sales de magnesio pue-
den producir diarrea. 

Fibra

Otra cuestión relevante es si se debe limitar el con-
sumo de fibra alimentaria en los pacientes con EII. No
existen pruebas científicas que aboguen por la supre-
sión de la fibra en estos pacientes, sobre todo en los

periodos de remisión, pero parece razonable evitar la
fibra insoluble (lignina, salvado y celulosa) en los en-
fermos con estenosis intestinales por EC. La fibra so-
luble incrementa el tiempo de tránsito y permite una
mayor absorción en los brotes. No parece justificado
suprimir la fibra soluble fermentable e incluso existen
indicios de que determinado tipo de fibra fermentable
(semillas de Plantago ovata, fibra guar, e inulina) po-
dría ser tan eficaz como el tratamiento farmacológico
en la prevención de la recidiva en la CU causando me-
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FIGURA 30.1. Algoritmo de soporte
nutricional de EII. Tomado de de la
Cuerda C. et al., Soporte nutricio-
nal basado en la evidencia de la
Enfermedad Inflamatoria Intestinal.
Endocrinol Nutr, 2005 (supl 2):�-77
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joría en los índices de actividad y reducción de la in-
flamación(54). En los casos con gran dolor abdominal y
diarrea abundante deben restringirse fruta y verdura
fresca, cafeína y productos con sorbitol, que pueden
exacerbar la diarrea.

SOPORTE NUTRICIONAL ESPECIALIZADO

El inicio del soporte nutricional especializado debe
valorarse en todos aquellos pacientes con desnutrición
severa, que no consigan unos adecuados aportes por la
dieta oral, y en aquellos en grave riesgo de desnutri-
ción a corto plazo(26-28). 

El soporte nutricional está indicado en los brotes
graves, en brote moderado si no existe una ingesta
adecuada o existe un fracaso con él y por último en pa-
cientes en los que independientemente de la gravedad
del brote, se prevé que se origine una desnutrición a
corto plazo; en pacientes con ayuno que vaya a pro-
longarse más de 5-7 días el tracto gastrointestinal debe
estar funcionante, al menos en parte, y accesible. (Fi-
gura 30.1).

Nutrición enteral (NE)

Aunque se ha demostrado su beneficio en la induc-
ción a la remisión en la EC, superior a placebo (60%
versus 25% en mayoría de estudios), no se considera
su uso como tratamiento para los brotes de EC de ma-
nera aislada sino siempre unido al de corticoides, cuyo
efecto se ha demostrado superior (80%). Se benefician
de su uso como terapia primaria principalmente todos
aquellos pacientes en que el uso de corticoides está li-
mitado, como en niños, para evitar el retraso del creci-
miento y de la maduración sexual, o en adultos depen-
dientes, refractarios o intolerantes a los corticoides
(recomendación grado C)(29). Sin embargo en la CU,
no se ha demostrado ningún beneficio como inductor
de la remisión, aunque los pacientes se benefician del
restablecimiento del nivel nutricional (recomendación
grado B).

Según una última revisión de la Cochrane la NE es
parte del tratamiento para buscar la remisión en la EII,
bien vía oral o por sonda nasogástrica. Se han realizado
varios estudios con las diferentes dietas, elementales y
poliméricas, todos ellos llevan a la conclusión de una
importante mejoría, superior a placebo e inferior a los
corticosteroides(27). Son subsidiarios de suplementación
todos aquellos pacientes con altas dosis de esteroides o
durante largo tiempo, riesgo elevado de osteoporosis, o
como tratamiento alternativo en refractarios, intoleran-

tes o dependientes de esteroides. Su uso en general se
prefiere al de la nutrición parenteral (NP), al tener igual
efectividad y menos efectos secundarios, ya que el re-
poso intestinal no ha demostrado tener beneficio e in-
fluye negativamente sobre el trofismo de la mucosa in-
testinal. La distribución de calorías desde hi dratos de
carbono, proteínas y grasas deben ser en principio simi-
lares al del resto de la población(28). 

En la enfermedad de Crohn en los que la afectación
es a menudo más extensa y las consecuencias más dra-
máticas, se hace necesario un adecuado soporte nutri-
cional, prevaleciendo el uso de NE, salvo para los ca-
sos en los que esta está contraindicada, como en
fístulas medioyeyunales de alto flujo, obstrucción in-
testinal completa, íleo paralítico, sepsis intraabdomi-
nal, hemorragia gastrointestinal grave o perforación
intestinal(30).

La NE como tratamiento primario de la enfermedad
de Crohn se ha considerado en algunas poblaciones de
pacientes, especialmente en pediatría, con un doble
objetivo: evitar la desnutrición y el retraso del creci-
miento y del desarrollo sexual en niños y adolescentes
e inducir la remisión de la enfermedad. Entre los me-
canismos sugeridos para explicar el efecto terapéutico
de la NE en la EC se incluyen los siguientes: Dismi-
nuir la carga antigénica en la luz intestinal (dietas ele-
mentales), modular la respuesta inflamatoria y mejo-
rar los mecanismos de reparación, así como modificar
la población bacteriana intestinal(31).

Se ha demostrado, en pacientes con EC suplemen-
tados con NE, una ganancia de peso que llega a ser de
3.1 Kg(7), con aumento de los parámetros antropomé-
tricos y de la ingesta energética total de un 35%. En
los suplementos con efecto inmunomodulador hay una
reducción del índice de actividad de la EC demostrán-
dose un descenso de IL-6(32). 

La elección de una formulación entre los diversos
preparados comerciales, depende principalmente del
sabor, tolerancia del paciente, osmolaridad, calorías
requeridas y coste. No habiéndose demostrado benefi-
cio entre el uso de las diferentes NE, ya sea elemental,
oligomérica o polimérica(33). En general se recomien-
dan el uso de dietas enterales poliméricas (con proteí-
na entera), ya que se toleran por la mayoría de pacien-
tes y presentan una palatabilidad más favorable para
su uso oral y un precio sensiblemente inferior. Las die-
tas oligoméricas son hiperosmolares y deben reservar-
se para los casos en los que exista una amplia afecta-
ción y siempre que se haya comprobado una mala
tolerancia a las poliméricas(27).

Cuando se analiza cuidadosamente la composición
de las dietas enterales en los estudios más amplios que
las comparan con el tratamiento con glucocorticoides,
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se comprueba que las dietas terapéuticamente más efec-
tivas (inducen la remisión de la enfermedad) son aque-
llas con muy bajo contenido lipídico (incluyendo las
elementales) o las que tienen un contenido lipídico nor-
mal o alto pero en las que predominan los ácidos grasos
monoinsaturados; se comparó el efecto terapéutico de
una dieta enteral polimérica rica en aceite de oliva con
el tratamiento estándar (prednisona, 1 mg/kg/día) en pa-
cientes con EC activa el resultado mostró el mismo gra-
do de efectividad de ambos tratamientos(34).

La suplementación nocturna por sonda nasogástrica
(SNG) con infusión continua y bomba peristáltica, es
una opción válida por ejemplo en niños con retraso del
crecimiento(21). Si se espera que no se pueda adminis-
trar una alimentación oral durante más de cuatro se-
manas se debe considerar el utilizar accesos enterales
permanentes como gastrostomía endoscópica o radio-
lógica percutánea.

Algunos pacientes con EII inactiva pueden ser tri-
butarios de tratamiento con nutrición enteral a largo
plazo: a) los enfermos con EC en los que la remisión
se ha inducido con nutrición enteral; b) algunos pa-
cientes seleccionados (generalmente con EC extensa
de intestino delgado) que no toleran la dieta oral con-
vencional (en estos casos es útil la inserción de una
gastrostomía por vía endoscópica); y c) sobre todo en
el tratamiento del retraso de crecimiento de niños y
adolescentes con EC(35).

Las contraindicaciones absolutas del uso de NE son
la presencia de fístulas yeyunales de alto flujo, obs-
trucción intestinal completa, síndrome de intestino
corto severo con elevado número de deposiciones o
con una longitud inferior a 100 cm, hemorragia gas-
trointestinal grave, perforación intestinal, sepsis in-
trabdominal o megacolon tóxico. 

Nutrición parenteral total (NPT) 

No está justificada su utilización de forma general,
por lo que su indicación es para aquellas situaciones
en que la nutrición enteral está contraindicada o no sea
tolerada, ya que el reposo intestinal no mejora el curso
de la enfermedad, puede presentar más complicacio-
nes y graves y su coste es más elevado.

Existe un único estudio que compara NE frente a
NPT en pacientes con CU (se encuentran en trata-
miento con dosis plenas de corticosteroides), en sus
resultados no se observaron diferencias en la evolu-
ción de la enfermedad, en el número de fracasos a cor-
ticoides ni en mayor frecuencia de precisar cirugía.
Por otra parte el número de infecciones del postopera-
torio fué superior en los tratados con NPT(36). 

Las indicaciones principales de NP en la EII son:

— Fístulas enterocutáneas de alto débito: las origi-
nadas por EC tienen mejor pronóstico que las
originadas por una cirugía previa. La NPT favo-
rece el cierre de las mismas siempre que no haya
un obstáculo distal, exista continuidad anatómi-
ca del tubo digestivo y se drenen las colecciones
purulentas. Se cierran el 44% de fístulas simples
con NPT(7).

— Síndrome de intestino corto. En una fase inicial
se puede asociar a NE (deben existir al menos
100 cm), hasta lograr la readaptación del tubo
digestivo. Se debe mantener si persiste un núme-
ro elevado de deposiciones o de volumen. Son la
principal causa de NPT domiciliaria, y se debe-
ría comenzar antes de la cirugía para prevenir las
pérdidas proteicas asociadas a la cirugía(7).

— Síndrome suboclusivo. La NPT y la aspiración
digestiva pueden resolver el cuadro evitando la
cirugía. 

En EC la NPT es efectiva como tratamiento prima-
rio en enfermedad refractaria o con alta recurrencia y
en CU no se considera como tratamiento primario,
aunque se ha demostrado una remisión del 30%(37).

El tratamiento en pacientes desnutridos que necesi-
tan cirugía a corto plazo disminuye las complicaciones
postoperatorias y el área resecada, aunque en ningún
caso se ha de demorar una intervención urgente para
mejorar el estado nutricional del paciente.

Probióticos. Prebióticos y nutrientes
específicos

Probióticos 

Son microorganismos vivos que sobreviven al paso
por el tracto gastrointestinal y tienen efectos beneficiosos
en el huésped, incluyen: Lactobacilli, bifidobacterium,
cocos gram positivos, enterococos, levaduras (Saccha-
romyces boulardii) y hongos (Aspergillus orizae). 

Recientemente se ha cuestionado la viabilidad de
estos microorganismos en el tubo digestivo, aunque en
numerosos estudios se ha demostrado el cambio en el
perfil microbiano y actividad metabólica de las heces,
así como su resistencia a la acidez gástrica y su activi-
dad intestinal(22). Para conseguir resultados no es nece-
saria la colonización, deben ser ingeridos continua-
mente ya que no se adhieren ni multiplican. Otro
beneficio asociado es el que se desprende del descenso
de actividad bacteriana de beta-glucoronidasa y beta-
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glucosidasa, implicadas en la circulación enterohepá-
tica de sustancias tóxicas y carcinogénicas(22).

El mecanismo de acción (Tabla 30.3), pasa princi-
palmente por la búsqueda del equilibrio entre micro-
flora entérica comensal y patogénica. De todas las
bacterias estudiadas, únicamente Escherichia Coli
Nissle 1917, Saccharomyces boulardii y VSL-3 (una
mezcla de 8 bacterias: Lacidophilus, L delbrueckii, L.
Plantarum, L. Casei, B. Infantis, B.loncum, B breve,
S. salivarius), han demostrado ser efectivas.

Su uso a día de hoy, ha demostrado efectividad en
prevención de recaídas en CU (igual efectividad a me-
salazina)(14) y en infecciones del reservorio ileal, nece-
sitando estudios más completos con el fin de determi-
nar dosis, duración, utilidad de otras cepas y su uso en
brotes de CU y postoperatoriamente en EC. Sin em-
bargo existen evidencias de evitar su toma en situación
clínica de brote agudo(38).

Prebióticos 

Son sustancias que estimulan el crecimiento y me-
tabolismo de las bacterias comensales entéricas dismi-
nuyendo el número de bacterias adheridas a la muco-
sa, algunas fibras funcionales (almidón resistente,
fructoligosacáridos, galactoligosacáridos, disacáridos)
tienen un efecto prebiótico. Suponen un potencial tra-
tamiento en enfermos con EII, al contar con un bene-
ficio teórico que ha de demostrarse en estudios clíni-
cos, comparando sus diferentes tipos y beneficios
asociados; aún no están indicados en ningún proceso.
Los agentes simbióticos, sustancias que suman los
beneficios de pro y prebióticos, puede, si se demues-
tra el beneficio de estos últimos, aumentar la adheren-
cia al tratamiento. 

Glutamina

Es un aminoácido semiesencial que se sintetiza fun-
damentalmente en músculo estriado y constituye la
principal fuente de energía, superior a glucosa, para fi-
broblastos, linfocitos, células neoplásicas y células del
epitelio intestinal. En modelos experimentales se ha
visto que puede disminuir la endotoxemia e incremen-
tar la función de barrera de la mucosa previniendo del
daño que se produce en situaciones catabólicas, aun-
que en humanos no se ha demostrado que sea eficaz
para inducir remisiones(37). No está claro su papel en la
disminución de la permeabilidad intestinal, aumentada
en estos enfermos(39).

Ácidos grasos de cadena corta 

Son ácidos grasos que poseen de uno a seis carbo-
nos y que derivan fundamentalmente de la degrada-
ción bacteriana de carbohidratos, el 90% son: acetato,
propionato y butirato. Suponen el 70% de la fuente de
energía del colonocito(37). Se ha demostrado el papel
de butirato en la apoptosis de células inflamatorias(23).
Los niveles de butirato y su suplementación en los en-
fermos, son contradictorios en los diversos estudios,
necesitando más estudios para dilucidar su rol en el
tratamiento.

Ácidos grasos omega 3 

Constituidos por ácido eicosapentanoico (EPA) y
docosahexanoico (DHA), son ácidos grasos poliinsa-
turados procedentes de aceite del pescado. Diversos
estudios observacionales, clínicos y experimentales
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TABLA 30.3. Factores que contribuyen al fallo del
tratamiento con NE en la  EII(8)

Dependientes del alimento Gusto
Osmolaridad
Efectos transitorios: cefalea,
naúseas, vértigo, diarrea

Dependientes del paciente Nivel de motivación
Inconvenientes sociales
Enfermedad severa que
requiere cirugía

Dependientes del médico Falta de recursos humanos
Carencia de soporte y protocolos
Escepticismo

TABLA 30.4. Efectos del uso de probióticos en la EII
(modificado de Sartor et al.(4))

Inhibición de bacterias patogénicas

• Descenso del pH luminal
• Secreción de proteinas bactericidas
• Resistencia a la colonización de bacterias patogénicas
• Inhibición de la invasión epitelial
• Bloqueo de los ligandos epiteliales

Función de barrera mucosa y mejora epitelial

• Producción de ácidos de cadena corta (butirato)
• Mejora de la producción de moco
• Incremento de la integridad de barrera
• Producción de nutrientes y antioxidantes

Inmunorregulación

• Inducción de IL-�0
• Estimulación de la secrección de Ig A 
• Inhibición producción Ig E
• Descenso la expresión factor de necrosis tumoral
• Estímulo función macrófagos
• Modular respuesta Th�/Th2
• Activar el MALT
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centaje los tolera en un segundo o tercer intento de
reintroducción o incluso a ciegas(40,41).

La mayoría de los pacientes con EII activa toleran
una dieta libre sin restricciones. La exclusión de pro-
ductos lácteos no está indicada a menos que se de-
muestre de forma objetiva su malabsorción o intole-
rancia. Las “dietas de exclusión” sólo están indicadas
en pacientes muy seleccionados, puesto que su efica-
cia no se ha demostrado de forma inequívoca.

La nutrición enteral se ha demostrado beneficiosa
en el tratamiento de la enfermedad de Chron siempre
asociado al uso de corticoides, en la CU aunque no se
han demostrado beneficios, su utilización puede ayu-
dar a restablecer el estado nutricional. Algunos enfer-
mos, sobre todo los niños con retraso de crecimiento,
pueden necesitar nutrición enteral a largo plazo. La
nutrición parenteral por sus posibles y graves compli-
caciones queda limitada para aquellas situaciones en
la nutrición enteral esté contraindicada.
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RESUMEN

Las enfermedades inflamatorias intestinales, debido
a su afectación del tubo digestivo son de las enferme-
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tre los más descritos: lácteos, frutas y verduras, carne
y pan. Aunque no es menos cierto que un amplio por-



tein-calorie malnutrition in hospitalized inflammatory bowel
disease patients. Inflamm Bowel Dis. 2008 Aug;�4:��05-��

�4. Biancone L, Fantini M, Tosti C, Bozzi R, Vavassori P, Pallone
F. Fecal alpha �-antitrypsin clearance as a marker of clini-
cal relapse in patients with Crohn’s disease of the distal
ileum. Eur J Gastroenterol Hepatol. 2003 Mar;�5:26�-6.

�5. Menchén L, Ripoll C, Bretón I, Moreno C, de la Cuerda C,
Camblor M, et al. Osteoporosis and inflammatory bowel
disease. Nutr Hosp. 2005 Jan-Feb;20 :26-37. 

�6. Garcia Peris P, Higuera I, Frias L, Camblor M. Recomenda-
ciones nutricionales en la enfermedad inflamatoria intesti-
nal. En: León Sanz M, Celaya S, Alvarez J (eds). Manual de
recomendaciones nutricionales al alta hospitalaria. Barce-
lona 2009 (En Prensa)

�7. Jeejeebhoy KN. Clnical nutrition 6. Management of nutri-
tional problems of patients with Crohn´s disease. CMAJ
2002;�66: 9�3-9�8.

�8. Jowett SL, Seal CJ, Phillips E, Gregory W, Barton JR, Welfare
MR. Dietary beliefs of people with ulcerative colitis and their
effect on relapse and nutrient intake. Clin Nutr. 2004 23:�6�-70.

�9. García-Planella E, Mañosa M, Domènech E, et al. Estudio
transversal de la prevalencia y factores asociados a las al-
teraciones de la densidad mineral ósea en pacientes con
enfermedad inflamatoria intestinal. Gastroenterol Hepatol
2003;26:�78-9. 

20. Rosinach M, Maurer A, Domènech E, et al. ¿Es necesario
suprimir los lácteos de la dieta en los brotes de actividad
de enfermedad inflamatoria intestinal? Gastroenterol He-
patol 2002;25:�98-9.

2�. Mesejo A, Blasco ML, Giménez, Gimeno V, Oliver V, Peña
A. Enfermedad inflamatoria intestinal. En: Mesejo A (ed.)..
Manual de nutrición. Valencia. Editorial. Generalitat Va-
lenciana Conselleria Sanitat. 2000. �7�-�75.

22. Ortega R M. Alimentos probióticos. Viabilidad de las bac-
terias del yogur y leches fermentadas. Nutr Clin. 2004; 24:
�4�-�49.

23. Gassull MA. Review article: the role of nutrition in the treat-
ment of inflammatory bowel disease. Aliment Pharmacol
Ther 2004; 20 (Suppl.4): 79-83.

24. Butler CC, Vidal-Alaball J, Cannings-John R, McCaddon A,
Hood K, Papaioannou A, et al. Oral vitamin B�2 versus in-
tramuscular vitamin B�2 for vitamin B�2 deficiency: a sys-
tematic review of randomized controlled trials. Family
Practice 2006; 23: 279–285.

25. Kim SC, Ferry GD. Inflammatory bowel disease in pediatric
and adolescent patients. Gastroenterology 2004; �26 .
�550-�560.

26. ASPEN. Guidelines for the use of parenteral and enteral nutr-
tion in adult and pediatric patients. JPEN 2007; 26: 73SA-74SA.

27. Zachos M, Tondeur M, Griffiths AM. Enteral nutritional thera-
py for induction of remission in Crohn’s disease. Cochrane
Database Syst Rev 2007; CD000542.

28. Zachos M, Griffiths AM. Enteral feeding and Crohn disease.
Gastroenterology 200�; �7:�67-�70.

29. Lochs H, Dejong C, Hammarqvist F, Hebuterne X, León
Sanz M, Schütz T, et al. ESPEN Guidelines on enteral nutri-
tion: gastroenterology. Clin Nutr 2006; 25: 260-274.

30. Cabré E, Gassull MA. Nutrición en la enfermedad inflama-
toria intestinal. En: Gil A, (ed.) Tratado de nutrición. Nutri-
ción clínica (vol. 4). Madrid: Grupo Acción Médica; 2005.
p.88�-906.

3�. Fernández-Bañares F, Cabré E, Esteve-Comas M, Gassull
MA. How effective is enteral nutrition in inducing remission
in active Crohn’s disease? A meta-analysis of the ran-
domised clinical trials. JPEN �995;�9:356-64.

32. Venegas E, Soto A, Cózar MV, Pereira JL, Romero H, Gar-
cía-Luna PP. Suplementos nutricionales orales. ¿Son útiles?
Nutr Hosp, 2000; �5 (suplemento �) 49-57.

33. Sakurai T, Matsui T, Yao T, et al. Short-term efficacy of en-
teral nutrition in the treatment of active Crohn´s disease: A
randomized, controlled trial comparing nutrient formulas.
JPEN 2002; 26 : 98-�03.

34. Llor X, Pons E, Roca A, Alvarez M, Mañé J, Fernández-
Bañares F, Gassull MA. The effects of fish oil, olive oil, oleic
acid and linoleic acid on colorectal neoplastic processes.
Clin Nutr. 2003 22 :7�-9.

35. Sanderson IR, Croft NM. The anti-inflammatory effects of
enteral nutrition/discussion. JPEN, Jul/Aug 2005; 29, 4; Pro-
Quest Medical Library pg. S�

36. González-Huix F, Fernández Bañares F, Esteve Comas M,
Abad Lacruz A, Cabré E, Acero D, et al. Enteral versus par-
enteral nutrition as adjunct therapy in acute ulcerative co-
litis. Am J Gastroenterol �993; 88:227-232.

37. Campos FG, Waitzberg DL, Texeira MG, Mucerino DR, Kiss
DR, Habr-Gama A. Pharmacological nutrition in inflamma-
tory bowel diseases. Nutr Hosp, 2003; 57-64 . 

38. Falk J, Carleton B, Gerber P. Formulas containing live probi-
otic bacteria. Am J Clin Nutr. 2004 ;80:783; 783-4.

39. Philipsen-Geerling BJ, Brummer RJM. Nutrition in Crohn´s
disease. Clin Nutr Metab Care 2000; 3:305-309.

40. Pearson M, Teahon K, Levi AJ, Bjarnason I. Food intoler-
ance and Crohn’s disease. Gut �993; 34:783-787.

4�. E. Cabré Gelada. Nutrición y enfermedad inflamatoria in-
testinal. Nutr Hosp 2007;22 (Supl. 2):65-73.

CAPÍTULO 30.  Soporte nutricional en la enfermedad inflamatoria intestinal 443





FÍSTULAS INTESTINALES 

Introducción

Las fístulas digestivas son comunicaciones anormales
entre el tubo digestivo y otra víscera o entre el tubo di-
gestivo y la piel, permitiendo que el contenido intestinal
se dirija hacia otros órganos o la piel. Las pérdidas de la
secreción intestinal, electrolitos y nutrientes causan dis-
tintos efectos fisiopatológicos, provocando elevada mor-
bimortalidad (40-60% según series publicadas en las dé-
cadas de los 60 y 70). Las principales causas de muerte
en los pacientes con fístulas enterocutáneas son la des-
nutrición, el desequilibrio hidroelectrolítico y la sepsis,
especialmente en los casos con fístulas de alto débito
donde la mortalidad alcanza el 35%. La introducción de
la nutrición parenteral total (NPT) en el manejo de las
fístulas ha mejorado el pronóstico de estos pacientes, au-
mentando el porcentaje de fístulas que cierran espontá-
neamente y mejorando el estado nutricional hasta que el
paciente reciba un tratamiento quirúrgico definitivo en el
caso de que no cierren de forma espontánea(1).

Las fístulas son externas cuando comunican el tubo
digestivo con la piel y es más frecuente que aparezcan
como complicación postquirúrgica; y son internas
cuando comunican el tubo digestivo con otra víscera,
con el espacio peritoneal, con el retroperitoneo o con
la cavidad torácica. Es importante tener en cuenta el
débito y la situación en el tubo digestivo que tiene la
fístula, ya que va a modificar la actitud terapéutica, la
mortalidad y el manejo nutricional. Según el débito de
la fístula se clasifican en: fístulas con alto débito
(>500 ml/día), con débito medio (200-500 ml/día) y
de bajo débito (<200 ml/día); a mayor débito mayor
morbimortalidad. En función de la localización de la
fístula en el tubo digestivo podemos clasificarlas en:
fístulas altas (por encima del ligamento de Treitz), me-
dias (yeyuno e íleon proximal) o bajas (íleon distal y
colon) (Tabla 31.1).

Las causas más frecuentes (75-85%) son las que
surgen en el postoperatorio de cirugía abdominal de
cáncer, diverticulitis, enfermedad de Crohn, lisis de
adhesiones o pancreatitis. La aparición de las fístulas
dependen de factores del propio paciente y de la ciru-
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— Pérdida de secreciones digestivas y de nutrientes
a través de la fístula, perdiéndose con ello una
gran cantidad de líquido, de proteínas y de elec-
trolitos. Las pérdidas proteicas pueden llegar a
alcanzar los 75 gramos diarios en las fístulas al-
tas. La pérdida de fluidos y electrolitos es varia-
ble en cuanto a la calidad, según el lugar de ori-
gen, y en cantidad, según el débito. Las pérdidas
pueden llegar hasta cuatro litros diarios en las
fístulas de alto débito con la consecuente inesta-
bilidad hemodinámica que conlleva. 

— Malabsorción debida a que el tramo de intestino
delgado que se encuentra por debajo de la fístula
está excluido.

— Procesos hipercatabólicos. La presencia de flora
bacteriana digestiva favorece la presencia de in-
fección de forma inevitable, que conlleva a un
estado hipercatabólico. Este estado hipercatabó-
lico consume principalmente el tejido magro del
paciente; y las enzimas digestivas proteolíticas
aumentan el catabolismo porque dañan el perito-
neo, el orificio entérico, la piel y el músculo y fa-
cilitan así la infección.

— Insuficiente ingesta de nutrientes por la anore-
xia. La ingesta de alimentos aumenta la secre-
ción de fluidos intestinales, aumentando también
las pérdidas por la fístula y como consecuencia
se agrava la situación del paciente.

Las fístulas de alto débito o las fístulas crónicas pue-
den producir grandes pérdidas de micronutrientes con
la sintomatología secundaria a su déficit. (Tabla 31.3). 

El diagnóstico de la fístula debe ser precoz; pues si
no se instaura el tratamiento precozmente se produce
deshidratación, alteraciones hidroelectrolíticas, infec-
ción, sepsis, shock y muerte. El primer paso es sospe-
char la presencia de la fístula por la historia clínica y el
examen físico, y confirmarlo con azul de metileno.
Posteriormente hay que conocer el trayecto de la fístu-
la mediante pruebas de imagen; las más utilizadas son
las pruebas de imagen con contraste, la tomografía
computarizada (TC) y la resonancia magnética nuclear
(RMN)(3). 

La fistulografía con contraste es la mejor prueba de
imagen para estudiar el trayecto de la fístula; si es ex-
terna se puede inyectar el contraste a través del drenaje
colocado en la fístula o del orificio de la fístula, y si es
interna se administra el contraste por vía oral. Los con-
trastes más empleados son los de yodo, ya que los ba-
ritados, en caso de que llegue a peritoneo son muy irri-
tantes y pueden producir peritonitis

La TC con contraste permite también ver el trayecto
fistuloso, pero con esta técnica además se puede obje-

gía, como la desnutrición, inmunodepresión, infec-
ción, insuficiencia renal, cirrosis, edad del paciente, y
experiencia del cirujano entre otros. Los factores sisté-
micos más importantes son la desnutrición y el trata-
miento previo con fármacos quimioterapéuticos, y los
locales son la infección o distensión abdominales y el
estado patológico previo del intestino.

Entre el 15 y 25% de las fístulas son espontáneas, y
aparecen en situaciones como enfermedad de Crohn,
pancreatitis, tumores del tubo digestivo, ginecológicos
y pancreáticos, apendicitis, diverticulitis, radiación, is-
quemia intestinal, úlcera duodenal perforada, etc. (Ta-
bla 31.2).

Fisiopatología y diagnóstico 

Debemos sospechar una fístula en pacientes interve-
nidos quirúrgicamente con recuperación tórpida. Pue-
de aparecer celulitis, dolor abdominal localizado y
posteriormente generalizado, malestar general, fiebre,
íleo, leucocitosis, y sepsis. Cuando la fístula es externa
sale un fluido a través de una incisión o de un drenaje
para recoger y cuantificar las pérdidas(2). 

La manifestación nutricional más importante es la
desnutrición que suele ser severa, empeorando el pro-
nóstico y aumentando la mortalidad de estos pacientes.
La desnutrición (hasta en el 66-67% de los casos) se
produce por una serie de procesos fisiopatológicos que
vamos a enumerar:

TABLA 31.1. Clasificación de las fístulas

• Anatómica: Externa 
Interna

• Según el débito: Débito bajo  (<200 ml/día)
Débito medio (200-500 ml/día)
Débito alto (>500 ml/día)

• Según la etiología que la produce

TABLA 31.2. Etiología de las fístulas

1. Fístulas congénitas
2. Fístulas adquiridas:

a. Complicaciones quirúrgicas
b. Fístulas espontáneas:

• Enf. inflamatorias (Enf. Crohn, colitis ulcerosa,
apendicitis, diverticulitis, pancreatitis)

• Tumores
• Ulcus péptico (perforaciones)
• Obstrucción intestinal
• Isquemia mesentérica

c. Fístulas traumáticas



tivar la presencia de abcesos o colecciones purulentas,
tumor u otro proceso coexistente. La RNM se emplea
menos que la TC debido a que es más cara y aporta los
mismos beneficios que la TC; parece más útil en el
caso de fístulas localizadas a nivel pélvico.

Objetivos nutricionales en las fístulas
intestinales 

En el abordaje nutricional de los pacientes con fís-
tulas digestivas nuestros esfuerzos estarán orientados
a alcanzar los siguientes objetivos nutricionales:

— Identificación precoz de pacientes en riesgo nu-
tricional o desnutridos incorporando la valora-
ción nutricional en las medidas diagnósticas ge-
nerales de la patología. 

— Facilitar el reposo digestivo para evitar la secre-
ción de fluidos digestivos y controlar el drenaje
fistuloso.

— Iniciar precozmente el soporte nutricional para
prevenir o minimizar los efectos de la desnutri-
ción.

— Restaurar la homeostasis. 

— Revertir las deficiencias nutricionales, especial-
mente los de proteínas, micronutrientes, fluidos
y electrolitos.

— Acortar el tiempo de evolución facilitando el
cierre de la fístula.

Valoración nutricional

Tras el obligado cribado nutricional con alguna de
las herramientas habituales como el NRS 2002, se
completa la valoración nutricional de forma sistemati-
zada. Ésta puede iniciarse con la aplicación de la Valo-
ración Subjetiva Global (VSG) como herramienta in-
termedia entre el cribado y la valoración nutricional
completa. Se debe hacer especial hincapié en la pre-
sencia de vómitos persistentes en cuanto a los sínto-
mas digestivos, en las pérdidas o el débito de la fístula
en cuanto a las demandas metabólicas y en la pérdida
de masa muscular. Se completará con una exhaustiva
exploración física, determinando aquellos signos que
son secundarios a las carencias de los micronutrientes,
por lo que hay que explorar la piel, las mucosas, el
pelo, las uñas y el sistema nervioso periférico. Los es-
tudios bioquímicos (electrolitos, proteinas viscerales y
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TABLA 31.3. Síntomas y signos de las carencias de micronutrientes

Hierro: 
• Palidez cutánea
• Atrofia papilas gustativas
• Coiloniquia
• Anemia

Vitamina B12:
• Palidez cutánea
• Pérdida de sensibilidad vibratoria y propioceptiva  
• Anemia

Vitamina A:
• Hiperqueratosis folicular 
• Ceguera nocturna, fotofobia, visión borrosa e inflamación

conjuntival

Vitamina C:
• Dolor óseo y articular 
• Petequias foliculares; aspecto amoratado
• Encías sangrantes

Vitamina D:
• Dolor óseo y articular
• Osteomalacia y osteopenia

Vitamina K:
• Aspecto amoratado
• Coagulopatía

Folatos:
• Palidez cutánea
• Glositis
• Anemia

Niacina: 
• Cambios de pigmentación cutánea
• Fisuras en la lengua, glositis y atrofia de las papilas gustativas
• Demencia y desorientación

Riboflavina
• Dermatitis escamosa y dermatitis escrotal
• Glositis, queilosis, estomatitis angular atrofia papilar
• Fotofobia, visión borrosa e inflamación conjuntival

Tiamina:
• Atrofia muscular y fatigabilidad
• Parestesias, pérdida de ROT y caída de muñeca y pie

Calcio y Magnesio:
• Tétanos y parestesias
• Osteomalacia y osteroporosis (déficit calcio)

Zinc: 
• Hipogeusia
• Dermatitis escamosa e hiperqueratosis folicular
• Anemia sideroblástica

Cobre: 
• Trombopenia, leucopenia
• Anemia sideroblástica



micronutrientes, especialmente el zinc) nos ayudarán
a completar esta valoración dándonos información re-
levante en la toma de decisiones terapéuticas pues
como ya hemos visto es importante controlar las pér-
didas de la fístula, ya que la morbimortalidad se rela-
ciona de forma directa con el débito de la fístula (a
mayor débito, mayor mortalidad). Hay que recordar
que la albúmina es un marcador de morbimortalidad
independiente, en estos pacientes valores < 2,5 mg/dl
se relacionan con elevada tasa de mortalidad.

Abordaje terapéutico en las fístulas
entéricas

Las medidas terapéuticas en el manejo de la fístula
son revisadas en este apartado, a excepción del soporte
nutricional especializado que revisaremos posterior-
mente. Es importante recordar que el tratamiento con-
servador debe iniciarse nada más diagnosticar la fístu-
la, porque el diagnóstico precoz de la misma favorece
la evolución. Así podemos considerar las siguientes
medidas:

1. Facilitar el reposo digestivo para evitar la secre-
ción de fluidos digestivos y secundariamente dis-
minuir y controlar el drenaje fistuloso.

2. Restaurar la homeostasis. Consiste en aportar el
volumen y los electrolitos que se han perdido por
el débito de la fístula, para ello es imprescindible
mantener un balance hídrico estricto. La deple-
ción de volumen (más de 5-6 litros) hay que co-
rregirla lentamente, y con más precaución en el
caso de que el paciente tenga patología cardio-
vascular que le comprometa hemodinámicamen-
te. Las alteraciones electrolíticas se van a corregir
administrando la sal que sea necesaria por vía pa-
renteral. En aquellos casos en los que la albúmina
sérica esté disminuida se puede administrar por
vía intravenosa, por su efecto coloide, hasta alcan-
zar niveles adecuados de albúmina (3,5 mg/dl); los
niveles bajos de albúmina van a favorecer el ede-
ma tisular, que empeora o enlentece la cicatriza-
ción. Muchos de estos pacientes presentan anemia
severa multifactorial (por pérdidas en la cirugía,
por enfermedad crónica) precisando trasfusiones
de concentrados de hematíes. 

3. Medidas locales para controlar la fístula y el
punto de salida. El fluido liberado a través de la
fístula es capaz de corroer la piel y favorecer así
la infección, para evitarlo es preciso colocar una
bolsa de ostomía fijada con pasta comercializada
para este fin. Es preciso colocar un drenaje en el

trayecto de las fístulas con débito medio o alto,
con un sistema de succión, de esta manera se pre-
viene la formación de colecciones o abcesos.
Para cuantificar y prevenir la lesión de la piel se
debe colocar una bolsa de ostomía que recoja el
contenido del drenaje. Las medidas locales para
evitar la lesión de la piel que está alrededor de la
fístula consisten el secar la piel varias veces al
día y aplicar productos que provoquen la epiteli-
zación y la proliferación celular.

4. Evitar la sepsis y controlar la infección intraab-
dominal. Ante la mínima sospecha de infección
(leucocitosis, fiebre alta, malestar,...) se proce-
derá a realizar las medidas diagnósticas perti-
nentes y se iniciará tratamiento antibiótico de
amplio espectro, tras extracción previa de mues-
tras para hemocultivos. Hay que descartar otras
causas, extraabdominales, que puedan estar
causando la infección y, una vez descartadas,
será preciso emplear alguna prueba de imagen
como la TC que nos ayude a diagnosticar colec-
ciones o abcesos intraabdominales o en la heri-
da quirúrgica y a la colocación de drenajes per-
cutáneos.

5. Tratamiento farmacológico. En las fístulas se
emplean fármacos que controlan la secreción di-
gestiva como son los agonistas H2 (ranitidina), la
somatostatina y sus análogos (octreótide) por sus
distintos efectos sobre la función gastrointestinal:

— Inhiben la secreción de hormonas por el
tubo digestivo (gastrina, colecistoquinina,
secretina, insulina, VIP).

— Inhibe la respuesta secretora exocrina (se-
creción ácida gástrica y secreción pancreá-
tica).

— Inhibe la actividad motora (vaciamiento
gástrico y la contracción de la vesícula bi-
liar).

— Inhibe la absorción intestinal de nutrientes.
— Inhibe el flujo venoso en el territorio es-

plácnico y portal.
— Estimula la absorción de agua y electroli-

tos.

Por todas estas funciones, estos fármacos pa-
recen una buena alternativa en el tratamiento de
las fístulas. La somatostatina tiene una vida me-
dia corta (1-2 minutos), por lo que requiere una
administración intravenosa continua, a dosis de
125-250 mg/hora (3-6 mg/día). El octréotido tie-
ne una vida media más larga que permite su ad-
ministración cada 8 horas por vía subcutánea a
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dosis de 100 mcg/8 horas, aunque en algunos es-
tudios se ha administrado hasta 500 mcg/8 horas.
En la literatura hay varios estudios que valoran
el uso de somatostatina y octreótide junto con
NPT comparándolo con la NPT exclusiva, pocos
con evidencia científica grado Ia; la somatostati-
na reduce el tiempo de cierre espontáneo así
como la morbilidad por complicaciones como
sepsis por catéter, abdominal, neumonía e infec-
ción de la herida quirúrgica. El octreótido dismi-
nuye el tiempo de cierre y el tiempo de apoyo
nutricional en algunos estudios, pero en otros no
encuentran diferencias significativas entre el tra-
tamiento con NPT exclusiva y la combinación de
NPT y octreótido y sí un incremento significati-
vo en el coste de tratamiento, aunque no hay mu-
chos estudios que puedan confirmar esto y los
que hay se han realizado con una muestra peque-
ña de pacientes. Existen más estudios que garan-
tizan el uso de la somatostatina que el de su aná-
logo, el octreótide(4-8).

6. Tratamiento quirúrgico: Existen algunos factores
que favorecen, o no, el cierre de las fístulas. Los
desfavorables para el cierre espontáneo son: in-
testino enfermo previo, fístula lateral, gran abce-
so contiguo, enfermedad intestinal contigua, trac-
to fistuloso menor de dos centímetros, la fístula
en el estómago, en íleon, a la altura del ligamento
de Treitz, y en la zona lateral del duodeno, epite-
lización del trayecto, eversión de la mucosa, des-
nutrición, sepsis, obstrucción distal y duración de
la fístula de más de 30-40 días. 

Cuando a pesar de aplicar las medidas ante-
riormente comentadas y el soporte nutricional es-
pecializado, la fístula no cierra espontáneamente
en un tiempo establecido, hay que considerar el
cierre quirúrgico. Tradicionalmente se ha plante-
ado el tratamiento quirúrgico con cirugía abierta
registrándose una morbimortalidad muy elevada.
Sin embargo los avances en cirugía laparoscópica
están modificando esta perspectiva. 

7. Otros terapias. Como ya hemos comentado las
terapias quirúrgicas son altamente agresivas. Ac-
tualmente, existen otras alternativas con menor
mortalidad y menor número de complicaciones.
Nos referimos al sellado de la fístula con pega-
mentos de fibrina, al tratamiento de la fístulas
asociadas a la enfermedad inflamatoria intestinal
con anticuerpos monoclonales contra el factor de
necrosis tumoral y la revolución científico-técni-
ca derivada de uso de terapia celular, materializa-
do especialmente en el uso de stem cells deriva-
das del tejido adiposo, capaces de crear tejido

reparador también utilizado en las fístulas dista-
les digestivas(9). 

Dietética en las fístulas entéricas

Uno de los objetivos propuestos en el manejo nutri-
cional de los pacientes con fístula busca facilitar el re-
poso digestivo y esto con alimentos naturales es impo-
sible por eso recurrimos a las técnicas de soporte
nutricional especializado. 

El cuidado dietético se hace necesario en estos pa-
cientes en el periodo de transición entre la alimenta-
ción artificial y la alimentación natural tras el cierre
de la fístula. Parece prudente decir, que la alimenta-
ción natural en la recuperación funcional de estos pa-
cientes debe ser progresiva, valorando la tolerancia
de forma individualizada. Es razonable pensar que la
mayoría de los pacientes harán la transición desde la
nutrición enteral con fórmulas poliméricas a alimen-
tos naturales de consistencia semiblanda (triturados)
o blanda, en pequeños volúmenes, varias tomas frac-
cionadas a lo largo del día (6-8 tomas/d) y elaborados
con formas culinarias sencillas (asados, cocidos o a
la plancha), evitando residuos animales (piel, tejido
conectivo, etc.), grasas, carnes rojas, frutas ácidas, le-
che, quesos fuertes o muy curados, café, te, chocola-
te, alcohol, refrescos, vinagre, condimentos fuertes y
fibra dietética.

Esta alimentación natural inicialmente deberá ser
administrada de forma combinada con la nutrición en-
teral (NE), permitiendo cubrir adecuadamente los re-
querimientos de los pacientes. De forma progresiva, y
atendiendo la tolerancia del paciente, se irán reducien-
do los aportes de NE con fórmulas completas o susti-
tuida por suplementos nutricionales, hasta ser suspen-
dida cuando con la alimentación natural el paciente es
capaz de cubrir sus requerimientos. No existe una re-
comendación expresa pero entendemos adecuada la
progresión hacia una pauta de alimentación natural
equilibrada según la tolerancia de cada paciente en po-
cas semanas.

Soporte nutricional artificial de las fístulas

El soporte nutricional de estos pacientes se debe
iniciar una vez que se han corregido los trastornos
electrolíticos y la depleción de volumen circulante.
Es importante el tratamiento nutricional precoz para
prevenir o minorizar la desnutrición y, antes de ini-
ciar el soporte nutricional, saber qué tipo de fístula
tiene el paciente según la localización y el débito que
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tenga para elegir la vía de administración de la nutri-
ción y el aporte calórico que precisa. El tratamiento
nutricional ha mejorado la morbimortalidad en los úl-
timos años de las fístulas, especialmente en las de
alto débito. 

Las necesidades energéticas dependen del débito
de la fístula, del estado nutricional previo y de la
existencia o no de sepsis. Para calcular el gasto ener-
gético basal se utiliza la fórmula de Harris-Benedict,
y se aplica un factor de estrés en función del débito
de la fístula; si es una fístula de alto débito se utiliza
1,5-2 y si es de débito medio o bajo se emplea 1,3-
1,5. Las requerimientos proteicos en los pacientes
con fístulas de bajo débito son de 1-1,5 gramos de
proteínas por kilo de peso y día; en los pacientes con
fístulas de alto débito las necesidades proteicas as-
cienden a 1,5-2,5 gramos por kilo de peso y día. El
aporte vitamínico y mineral en los pacientes con fís-
tulas de bajo-medio débito el aporte es el indicado
por las RDA (Recommended Dietary Allowances) de
vitaminas y elementos traza, y en las fístulas de alto
débito se deben duplicar las dosis de las RDA de vi-
taminas y elementos traza, y se aumenta entre 5-10
veces las recomendaciones de vitamina C y los su-
plementos de zinc(10,11).

La localización de la fístula va a ser la que nos in-
dique la vía de administración de la nutrición más
adecuada. La vía preferible es la enteral porque las
complicaciones son menos graves, su coste es me-
nor, es más fácil de implementar y mantiene el tro-
fismo de la mucosa intestinal. En el caso de las fístu-
las medias (yeyuno e íleon proximal) la única
alternativa es la NP Total . En las fístulas altas (por
encima del ligamento de Treitz) y en las bajas (íleon
distal y colon) se puede intentar la NE, siempre y
cuando exista un mínimo de 60 centímetros de intes-
tino delgado funcionante, preferentemente íleon,
para que exista una absorción suficiente de nutrien-
tes y fluidos, que no exista una obstrucción distal o
un íleo paralítico y que el intestino sea accesible. En
las fístulas altas hay que pasar una sonda fina más
allá de la salida de la fístula y la administración debe
ser a débito continuo con una bomba de infusión. En
las bajas se puede administrar por vía oral o a través
de una sonda nasogástrica y en estos casos se debe
emplear una fórmula baja en residuos y fácilmente
absorbibles(12).

La NE suele aumentar el débito de la fístula, y por
ese motivo hay que comenzar con poco volumen y la
menor osmolaridad posible, posteriormente se irá au-
mentando primero la osmolaridad y después el volu-
men en el caso en el que la infusión se realice en el
 estómago, y primero el volumen y por último la osmo-

laridad si se infunde la nutrición en el intestino delga-
do. El aumento del ritmo de infusión se hará en fun-
ción de la tolerancia del paciente. Las fístulas suelen
acompañarse de una capacidad absortiva inadecuada
que hace muy difícil el aporte de las necesidades nutri-
cionales por vía enteral. En las fístulas de débito bajo
se consigue la mayoría de las veces administrar por vía
enteral la cantidad de nutrientes adecuada.

En la mayoría de los casos pasan aproximadamente
una semana hasta que se aportan las necesidades al
cien por cien, por eso, durante ese tiempo se aconseja
suplementar la nutrición del paciente con NPT y así
evitar el mayor grado de malnutrición. La NPT se uti-
liza exclusivamente cuando la NE está restringida
(Grado de recomendación C de la ASPEN) empleando
un acceso venoso central, estos casos son: cuando la
utilización de la vía digestiva está contraindicada (obs-
trucción intestinal, peritonitis, íleo) y cuando la utiliza-
ción de la vía digestiva está desaconsejada (fístulas de
alto débito, fístulas localizadas en zona intestinal me-
dia)(10,13,14).

La retirada de la nutrición artificial se plantea cuan-
do se ha cerrado la fístula, cuando hay una enfermedad
subyacente que progresa hasta una situación terminal o
cuando aparecen complicaciones que ponen en peligro
la vida del paciente (sepsis del catéter...) y se suspende
temporalmente. 

Resumen soporte nutricional en
pacientes con fístulas del tubo digestivo

Las fístulas son, en la mayoría de los casos, una
complicación secundaria a la cirugía que implica una
alta morbimortalidad secundaria al grado de desnutri-
ción que producen y a las complicaciones infecciosas
asociadas en la mayoría de los casos. Su diagnóstico y
tratamiento precoz implican una evolución favorable.
El manejo nutricional de estos pacientes, fundamen-
talmente desde la introducción de la NPT, ha dismi-
nuido la mortalidad de los mismos. A la hora del ma-
nejo clínico de estos pacientes es muy importante
considerar las características de la fístula (localiza-
ción, débito, etc.) para realizar el abordaje nutricional
más adecuado y tener en cuenta que suele existir, en el
momento del diagnóstico de la fístula, un cierto grado
de desnutrición, por lo que hay que comenzar a nutrir
lentamente para evitar un síndrome de realimentación.
Es importante mantener un control estrecho del pa-
ciente con especial atención al balance hídrico y a la
situación hemodinámica del paciente y modificar el
aporte nutricional y las medidas generales según la
evolución. 



SÍNDROME DE INTESTINO CORTO (SIC)

Introducción

El Síndrome de intestino corto (SIC) es el cuadro
clínico que aparece por la reducción de la superficie
absortiva intestinal efectiva, ya sea por pérdida funcio-
nal o anatómica de una parte del intestino. Va a produ-
cirse un cuadro de maldigestión y de malabsorción
con aumento de las pérdidas digestivas de macro y mi-
cronutrientes. Cuando la longitud del intestino delga-
do se ve reducida en más del 70-75%, o la longitud del
intestino remanente es menor de 200 cm se comienza
a hablar de un intestino corto. En niños depende de la
edad, pero suele considerarse cuando la longitud es
menor de 80-100 cm(15,16).

La prevalencia ha aumentado en las últimas déca-
das en relación directa con el avance de la medicina y
de los cuidados intensivos. La incidencia real es difícil
de determinar. Se estima que los casos severos, que
precisan soporte nutricional con nutrición parenteral,
son dos nuevos casos por millón de pacientes por año.
En niños, en edad neonatal, los casos severos se calcu-
lan en torno a 3-5 por cien pacientes por año(17).

La mortalidad del SIC oscila entre el 15-25% en ni-
ños y el 15-47% en adultos, y depende fundamental-
mente de la edad del paciente (a menor edad más ca-
pacidad de adaptarse y menor mortalidad), de la
patología residual del intestino, y de la duración de la
nutrición parenteral. La gravedad del SIC depende

también de estos factores y de otros como: el segmen-
to de intestino delgado afectado, la conservación del
colon, de la válvula ileocecal, del estómago, y del
tiempo de adaptación del intestino. 

Las causas son distintas en adultos y en los niños.
En los adultos la más frecuente es la resección intesti-
nal extensa, y la primera causa de esta resección en el
mundo desarrollado y en España (NADYA)(18) es la is-
quemia mesentérica arterial o venosa ya que la espe-
ranza de vida se asocia a arterioesclerosis, entre otras
causas están los tumores, la enfermedad de Crohn se-
vera, etc. Nuevamente la enfermedad de Crohn, la en-
teritis actínica y la esclerodermia se encontrarían entre
las causas funcionales(19) (Tabla 31.4). En los niños, las
principales causas son las enfermedades congénitas y
perinatales, como la atresia intestinal y el vólvulo,
siendo la más frecuente la enterocolitis necrotizante,
aumentando esta última por la mayor cantidad de pre-
maturos severos (menos de 30 semanas de gestación). 

La insuficiencia intestinal se refiere a la disminución
de la absorción intestinal, que puede compensarse por la
hiperfagia y la adaptación física o metabólica intestinal.
El fallo intestinal se define cuando resulta imposible man-
tener un adecuado estado nutricional (composición cor-
poral y estado funcional) y un balance positivo de fluidos,
sin soporte nutricional. Este fallo intestinal puede tener su
origen en una disminución de la longitud intestinal (sín-
drome de intestino corto) o por alteraciones funcionales
(enfermedades de la pared intestinal que comprometen la
función o la motilidad intestinal)(20). (Figura 31.1).

Fisiopatología y diagnóstico del SIC

El intestino a lo largo de su trayecto es capaz de
absorber macro y micronutrientes, fluidos y electroli-
tos necesarios para nuestro organismo. Es importante
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TABLA 31.4. Etiología del SIC

ADULTOS NIÑOS

Cirugía extensa secundaria a:
• Compromiso de los vasos

mesentéricos,
• Enfermedad de Crohn con

varias resecciones
• Neoplasia intestinal.
• Enteritis actínica.
• Obstrucción intestinal por

bridas.
• Traumatismo abdominal.
• Resección amplia en

enteritis actínica.
• Bypass intestinal en el

tratamiento de la
obesidad

Pérdida funcional por
enfermedad intestinal:

• Enf. Crohn.
• Enteritis actínica
• Sprué.
• Esclerodermia.
• Síndrome de

pseudoobstrucción
intestinal crónica.

Desarrollo intrauterino
anormal:
• Atresia intestinal
• Vólvulo intestinal
• Aganglionosis
• Gastrosquisis

Formas adquiridas en el
periodo neonatal:

• Vólvulo.
• Enterocolitis necrotizante.

FIGURA 31.1. Una nueva visión de SIC asociada a fallo intes-
tinal
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conocer bien la fisiología digestiva y qué ocurre en
cada segmento del intestino (Figura 31.2). Para man-
tener una absorción intestinal adecuada es necesario
al menos el 50 % de la superficie absortiva intestinal,
y la malabsorción es grave si la pérdida es mayor del
70%. La clínica fundamental es un síndrome malab-
sortivo con diarrea, hiperfagia, anorexia, dolor y dis-
tensión abdominal, deshidratación, pérdida de peso
con desnutrición, y manifestaciones secundarias al
déficit de micro y macronutrientes; en los niños tam-
bién se produce un retraso del crecimiento y del des-
arrollo.

Las manifestaciones clínicas dependen de la región
del intestino resecada(21,22):

1. Duodenectomía. Puede producirse anemia por
falta de absorción de folatos y de hierro y osteo-
malacia por escasa absorción de calcio.

2. Yeyunectomía. Es la resección mejor tolerada,
porque el íleon es capaz de asumir la función ab-
sortiva del yeyuno. No presentan diarrea impor-
tante. En el yeyuno se absorben los hidratos de
carbono, los aminoácidos, los ácidos grasos y el
glicerol y se sintetizan hormonas como la cole-
cistocinina (CCK), la secretina, el polipéptido
gástrico inhibidor (GIP) y el polipéptido intesti-
nal vasoactivo (VIP). El déficit de GIP y VIP,
cuya función es inhibir la secreción de gastrina,
produce una hipergastrinemia y una hiperacidez
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FIGURA 31.2. Absorción de nu-
trientes y tubo digestivo.

B12



gástrica (mayor riesgo de padecer úlcus gástri-
co), que mejora con el uso de inhibidores de la
bomba de protones o con anti-H2. La falta de se-
cretina y de CCK va a empeorar la digestión por-
que estas enzimas estimulan la secreción pancre-
ática y estimulan la contracción de la vesícula
biliar respectivamente. El vaciamiento gástrico
está aumentado tras la yeyunostomía, porque el
yeyuno regula el vaciamiento gástrico.

3. Ilectomía. En el íleon se absorben líquidos y
electrolitos y también se absorben las grasas, las
vitaminas liposolubles y la vitamina B12 a nivel
terminal; y produce un efecto enlentecedor del
tránsito intestinal y es necesario para que se ab-
sorban las sales biliares conjugadas (precisando
en este caso que el paciente conserve más de 100
cm de íleon terminal). La ilectomía va a provocar
por lo tanto diarrea, por pérdida del enlenteci-
miento producido por el íleon. Se va a producir
un rápido vaciamiento gástrico por pérdida de los
péptidos YY (PYY), glucagon- like peptide 1 y 2
(GPL-1 y GPL-2) y neurotensina que se produ-
cen en las células L del íleon y colon. Si la resec-
ción del íleon terminal es menor de 25 cm, la dia-
rrea es biliar o colérica y no se acompaña de
esteatorrea (pues las sales biliares han evitado la
perdida grasa); la diarrea colerética se produce
porque las sales biliares no son reabsorbidas y
pasan al colon, allí son desconjugadas por acción
de las bacterias y estimulan la motilidad colónica
y la secreción de sodio y de agua provocando una
diarrea que se acompaña de prurito perianal; se
produce mejoría con el tratamiento con resínco-
lestiramina. Si la resección del íleon terminal es
mayor de 100 cm los pacientes presentan esteato-
rrea, porque el hígado no es capaz de compensar
la pérdida de sales biliares y se pierden grasas en
las heces y cationes divalentes que no son absor-
bidos; la resíncolestiramina empeoraría la estea-
torrea en estos pacientes. En aquellos pacientes
con resección de íleon terminal mayor de 50 cm
existe déficit de vitamina B12, precisando su ad-
ministración intramuscular.

4. Resección de la válvula íleocecal. Su misión es
enlentecer el vaciamiento gástrico y el tránsito
intestinal e impedir el paso de las bacterias coló-
nicas al intestino delgado, previniendo el sobre-
crecimiento bacteriano. Su resección va a acele-
rar el tránsito intestinal y favorece el tránsito de
las bacterias colónicas hacia el intestino delgado
lo que conlleva un aumento de la desconjugación
de las sales biliares, que son absorbidas en tra-
mos altos del intestino delgado y esto favorece la

presencia de esteatorrea. Además las bacterias
colónicas en el intestino delgado disminuyen la
absorción de la vitamina B12 debido a que las pro-
pias bacterias captan esta vitamina.

5. Resección del colon. El colon tiene un papel im-
portante en la absorción de líquidos y electrolitos
fundamentalmente y en la absorción de ácidos
grasos de cadena corta (AGCC) liberados duran-
te la fermentación colónica de las fibras solubles;
estos AGCC tienen un efecto trófico en los colo-
nocitos. Además enlentece el vaciamiento gástri-
co y el tránsito intestinal. Su resección puede
producir diarrea por la importante pérdida de
agua. Si en un paciente con SIC se mantiene el
colon y su capacidad fermentadora de fibra solu-
ble, se producen AGCC que son absorbidos, y
son una fuente calórica importante (aproximada-
mente 500 kcal diarias). 

Otras manifestaciones clínicas que pueden aparecer
son:

— Nefrolitiasis. El oxalato, en condiciones norma-
les, se une al calcio en la luz intestinal y forma
complejos insolubles que se eliminan por las he-
ces. En los pacientes con SIC y con colon intac-
to, los ácidos grasos no absorbidos en el intesti-
no delgado se unen al calcio intraluminal y se
eliminan por las heces, por lo que al no haber
calcio libre disponible, el oxalato libre llega al
colon y se absorbe, produciendo hiperoxaluria,
favoreciéndose la litiasis renal. La elevación de
ácido úrico, secundaria a la deshidratación cró-
nica, junto con la disminución de magnesio y de
citrato en la orina favorecen la formación de li-
tiasis renal.

— Colelitiasis. Puede aparecer por la administra-
ción prolongada de nutrición parenteral total
(NPT) y porque en los pacientes con SIC con
íleon terminal menor de 100 cm se produce un
déficit de sales biliares que aumenta la satura-
ción de la bilis por el colesterol favoreciendo la
formación de litiasis biliar.

— Acidosis metabólica. Puede producirse por la
importante pérdida de bicarbonato por las heces
en la fase inicial. 

— Sobrecrecimiento bacteriano. Hay que sospe-
charlo cuando en pacientes con SIC sin válvula
ileocecal se proceden cambios agudos de la dia-
rrea y aparece dilatación de las asas intestinales.

— Puede aparecer en el postoperatorio elevación de
las enzimas hepáticas y bilirrubina, en algunos
casos se asocia a hígado graso y cirrosis.
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El diagnóstico del SIC hay que sospecharlo de for-
ma temprana en todos aquellos pacientes intervenidos
de grandes cirugías abdominales y en las patologías
que, sin ser intervenidas quirúrgicamente, funcional-
mente pueden producirlo. Se pueden realizar pruebas
de imagen con contraste para estimar la longitud de
intestino residual y es importante valorar el intestino
residual estudiando el parte de quirófano. El pronósti-
co del SIC depende del grado de malabsorción y de la
magnitud de la ingesta oral, sin olvidar, que el rango
de complicaciones asociadas al soporte nutricional vi-
tal para el paciente habitualmente determina la morbi-
mortalidad del paciente.

Objetivos nutricionales en el SIC

Los objetivos nutricionales en el manejo de los pa-
cientes con SIC son:

— Cubrir los requerimientos en macro y micronu-
trientes que permitan mantener y mejorar el es-
tado nutricional.

— Mantener un adecuado balance hidroelectrolíti-
co.

— Facilitar la adaptación e implementar la función
residual intestinal.

— Reducir el volumen y la frecuencia de pérdidas
fecales.

Mejorar la calidad de vida.

Manejo nutricional del SIC

Para conseguir estos objetivos es de gran importan-
cia conocer la evolución de estos pacientes tras la ciru-
gía a corto, medio y largo plazo. El intestino residual
tiene una respuesta adaptativa, anatómica y funcional,
para mejorar la absorción de los nutrientes que puede
durar hasta dos años. Los cambios anatómicos que su-
fre el intestino consisten fundamentalmente en hiper-
trofia, aumenta ligeramente su longitud, las vellosida-
des aumentan la altura, aumenta la profundidad de las
criptas y las enzimas del borde en cepillo del intestino,
y los cambios funcionales se traducen en un enlenteci-
miento del transito intestinal y cierta especialización en
la absorción de otras regiones intestinales. Los meca-
nismos por los que se produce la adaptación intestinal
no se conocen bien, pero sabemos que los nutrientes
intraluminales, especialmente glutamina, triglicéridos
de cadena media (MCT), la fibra fermentable y los
AGCC, las secreciones biliopancreáticas, algunas hor-
monas (enteroglucagón, GH) y factores de crecimiento

y neuronales (factores de crecimiento Insulin-like,
IGF-1, factor de crecimiento epidérmico) tienen un pa-
pel relevante en los procesos de adaptación. 

Distinguimos tres fases en este proceso de adapta-
ción intestinal(23,24):

— Fase aguda o inicial: va desde el postoperatorio
o desde la fase aguda de la enfermedad causante
del SIC hasta varias semanas después, con una
duración de hasta 1-3 meses. Es característica de
esta fase una diarrea grave con gran pérdida de
fluidos y electrolitos. En esta fase hipersecreto-
ria, tras la estabilización de estos pacientes, hay
que garantizar adecuados aportes nutricionales y
reposición hidroelectrolítica (grado de recomen-
dación C). Para ello se debe iniciar la NPT e in-
tentar iniciar la alimentación oral o nutrición en-
teral (NE) en cuanto sea posible para que se
inicie la adaptación intestinal.

— Fase intermedia o de adaptación: comienza en-
tre el cuarto y quinto día del postoperatorio y la
segunda semana y su duración es variable, hasta
los 3 meses o los 2 años. En esta fase se produce
la mayor parte de la adaptación intestinal. Va a
predominar la esteatorrea y la diarrea, que se van
a controlar de forma progresiva. La hiperemia
intestinal que se produce con la ingesta contribu-
ye a la regeneración de la mucosa. La presencia
de alimentos en el intestino, incrementa la diges-
tión, la absorción y la actividad motora, al tiem-
po que disminuye la PaO2 en el tejido intestinal
y aumenta la concentración de adenosina, lo que
determina una dilatación arteriolar. Todo ello re-
presenta un aumento de flujo sanguíneo, clave
para aportar oxígeno y nutrientes al epitelio y
por tanto la recuperación de la mucosa. En esta
etapa se intentará progresar en la utilización del
tubo digestivo con alimentación natural y/o NE
para poder ir disminuyendo el aporte de NPT,
llegando a mantenerlo intermitentemente y en
algunos casos se llega a suspender (grado de re-
comendación C). Los requerimientos calórico-
proteicos en esta fase así como en la anterior son
muy elevados. Algunos autores defienden que
los pacientes capaces de aumentar su ingesta
(oral y/o enteral) entre un 200% a 419%, en la
mitad de los casos pueden destetarse de la NPT.
Los requerimientos proteicos estimados entre
1,5-2 g/kg/día frecuentemente pueden ser apor-
tados con alimentación natural y enteral(24). 

— Fase de mantenimiento o tardía: En esta fase los
requerimientos energéticos no difieren de otros
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sujetos sanos se recomienda aportar un mínimo
de 24 Kcal/kg/día, aunque la administración de
nutrientes se realizara según pauta individualiza-
da en relación a la respuesta previa adaptativa
del sujeto. En la mayoría de las ocasiones el pa-
ciente no es capaz de cubrir sus requerimientos y
mantener un adecuado estado nutricional solo
con alimentación natural y precisa de soporte
nutricional especializado. El uso de suplementos
orales, NE y NPT se individualizará (grado C de
recomendación). A largo plazo en aquellos pa-
cientes que sigan precisando la NPT para su sos-
tén, y ésta fracase, se pueden plantear otras alter-
nativas terapéuticas (trasplante intestinal, cirugía
tardía o rehabilitación intestinal).

Valoración nutricional del paciente 
con SIC

Los pacientes con SIC tienen en general un eleva-
do riesgo nutricional y deben ser identificados pre-
cozmente mediante las herramientas de cribado nu-
tricional habituales (Nutricional Risk Screening
2002, Mini Nutricional Assessment, Valoración Sub-
jetiva Global, etc.) como coinciden en determinar la
ESPEN y la ASPEN en sus Guidelines (grado de re-
comendación B)(24,25). A continuación aquellos que
hayan sido identificados en el cribado son candida-
tos a ser sometidos a la valoración nutricional com-
pleta como se ha venido definiendo a lo largo de los
distintos capítulos de este libro. Esto incluye histo-
ria clínico-dietética completa, con especial interés al
tipo de ingestas y las pérdidas de fluidos y los sínto-
mas y signos secundarios a las carencias de micro-
nutrientes (Tabla 31.3); valoración de antropometría
(peso, Indice de Masa Corporal, pliegues cutáneos)
y composición corporal (cuando sea posible); deter-
minación de valores de proteinas viscerales (albúmi-
na, transferrina, prealbumina y proteína ligada al re-

tinol) y en la medida de lo posible algún test que nos
permita valorar capacidad funcional como la dina-
mometría.

Dietética en el SIC

Como ya hemos comentado la presencia de los nu-
trientes intraluminales es determinante en la adapta-
ción intestinal, por ello es importante iniciar precoz-
mente el uso del tubo digestivo tras asegurar un
correcto equilibrio hidrolectrolítico por vía intrave-
nosa para reponer las pérdidas digestivas. Debemos
procurar el aporte de las necesidades diarias reco-
mendadas tanto de macro, como de micronutrientes
(Tabla 31.5 y 31.6). La realidad es que el manejo die-
tético de este tipo de pacientes es complejo y necesita
ser individualizado en relación a la enfermedad de
base intestinal, el grado y tipo de resección y el estilo
de vida del paciente(26). Conseguir la alimentación na-
tural oral representa el triunfo en el proceso de adap-
tación intestinal.

Será obligada la reeducación alimentaria de los pa-
cientes, tanto en los hábitos alimentarios, como en la
selección de alimentos y formas culinarias. Se les re-
comienda que los líquidos no sean ingeridos durante
la comida, se aconseja tomarlos una hora antes o hasta
1-2 h después de las comidas. Los lácteos no están
contraindicados aunque su tolerancia es individual; se
recomienda reincorporar este grupo de alimentos co-
menzando a probar pequeñas cantidades de yogur para
posteriormente probar la leche en pequeñas cantida-
des. En aquellos pacientes con resecciones intestinales
muy importantes que incluyan el yeyuno debemos ser
más cautos a la hora de iniciar tolerancia con lácteos.

A los pacientes con una anastomosis yeyunocólica
se les recomienda una dieta oral rica en hidratos de
carbono para que aquellos que lleguen al colon sean
fermentados y sean una fuente de AGCC que favorece
la absorción de sodio y agua, y además son un aporte
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TABLA 31.5. Necesidades energéticas y de macronutrientes en el SIC

CON COLON SIN COLON

Energía 30-35 kcal/kg/día 30-35 kcal/kg/día

Hidratos de carbono 50-60% de las calorías
Hidratos de carbono complejos
Fibra soluble

40-50% de las calorías
Hidratos de carbono complejos
No fibra

Grasas 20-30% de las calorías
MCT/LCT

Variable
LCT

Proteínas 1–1,5 g/kg/día 1–1,5 g/kg/día
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TABLA 31.6. Necesidades de micronutrientes en el SIC

NUTRIENTE SUPLEMENTO DOSIS DIARIA VÍA

Vitaminas hidrosolubles:
Folato
B12

C 

Acido fólico
Cianocobalamina
Ácido ascórbico

1 mg
100-300 mcg (mensual)
200-500 mg

ORAL
IM
ORAL

Vitaminas Liposolubles:
A
D

E
K

Retinol
25-OH-D3
Colecalciferol
Vitamina E
Fitomenadiona

10.000-50.000 UI
50-100 mcg
50.000 UI
30 UI
10 mg/semana

ORAL
ORAL
ORAL
ORAL
ORAL/IV

OLIGOELEMENTOS:
Hierro
Zinc
Selenio

Sulfato ferroso
Sulfato Zn
Selenio

325 mg
220 mg
60-100 mcg

ORAL
ORAL
ORAL

MINERALES:
Calcio
Magnesio

Carbonato Ca
Sulfato Mg

500 mg tid o qid
750 mg/1.500 mg

ORAL
IM/IV

los que tienen un yeyuno de más de 100 cm pero me-
nor de 150-200 cm con pérdidas intestinales de agua y
electrolitos que no se controlan con los aportes orales,
probablemente precisarán soporte hídrico con fluidos
y electrolitos intravenosos.

Soporte nutricional artificial del paciente
con SIC

Las posibilidades terapéuticas que ofrece el So-
porte Nutricional Especializado (SNE) con suple-
mentos orales (SO), NE y NPT de forma exclusiva o
suplementando a la alimentación natural han cambia-
do radicalmente el pronóstico de los pacientes con
SIC(24-34).

En la mayoría de los pacientes, tras el diagnóstico
establecido y la reposición inicial hidroelectrolítica y
hemodinámica se inician las medidas de SNE con
NPT y NE adaptándolas de forma individualizada con
los objetivos nutricionales anteriomente definidos.
Los pacientes diagnosticados de SIC con ileon y colon
raramente precisan medidas de soporte nutricional
adicionales permanentes. Los que presentan una re-
sección más amplia pero conservan menos de 50 cm
de ileon y colon remanente pueden necesitar NPT
(grado B de recomendación), y su dieta oral deberá
contener un elevado aporte de hidratos de carbono y
bajo de oxalato (grado A de recomendación). Por últi-
mo en los pacientes con yeyunostomía lo determinan-
tes son las pérdidas de fluidos y electrolitos. Si el ye-
yuno remanente es <75 cm los aportes deberán
hacerse por vía parenteral en periodos prolongados de

calórico. La dieta debe ser pobre en grasas, ya que los
ácidos grasos no absorbidos van a aumentar la motili-
dad en el colon y producen un efecto catártico y favo-
recen la pérdida de agua y sodio y de otros nutrientes
que arrastran (calcio, magnesio, etc.). En estos pacien-
tes es de utilidad la administración de triglicéridos de
cadena media (MCT), cuya absorción no precisa la ac-
ción de las sales biliares y puede ocurrir a nivel del co-
lon. En estos pacientes, en los que el colon está pre-
sente es necesario que la dieta sea pobre en oxalato
para evitar la formación de litiasis de oxalato, y se
pueden emplear suplementos de calcio para quelar el
oxalato. Por último, es necesario la administración de
suplementos de vitaminas liposolubles y de vitamina
B12. Aquellos pacientes con yeyuno residual menor de
50 cm serán candidatos a Nutrición Parenteral Domi-
ciliaria (NPD) para poder mantener un adecuado esta-
do nutricional manteniendo ingestas orales. 

En el caso de los pacientes con yeyunostomías se
recomienda el uso de soluciones ricas en sodio, por-
que las pérdidas de sodio son muy elevadas. La dieta
debe tener un contenido de grasa normal, porque éstas
tienen un efecto de incremento de la absorción por en-
lentecimiento de la digestión; no son útiles los MCT.
Es necesario suplementar con vitamina B12 por vía in-
tramuscular y vitaminas liposolubles y oligoelemen-
tos. Vigilar las pérdidas de oligoelementos, sobre todo
de magnesio, ya que en estos pacientes son importan-
tes, aún con niveles de magnesio normales en sangre,
por lo que es preciso medir la excreción de magnesio
en orina y a veces su suplementación se tiene que rea-
lizar por vía parenteral. Los pacientes con un yeyuno
remanente menor de 100 cm serán candidatos a NPD;



tiempo, en caso de ser < 200 cm se puede administrar
soluciones de glucosa y sodio (con concentraciones de
100 mmol/l de sodio aproximadamente) a pequeños
sorbos para reducir las pérdidas por el estoma (grado
B de recomendación)(33).

Nutrición enteral 

Se emplea en aquellos pacientes que no son capaces
de cubrir sus necesidades con la alimentación oral, no
toleran la dieta oral, o esta es insuficiente para asegu-
rar los aportes de macro y micronutrientes. En los ca-
sos de resecciones muy amplias de delgado sin colon
se constituye como elemento fundamental en la fase
inicial y de adaptación intestinal. Las fórmulas que se
aconsejan son las poliméricas y su administración se
puede realizar como un suplemento a la dieta oral o
como una dieta completa. El uso de fórmulas peptídi-
cas no ha demostrado beneficios adicionales en rela-
ción a una mejor utilización de nitrógeno(27). Algunos
nutrientes específicos como la glutamina y los AGCC
han sido y son estudiados considerando su valor aña-
dido como farmaconutriente. Sin embargo los resulta-
dos son muy limitados y no permiten establecer nin-
guna recomendación específica(28).

Nutrición parenteral total

Es obligado en los estadios iniciales del SIC y en
los casos de fallo intestinal severo se convierte en la
única alternativa vital para estos pacientes de forma
permanente. La administración de esta técnica de SNE
se inicia en el medio hospitalario y posteriormente se
traslada al domicilio del paciente permitiendo mejorar
su calidad de vida. La Nutrición Parenteral Domicilia-
ria se suele administrar de forma intermitente, prefe-
rentemente nocturna para permitir al paciente mante-
ner una vida sociolaboral lo más normal posible. Su
aporte debe cubrir las necesidades calóricas y de vita-
minas y oligoelementos que no se pueden cubrir con
la dieta oral y así evitar o corregir el déficit de macro y
micronutrientes. La NPD puede producir complicacio-
nes, como:

— Infecciosas: sepsis por infección del catéter. De-
ben evitarse con un adecuado entrenamiento de
los familiares y pacientes en el cuidado del caté-
ter y la administración de las bolsas de NPT. Su
tratamiento está estandarizado(29).

— Trombosis venosas: cuando aparecen, el acceso
venoso se pierde lo que complica el tratamiento

nutricional, ya que se hace imprescindible tratar
el cuadro clínico e intentar canalizar un nuevo
acceso venoso permanente.

— Metabólicas: Hay que considerarlas como previ-
sibles en estos pacientes con altas pérdidas di-
gestivas y más frecuentes en la primera fase del
inicio del tratamiento.

— Hepatobiliares: Se trata de una complicación
tardía. Aparece en el 15-60% de los pacientes
con NPD y su expresión clínica puede ser como
un fallo hepático severo (casos más graves); es-
teatosis hepática (mayoría de los casos), con
curso benigno; y la colestasis (más frecuente en
los niños), cuya evolución puede ser hacia fallo
hepático si no se puede interrumpir la NPT. Al-
guno de los factores que favorecen su aparición
son: exceso de calorías, glucosa y grasa, la de-
ficiencia de algunos nutrientes, como la colina
y carnitina entre otros, la presencia de una si-
tuación inflamatoria y la longitud del intestino
residual.

— Óseas: también son complicaciones tardías que
se manifiestan como osteopenia (hasta en el
84%), osteoporosis (41%), dolores óseos y frac-
turas.

Otros tratamientos en pacientes con SIC

Farmacológico

Durante los primeros meses los inhibidores de la
bomba de protones o los anti-H2 son utlizados ya
que reducen la secreción gástrica, pero no hay que
olvidar que el omeprazol se absorbe en duodeno y
yeyuno superior, si existen menos de 50 cm de yeyu-
no remanente pueden aparecer problemas de absor-
ción y sería necesario administrarlo de forma intrave-
nosa. También el octréotido es eficaz en la fase
inicial de pacientes con yeyunostomías altas porque
inhibe la secreción intestinal pero sus efectos secun-
darios limitan su uso. La fludrocortisona es efectiva
como antisecretor, reduciendo las pérdidas cuando
existe íleon terminal, al tiempo que incrementa la ab-
sorción de sodio(30,34).

Los fármacos como la loperamida y el sulfato de
codeína son antidiarreicos, produciendo el enlenteci-
miento del tránsito. Los antibióticos se utilizan cuando
se sospecha la presencia de sobrecrecimiento bacteria-
no y se administran por vía oral. La resíncolestiramina
se emplean en aquellos pacientes con ilectomía con
resección de íleon terminal menor de 25 cm. Reciente-
mente se han realizado algunos estudios con ácidos bi-
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liares conjugados, la colilsarcosina y bilis de buey, en
el manejo del SIC, mejorando parcial y exclusivamen-
te la absorción de las grasas. 

Hormonal

Desde hace años se esta estudiando la posibilidad
de aportar de forma exógena factores hormonales que
han sido implicados en el proceso de adaptación in-
testinal. Se han realizado estudios con hormona de
crecimiento (GH), Péptido Glucagón-like 2 (GLP-2),
el factor de crecimiento epidérmico y los factores de
crecimiento Insulin-like(30-33). La GH y el GLP-2 han
sido testados en humanos con resultados prometedo-
res en cuanto a la mejoría de la absorción de nutrien-
tes, estando aprobados por la FDA desde el 2003 para
ensayos controlados. Se han publicado distintos estu-
dios con GH, se ha visto que acorta el tiempo de NPT
y puede representar una opción interesante sola o en
combinación con glutamina(28), pero aún con resulta-
dos controvertidos para su administración rutinaria.
La GLP-2 es un polipéptido intestinal secretado en el
intestino, por las células L del íleon y del colon y
cuyo efecto principal es retrasar el vaciamiento gás-
trico, modular el tránsito intestinal y producir un
efecto antisecretor y trófico en el intestino. Tanto el
GLP-2 como a su análogo la teduglutida a pesar de
sus efectos beneficiosos necesitan un mayor numero
de estudios para precisar la cantidad y el tiempo a uti-
lizarlos(28,35-40).

Quirúrgico

Se plantea cuando el paciente con SIC presenta un
fallo intestinal y su objetivo es aumentar la superficie
de absorción intestinal y enlentecer el tránsito intesti-
nal. Su empleo se reserva para aquellos pacientes con
mala calidad de vida o que presenten complicaciones
secundarias a la NPD(36,41). Las principales estrate-
gias quirúrgicas son el cierre precoz de ostomias, en-
teroplastias, duplicaturas, entre las técnicas está la
corrección de estenosis (estricturoplastías), las inter-
venciones para disminuir el tiempo del tránsito como
válvulas intestinales, interposición intestinal tienen
poca aceptación, las técnicas más aceptadas son el
alargamiento intestinal por ejemplo con la técnica de
Bianchi, con prometedores resultados con el STEP.
Todas estas intervenciones tienen una alta mortali-
dad.

Trasplante intestinal

El trasplante intestinal (TI) es la opción terapéutica
de elección en casos de fracaso intestinal de mala evo-
lución, o en aquellos que esta es previsible. El daño
hepático asociado a la NPT es la indicación más fre-
cuente de TI, especialmente en niños, otras indicacio-
nes son el fallo intestinal irreversible, asociado a pér-
dida de accesos venosos, infecciones por catéteres,
intestino ultracorto, diarreas intratables, fracasos in-
testinales asociados a mala calidad de vida(42,43). Los
tipos de trasplante intestinal son: el trasplante aislado
de intestino (trasplante de yeyuno e íleon), el trasplan-
te combinado de intestino e hígado (trasplante de ye-
yuno, íleon e hígado) y el trasplante multivisceral
(trasplante de estómago, páncreas e intestino delgado,
acompañado, a veces, de trasplante de riñones e híga-
do). Recientemente se han modificado éstas técnicas
apareciendo nuevas como por ejemplo el trasplante de
intestino aislado con injertos procedentes de donante
vivo, el trasplante de hígado sin trasplante intestinal
cuando el intestino residual tiene autonomía digestiva.
La supervivencia del injerto y de los enfermos es su-
perior al 80%. Más de un 75% de los enfermos que so-
breviven por encima de los 6 meses al trasplante con-
siguen autonomía completa, aunque es más en el
primer año y no a largo plazo. Estos pacientes deben
tomar un tratamiento inmunosupresor de por vida(43). 

Resumen y conclusiones del soporte
nutricional en el SIC

El SIC es un cuadro clínico secundario a una dismi-
nución de la superficie de absorción intestinal, que, en
la mayoría de los casos, es secundario a una resección
intestinal extensa. La clínica que se produce es una
malabsorción y una maldigestión con importante pér-
dida de fluidos, macro y micronutrientes y como con-
secuencia una malnutrición progresiva. El manejo nu-
tricional de estos pacientes mejora su supervivencia,
gracias a que la propia ingesta va a favorecer los cam-
bios anatómicos y funcionales de la adaptación intesti-
nal. Algunos de estos pacientes precisan soporte nutri-
cional de por vida, y un porcentaje de ellos con NPD;
la introducción de esta técnica ha mejorado la supervi-
vencia y la calidad de vida de estos pacientes. En los
casos en los que el soporte nutricional fracasa o es
previsible y en las complicaciones relacionadas con la
NPD se debe plantear el trasplante intestinal, que a pe-
sar de su morbimortalidad elevada, ha mejorado.
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INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

El colon es la parte distal del aparato digestivo —des -
de el ciego hasta el ano—. Suele medir entre 135-150
cm de longitud —ascendente 20-70 cm, transverso 35-
50 cm, descendente 20-25 cm, sigmoide 10-30 cm—,
y está separado del intestino delgado por la válvula
ileocecal. Está irrigado por las arterias mesentéricas
superior e inferior(1).

Las funciones del colon pueden resumirse en dos:
absorción de nutrientes —agua, sodio y ácidos grasos
de cadena corta (AGCC) procedentes de la fermenta-
ción bacteriana de carbohidratos no digeribles— y
control de la motilidad intestinal. En el hemicolon de-
recho se producen ondas antiperistálticas que facilitan
la fermentación bacteriana en el ciego(1,2).

La cirugía colorrectal supone un elevado porcenta-
je de todos los procedimientos quirúrgicos sobre tracto
digestivo realizados en un año. Dada la magnitud de
los procesos que afectan al tracto digestivo inferior, y
su localización, es frecuente la participación de los es-
pecialistas en Endocrinología y Nutrición para garan-

tizar un adecuado aporte de nutrientes a estos pacien-
tes.

Las causas más habituales de tratamiento quirúrgi-
co en este segmento intestinal son: cáncer colorrectal,
enfermedad diverticular de colon, vólvulo intestinal
—generalmente en ciego y colon sigmoide—, colitis
ulcerosa, poliposis colorrectal, angiodisplasia de co-
lon, colitis isquémica, colitis actínica y fístulas(1).

De forma general, y con múltiples variantes, la in-
tervención suele consistir en uno o varios de los proce-
dimientos descritos en la Tabla 32.1. Cada uno de
ellos puede realizarse con carácter urgente, o de forma
electiva-programada. Las recomendaciones de este ca-
pítulo, en la fase prequirúrgica, van a referirse obvia-
mente a cirugía electiva. 

La cirugía colorrectal está sujeta a un mayor núme-
ro de complicaciones que la cirugía de tramos superio-
res del tracto gastrointestinal, sobre todo dehiscencias,
fugas, abscesos intraabdominales y peritonitis, así que
garantizar un adecuado soporte nutricional durante
todo el proceso parece, a priori, una parte ineludible
del plan terapéutico global.
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En este capítulo revisaremos las evidencias actuales
sobre cuándo, en qué pacientes y con qué técnica ha
de realizarse dicho soporte nutricional. Para completar
el conocimiento sobre estos procesos se remite al lec-
tor al capítulo que trata sobre síndrome de intestino
corto y fístulas intestinales.

FISIOPATOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO 
DE LA CIRUGIA COLÓNICA

Las diferentes patologías del colon y su repercusión
a nivel sistémico, así como la propia intervención, dan
lugar a una serie de manifestaciones clínicas y mani-
festaciones nutricionales —tanto antes como después
de la cirugía— que se exponen a continuación.

Manifestaciones clínicas

Precirugía

Las manifestaciones clínicas vendrán dadas por el
proceso subyacente que justifica la intervención. En
cualquiera de los casos pueden aparecer rectorragia,
dolor abdominal, náuseas, vómitos, estreñimiento per-
tinaz o diarrea y fiebre. Los síndromes clínicos más
frecuentes son la obstrucción intestinal por íleo mecá-
nico o adinámico y el síndrome constitucional (aste-
nia, anorexia y pérdida de peso).

Postcirugía

El cuadro clínico postcirugía dependerá del tipo de
intervención y de las complicaciones que eventual-
mente puedan aparecer.

Tipo de intervención

Afecta sobre todo al ritmo de deposiciones. Tras
una hemicolectomía derecha con anastomosis íleocóli-
ca se pierde el mecanismo antiperistáltico del ciego y
la válvula ileocecal, y si además se ha resecado parte
del íleon distal, se genera un mayor aflujo de sales bi-
liares no absorbidas al colon transverso. Como resul-
tado de todo ello puede aparecer diarrea, que se deno-
minará colerética si depende de la malabsorción de
sales biliares. Cuando se trata de una ileostomía o una
colectomía subtotal con anastomosis ileorrectal, au-
menta el volumen y la frecuencia de las deposiciones
y disminuye su consistencia. En este caso es muy difí-
cil recuperar el patrón normal. Sin embargo, después
de una sigmoidectomía no suele producirse alteración
del hábito intestinal. 

La pérdida de la continencia puede generarse por
un volumen fecal excesivo o por maniobras quirúrgi-
cas próximas al esfínter anal.

Aparición de complicaciones

Habrá que prestar especial atención a los signos de
deshidratación, más frecuente tras ileostomía, resec-
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TABLA 32.1. Tipos de intervenciones colorrectales

* No permite conservar el esfínter anal. + Con creación de reservorio ileal si el remanente rectal es muy corto.

RESECCIÓN INTESTINAL RESTAURACIÓN DE LA
CONTINUIDAD

DERIVACIÓN EXTERIOR-
TRANSITORIA O PERMANENTE 
DE CONTENIDO INTESTINAL

COLECTOMÍA

TOTAL

• Pancolectomía
• Rectopancolectomía

• Ileoproctostomía+

• Ileocolostomía

• Coloproctostomía

• Colocolostomía • Ileostomía

• Colostomía

PARCIAL

• Hemicolectomía derecha
• Hemicolectomía izquierda
• Colectomía de colon

transverso
• Colectomía sigmoide
• Resección de un segmento

PROCTECTOMÍA
ABDOMINOPERINEAL*

Resección anterior baja
• Coloproctostomía



ción proximal de colon, y en presencia de fístulas de
alto débito. Otros datos de cirugía complicada pueden
ser: fiebre, dolor abdominal y aparición de contenido
intestinal a través de piel o de incisión quirúrgica (fis-
tulización enterocutánea).

Manifestaciones nutricionales

Precirugía

Un gran número de pacientes presenta desnutrición
calórico-proteica por anorexia, dietas restrictivas,
conductas de evitación destinadas a no desencadenar
síntomas digestivos, episodios repetidos de pseudoclu-
sión intestinal y ayunos previos a pruebas complemen-
tarias. Pero es muy frecuente encontrar sujetos que
van a ser sometidos a cirugía colorrectal con buen es-
tado nutricional. Como se verá más adelante, distin-
guir estas dos situaciones puede ser muy importante
en el abordaje integral de estos enfermos.

Postcirugía

La presencia de desnutrición y de deshidratación es
usual en el periodo postquirúrgico. Ambas pueden
ocasionarse por:

— Disminución del aporte de nutrientes a través de
dietas restrictivas, tiempo perioperatorio prolon-
gado, dieta absoluta mantenida, y pérdida de ca-
pacidad funcional durante el episodio agudo
(frecuente sobre todo en ancianos).

— Pérdida de líquidos y electrolitos por alto débito
por estoma o fístula y alteraciones debidas a sín-
drome de intestino corto con afectación de este
tramo intestinal.

— Disminución de la absorción de AGCC, genera-
dos por fermentación colónica bacteriana de po-
lisacáridos no absorbibles, y de triglicéridos con
ácidos grasos de cadena media.

— Aumento de los requerimientos de energía y nu-
trientes debido a estrés metabólico generado por
la intervención.

Aproximación diagnóstica en la cirugía
colorrectal

Una revisión exhaustiva de los métodos diagnósti-
cos en cada una de las patologías implicadas excede

los objetivos de este capítulo. El especialista en Endo-
crinología y Nutrición deberá conocer, junto con el ci-
rujano, la sospecha diagnóstica inicial así como el pro-
ceso quirúrgico planteado. Ello permitirá planear de
forma preliminar cuáles serán las medidas inmediatas
a tener en cuenta una vez concluya la intervención, y
los consejos que al alta el paciente deberá recibir por
parte de personal entrenado. 

OBJETIVOS NUTRICIONALES 
EN LA CIRUGÍA COLORRECTAL

La desnutrición es un factor de riesgo reconocido
en la morbilidad perioperatoria y se relaciona con una
mayor incidencia de complicaciones postoperatorias,
incluidas las severas(3-5). Por ello una buena valoración
del estado nutricional es fundamental al planificar la
intervención quirúrgica, y así realizar un adecuado so-
porte e iniciarlo al detectar el riesgo de desnutrición
con el fin de que ésta no se produzca.

Por tanto, los aspectos clave en el cuidado periope-
ratorio desde el punto de vista nutricional y metabóli-
co son los siguientes(6):

— Generales:
• Evitar la desnutrición e integrar el aspecto nutri-

cional en el manejo global del paciente (valora-
ción nutricional, reevaluaciones periódicas, so-
porte nutricional).

• Conseguir un adecuado control metabólico (por
ejemplo, buen control glucémico).

• Reducir los factores que puedan aumentar el cata-
bolismo por estrés o afectar a la función gastroin-
testinal.

— En el preoperatorio:
• Evitar largos periodos de ayuno.
• Realizar soporte nutricional de manera precoz en

caso de desnutrición o riesgo de la misma (las in-
dicaciones y contraindicaciones se describirán
con más detalle en los siguientes apartados de
este capítulo).

— En el postoperatorio:
• Restablecer la alimentación oral en cuanto sea

posible tras la cirugía.
• Iniciar soporte nutricional cuando esté indicado.
• Procurar una movilización precoz.
• Minimizar los riesgos y la repercusión en la cali-

dad de vida asociados a la cirugía realizada.
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• Favorecer la adaptación del intestino remanente
evitando la diarrea, el estreñimiento y la excesiva
producción de gases.

• Mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolí -
tico.

APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA 
A LA SITUACIÓN NUTRICIONAL 
EN LA CIRUGÍA COLORRECTAL

Cualquiera de los métodos descritos en el capítulo
correspondiente de este manual puede ser útil para rea -
lizar una valoración nutricional adecuada. Sin embar-
go, para la clasificación de los pacientes en normonu-
tridos, moderada, o severamente desnutridos, la mayor
parte de los estudios, tanto en pre como en post-ciru-
gía, ha utilizado uno o una combinación de varios de
los siguientes:

— Valoración Global Subjetiva (VGS).
— Índice de Riesgo Nutricional:

[1,519 × albúmina (g/d)] + [0,417 × peso actual/
peso habitual] × 100. Un valor inferior al 90%
indica desnutrición.

— Porcentaje de pérdida de peso:
[(peso habitual – peso actual) × 100]/peso habi-
tual. Pérdidas superiores a un 10 % del peso ini-
cial en 6 meses, traducen desnutrición severa.

— Parámetros antropométricos. Medidas inferio-
res al percentil 15 ajustadas por edad y sexo son
diagnósticas de desnutrición.

— Cifras de proteínas viscerales: albúmina, preal-
búmina y transferrina. Cifras inferiores a 3,5 g/
dL, 18 mg/dl y 200 mg/dL, respectivamente abo-
gan por la presencia de desnutrición. Pero ha-
brán de ser tenidas en cuenta las limitaciones de
estas determinaciones.

Se recomienda considerar a un individuo en riesgo
nutricional severo en el periodo perioperatorio si: 

• ha sufrido una pérdida ponderal superior a un 10-
15% en los seis meses previos, 

• su índice de masa corporal (IMC) es menor de
18,5 kg/m2,

• presenta un grado C, desnutrición severa, según
la VGS,

• la albúmina sérica es inferior a 3 g/dL en ausen-
cia de disfunción hepática o renal(6).

Entre las herramientas de despistaje de desnutri-
ción, en un estudio reciente se ha utilizado el Nutritio-

nal Risk Screening 2002 (NRS 2002) como variable
predictiva de complicaciones postoperatorias y de es-
tancia hospitalaria en enfermos sometidos a cirugía
gastrointestinal. Los pacientes clasificados “en riesgo
de desnutrición” presentaron una mayor incidencia de
complicaciones totales, de complicaciones graves y
permanecieron ingresados más tiempo(3).

Además, tras la cirugía colorrectal, y para evitar ba-
lances hídricos negativos, será preciso tener en cuenta
débitos por estomas o fístulas, si están presentes, y vo-
lumen de heces y drenajes. También han de monitori-
zarse los niveles de sodio y magnesio, dadas las pérdi-
das que pueden producirse tras ileostomía o cirugía
sobre colon proximal.

TRATAMIENTO DIETÉTICO EN LA CIRUGÍA
COLORRECTAL

Preoperatorio

Una vez sentada la indicación de cirugía, deberá re-
comendarse al paciente una dieta saludable, siguiendo
las recomendaciones para población general, y tenien-
do en cuenta que la afectación de colon y recto puede
imponer limitaciones a la alimentación convencional.
Si esto es así, deberá prestarse especial atención a las
modificaciones dietéticas necesarias para mantener un
estado nutricional aceptable. 

Las recomendaciones sobre el tratamiento dietético
han experimentado grandes cambios en los últimos
años en relación a las evidencias publicadas. Así, tradi-
cionalmente, se ha prescrito dieta pobre en residuo(7-9)

(Tabla 32.2) acompañando a la preparación mecánica
del intestino en la cirugía electiva colorrectal. Aquella
tiene por objeto reducir el peso y el tamaño del bolo
fecal, y consiste en la eliminación de alimentos de di-
fícil absorción y digestión (fibra, tejido conectivo de la
carne, y leche) durante una media de tres días antes de
la cirugía. También suele recomendarse la limitación
de las grasas ingeridas porque pueden retrasar el va-
ciamiento gástrico. Puesto que resulta una dieta in-
completa, algunos autores proponen la sustitución de
ésta por una dieta enteral líquida completa —sin resi-
duo— por vía oral.

Sin embargo, en los últimos años, numerosos traba-
jos han demostrado que la preparación mecánica del
colon no supone una ventaja en la evolución del pa-
ciente tras la intervención, por el contrario, se ha rela-
cionado con una mayor incidencia de dehiscencia de
suturas e infección de la herida quirúrgica (10-12). Debe
destacarse el hecho de que en la mayor parte de los en-

464 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



sayos incluidos, el grupo control (sin preparación)
mantenía una dieta normal antes de la cirugía. Por tan-
to, en la actualidad, no se recomienda de forma gene-
ralizada.

Por otra parte, el reciente concepto de rehabilita-
ción multimodal (llamado también Fast-Track) ha ge-
nerado muchos estudios que demuestran la efectividad
de esta modalidad de tratamiento multidisciplinar pe-
rioperatorio en la disminución de la morbimortalidad
y de la estancia hospitalaria en los pacientes someti-
dos a intervenciones quirúrgicas, muchos de ellos re-
feridos a la cirugía electiva colorrectal. Junto con el
empleo de anestesia epidural dorsal alta, la analgesia
espinal postquirúrgica continua con menor dosis de
opiáceos, la preferencia por intervenciones mínima-
mente invasivas y la movilización precoz, en lo que al
tratamiento dietético prequirúrgico concierne, deben
destacarse los siguientes puntos:

— Ayuno preoperatorio: las últimas evidencias
apoyan la limitación del tiempo de ayuno preo-
peratorio a seis horas sin ingerir alimentos sóli-
dos, con la posibilidad de tomar líquidos claros
hasta dos horas previas a la cirugía, salvo en si-
tuaciones de alto riesgo de aspiración (pacientes
sometidos a cirugía urgente o aquéllos en los
que existe un enlentecimiento del vaciado gás-
trico). Con este protocolo no se ha observado un
aumento de la incidencia de broncoaspiración ni
de mortalidad, mientras que el bienestar del pa-
ciente es mayor(6,13).

— Aporte de bebidas ricas en hidratos de carbono
(osmolaridad de 285 mosmol con 12,5% de hi-
dratos de carbono) la noche previa y dos-tres
horas antes de la intervención. Se ha observado
una disminución en la resistencia a la insulina
en el periodo perioperatorio(14,15).

Postoperatorio

El momento de iniciar la alimentación tras la inter-
vención quirúrgica también ha sido motivo de contro-
versia en los últimos años. Tradicionalmente se ha em-
pleado la opción llamada nil by mouth, con el paciente
en dieta absoluta y con fluidoterapia hasta la resolu-
ción del íleo postquirúrgico, unos 4-5 días después de
la intervención. Esta práctica, junto con el empleo ge-
neralizado de sonda nasogástrica para descompresión,
tenía la finalidad de disminuir el riesgo de dehiscencia
de suturas, hernias en el lugar de incisión, las náuseas
y los vómitos postcirugía y las complicaciones infec-
ciosas en general.
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GRUPOS 
DE ALIMENTOS

ALIMENTOS
RECOMENDADOS

ALIMENTOS
DESACONSEJADOS

LÁCTEOS • Yogur desnatado
• Queso fresco
• Queso desnatado
• Leche desnatada

• Resto de lácteos*

CARNES Y
PESCADOS

• Carnes magras
tiernas, picadas o
bien cocinadas:
ternera, lomo de
cerdo, pollo, pavo y
conejo.

• Jamón cocido
• Pescado blanco
• Huevos

• Embutidos
• Paté
• Carnes muy duras

o fibrosas
• Pescado azul
• Marisco

HARINAS Y
CEREALES

• Pasta italiana (no
integral)

• Arroz (no integral)
• Tapioca
• Sémola
• Pan blanco (no

integral)
• Cereales dextrinados
• Galletas tipo María

• Cereales integrales
y sus derivados

• Legumbres

LEGUMBRES NO • Cualquiera de ellas

VERDURAS • Zumo de tomate
• Caldos vegetales

colados

• Verduras muy
fibrosas

FRUTAS • Zumos de frutas
colados

• Frutas crudas

FRUTOS SECOS NO • Todos ellos

BEBIDAS • Agua
• Infusiones
• Caldos sin grasa,

colados

• Café
• Bebidas

alcohólicas de alto
grado

ACEITES Y
GRASAS

• Aceites de oliva y
girasol

• Margarina
• Mantequilla
• Mayonesa

• Mayonesa
• Frutos secos

DULCES • Jaleas, miel
• Gelatinas
• Galletas tipo “María”
• Azúcar

• Chocolate y
cacao

• Repostería y
bollería en general

• Galletas integrales

OTROS • Sal
• Hierbas aromáticas
• Vinagre

• Platos
precocinados

• Salsas comerciales
• Especias

TABLA 32.2. Dieta pobre en residuo. Listado de alimentos

En general se restringirá de forma moderada la grasa, optando por hervidos,
papillote, plancha u horno. *Actualmente es tema de controversia si la leche
debe restringirse o no en las dietas de pobre residuo. Modificado de M.Bulló i
Bonet. En: Salas-Salvadó J, Bonada A, Trallero R, Saló ME, (eds.). Nutrición y
dietética clínica. Barcelona. Masson 2002: 525-526.



A pesar de que actualmente el empleo de la sonda
nasogástrica con fines de descompresión continúa
siendo una rutina en numerosos centros, estudios en
los últimos años han demostrado que no existe eviden-
cia del beneficio de esta práctica. En una revisión rea-
lizada recientemente se concluye que el empleo de
sonda nasogástrica con este fin no disminuye la inci-
dencia de complicaciones mientras que, por el contra-
rio, el inicio precoz de la tolerancia oral, si es posible,
parece útil en la aceleración de la resolución del íleo
postquirúrgico(16).

Las últimas guías recomiendan, en general, iniciar
la alimentación de forma precoz. Así, el Collaborating
Centre for Acute Care(17), tras una revisión de seis es-
tudios controlados y randomizados, concluye que el
inicio precoz de la alimentación oral no supone un in-
cremento del riesgo de complicaciones, salvo una
 incidencia ligeramente mayor de vómitos. Por otra
parte, observa en otros cuatro estudios, que la admi-
nistración precoz de suplementos orales mejora el
peso, el Índice de Masa Corporal (IMC) y la circunfe-
rencia del brazo, y disminuye la incidencia de compli-
caciones. Por ello, en esta guía se recomienda, con
grado de evidencia A, la alimentación oral en las pri-
meras 24 horas tras la cirugía, prestando especial aten-
ción a la aparición de náuseas y vómitos. También las
guías sobre nutrición enteral de la Sociedad Europea
de Nutrición Parenteral y Enteral (ESPEN)(6), reco-
miendan con grado de evidencia A iniciar la alimenta-
ción oral en las primeras 24 horas postcirugía, puesto
que no aumenta el riesgo de complicaciones y permite
una tolerancia oral más tem prana.

En una búsqueda realizada por la Cochrane Central
Register of Controlled Trials, PUBMED, EMBASE y
LILACS por Andersen et al en 2006(18) sobre los ensa-
yos controlados y aleatorizados que comparan el ini-
cio precoz de la nutrición enteral (tanto oral como
 mediante sonda nasogástrica, nasoyeyunal o nasoduo-
denal) frente a la no alimentación, se describe que las
diferencias en cuanto a las complicaciones clínicas in-
dividuales no alcanzan significación estadística. Sin
embargo, la dirección del efecto indica que la alimen-
tación precoz puede reducir el riesgo de complicacio-
nes postquirúrgicas. Se concluye que no existen venta-
jas evidentes en mantener a los pacientes en dieta
absoluta y se apoya el empleo de la nutrición enteral
precoz.

El tratamiento dietético en esta fase tiene como fin
reducir las pérdidas intestinales de agua y electrolitos
y el volumen de las heces, aumentando su consisten-
cia(2,9,19). Dependiendo del tramo afectado las indica-
ciones dietoterápicas serán distintas (Tabla 32.3), tan-
to más restrictivas cuanto más proximal la resección o

la ostomía. En muchas ocasiones se trata de recomen-
daciones transitorias que podrán ser modificadas a
medida que el resto del intestino compensa el área ab-
sortiva perdida, pero en general se plantean a largo
plazo tras ileostomía, colectomía subtotal con anasto-
mosis íleorrectal, protocolectomía con reservorio ileal,
hemicolectomía derecha y colostomía sobre hemico-
lon derecho. 

Es aconsejable adjuntar al plan dietético un listado
de consejos generales que pueden individualizarse en
función de la cirugía realizada y de la evolución clíni-
ca del paciente. Sirva como ejemplo el recogido en la
Tabla 32.4.

Para lograr los objetivos descritos, en ocasiones es
necesario recurrir a soluciones de rehidratación oral,
fármacos antiperistálticos, resinas de intercambio ió-
nico y fibra vegetal hidrosoluble. 
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Modificado de ME Saló i Solá. En: Salas-Salvadó J, Bonada i Sanjaume A., Tralle-
ro Casañas R, Saló i Sola ME y Burgos Peláez R, (eds.). Nutrición y dietética clíni-
ca. Barcelona. Elsevier Masson 2008: 522- 533.

I Aporta entre 30-40 g de fibra dietética al día, sobre todo a expensas de fibra
no fermentable. Se recomienda aumentar la ingesta de pan y cereales integra-
les, legumbres, verduras, frutas y salvado.
*Menos restrictiva que la dieta sin residuo. Se utiliza la fibra fermentable con el
fin de enlentecer el tránsito intestinal y aumentar la consistencia de las heces.
Se recomiendan en general todos los cereales refinados, las hortalizas y los tu-
bérculos bien cocinados y enlatados, sin semillas (patata hervida, zanahoria,
puntas de espárragos, remolacha, calabaza, calabacín, tomate tamizado), y
algunas frutas (manzana cocida, plátano maduro, melocotón y pera en almí-
bar, mermelada, membrillo y jalea). Por lo demás, pueden consultarse las re co-
mendaciones de la dieta sin residuo (Tabla 32.2).

TABLA 32.3. Dieta tras cirugía colorrectal

TIPO DE CIRUGÍA DIETA INDICADA

• Colostomía descendente.
• Sigmoidostomía.
• Sigmoidectomía y

hemicolectomía descendente
en los que se ha completado la
dieta de transición sin
incidencias.

Dieta equilibrada

• Colostomía descendente.
• Sigmoidostomía.
• Situación de estreñimiento.

Dieta rica en fibra I

• Colostomía descendente.
• Sigmoidostomía.
• Colostomía transversa.
• Colostomía ascendente.
• Hemicolectomía derecha con

anastomosis ileocólica.

Dieta pobre en fibra
(sobre todo en fibra no
fermentable*)

• Colostomía ascendente.
• Cecostomía.
• Ileostomía.
• Colectomía total con

anastomosis ileoanal.

Dieta pobre en residuo



SOPORTE NUTRICIONAL ARTIFICIAL 
EN LA CIRUGÍA COLORRECTAL

Preoperatorio de cirugía colorrectal

Los beneficios encontrados en ensayos clínicos que
han evaluado el soporte nutricional preoperatorio se
han referido generalmente a morbilidad postoperatoria
(complicaciones, número de infecciones), mortalidad
y estancia media.

Nutrición enteral (NE) en el preoperatorio

En las últimas guías publicadas por la ESPEN(6), se
indica con un grado de evidencia A el soporte nutricio-
nal en pacientes con desnutrición severa durante 10-14
días previos a la cirugía, aunque ello suponga retrasar
la intervención. En esta guía se sugiere también, con
grado de evidencia C, iniciar soporte nutricional du-
rante el preoperatorio en pacientes en los que se prevé

un periodo de más de siete días sin posibilidad de in-
gesta oral o de más de diez días sin cubrir, al menos, el
60% de las necesidades nutricionales. Estas conclusio-
nes coinciden con las de las guías de la Sociedad
Americana de Nutrición Parenteral y Enteral (AS-
PEN)(20) de 2002, en las que también se recomienda
con grado de evidencia A realizar soporte nutricional
preoperatorio a pacientes moderada o severamente
desnutridos que van a ser sometidos a cirugía gastroin-
testinal durante 7 a 14 días, si la intervención puede
posponerse de forma segura.

La administración de este soporte se realizará,
siempre que sea posible, por vía oral y, en caso de im-
posibilidad de ingesta oral o inseguridad de la misma,
por vía enteral mediante sonda, ya sea a estómago,
duodeno o íleon(6,20,21).

Las evidencias recientes que apoyan la utilización
de soporte nutricional enteral (oral o por sonda) em-
plean fórmulas enriquecidas con inmunonutrientes.
Este apartado se discutirá más adelante.

Nutrición parenteral (NP) en el preoperatorio

Varias revisiones sistemáticas han abordado los
efectos de la nutrición parenteral (NP) preoperatoria.
Klein et al (22), tras revisar 22 estudios en los que se
mantuvo dicho soporte al menos durante seis días (30-
60 Kcal no proteicas/Kg/día, 1-1,9 g de proteínas/
Kg/día), concluyeron que en pacientes moderadamen-
te malnutridos, la NP preoperatoria disminuye el nú-
mero de complicaciones postoperatorias en un 10 %.
Los mismos resultados obtuvieron Torosian et al (23)

después de analizar 8 estudios. Sin embargo Koretz et
al (24) no hallaron efectos sobre las complicaciones pe-
rioperatorias. Este trabajo ha sido criticado porque en
él se incluyeron estudios que aportaban únicamente 10
Kcal no proteicas/Kg/día, fórmulas consideradas ex-
pansores de proteínas que no cumplen los criterios de
NP total. 

En la guía del National Collaborative Centre for
Acute Care(17), se realiza una revisión de 4 estudios
controlados y randomizados en los que se emplea NP
perioperatoria (pre y post). Se observó una mortalidad
menor en los pacientes que recibieron NP, aunque sólo
en uno de ellos se alcanzó significación estadística.
Asimismo, se describió una menor incidencia de com-
plicaciones infecciosas. Este grupo de trabajo también
encontró una mayor incidencia de complicaciones
sépticas en el grupo control. Por tanto, recomiendan el
empleo de NP perioperatoria en los pacientes malnu-
tridos o con riesgo de malnutrición en los que no es
posible emplear la vía enteral. 
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TABLA 32.4. Consejos dietéticos tras cirugía colorrectal

• Realice entre 4-6 comidas diarias siguiendo un horario re-
gular para controlar mejor la función intestinal, evitando
las comidas abundantes.

• Mastique bien todos los alimentos, ya que al estar más tri-
turados se facilita la digestión y se reducen las posibilida-
des de obstrucción del estoma.

• No abuse de fritos, rebozados y picantes.
• Limite el consumo de grasas en general.
• No tome alimentos muy fríos o muy calientes.
• Inicialmente, tome carnes y pescados hervidos. Pasados

unos 15 días, es posible tomarlos a la plancha, al horno o
al papillote con poco aceite (en función de tolerancia).

• Beba un mínimo de 1.500 ml de líquido durante el día. Re-
pártalos en pequeñas tomas de medio vaso cada vez. Dé
preferencia a las soluciones de rehidratación.

• Reduzca el volumen de la cena. Así ayudará a reducir la
excreción nocturna de las heces.

• Los alimentos que confieren una consistencia más sólida
son: arroz, patata, pasta, sémola, pan, compota de man-
zana, plátano maduro y queso tierno.

• Evite los siguientes alimentos si presenta flatulencia o emi-
sión de gases: bebidas carbonatadas, col, coliflor, coles
de Bruselas, brécol, legumbres, guisantes, habas, espárra-
gos, frutos secos y cebolla.

• Los alimentos que producen olor son: ajo, espárragos, pes-
cado, huevos y cebolla. El perejil, la mantequilla y el yogur
reducen el olor.

• Condimente los platos con sal, excepto cuando el médico
le indique lo contrario.

• Puede preparar el arroz o la pasta hervidos en caldo ve-
getal; así conseguirá un sabor más agradable y variado.

• Con el tiempo, y según la tolerancia individual, posible-
mente se puedan introducir nuevos alimentos por sepa-
rado.



Postoperatorio de cirugía colorrectal

Nutrición enteral en el postoperatorio

Según las guías de la ESPEN(6), la NE en el periodo
postoperatorio está indicada en los casos en los que no
es posible o segura la vía oral. En cuanto al momento
de su introducción, las recomendaciones son las mis-
mas que las expuestas anteriormente para la alimenta-
ción oral según la ESPEN y la revisión de la Cochra-
ne(6,18). Los protocolos de rehabilitación multimodal en
el perioperatorio descritos previamente, incluyen la in-
troducción de la alimentación enteral en el postquirúr-
gico inmediato (en las primeras 24 horas postcirugía).

El Collaborating Centre for Acute Care (2006)(17),
tras revisar 11 estudios controlados y randomizados
que comparan la no nutrición vs la NE precoz con
sonda, concluyen que no se debe comenzar la nutri-
ción mediante sonda hasta pasadas 48 horas de la ciru-
gía, sin embargo, estos estudios están realizados en su-
jetos que no presentan desnutrición. Por otra parte, en
una revisión que contiene tres ensayos clínicos sobre
pacientes con carcinoma gastrointestinal o carcinoma
colorrectal, 5 a 10 días de NE postquirúrgica no supu-
sieron diferencias en morbimortalidad(25). Sin embar-
go, estudios individuales sí han demostrado benefi-
cios, incluso después de una introducción precoz. Así,
una nutrición por vía nasoyeyunal, iniciada en las 3-4
horas siguientes a la cirugía, frente a fluidoterapia du-
rante 3 a 5 días tras resección gastrointestinal, aumen-
taba el balance nitrogenado y disminuía el número de
complicaciones(26). En otro estudio que incluía a pa-
cientes con resección de colon, una nutrición nasoduo-
denal (1,5 Kcal / ml) comparada con placebo, desde 4
horas hasta 4 días postcirugía, supuso una reducción
de las infecciones postoperatorias (27). También se ha
observado una tendencia beneficiosa, aunque sin sig-
nificación estadística, en insulinorresistencia, estancia
media e infecciones, tras la instauración de nutrición
completa por vía nasoyeyunal el mismo día de la ciru-
gía, contrapuesta a nutrición hipocalórica (28).

Nutrición parenteral en el postoperatorio

En la revisión realizada por Klein et al (22) también se
concluye que en el postoperatorio, una NP aplicada a
pacientes moderadamente malnutridos durante 5 a 13
días (30-50 Kcal no proteicas, 1-2 g de proteínas, 0-
0,96 g de lípidos/Kg/día), aumentó el riesgo de compli-
caciones en un 10%. No obstante, se ha comentado que
probablemente tan malos resultados puedan deberse a
unos aportes excesivos de macronutrientes, poco acon-

sejables a la luz del conocimiento actual. No se ha ob-
servado ningún beneficio en pacientes normonutridos o
moderadamente desnutridos tras prescribir en el posto-
peratorio una nutrición basada en carbohidratos (150 g),
aminoácidos (1,16 g/Kg/día) y electrolitos, contrapues-
ta a un soporte similar sin aminoácidos (29). Al igual que
ocurre con la nutrición enteral, las evidencias más re-
cientes que aconsejan el uso de NP en el postoperato-
rio, se basan en estudios realizados empleando inmu-
nonutrientes.

NUTRICIÓN ENTERAL FRENTE A NUTRICIÓN
PARENTERAL

En un ensayo prospectivo(30) que comparaba la evo-
lución postquirúrgica de 257 pacientes en los que se
inició nutrición enteral o parenteral en las 6 primeras
horas, aportando ambas 25 Kcal/Kg/día, se encontró
que el número de pacientes que al cuarto día de la in-
tervención habían alcanzado sus requerimientos nutri-
cionales era mayor en el grupo de sujetos con NP, sin
embargo, la resolución del íleo fue más precoz en los
pacientes con NE. En cuanto a las complicaciones, en
este estudio no se observaron diferencias en cuanto a
las relacionadas con el catéter, sin embargo las no aso-
ciadas a catéter fueron más numerosas en el grupo con
NP. No hubo diferencias en cuanto a la estancia hospi-
talaria ni a la mortalidad. Los mismos autores, en otro
ensayo realizado en 317 sujetos con desnutrición, en-
contraron un menor número de complicaciones y una
estancia hospitalaria más breve en sujetos con NE que
en los que recibían el mismo aporte calórico mediante
NP en el primer día postoperatorio(31).

Estos resultados, sin embargo, no fueron observa-
dos en un estudio realizado en el postoperatorio de ci-
rugía mayor abdominal electiva (20% con carcinoma
colorrectal). No existieron diferencias en el número de
complicaciones ni en la mortalidad tras aleatorizar a
un grupo de pacientes desnutridos a NP o a NE (sonda
nasoyeyunal), aportando por ambas vías 25 Kcal/Kg/
día(32).

INMUNONUTRICIÓN EN LA CIRUGÍA
COLORRECTAL

En los últimos años se han publicado numerosos
trabajos que ponen de manifiesto el beneficio en la
evolución postoperatoria tras el empleo de nutrientes
que influyen en la respuesta inmune. Revisiones sobre
los ensayos clínicos publicados concluyen que las fór-
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mulas enterales que contienen arginina, glutamina,
ácidos grasos omega-3 y nucleótidos, administradas
en el periodo perioperatorio de cirugía electiva (un
elevado porcentaje de sujetos estudiados con carcino-
ma gastrointestinal), se asocian a una disminución en
el riesgo de infección y de la estancia media hospitala-
ria. 

En un meta-análisis realizado por Waitzberg et al a
partir de 17 ensayos clínicos en los que se había estu-
diado a pacientes suplementados con este tipo de fór-
mula (10 de ellos valoraban la eficacia preoperatorio y
7 la postoperatoria), se encontró que ésta se asociaba a
una reducción del 39-61% en las complicaciones in-
fecciosas postquirúrgicas (incluyendo infección de la
herida quirúrgica, abscesos abdominales, neumonía,
infección del tracto urinario y fuga anastomótica). Los
episodios de sepsis también disminuyeron, sin alcan-
zar significación estadística. Asimismo, los pacientes
que recibieron inmunonutrición tuvieron una estancia
hospitalaria significativamente menor, con una reduc-
ción media de dos días. Estos beneficios fueron más
significativos en los sujetos que recibieron esta fórmu-
la en el periodo preoperatorio(33). 

Estos mismos resultados se encontraron en un estu-
dio reciente con pacientes desnutridos que recibieron
una fórmula con inmunonutrientes 7-10 días antes de
una intervención de cirugía mayor abdominal. La es-
tancia hospitalaria y la morbilidad fueron menores en
el grupo suplementado(34).

En sujetos sin desnutrición se ha encontrado una
menor incidencia de infecciones de la herida quirúrgi-
ca, tanto superficial como profunda, al ser suplemen-
tados con 750 ml al día de una fórmula con arginina,
ácidos grasos omega-3 y nucleótidos por vía enteral
antes de una intervención de cáncer colorrectal(35). El
empleo de esta misma cantidad y composición de su-
plementos nutricionales durante 6 días previos a una
cirugía colorrectal por vía laparoscópica ha demostra-
do, en otro estudio, incrementar el recuento de linfoci-
tos CD-4 el día previo y el mismo día de la interven-
ción, a pesar de que estos pacientes fueron sometidos
a una menor preparación, sin encontrar diferencias en
cuanto a complicaciones(36).

En nutrición parenteral también se han publicado
numerosos trabajos sobre el efecto de fórmulas que
contienen ácidos grasos omega-3, glutamina y argini-
na sobre la evolución de pacientes tras una interven-
ción quirúrgica. Así, en un estudio en el que se compa-
ró una fórmula con ácidos grasos omega-3 frente a la
estándar con mezcla de ácidos grasos de cadenas me-
dia y larga (MCT/LCT), se observó una menor inci-
dencia de infecciones y un incremento en ácidos gra-
sos eicosapentaenoico y docosahexanoico en los

fosfolípidos séricos y en membranas de eritrocitos en
los sujetos que recibían la primera fórmula, sin existir
diferencias en cuanto al ácido araquidónico, lo que po-
dría disminuir la reacción inflamatoria postquirúrgi-
ca(37). Asimismo, se ha visto que el empleo de fórmu-
las parenterales enriquecidas con glutamina (0,417
g/Kg de L-alanil-L-glutamina) durante 6 días disminu-
ye los niveles postquirúrgicos de IL-6 sin variar los de
IL-8, lo que parece mejorar el balance nitrogenado(38).

Por último, señalar que las guías de la ESPEN(6) re-
comiendan con grado de evidencia A el empleo de fór-
mulas inmunomoduladoras (ácidos grasos omega-3,
arginina y nucleótidos) y, siempre que sea posible co-
menzando antes de la cirugía, independientemente del
riesgo nutricional, en pacientes sometidos a cirugía de
cáncer de cabeza y cuello y de abdomen (esofaguecto-
mía, gastrectomía y pancreatoduodenectomía), y en
los que han sufrido un traumatismo severo. Con grado
de evidencia C recomiendan continuar con estas fór-
mulas hasta 5-7 días postcirugía. En estas guías no se
consolida su uso en pacientes con cirugía colorrectal.

FLUIDOTERAPIA EN EL PERIOPERATORIO
DE CIRUGÍA COLORRECTAL

Un exceso de aporte de líquidos intravenosos, habi-
tual en la práctica clínica, ha demostrado conducir a
una sobrecarga de volumen, sodio y cloro, que se aso-
cia a una mayor duración del íleo paralítico postciru-
gía, estancia hospitalaria más prolongada y a un au-
mento de la mortalidad. Por tanto, es fundamental en
el manejo del paciente ajustar de forma individualiza-
da el volumen y tipo de fluidoterapia a sus requeri-
mientos(39).

RESUMEN

La cirugía colorrectal supone una parte importante
de la actividad quirúrgica programada. Tanto las mani-
festaciones clínicas que se deben al proceso subyacen-
te, como las derivadas de la técnica quirúrgica, pueden
comprometer el estado nutricional de estos pacientes.
Por ello, la valoración nutricional resulta indispensa-
ble antes de la cirugía. Existe controversia sobre la
dieta óptima precirugía, y a la luz de las evidencias ac-
tuales podría cuestionarse el empleo sistemático de
dieta pobre en residuo. El consejo dietético en el pos-
toperatorio puede ser crucial, particularmente en pa-
cientes con ostomías y con resecciones proximales de
colon. 
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Actualmente se acepta que puede mantenerse una
ingesta de alimentos sólidos hasta seis horas antes del
acto quirúrgico, y que la ingesta de una solución hi-
drocarbonada líquida hasta dos horas antes de aquél
supone beneficios adicionales en la recuperación pos-
tquirúrgica, sobre todo cuando estas maniobras se in-
tegran en un abordaje multifactorial del paciente qui-
rúrgico (anestesia epidural, menor nivel de opiáceos
en la anestesia, movilización precoz…). Del mismo
modo, el empleo precoz de la vía digestiva, ya sea oral
o enteral, incluso en las primeras 24 horas tras el acto
quirúrgico, parece ser positivo en la resolución del íleo
postquirúrgico sin que por ello aumenten las compli-
caciones. Desde este punto de vista, no se recomienda
el uso rutinario de la descompresión gástrica mediante
sonda nasogástrica en el postoperatorio inmediato. 

En pacientes desnutridos, el soporte nutricional ar-
tificial debe iniciarse de diez a catorce días antes de la
cirugía, priorizando la vía oral o la enteral siempre que
sea posible. Si no es así, puede utilizarse la vía paren-
teral. Dicho soporte debe mantenerse en el postopera-
torio hasta que el paciente sea capaz de cubrir sus re-
querimientos de energía y nutrientes por vía oral. En
este caso también se utilizará la vía digestiva como
primera opción.

No existen datos concluyentes con respecto a la uti-
lización de fórmulas enterales con inmunonutrientes
durante el perioperatorio de patología colorrectal (nu-
cleótidos, arginina y ácidos grasos omega-3), aunque
trabajos recientes sugieren menor incidencia de com-
plicaciones y estancias medias menos prolongadas en
pacientes desnutridos y no desnutridos suplementados
con aquéllas. También hay evidencias que apoyan el
empleo de glutamina y emulsiones lipídicas con ome-
ga-3 durante el postoperatorio de los enfermos que re-
quieran soporte nutricional por vía parenteral.

Controlar el balance hídrico y ajustar el volumen de
sueroterapia es fundamental para evitar la sobrecarga
de agua, sodio y cloro que se produce en muchos pa-
cientes que permanecen en dieta absoluta.
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INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)
es la infección clínica del Virus de la Inmunodeficien-
cia Humana (VIH), que fue descubierto a principios
de la década de 1980, fundamentalmente en el colecti-
vo de homosexuales de la costa oeste de Estados Uni-
dos, donde estaban dándose casos de infecciones
oportunistas muy infrecuentes.

Desde esa fecha, ha habido una fase de crecimiento
prácticamente exponencial en todo el mundo aunque se
ha producido una desaceleración en los países desarro-
llados, donde han mejorado las condiciones clínicas de
los pacientes sobre todo desde el empleo de la terapia
antirretroviral de alta efectividad; en los países en vías
de desarrollo es un grave problema de salud pública.

Epidemiología de la infección por VIH y
SIDA

Según la información proporcionada por la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS), en 2007 se esti-

maba que había alrededor de 33,2 millones de perso-
nas infectadas por VIH en el mundo, de las que 2,5
millones eran niños menores de 15 años y 15,4 millo-
nes eran mujeres(1). También en 2007, hubo 2,5 millo-
nes de nuevos infectados (420.000 menores de 15
años) y 2,1 millones de muertes por SIDA, 330.000 de
ellos eran niños(1). En la Tabla 33.1 se resumen otros
datos aportados por la OMS y se comparan con los
existentes años antes para ver la evolución, nótese la
reducción a nivel global de incidencia, prevalencia y
mortalidad(1,2).
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TABLA 33.1.  Epidemiología de la infección por VIH y SIDA
en el mundo a finales de 2002, 2004 y 2007

Modificada de(1, 2).

AÑO
PREVALENCIA DE
INFECTADOS POR

VIH (MILES)

INCIDENCIA DE
INFECCIONES POR

VIH (MILES)

MUERTES POR SIDA
(MILES)

2002 36.600 4.500 2.700

2004 39.400 4.900 3.100

2007 33.200 2.500 2.100



En Europa Occidental y Central, la prevalencia de
infectados por VIH a finales de 2007 era de 760.000
personas, con 31.000 infecciones nuevas y 12.000
muertes en ese año(1). En la Tabla 33.2, se muestran los
datos epidemiológicos de 2007 de los países de Euro-
pa Occidental y Central, comparados con los datos de
2002 y 2004, para hacernos una idea de que, en países
de nuestro entorno, la infección por VIH y SIDA se
encuentra bastante estabilizada y que se trata de una
enfermedad crónica, con cada vez más casos prevalen-
tes, habiendo un aparente repunte de incidencia por la
mejor contabilidad(1,2).

En España, hubo 1.176 nuevos casos de SIDA (no
de infección por VIH) en el año 2007, habiendo dismi-
nuido la incidencia paulatinamente desde el pico de
más de 7.000 nuevos casos en 1994, debido al cambio
de la definición de caso de SIDA (Tabla 33.3) y, sobre
todo, a la terapia antirretroviral de alta eficacia.
(HAART) (3). En la Figura 33.1 se muestra la evolu-
ción de la incidencia de casos de SIDA en España, pu-
diéndose apreciar la tendencia a la baja desde 1994.

Prevalencia de lipodistrofia y
alteraciones metabólicas 
en la infección por VIH

La lipodistrofia asociada al VIH aparece sobre todo
tras la introducción de HAART, y tiene una prevalen-
cia variable del 18% al 83%, según las series(4); sus ca-
racterísticas se detallan más adelante pero, además de
la redistribución de la grasa corporal, se asocia a com-
plicaciones metabólicas y cardiovasculares. 

Del total de pacientes infectados por el VIH, se ha
estimado que un 45% tienen síndrome metabólico, se-
gún los criterios del NCEP-III, frente a un 15% en la
población no infectada(5). 

La incidencia de dislipemia, resistencia insulínica,
alteraciones de la coagulación y enfermedad cardio-

vascular es mayor entre los pacientes infectados con
VIH que tienen lipodistrofia y la incidencia en concre-
to de diabetes mellitus en pacientes con VIH en trata-
miento con HAART es más de cuatro veces mayor que
en los sujetos no infectados(6).

Prevalencia de malnutrición 
en la infección por VIH y SIDA

La prevalencia de malnutrición, definida como pér-
dida de peso en la mayoría de los estudios, se ha eleva-
do hasta el 78% de los pacientes con infección por
VIH y SIDA, al menos antes del inicio de HAART.
Una pérdida de más del 10% del peso habitual se en-
cuentra en hasta un 31% de los pacientes y un 53% de
los pacientes en distintas fases de la enfermedad pesan
menos del 90% del peso ideal(7).

Hay dos patrones de pérdida de peso; una pérdida
aguda coincidiendo con infecciones oportunistas y
otra pérdida crónica, en general asociada con enferme-
dad digestiva. La pérdida de peso y la situación nutri-
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TABLA 33.2.  Epidemiología de la infección por VIH y SIDA
en Europa Occidental y Central a finales de 2002, 
2004 y 2007

Modificada de(1, 2).

AÑO
PREVALENCIA DE
INFECTADOS POR

VIH (MILES)

INCIDENCIA DE
INFECCIONES POR

VIH (MILES)

MUERTES POR SIDA
(MILES)

2002 600 18 6,0

2004 610 21 6,5

2007 760 21 12,0

FIGURA 33.1. Evolución de la incidencia del SIDA en España.
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TABLA 33.3.  Clasificación de la definición de casos de SIDA
en adolescentes y adultos con infección por VIH

Definición de caso de vigilancia extendida del SIDA: A3, B3, C1, C2 y C3(9).

CATEGORÍAS CLÍNICAS

LINFOS TCD4+ A B C

>500/µL A1 B1 C1

200-499/µL A2 B2 C2

<200/µL A3 B3 C3



cional en general empeoran conforme evoluciona la
enfermedad. La pérdida de peso en los pacientes hos-
pitalizados con SIDA alcanza al 98% de los mismos, y
hasta el 68% perdieron más del 10% de su peso habi-
tual y un 29% perdió más del 20% de peso(7).

REVISIÓN DE LAS MANIFESTACIONES
CLÍNICAS Y DIAGNÓSTICO DEL SIDA

El síndrome agudo de la infección por VIH se pro-
duce en el 50% al 70% de los pacientes de tres a seis
semanas tras la primoinfección y se caracteriza por
una clínica variable de una a varias semanas de dura-
ción de fiebre, cefaleas, adenopatías, pérdida de peso,
náuseas, diarrea y artromialgias, pudiendo producirse
también afectación neurológica y síntomas cutáneos.
A continuación, se produce una latencia clínica media
de 10 años en los pacientes infectados por VIH no tra-
tados, aunque depende de la carga viral. El paso a la
enfermedad sintomática se suele producir por infec-
ciones oportunistas, en relación con los niveles de lin-
focitos T CD4+, siendo más graves en pacientes con
menos de 200 CD4+/µl(8) .

El diagnóstico de SIDA se establece mediante la
demostración de infección por VIH junto con una con-
centración de linfocitos T CD4+ menor de 200/ml o
enfermedad indicativa de defecto grave de la inmuni-
dad celular (categoría clínica C) por microorganismos
oportunistas (P. carinii, micobacterias atípicas, cito-
megalovirus, etc.). La infección con la que se diagnos-
tica SIDA con más frecuencia en España es la tubercu-
losis, en un 29% de los casos(3). La clasificación
clínica se expone en la Tabla 33.3 y para la revisión de
las enfermedades de cada categoría clínica, se remite
el lector a la página web de la publicación del Center
for Disease Control(9).

REVISIÓN DE LAS MANIFESTACIONES
NUTRICIONALES

Alteraciones del metabolismo
energético

Se pueden distinguir cuatro situaciones en la infec-
ción por VIH, con distintas repercusiones metabólicas
y sobre el estado nutricional: la infección por VIH sin
criterios diagnósticos de SIDA, el SIDA sin infeccio-
nes secundarias, el SIDA con infecciones oportunistas
y la caquexia asociada al SIDA.

Se creía que el gasto energético en las personas in-
fectadas por VIH no es diferente a las personas no in-
fectadas pero que los enfermos de SIDA, con o sin
 infección secundaria, presentan un mayor gasto ener-
gético(10). Sin embargo, la diferencia media de gasto
energético en reposo por kilogramo de masa libre de
grasa es mayor en los pacientes con VIH que en los
sujetos no infectados y la infección sintomática por
VIH puede contribuir a las diferencias encontradas
en distintos estudios(11). Sin embargo, durante la ca-
quexia asociada al SIDA y en los periodos de pérdida
de peso, el gasto energético total disminuye, por dis-
minución de la masa libre de grasa, al igual que ocu-
rre en la caquexia cancerosa, y de la actividad físi-
ca(12, 13).

En la infección por VIH, el balance nitrogenado es
menor que en los no infectados pero se incrementa la
síntesis de proteínas de fase aguda positivas y dismi-
nuyen los niveles de las negativas, sin que disminuya
su síntesis(14) . Se encuentran entre las proteínas de fase
aguda positivas la proteína C reactiva, la alfa1-anti-
tripsina, la haptoglobina y el fibrinógeno y negativas
la albúmina, apoproteína A1-lipoproteína de alta den-
sidad (HDL), la prealbúmina y la proteína trasportado-
ra de retinol(15). El flujo de proteínas en el organismo
de estos pacientes también está disminuido en periodo
postprandial(16).

Los pacientes con criterio de SIDA, tienen mayor
tasa de síntesis proteica en ayunas que los controles
sanos, la cual se iguala en periodo postprandial(17). Se
incrementa la síntesis de proteínas de fase aguda posi-
tivas, pero no disminuye la síntesis de las negativas, al
contrario que en las infecciones bacterianas(15). Estos
pacientes tienen una mayor movilización de las proteí-
nas corporales(15), con una disminución de la masa
muscular esquelética(18). 

Se ha identificado a la treonina y, posiblemente a la
metionina, como aminoácidos limitantes de la síntesis
proteica en los enfermos de SIDA, ya que sus niveles
se encuentran disminuidos y no aumentan tras su ad-
ministración(19).

Los pacientes con SIDA y coinfección oportunista,
como la tuberculosis, tienen una síntesis proteica de
similar intensidad a las personas sanas pero no hacen
balances proteicos positivos tras la ingesta(16). Por últi-
mo, en el caso de caquexia asociada al SIDA, la pérdi-
da de masa muscular se ha relacionado con una tasa de
síntesis proteica en el músculo extremadamente baja;
la reducción del ARN viral reduce la proteolisis mus-
cular e incrementa la síntesis proteica en el músculo
pero con menor intensidad que en el resto del organis-
mo y la masa muscular no se recupera adecuadamen-
te(20).
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Lipodistrofia y síndrome metabólico

Las lipodistrofias se caracterizan por una pérdida
selectiva de tejido adiposo y predisponen a una resis-
tencia insulínica, diabetes mellitus, dislipemia, estea-
tosis hepática, acantosis nígricans y clínica de ovario
poliquístico en las mujeres(21).

La lipodistrofia de los pacientes infectados por el
VIH, sobre todo los que reciben HAART, que incluye
inhibidores de la proteasa, fue descrita en 1998 y se
caracteriza por una pérdida de la grasa subcutánea de
la cara (Figura 33.2), de los miembros con prominen-
cia de las venas de las extremidades (Figura 33.3) y de
las nalgas, pudiendo, en algunos casos, presentar un
exceso de tejido adiposo en el cuello y parte superior
de la espalda (Figura 33.4) y en el tronco, con aumen-

to del perímetro abdominal por adiposidad visceral y
de la región torácica(21, 22, 23). Aunque hay redistribu-
ción grasa y aumento del índice cintura-cadera, sobre
todo en mujeres, el índice de masa corporal suele estar
en el rango de normalidad(23). Algunos estudios han
mostrado que una pequeña proporción de pacientes
con VIH y que no han recibido nunca tratamiento anti-
rretroviral ya tienen lipodistrofia(24).

Estos pacientes pueden desarrollar hipertrigliceri-
demia, disminución de los niveles plasmáticos de
HDL y resistencia insulínica, pero la diabetes franca
es menos frecuente y la acantosis nígricans se encuen-
tra aún menos frecuentemente(21).

La aparición de lipodistrofia parece que antecede al
desarrollo de las complicaciones metabólicas, como la
resistencia insulínica y la dislipemia(4), aunque hay es-
tudios que muestran que a menudo la resistencia insu-
línica precede a la lipodistrofia, por lo que aquélla
puede ser el factor principal del síndrome metabólico
en estos pacientes(23). La glucemia postprandial está
aumentada en los pacientes con VIH y lipodistrofia(25).
En las mujeres obesas infectadas por el VIH, el au-
mento de tejido adiposo intermuscular y la proporción
de tejido adiposo subcutáneo en piernas respecto al to-
tal se asocian a resistencia a insulina(26). Entre otras al-
teraciones más, en la lipodistrofia asociada al VIH, se
encuentran elevados la proteína C reactiva, el activa-
dor tisular del plasminógeno y el PAI-1, mostrando
una fibrinolisis alterada y existiendo disfunción endo-
telial(23).

Patogénesis de las alteraciones metabólicas
asociadas a la lipodistrofia

La lipodistrofia y las alteraciones metabólicas aso-
ciadas al VIH se deben a la interacción de factores del
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FIGURA 33.4. Lipodistrofia: depósito excesivo de tejido adi-
poso subcutáneo en parte superior de la espalda.

FIGURA 33.3. Lipodistrofia: pérdida de tejido adiposo subcu-
táneo en miembro inferior.

FIGURA 33.2. Lipodistrofia: pérdida de tejido adiposo subcu-
táneo facial.



huésped, como el estado inmune, la dieta y mutacio-
nes genéticas, factores víricos, como la síntesis de ci-
tokinas y la depleción de ácidos grasos poliinsatura-
dos, y efectos de los fármacos, entre los que están la
inhibición de la ADN-polimerasa mitocondrial, inhibi-
ción de la lipólisis y disminución de la síntesis de adi-
ponectina. El VIH probablemente modifica la diferen-
ciación de los adipocitos y el metabolismo lipídico, tal
vez mediante el TNF-α y con la participación de los
fármacos y de la dieta en cada sujeto(27).

En la patogénesis de las alteraciones metabólicas
asociadas a la lipodistrofia, influyen los efectos direc-
tos de HAART sobre la función de los adipocitos, las
células endoteliales, el metabolismo lipídico y las mi-
tocondrias. Los inhibidores de la proteasa disminuyen
la cytoplasmic retinoic-acid protein-1, LDLrRP y re-
ceptor activado proliferador de los peroxisomas γ
(PPARγ); los inhibidores nucleósidos de la transcripta-
sa inversa y los análogos de la timidina provocan una
disfunción mitocondrial, con disminución de su conte-
nido en ADN. Todos estos efectos originan un aumento
de los ácidos grasos libres en plasma y lipoatrofia. El
aumento de citokinas proinflamatorias como TNF-α e
IL-6 pueden también contribuir al desarrollo de lipo-
distrofia; el TNF-α estimula enzimas implicados en la
producción de cortisol, produciéndose un acúmulo de
grasa en los adipocitos y resistencia insulínica. Los
HAART y las citokinas mencionadas disminuyen ade-
más la adiponectina, contribuyendo también a la resis-
tencia insulínica(4).

Algunos inhibidores de la proteasa disminuyen el
transporte de glucosa mediado por GLUT-4 e inducen
resistencia a insulina, mientras que los nuevos inhibi-
dores de la proteasa como atazanavir pueden tener me-
nos efecto sobre la sensibilidad a la insulina y la disli-
pemia(23). 

En la génesis de la lipodistrofia y las alteraciones
metabólicas, también se encuentra la inadecuada dife-
renciación de los preadipocitos y un incremento de la
apoptosis de los adipocitos del tejido celular subcutá-
neo producidas por los inhibidores de la proteasa; en
el tejido adiposo afectado, se aprecia una menor ex-
presión del ARN mensajero que da lugar a la proteína
del PPARγ(19), implicado en fenómenos de resistencia
insulínica y adecuado desarrollo y funcionamiento del
tejido adiposo. El cambio de fármaco antirretroviral
puede revertir sólo parcialmente la lipodistrofia una
vez que se presenta(28).

Los pacientes con infección por VIH sin tratamien-
to también presentan alteraciones del metabolismo li-
pídico aunque en menor proporción que los que están
en tratamiento antirretroviral. En un estudio publicado
por Rasheed et al, se vieron los cambios en los proteo-

mas de los linfocitos T antes y después de la infección
por VIH; se identificaron cientos de proteínas y sus
funciones biológicas; se informó de 18 proteínas mo-
duladas por el VIH y sus mecanismos de interacción
que incrementan la síntesis de ácidos grasos, aumen-
tan LDL-colesterol y triglicéridos, alteran el transpor-
te de lípidos, los oxidan y alteran su metabolismo ce-
lular; estas proteínas (ApoB, entre ellas) no vuelven a
valores normales a pesar del tratamiento para inhibir
la replicación del VIH (disminución de p24), lo que
indica que las vías celulares para su síntesis son distin-
tas. Concluyen que la replicación del VIH por sí sola
puede inducir la síntesis de nuevos enzimas celulares
y otras proteínas que se asocian con la síntesis lipídi-
ca, su transporte y metabolismo(29).

Riesgo y complicaciones cardiovasculares

El tratamiento con HAART se asocia con el des-
arrollo de factores de riesgo cardiovascular: dislipe-
mia, resistencia insulínica, redistribución del tejido
adiposo, hipertensión arterial, alteración de la fibrino-
lisis y disfunción endotelial(23), e incluso en pacientes
con VIH sin tratamiento la dislipemia es más frecuen-
te que en la población general(30). Esto hace que haya
más pacientes con un riesgo cardiovascular calculado
>10% entre los pacientes con VIH y lipodistrofia,
comparado con la población general, siendo esta dife-
rencia mucho más acusada entre los varones(31).

La prevalencia de hipertensión arterial (HTA) en
pacientes con VIH antes de los HAART era del 20% al
25%; la prevalencia de HTA en pacientes con lipodis-
trofia y síndrome metabólico asociados a inhibidores
de la proteasa es de hasta el 74%. En el tratamiento de
la HTA de estos pacientes, hay que recordar que los
calcioantagonistas pueden interaccionar con los inhi-
bidores de la proteasa(32). En un estudio con 5.578 par-
ticipantes, se puso de manifiesto que los pacientes que
estaban con HAART durante dos a cinco años tenía
más incidencia de HTA (OR 1.51, IC 95%: 1.25-1-82)
y si la recibieron más de dos años aumentaba aún más
(OR 1.70, IC 95%: 1.34-2.16)(33).

Uno de los marcadores con más valor predictivo de
enfermedad cardiovascular es el grosor de la íntima-
media carotídea medido por ecografía y se ha visto
que el 53% de los pacientes con VIH tratados con in-
hibidores de la proteasa, frente al 15% de los pacientes
con VIH sin inhibidores de la proteasa y el 7% de los
controles sanos, tenían lesiones carotídeas prematu-
ras(34) y el grosor de la capa era mayor en pacientes
con VIH que en los controles(35).

La infección por VIH se asocia con aterosclerosis
acelerada y vasculopatía mediante cuatro posibles me-
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canismos: a) aumento de la prevalencia de los factores
de riesgo cardiovascular, b) dislipemia por el trata-
miento antirretroviral de alta actividad, c) el efecto
proinflamatorio de los macrófagos infectados y d) la
infección directa de las células musculares lisas de los
vasos sanguíneos que produce una proliferación con-
céntrica con mínimos signos inflamatorios, a diferen-
cia de la aterosclerosis típica(36). Y las formas en las
que el VIH afecta al sistema cardiovascular son diver-
sas: enfermedad coronaria, miocardiopatía dilatada,
derrame pericárdico e hipertensión pulmonar, además
del aumento de riesgo cardiovascular en la lipodistro-
fia y dislipemia(37).

Los pacientes con VIH y factores de riesgo cardio-
vascular pueden tener mayor riesgo de enfermedad co-
ronaria por una aterosclerosis acelerada, pero los datos
de prevalencia de síndrome coronario en los pacientes
que están recibiendo HAART son contradictorios(32).
La exposición a los inhibidores de la proteasa se aso-
cian con un aumento del riesgo de padecer un infarto
de miocardio, pero la exposición a los inhibidores de
la transcriptasa inversa no nucleósidos no presentan
este mayor riesgo de infarto(38).

Se ha demostrado que la presencia de placas arte-
rioscleróticas en carótidas y coronarias y el grosor de
la íntima carotídea es mayor y progresa más rápida-
mente en pacientes con infección por VIH, encontrán-
dose asociación con los factores de riesgo cardiovas-
cular clásicos y con un nadir de CD4 ≤200/mm3,
implicando a la inmunodeficiencia también en su pa-
togénesis. Además, se ha visto mayor prevalencia de
placas carotídeas prematuras en pacientes tratados con
inhibidores de la proteasa(32).

Los pacientes con VIH, sobre todos aquéllos con
redistribución del tejido adiposo, pueden presentar
aumento de los niveles de fibrinógeno, dímero-D y
PAI-1, entre otros parámetros; habiéndose comunica-
do que hasta el 73% de los pacientes con VIH tienen
déficit de proteína S. Estas alteraciones se han asocia-
do al tratamiento con HAART y se han documentado
trombosis venosas y arteriales. Por otra parte un 9%
de los pacientes en tratamiento con HAART desarro-
llan trombocitosis, con complicaciones cardiovascula-
res en la cuarta parte de los mismos(32).

Tratamiento de la lipodistrofia y 
de las alteraciones metabólicas asociadas

La secreción integrada de hormona del crecimiento
(GH) en los pacientes con lipodistrofia secundaria al
VIH y su tratamiento se encuentra disminuida respec-
to a la población sana como consecuencia de un des-

censo en la hormona liberadora de la GH (GHRH),
una mala respuesta de GH al GHRH, ocasionada a su
vez por los niveles elevados de ácidos grasos libres, y
un tono somatostatinérgico aumentado(39). Se ha llega-
do incluso a ensayar tratamiento con GHRH, mejoran-
do la función somatotropa, incrementándose la masa
magra y reduciéndose la adiposidad troncular y visce-
ral(40). Por otra parte se ha ensayado el tratamiento con
leptina recombinante a dosis sustitutivas, en pacientes
con infección VIH deficientes en leptina y con lipoa-
trofia inducida por HAART, mejorando la sensibilidad
a la insulina, HDL-colesterol y el depósito graso en
tronco (41).

Se han empleado fármacos que actúan sobre PPARγ,
como la rosiglitazona para intentar revertir la lipodis-
trofia, consiguiéndose mejorar la resistencia insulíni-
ca, incrementar los niveles de adiponectina y la grasa
subcutánea en los miembros, así como reducir los ni-
veles de ácidos grasos libres(42), pero no se mejoran
otras manifestaciones de la lipodistrofia(43). La metfor-
mina logra resultados similares en cuanto a la mejoría
de la resistencia insulínica y el riesgo cardiovascular
(44) y mejora la dislipemia y la lipodistrofia(45) .

La estrategia hipolipemiante incluye a los inhibido-
res de la hidroximetilglutaril coenzima A reductasa
(estatinas), resinas, niacina y fibratos; la hipertriglice-
ridemia se trata mejor con gemfibrozilo y clofibrato,
mientras que las estatinas son de elección como hipo-
colesterolemiantes, para la disminución de LDL. Hay
inhibidores de la proteasa que aumentan la biodisponi-
bilidad de algunas estatinas, por lo que es importante
seleccionar éstas adecuadamente para reducir la inci-
dencia de efectos adversos(23). 

Por el momento, la mejor forma de actuar ante la li-
podistrofia es previniéndola seleccionando los fárma-
cos antirretrovirales menos tóxicos, ya que ninguna
otra medida resuelve por completo sus manifestacio-
nes.

Caquexia

La caquexia asociada al SIDA se define como una
pérdida involuntaria de peso respecto al habitual supe-
rior al 10% en un periodo de tiempo de seis meses,
hasta aquí como la malnutrición, pero acompañada de
diarrea o fiebre y debilidad durante más de 30 días y
sin una causa conocida(46); su incidencia no ha variado
a pesar de la introducción de la terapia antirretroviral
de alta efectividad y de la disminución de infecciones
oportunistas(47) , por lo que parece estar relacionada di-
rectamente con la infección por el VIH y no con otros
factores. 
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Se caracteriza por una pérdida de masa celular cor-
poral, causada por anorexia, malabsorción secundaria
a infecciones oportunistas o al propio VIH y alteracio-
nes metabólicas(48), entre las que se encuentran una
disminución del contenido proteico del músculo de
forma selectiva, por un aumento en su degradación(49)

y una disminución de la síntesis proteica, así como un
incremento de la liberación de glutamina a la circula-
ción, probablemente desde el músculo(50).

También se sugiere que la disminución de la ingesta
energética y no un incremento del gasto energético es
el principal determinante de la pérdida de peso en este
tipo de caquexia(13), sin embargo desde las etapas asin-
tomáticas de la infección por VIH existe un incremen-
to de determinadas citoquinas que incrementan el gas-
to energético en reposo(51,52), aunque un incremento
paralelo en el aporte calórico se suele acompañar en
estas etapas de un incremento de la síntesis proteica y
ayuda a prevenir la caquexia, logrando mantener la
masa magra(51). Sin embargo, cuando la caquexia ya
está establecida, el incremento del aporte energético
no revierte tal situación, lográndose sólo incrementar
la reserva grasa, sin aumento de la masa magra(52).

La reversión de la caquexia puede incrementar la
supervivencia, la calidad de vida y las capacidades fí-
sica y social. Entre los tratamientos propuestos, se en-
cuentran, los siguientes (Tabla 33.4):

— Ejercicio físico aeróbico progresivo, que logra
incrementar la masa muscular en brazos y pier-
nas y la función cardiorrespiratoria, sin los efec-
tos adversos de otras terapias(53, 54).

— La terapia antirretroviral de alta efectividad ha
disminuido la incidencia de caquexia asociada
al VIH, aunque tiene varias limitaciones: conti-
núa existiendo una pérdida de masa celular, hay
casos de resistencia o poca adherencia al trata-
miento y puede dar lugar a lipodistrofia, con re-
distribución grasa pero sin incremento de la
masa magra(48, 54).

— Dado que uno de los factores implicados en la
caquexia de estos pacientes es la reducción en
su ingesta calórica, se han ensayado fármacos
estimuladores del apetito, entre los que están:

• Acetato de megestrol. Es el más estudiado;
consigue incrementar la ingesta calórica y el
peso, así como mejorar la calidad de vida; sin
embargo, el incremento de la ingesta parece
que es transitoria y la ganancia de peso es a
expensas del tejido graso y al tener actividad
glucocorticoide puede producir un sindrome
de Cushing exógeno, empeorar la tolerancia a
la glucosa y dar lugar a una insuficiencia
adrenal si se suspende bruscamente tras un
tratamiento prolongado(48, 54). Sin embargo, es
el agente terapéutico que mejores resultados
logra en pacientes que hayan perdido peso(55).

• Dronabinol. Es un derivado del cánnabis
cuyo uso en la anorexia del SIDA está apro-
bado en Estados Unidos. Estimula el apetito,
sin que esto se traduzca en un incremento
ponderal y puede tener efectos adversos(48,54).

— La testosterona intramuscular o transdérmica
en los varones hipogonadales con caquexia aso-
ciada a VIH incrementan la masa magra, el he-
matocrito y la calidad de vida, con resultados
contradictorios respecto al incremento de peso y
el nivel de actividad física(48, 54).

— Los análogos sintéticos de la testosterona oxan-
drolona y nandrolona en varones y mujeres con
hipoandrogenismo e incluso varones con nor-
mofunción gonadal, se ha visto que incremen-
tan el peso, con aumentos de la masa magra y
masa celular total, pero presentan efectos adver-
sos metabólicos y toxicidad hepática que los
desaconsejan en general(48, 56) .

— La GH, por sus efectos anabólicos, también se
ha probado en el tratamiento de la caquexia del
VIH, con incrementos prolongados en el peso,
la masa celular y la síntesis proteica, con dismi-
nución en su degradación (48, 54). Sin embargo, la
síntesis proteica muscular inducida por GH dis-
minuye conforme evoluciona clínicamente el
SIDA, indicando que existe una resistencia a
esta hormona(49). Los efectos adversos del trata-
miento con GH incluyen edemas, artromialgias,
hiperglucemia y síndrome del túnel carpiano(54).
Se ha ensayado tratamiento mixto con GH y
factor de crecimiento similar a la insulina de
tipo 1 (IGF-1), sin que se hayan logrado buenos
resultados(54). Por lo tanto, el tratamiento con
GH sola sí puede emplearse pero parece que
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TABLA 33.4. Tratamientos ensayados para la caquexia
asociada al VIH

Ejercicio físico
Terapia antirretroviral de alta efectividad
Estimuladores del apetito Acetato de megestrol

Dronabinol
Hormonas anabolizantes Testoterona

Oxandrolona
Nandrolona
GH
GH+IGF-1

Moduladores de citoquinas Pentoxifilina
Talidomida



sólo estaría indicada de forma transitoria (12 se-
manas) si ninguno de los tratamientos previa-
mente comentados lograran revertir la caquexia
al menos parcialmente(48).

— Existen publicados ensayos con el fin de modu-
lar las citoquinas proinflamatorias, que se en-
cuentran en mayores niveles plasmáticos duran-
te la infección aguda y las coinfecciones. La
pentoxifilina disminuyó el factor de necrosis tu-
moral (TNF) pero también ocasionó una pérdi-
da de peso. La talidomida tuvo distintos resulta-
dos con respecto a los niveles plasmáticos de
TNF pero logró incrementos de peso, tendencia
a incrementar la masa celular y disminuyó el ca-
tabolismo proteico pero ocasionó en algunos
pacientes somnolencia y urticaria, que fue grave
en un caso y tampoco debemos olvidar que se
trata de un fármaco teratogénico(54). Por lo tanto,
no están indicados actualmente ninguno de es-
tos fármacos en el tratamiento de la caquexia
del VIH.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

La infección por VIH-SIDA se está convirtiendo en
una enfermedad crónica gracias a los antirretrovirales
de alta efectividad; este dato, sumado a las repercusio-
nes nutricionales que pueden tener, supone que se trate
de una situación de importancia creciente en la asis-
tencia en Nutrición Clínica y Dietética.

Las repercusiones más importantes desde el punto
de vista nutricional son la caquexia, la lipodistrofia y
las repercusiones metabólicas. La caquexia es, en mu-
chos aspectos, similar a la neoplásica, empeorando
también el pronóstico de los pacientes que la sufren.
Respecto a la lipodistrofia, es muy importante que
controlemos los factores de riesgo cardiovascular que
se asocian, como la dislipemia y la resistencia insulí-
nica, para lo cual, se pueden emplear básicamente las
mismas estrategias que en la población no infectada
por el VIH.
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INTRODUCCIÓN

En los últimos años ha sido objeto de debate y cen-
tro de numerosos estudios el soporte nutricional en pa-
cientes críticos, considerados como tales los que pre-
sentan fallo de al menos un órgano y desarrollan
respuesta inflamatoria importante, sin incluir a los que
permanecen en la unidades de cuidados intensivos
(UCIs) para monitorización menos de tres días. 

La malnutrición calórico-proteica, antes y durante
la hospitalización, se asocia a incremento de morbi-
mortalidad de los pacientes ingresados, siendo necesa-
rio un buen aporte nutricional para el funcionamiento
celular y la reparación de tejidos(1,2). La malnutrición
se asocia con debilidad muscular, incremento de las
infecciones hospitalarias y aumento de la estancia en
cuidados intensivos. 

La prevalencia de malnutrición calórica-proteica en
pacientes hospitalizados se estima entre un 20-40%(3). 

Muchos pacientes críticos (80-90%) requieren so-
porte nutricional mediante fórmulas de nutrición ente-
ral y/o suplementos orales, no obstante en un 10-15%

la nutrición enteral (NE) está contraindicada y es pre-
cisa la nutrición parenteral (NP). La ausencia de so-
porte nutricional aumenta el riesgo de morbimortali-
dad(4,5).

FISIOPATOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO

La fisiopatología de la malnutrición en los pacien-
tes en las UCIs es multifactorial.

Los pacientes críticos se caracterizan por un estado
catabólico e incremento de la respuesta inflamatoria
con:

— Aumento de hormonas contrarreguladoras (cor-
tisol, catecolaminas, glucagón) y de citoquinas
proinflamatorias: interleucina 1(IL-1), interleu-
cina 6(IL-6), interleucina 8(IL-8) y factor de ne-
crosis tumoral α (FNT α).

— Cambios hormonales que producen un aumento
de la glucogenolisis, de la gluconeogénesis y de
la lipólisis, elevando la glucosa, los ácidos gra-
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sos y los aminoácidos en el torrente sanguíneo
que, sin embargo, son escasamente utilizados
por diversos factores como la insulinresistencia,
inhibición de la lipoproteinlipasa y niveles dis-
minuidos de glutamina(6,2).

Esta respuesta se acompaña de complicaciones co -
mo el aumento de morbilidad por infecciones, disfun-
ción multiorgánica, incremento de tiempo de hospita-
lización y mayor mortalidad.

Las infecciones, la cirugía y otras situaciones de es-
trés en el paciente crítico aumentan los requerimientos
energéticos, proteicos y de micronutrientes(7,8).

OBJETIVOS NUTRICIONALES

El soporte nutricional en los pacientes críticos esta-
blece como objetivos principales disminuir la repuesta
metabólica al estrés, preservando la masa magra del
individuo, prevenir el daño oxidativo celular y favore-
cer y modular la respuesta inmune.

El soporte nutricional precoz reduce las complica-
ciones y la estancia en UCI(9).

VALORACIÓN Y REQUERIMIENTOS
NUTRICIONALES 

Es muy importante valorar el estado nutricional del
paciente crítico para detectar la malnutrición estable-
cida o los pacientes que están en riesgo de la misma,
para decidir un tratamiento u otro y la velocidad de
instauración del mismo(10).

La valoración nutricional se basa en:

Datos clínicos

— Pérdida de peso, padecimiento de enfermedades
que interfieren en el estado nutricional como cán-
cer, insuficiencia hepática y renal, isquemia in-
testinal, etc. Los pacientes críticos frecuentemen-
te tienen una historia previa de cierto grado de
malnutrición asociada a deterioro del estado ge-
neral con anorexia, síntomas gastrointestinales
como vómitos y dolor abdominal que conllevan
una disminución de la ingesta y pérdida de peso.

— Fármacos: Entre otros hay que valorar los si-
guientes; los corticoides disminuyen la masa
muscular, los antihipertensivos disminuyen el
flujo esplácnico, los diuréticos favorecen la pér-
dida de electrolitos, minerales y vitaminas hi-
drosolubles, etc.

— Otros factores como el encamamiento, los pro-
cedimientos diagnósticos y terapéuticos, blo-
queo neuromuscular de la ventilación mecánica,
las infecciones, etc.,(11,12).

Exploración física

— Peso corporal y valoración en cambios en el
peso. Son signos de malnutrición la pérdida in-
voluntaria de un 5% de peso en 1 mes o de más
de un 10% en 6 meses. 

Datos analíticos

— Valores de proteínas plasmáticas, albúmina, pre-
 albúmina, transferrina, proteína transportadora
de retinol. En los pacientes críticos están dismi-
nuidos por la inflamación o infección (incre-
mento de la permeabilidad vascular, alteración
de la síntesis hepática de proteínas) y no son
marcadores útiles de desnutrición proteica.

El gasto energético es difícil de valorar en los pa-
cientes críticos.

La calorimetría indirecta continúa siendo el patrón
de oro para calcular el gasto energético basal, pero no
está disponible en la mayoría de las Unidades de Cui-
dados Intensivos (UCI).

Las ecuaciones comunes de cálculo calórico como
las de Harris-Benedict son poco precisas en pacientes
con pesos extremos y con patologías críticas someti-
das a un alto estrés, aunque son de empleo muy co-
mún.

Para calcular el gasto energético total (GET), ade-
más del gasto energético basal (GEB) hay que tener en
cuenta un factor de corrección atribuido a la enferme-
dad (FE), que en el caso de los pacientes críticos es
alto, estimándose en 1,3 (GET = GEB × FE).

Para los cálculos de los requerimientos necesarios
se debe utilizar el peso real en pacientes desnutridos y
normonutridos, el peso estimado en seco en pacientes
edematosos y el peso ajustado en pacientes obesos.

Los requerimientos se pueden calcular mediante la
fórmula aproximativa de 25-30 Kcal/kg/día y un apor-
te de proteínas de 1,5-2 g/kg de peso(9).

SOPORTE NUTRICIONAL ARTIFICIAL

Nutrición enteral (NE)

La nutrición enteral favorece el mantenimiento de
la integridad intestinal, mantiene la unión entre las cé-
lulas epiteliales y la altura de las vellosidades, ayuda a
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modular la respuesta inmune, disminuyendo el riesgo
de translocación bacteriana y de infección sistémica,
estimula el flujo sanguíneo, e induce la liberación de
hormonas gastrointestinales como la colecistiquinina
y la gastrina. Las fórmulas enterales son efectivas
como profilaxis de úlceras de estrés.

Indicaciones

Según las guias de la ASPEN (sociedad Americana
de Nutrición Parenteral y Enteral) el soporte nutricio-
nal en forma de nutrición enteral debe iniciarse en el
paciente crítico que no es capaz de mantener la ingesta
voluntaria. (Evidencia C)(9).

En un meta-análisis reciente sobre cirugía electiva
gastrointestinal y enfermos críticos quirúrgicos, se ob-
servó que los pacientes que recibieron nutrición ente-
ral precoz presentaban una reducción de las infeccio-
nes, de la estancia hospitalaria y de la dehiscencia de
las suturas cuando se comparaban con los que recibían
nutrición estándar(13).

Según la ASPEN es preferible la nutrición enteral a
la parenteral en los pacientes críticos (Evidencia B)(9).
Los beneficios de la vía enteral sobre la parenteral han
sido documentados en numerosos ensayos clínicos
prospectivos y aleatorizados con pacientes críticos in-
cluyendo politraumatizados, quemados, cirugía mayor
y pancreatitis aguda(14, 15, 16).

Pocos estudios encuentran diferencias en cuanto a
mortalidad. La consecuencia más reseñable de la nu-
trición enteral en los pacientes críticos es la reducción
de la morbilidad infecciosa (principalmente neumo-
nía, de la vía central y absceso abdominal en los pa-
cientes traumatológicos)(15), de la estancia hospitalaria
y de los gastos, y la mejoría de la función cognitiva en
pacientes con traumatismo craneal(17,18).

Momento de inicio

La nutrición enteral debe comenzar de manera pre-
coz, una vez que el paciente esté estable hemodinámi-
camente, ya que este hecho del aporte precoz, con res-
pecto a un inicio más allá de las 72 horas, se asocia a
menor permeabilidad intestinal y a una atenuación de
la respuesta inflamatoria con disminución de la activa-
ción de las citoquinas. Varios estudios han explorado
el beneficio de la NE temprana comparada con la tar-
día(19). La guías europeas (ESPEN)(11) lo recomiendan
en las primeras 24 h, las canadienses (CSCN)(17) en las
24-48 horas y las americanas (ASPEN)(9) entre las 24-
72 horas de la entrada en UCI.

No se requiere la presencia de ruidos hidroaéreos
para comenzar con la nutrición enteral (Evidencia
B)(9). Existe disfunción gastrointestinal en 30-70% de
los pacientes críticos (disrupción de la barrera muco-
sa, alteración de la motilidad y atrofia de la muco-
sa)(20).

Cuando se siguen los protocolos de nutrición ente-
ral, se consigue en el 70-80% de los casos buena tole-
rancia gastrointestinal(21).

Se debe alcanzar la cantidad de nutrición calculada,
según los requerimientos, a las 48-72 horas de comen-
zar la nutrición(9). (Evidencia E).

Contraindicaciones

— En general en todas las situaciones que con-
traindiquen la NE. 

— En presencia de compromiso hemodinámico(9),
ya que aumenta el riesgo de isquemia intesti-
nal. Muchos pacientes críticos padecen daño de
la microcirculación intestinal. La isquemia in-
testinal es una complicación rara de la NE pero
muchos de los casos descritos se han producido
en pacientes con sonda nasoyeyunal. La nutri-
ción enteral a intestino delgado se debe evitar
en pacientes hipotensos, con presión inferior a
60 mm Hg y con fármacos vasopresores. Debe
prescribirse con precaución en pacientes con
dosis estables de fármacos vasopresores, vigi-
lando la aparición de signos de isquemia (dis-
tensión abdominal, cantidad de residuo gástri-
co, presencia de acidosis metabólica).

Vías de acceso

La nutrición enteral se puede realizar tanto por vía
gástrica como a intestino delgado. En los pacientes
con alto riesgo de aspiración o intolerancia gástrica se
debe usar el acceso intestinal (Evidencia C)(9).

Existe un amplio debate sobre las ventajas y des-
ventajas de que la colocación sea pre- o postpilórica
en los pacientes de UCI(22).

Selección de la fórmula enteral

— En la mayoría de los pacientes críticos deben
utilizarse fórmulas estándar.

— En muchos de los pacientes críticos los requeri-
mientos proteicos son mayores que los calóri-
cos, por lo que en ocasiones sería recomendable
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suplementar con módulos de proteínas las fór-
mulas estándar. Los requerimientos de proteínas
son difíciles de valorar en los pacientes críticos,
y pueden estimarse a partir del balance nitroge-
nado aplicando la fórmula de 1,2-2 g/kg/día o el
ratio Kcal no proteicas/g de N: 70:1-100:1 en
pacientes con IMC<30.
En pacientes críticos obesos se recomienda nutri-
ción hipocalórica 22-25/ Kcal/kg peso ideal/día.
Las proteínas deben representar más de 2 g/kg
peso ideal/día para IMC 30-40 kg/m2, y más de
2,5 g/kg peso ideal/día para IMC >40 kg/m2 (9).

— Las fórmulas enterales inmunomoduladoras (su -
plementadas con arginina, glutamina, ácidos ω3
y antioxidantes como selenio, vitamina C y vi-
tamina E) se deben usar en pacientes seleccio-
nados(23): 
• Cirugía mayor gastrointestinal.
• Traumas abdominales. 
• Quemados. 
• Cáncer de cabeza y cuello. 
• Pacientes críticos con ventilación mecánica. 

En pacientes quirúrgicos de UCI (Evidencia A)(9)

y en pacientes médicos de UCI (Evidencia B)(9)

se han estudiado en varios meta-análisis(24,25,26),
mostrándose que las formulas inmunomodula-
doras presentan una reducción del tiempo con
ventilación mecánica, de morbilidad infecciosa
y de la estancia hospitalaria comparada con las
fórmulas de nutrición estándar, sin demostrar
disminución en la mortalidad.
En el resto de pacientes de UCI hay pocas posi-
bilidades de que estas fórmulas aporten mejoría
respecto a las formulas estándar añadiendo cos-
tes, por lo que su uso no se justifica.
El beneficio de las fórmulas inmunomodulado-
ras es dosis dependiente, siendo precisa la ad-
ministración de al menos un 50-60% de los re-
querimientos energéticos con estos preparados.
En pacientes con sepsis severa las fórmulas que
contienen arginina pueden incrementar el ries-
go. En diversos estudios(27,28) se vio que la mor-
talidad era mayor que en los pacientes con fór-
mulas estándar. El mecanismo propuesto para
explicar el aumento de mortalidad es que, en si-
tuaciones de sepsis severa, la arginina es con-
vertida en óxido nítrico, que contribuye a la in-
estabilidad hemodinámica.

— Fórmulas enriquecidas con fibra: Si aparece
diarrea, y si se excluye causa infecciosa o medi-
cación hiperosmolar, las fórmulas ricas en fibra
soluble y las fórmulas oligoméricas pueden ser

beneficiosas (Evidencia E)(9). La fibra insoluble
no está indicada en ningún enfermo crítico pues
se han registrado casos de obstrucción intesti-
nal. La fibra soluble e insoluble debe de evitarse
en pacientes con riesgo de isquemia intestinal o
con dismotilidad severa.

— La administración de probióticos no está indica-
da en la mayoría de los pacientes de UCI debido
a la falta de datos consistentes que indiquen sus
beneficios. Tampoco se recomienda en pacientes
con pancreatitis aguda necrotizante, debido a los
datos discordantes encontrados en la literatura.

— La administración de probióticos se recomienda
con evidencia C(9) en pacientes transplantados,
cirugía mayor abdominal y traumatológica don-
de en diversos estudios(29,30) se demostró dismi-
nución de la morbilidad infecciosa. 

Forma de administración

— En caída libre: forma habitual en 3 ó 4 tomas al
día, según requerimientos y tolerancia.

— Infusión continua: siempre que se utilice el ac-
ceso intestinal y en los pacientes que presenten
elevado riesgo de aspiración o mala tolerancia a
la nutrición por caída libre. Se comienza a un
ritmo de 10-20 ml/h y se aumenta según reque-
rimientos y tolerancia.

— Se debe alcanzar más del 50-60% de las calorí-
as calculadas en la primera semana de hospitali-
zación para alcanzar beneficio clínico (Eviden-
cia C)(9). Los beneficios de una nutrición enteral
precoz parecen ser dosis dependiente. Un ritmo
de 10-30 ml /h puede ser suficiente para preve-
nir la atrofia de la mucosa intestinal. Algunos
estudios sugieren que la administración de un
50-60% de las calorías calculadas previene del
aumento de la permeabilidad intestinal en que-
mados y en transplantados de médula ósea. Es-
tas recomendaciones se apoyan estudios de ni-
vel II y III donde, incrementando el porcentaje
de calorías calculadas de un 40% a un 60%, me-
joraron las consecuencias clínicas(18,31). 

— Si no es posible alcanzar el 100% de las calorías
calculadas en los primeros 7-10 días se debe
considerar suplementar por vía parenteral (Evi-
dencia E) para proporcionar las calorías y prote-
ínas suficientes para prevenir el deterioro del es-
tado nutricional. Suplementar con nutrición
parenteral antes de este momento no parece me-
jorar la situación del paciente, y se pueden aso-
ciar consecuencias perjudiciales para el indivi-
duo (Evidencia C)(9,32). 
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Cuidados especiales

Estimar el riesgo de aspiración: Tienen mayor riesgo
pacientes con ventilación mecánica y tubo endotraqueal,
con bajo nivel de conciencia, mayores de 70 años, con
bolos intermitentes de alimentación y mala salud bu-
cal.

Medidas para disminuir el riesgo de aspiración pro-
puestas por las guías ASPEN:

1. Colocar el cabecero de la cama elevado 30-45°
en los pacientes intubados (Evidencia C).

2. Comenzar con infusión continua (Evidencia D).
3. Añadir fármacos procinéticos que ayuden al va-

ciamiento gástrico como metoclopramida y eri-
tromicina y mejoren la tolerancia (Evidencia C). 

4. Usar fórmulas enterales con poco contenido en
fibra que podría retrasar el vaciamiento gástrico.

5. Infundir la nutrición enteral directamente en ye-
yuno (Evidencia C).

6. Lavar con clorhexidina dos veces al día para redu-
cir el riesgo de neumonía asociada a ventilador.
(Evidencia C). Se ha observado que la neumonía
se asocia más con la aspiración de secreciones oro-
faríngeas contaminadas que con la regurgitación y
la aspiración de secreciones gástricas.

7. Medir residuo gástrico.

Nutrición parenteral (NP)

Indicaciones 

Pacientes que requieren de nutrición artificial en los
que la vía enteral no es tolerada o está contraindicada. 

Momento de inicio

No hay estudios disponibles que evalúen el momento
más adecuado para comenzar con nutrición  pa renteral
en pacientes críticos. Las guías clínicas europeas (ES-
PEN)(11) y las canadienses (CSCN)(17) recomiendan co-
menzar con NP en todo paciente en el que no se espera
completar la ingesta oral en tres días, tras ser evaluado a
las 24-48 horas después de la admisión en UCI, y si la
NE está contraindicada o no es bien tolerada. Se ha de-
mostrado que no aumenta la mortalidad si se compara
con la vía enteral, y sin embargo la infraalimentación sí
se relaciona con peores consecuencias.

Según las guías de la ASPEN(9), en pacientes pre-
viamente sanos, sin signos de malnutrición proteica, el
uso de nutrición parenteral debe comenzarse después
de una semana cuando no es posible el uso de la vía
enteral. Si por el contrario hay evidencia de malnutri-

ción calórico-proteica (pérdida reciente de peso —más
del 10-15%— y peso actual menor del 90% del peso
ideal), y la nutrición enteral no es posible, se reco-
mienda comenzar lo antes posible una vez que el pa-
ciente esté estable hemodinámicamente.

Contraindicaciones

Vía enteral util.

Vías de acceso

Vía central (CVC): Es la vía principalmente reco-
mendada, ya que se puede administrar nutrición para
cubrir los requerimientos energéticos y proteicos en
un volumen ajustado a las necesidades, sin presentar
problemas por la alta osmolaridad de las fórmulas.

Los accesos más utilizados son la vena yugular in-
terna y la subclavia. Para largas estancias en UCI se
puede utilizar un catéter tunelizado como alternativa.

En una revisión reciente de Turcotte et al, sobre es-
tudios que comparaban el uso de acceso a vía central
desde una vena periférica (PICCS) y CVC, no se ob-
servaron diferencias en cuanto a complicaciones in-
fecciosas, pero fueron más frecuentes los episodios de
trombosis y flebitis con PICCS(33). 

Vía periférica: Se utiliza cuando es preciso comple-
mentar la nutrición enteral, o si la vía central está con-
traindicada o no se puede utilizar. Se precisan fórmulas
de baja osmolaridad (< 850 mOsml/L). Los accesos
comúnmente utilizados son las venas braquiales.

Forma de administración

En los pacientes críticos se aconseja comenzar
aportando el 80% de los requerimientos energéticos 
—aproximadamente 25 kcal/kg/día— para evitar la
insulinorresistencia, la morbimortalidad infecciosa, la
prolongación de la ventilación mecánica y de la estan-
cia hospitalaria asociadas a la excesiva ingesta de
energía(9). Ha de aumentarse el aporte hasta alcanzar el
objetivo en los 2-3 días siguientes(11). 

En pacientes con NP se debe intentar iniciar la nu-
trición enteral lo antes posible. No se debe suspender
la NP hasta alcanzar el 60% de los requerimientos
energéticos por vía enteral.

Fórmula parenteral

Hidratos de carbono

Se recomiendan al menos 2 g/kg de glucosa al día
(evidencia B)(11). No constituyen un nutriente esencial,
ya que se pueden obtener por diversas vías metabóli-
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cas como la gluconeogénesis, principalmente a partir
de los aminoácidos liberados del músculo Sin embar-
go constituye una fuente segura de energía y ayuda a
prevenir la proteolisis muscular.

La tasa de oxidación de glucosa en pacientes críti-
cos se estima de manera teórica en 4-7 mg/kg/min,
pero no se recomienda superar un ratio de infusión de
glucosa superior a 4-5 mg/kg/min con el objetivo de
disminuir el riesgo de complicaciones metabólicas(11). 

En las situaciones de estrés existe insulinorresisten-
cia de tejidos periféricos con la finalidad de ahorrar
glucosa para los tejidos dependientes de glucosa y
para la reparación de los tejidos dañados. El aporte pa-
renteral de glucosa puede inducir hiperglucemia, con
efectos deletéreos que se pueden controlar añadiendo
insulina a la nutrición.

El control glucémico estricto, entre 80-110 mmHg,
se ha asociado con reducción de sepsis, estancia en
UCI y mortalidad hospitalaria comparado con la tera-
pia convencional de insulina, cuyo objetivo era mante-
ner la glucemia por debajo de 200 mg/dl. El efecto fue
más pronunciado en enfermos quirúrgicos que en los
médicos(34,35).

Sin embargo en un estudio multicéntrico posterior 
—The NICE SUGAR study— se observó un aumento
de mortalidad en el grupo de control intensivo. La pre-
sencia de hipoglucemia severa fue significativamente
mayor en el grupo de tratamiento intensivo(36). Los
nuevos resultados han generado controversia respecto
los objetivos glucémicos.

La ASPEN recomienda mantener la glucemia en
rangos moderados 110-150 mg/dL(9).

Lípidos

Los lípidos deben formar parte de la nutrición pa-
renteral como fuente de energía y de ácidos grasos
esenciales en pacientes con estancias prolongadas en
UCI (evidencia B)(11).

Las emulsiones de lípidos (LCT, MCT/LCT, y
MCT) se pueden administrar de manera segura con un
ratio de 0,7-1.5 g/kg en 12-24 h. Se deben aportar los
ácidos grasos esenciales: el ácido linoleico, y el ácido
linolénico cuyos requerimientos se estiman 9-12 g/día
y 1-3 g/día respectivamente.

La tolerancia a mezclas LCT/MCT para uso habi-
tual está suficiente documentada. Muchos estudios
han demostrado ventajas sobre el uso aislado de LCT
(mejoría del estado nutricional, de la concentración de
prealbúmina y del balance nitrogenado, menos efectos
inmunosupresores y disminución en la incidencia de
infecciones), pero aún se requiere confirmación con
estudios prospectivos(37,38). 

La nutrición parenteral basada en el aceite de oliva
es segura y bien tolerada en los pacientes críticos (Evi-
dencia B)(11).

Aminoácidos

El principal objetivo de la administración de amino-
ácidos es aportar precursores para la síntesis proteica
en tejidos con alto recambio, frenar la proteolisis y
aportar aminoácidos esenciales. Una solución equili-
brada debe contener 1,3-1,5 g proteína/kg peso ideal.

Micronutrientes

Todas las nutriciones parenterales deben incluir mi-
nerales, elementos traza diariamente. Los micronu-
trientes poseen importantes propiedades antioxidantes.

Las consecuencias de las deficiencias agudas de mi-
cronutrientes no son fácilmente detectadas y el cuadro
clínico completo tarda semanas en desarrollarse. Se
recomienda la monitorización periódica en los pacien-
tes que permanecen en estado crítico con nutrición pa-
renteral con el fin de detectar y tratar deficiencias im-
portantes.

Los pacientes críticos presentan generalmente esta-
do hipermetabólico con aumento de los requerimien-
tos de estas sustancias.

Se debe suplementar con tiamina intravenosa 100-
300 mg/día durante los tres primeros días de la nutri-
ción parenteral en pacientes con riesgo de déficit de
tiamina: alcohólicos y pacientes malnutridos, para pre-
venir alteraciones neurológicas.

En la Tabla 34.1 se recogen algunos de los principa-
les cuadros clínicos derivados del déficit de estas sus-
tancias(11). 

Los electrolitos deben administrarse según las nece-
sidades y la patología de base, y según monitorización
diaria.
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TABLA 34.1. 

MICRONUTRIENTE SIGNOS CLÍNICOS

TIAMINA (B1)

ÁCIDO ASCÓRBICO

COBRE

SELENIO 

ZINC

Insuficiencia cardiaca, acidosis
láctica.
Encefalopatía de Wernicke. Beri-beri.

Escorbuto.

Arritmias, alteración sistema inmune,
pseudoescorbuto.

Cardiomiopatía aguda.

Retraso en la cicatrización de las
heridas, infecciones.



Nutrientes específicos

— Glutamina: La adición de glutamina en la nutri-
ción parenteral (dosis de 0,2-0,5 g/kg/día) ha
mostrado reducir infecciones, estancia en UCI y
mortalidad comparada con la misma nutrición
parenteral sin glutamina(39).
Los beneficios se deben a sus efectos antioxi-
dantes, sobre el mantenimiento de la integridad
intestinal, y sobre la replicación celular.

— Ácidos grasos omega 3: La adición de ácido ei-
cosapentanoico (EPA) y ácido docosahexanoico
(DHA) procedente del aceite de pescado a las
emulsiones lipídicas ha demostrado efectos be-
neficiosos disminuyendo la respuesta inflamato-
ria. Aumenta la proporción de EPA y DHA en las
membranas celulares y disminuye la proporción
de ácido araquidónico; así se reduce la síntesis
de eicosanoides y citoquinas proinflamatorias(40).

Cuidados específicos

Monitorización estricta de niveles de glucemia va-
rias veces al día para asegurar adecuado control meta-
bólico, de electrolitos (sodio, potasio, magnesio, fós-
foro) y de función renal diariamente. La función
hepática y los triglicéridos una o dos veces por sema-
na, y los micronutrientes de manera periódica.

Complicaciones

La nutrición parenteral por vía central se asocia a:

— Neumotórax, sangrado o trombosis de la vía.
— Infecciones relacionadas o no con el catéter.
— Sobrealimentación: La administración de un ex-

ceso de hidratos de carbono, lípidos o calorías
en pacientes previamente malnutridos puede in-
ducir una serie de complicaciones metabólicas
resumidas en Tabla 34.2(3). 

NUTRICIÓN EN SITUACIONES ESPECIALES
DE ENFERMOS EN UCI

La guía ASPEN(9) da una serie de recomendaciones
en situaciones especiales:

Insuficiencia respiratoria

Estos pacientes asocian de manera habitual mal ma-
nejo de líquidos, por lo que formulaciones enterales

con restricción hídrica deben tenerse en cuenta (1,5-
2 Kcal/ml).

Los niveles de fósforo deben ser monitorizados y
reemplazados apropiadamente. El fósforo es esencial
para la formación de ATP y 2,3-DPG, ambos impor-
tantes para la contractibilidad diafragmática y asegu-
rar la función respiratoria.

Es controvertido el uso de fórmulas con alto conte-
nido en lípidos y bajo en carbohidratos, diseñadas para
reducir la producción de CO2. De forma general no se
recomiendan.

Insuficiencia renal

En pacientes críticos con insuficiencia renal aguda
se deben emplear las mismas fórmulas estándar de nu-
trición enteral, mismos requerimientos calóricos y
proteicos, usándose fórmulas específicas cuando se
desarrollen alteraciones de los electrolitos.

Los pacientes en hemodiálisis o terapia de reempla-
zo renal continua precisan de mayor cantidad de pro-
teínas, al menos 1,5-2 g/kg/día(9).

Insuficiencia hepática

La nutrición enteral se asocia con menos infeccio-
nes y complicaciones metabólicas que la nutrición pa-
renteral.
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TABLA 34.2. 

CUADRO CLÍNICO DEL SÍNDROME 
DE SOBREALIMENTACIÓN CAUSAS

Hipercapnia, Insuficiencia
respiratoria.

Esteatosis y alteración
de la función hepática.

Hiperamoniemia.

Disfunción inmune o
infección.

Insuficiencia cardiaca 
y arritmias

Disfunción neuromuscular

Uremia

Expansión de volumen
extracelular

Exceso de calorías y de líquidos,
hipofosfatemia.

Exceso total de Kcal, carbohidratos
o grasas.

Exceso de aminoácidos.

Exceso de carbohidratos y
secundariamente hiperglucemia.
Efectos proinflamatorios de
emulsiones lipídicas de cadena
larga.

Exceso de fluidos o electrolitos,
hipofosfatemia, hipokaliemia,
hipomagnesemia.

Cambios electrolíticos.
Depleción de tiamina.

Exceso de aminoácidos.

Exceso de volumen. Exceso de
sodio. Hiperinsulinemia (efecto
antinatriurético).



No se deben restringir las proteínas como estrategia
para reducir riesgos de desarrollar encefalopatía.

Las formulaciones específicas con aminoácidos ra-
mificados se deben reservar para pacientes con encefa-
lopatía refractaria al tratamiento con antibióticos intra-
luminales y lactulosa.

Pancreatitis aguda severa

Los pacientes con pancreatitis aguda severa deben
empezar con nutrición enteral por sonda nasoentérica
cuando estén estables hemodinámicamente, entre las
24-48 primeras horas.

Algunos estudios han demostrado las ventajas de la
NE sobre la NP: reducción de la morbilidad infeccio-
sa, de la estancia hospitalaria, de la necesidad de ciru-
gía por complicaciones, de fallo multiorgánico y de la
mortalidad(14,16). Los pacientes con pancreatitis aguda
leve o moderada no requieren soporte nutricional, a
menos que se compliquen o que no avancen en la dieta
oral en siete días.

Se puede emplear tanto la vía gástrica como la ye-
yunal (Evidencia C).

Métodos para mejorar la tolerancia en pacientes
con pancreatitis aguda severa:

— Inicio precoz de la nutrición disminuyendo el
periodo de íleo.

— La alimentación a yeyuno 40 cm posterior al li-
gamiento de Treitz se asocia a una disminución
del estímulo del páncreas exocrino y a mejor to-
lerancia.

— Cambio en el contenido de la formula de NE de
proteínas intactas a pequeños péptidos, y de áci-
dos grasos de cadena larga a triglicéridos de ca-
dena media o fórmulas libres de grasas.

— La administración continua con bomba.
— En pacientes con pancreatitis aguda, donde la

NE no es posible, se debe comenzar con NP
(evidencia C), después del 5º día (evidencia
E)(9).

RESUMEN

La malnutrición se asocia con aumento de la morbi-
mortalidad en pacientes de UCI. Muchos pacientes
críticos precisan de soporte nutricional para lograr al-
canzar los requerimientos energéticos y proteicos.

El momento de comenzar con el soporte nutricional
ha sido objeto de numerosos estudios, así como la vía
de administración.

En el momento actual las recomendaciones de las
principales guías clínicas, indican que el soporte nutri-
cional debe comenzar de manera precoz en las prime-
ras 24-72 horas del ingreso del paciente en la unidad
de cuidados intensivos. La vía de administración de
elección debe ser la enteral, reservándose la vía paren-
teral para los casos en los que la vía enteral esté con-
traindicada(41).
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INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA 

Fibrosis quística

La fibrosis quística (FQ) es una enfermedad genéti-
ca causada por la alteración de un único gen localiza-
do en el brazo largo del cromosoma 7 (gen RTFQ, re-
gulador de la conductancia transmembrana de la
fibrosis quística). Es la enfermedad letal, de herencia
mendeliana recesiva, más frecuente en la población
caucásica. Se estima una prevalencia en esta población
de 1 de cada 2.500 individuos, siendo la frecuencia de
portadores de 1 de cada 25(1). En España, se ha estima-
do una frecuencia que oscila entre 1 de cada 2.810 y
uno de cada 3.743 recién nacidos(2).

La proteína que codifica el gen RTFQ se comporta
como un canal de cloro y las mutaciones de este gen
dan lugar a un defecto en el transporte del cloro en las
células epiteliales del aparato respiratorio, hepatobi-
liar, gastrointestinal, reproductor, páncreas y glándulas
sudoríparas (1).

A lo largo de las últimas décadas se ha incrementa-
do notablemente la supervivencia de las personas con
fibrosis quística(3,4). Esto se debe tanto a la mejora del
diagnóstico (en población pediátrica y adulta) como al
tratamiento integral en unidades de FQ, destacando
los avances recientes en la terapia antibiótica (oral, in-
halada e intravenosa), la incorporación de las enzimas
pancreáticas “ácido-resistentes” en los años 80 y un
correcto seguimiento nutricional(5-8).

Enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC)

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)
se caracteriza por la presencia de un trastorno ventila-
torio obstructivo (disminución del FEV1 —volumen
espirado máximo en el primer segundo de una espira-
ción forzada— y de la relación FEV1/FVC% —rela-
ción entre el volumen espirado máximo en el primer
segundo y la capacidad vital forzada—) crónico y
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poco reversible(9). La limitación del flujo aéreo es, por
lo general, progresiva y se asocia con una respuesta in-
flamatoria pulmonar anormal a partículas o gases no-
civos(10). El tabaquismo es la causa más frecuente de la
enfermedad, aunque sólo una parte de los fumadores
evoluciona hasta presentar las alteraciones anatomo-
patológicas propias de la EPOC(9). Además, un 20% de
pacientes con EPOC no han sido fumadores(11). En Eu-
ropa, un 35% de la población adulta es fumadora y la
EPOC afecta a una fracción importante de esta pobla-
ción. Respecto a prevalencia, el estudio IBERPOC
identificó una prevalencia de EPOC en España del
9,1% de la población adulta, que afecta al 14,3% de
los varones y al 3,9% de las mujeres. Según el hábito
tabáquico, la prevalencia fue del 15% en fumadores,
el 12,8% en exfumadores y el 4,1% en no fumado-
res(12); de ellos sólo un 22% de los pacientes había
sido diagnosticado previamente. Esta tasa elevada de
infradiagnóstico es indicativa del carácter crónico de
la enfermedad, en la que el paciente se adapta a su
progresiva limitación al ejercicio y atribuye sus sínto-
mas al tabaco.

La EPOC es un trastorno que causa gran morbili-
dad y mortalidad. En España origina, aproximada-
mente, un 10-12% de las consultas de Medicina Pri-
maria y un 35-40% de las de Neumología, y ocasiona
un 35% de las incapacidades laborales definitivas.
Además, es responsable de un 7% de los ingresos hos-
 pi tala rios(13).

Se estima que cada año mueren en España más de
18.000 personas a causa de la EPOC. La EPOC cons-
tituye la quinta causa de muerte entre los varones, con
una tasa anual de 60 muertes por 100.000 habitantes, y
la séptima para las mujeres, con una tasa anual de 17
muertes por 100.000 habitantes. Estos datos sitúan a
España en un rango intermedio dentro de la Unión Eu-
ropea, encabezada por algunos países de Europa del
Este y anglosajones(14). Las agudizaciones constituyen
la principal causa de muerte de los enfermos con
EPOC en estudios prospectivos. 

Ambos datos de prevalencia y mortalidad proba-
blemente están infraestimados y, aunque reciente-
mente se ha comunicado que la mortalidad atribui-
ble al tabaco en España descendió por primera vez
en el año 2001, las tasas y cifras de EPOC naciona-
les sólo pueden incrementarse en los próximos años,
al igual que sus costes, debido a que estamos a la ca-
beza de Europa en tabaquismo en adolescentes y en-
tre los primeros del mundo en mujeres. Además, las
previsiones son que la población española llegue a
su crecimiento máximo en el año 2050 con 53 millo-
nes de habitantes y un envejecimiento máximo alre-
dedor de 2060(15).

DIAGNÓSTICO Y CLÍNICA 

Diagnóstico de la FQ

Los criterios diagnósticos de la FQ son: 

— Presencia de uno o más criterios clínicos: Ca-
racterísticas fenotípicas: enfermedad respirato-
ria o digestiva compatible o ausencia bilateral
de conductos deferentes; historia familiar de fi-
brosis quística (hermano o primo); o cribado
neo natal positivo (elevación tripsinemia inmu-
norreactiva).

— Una o más pruebas que evidencien disfunción
de la proteína reguladora de la conductancia
transmembrana: Concentración de cloro en el
sudor > 60 mmol/L en dos ocasiones; detec-
ción de dos mutaciones de fibrosis quística y
/o alteración de la diferencia del potencial na-
sal(16). 

Entre las características fenotípicas al diagnóstico
que, además condicionan desnutrición, destacan:

— La afectación respiratoria: En la FQ se pueden
afectar todos los niveles de las vías respiratorias.
Es la responsable de la mayor proporción de
morbimortalidad en la FQ y, junto con la mal -
absorción, el modo más frecuente de presenta-
ción. La padecen más del 95% de los pacientes,
aunque los grados de afectación son variables. 

— Afectación pancreática y digestiva: La insufi-
ciencia pancreática exocrina (IPE) está presente
en aproximadamente el 85 al 90% de los pa-
cientes con FQ en las poblaciones de raza blan-
ca(1,5,6,8). No obstante, esta afectación puede des-
cender hasta el 14% aproximadamente en los
sujetos diagnosticados en la edad adulta (mayo-
res de 16 años)(1,17). Por ello en series de adul-
tos, como la nuestra, donde entre el 20 y el 30%
de los mismos han sido diagnosticados en edad
adulta, la prevalencia de IPE es menor que la
descrita previamente y se encuentra alrededor
del 70 al 80%(1, 18, 19, 20). La prevalencia de diabe-
tes relacionada con la FQ aumenta con la edad.
En nuestro grupo, la prevalencia de alteraciones
del metabolismo hidrocarbonado (con una edad
media de 24 ± 12 años) fue de un 30%(1,19) con
un 19% de diabetes relacionada con la FQ. Es-
tas alteraciones se asocian a un deterioro de la
función pulmonar y aumento en la morbimorta-
lidad en la FQ, más evidente en mujeres(1,21) y
suponen un marcador más de progresión de la
enfermedad.
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A diferencia de la patología respiratoria, la afecta-
ción hepática clínica es mucho menos prevalente y la
presentan aproximadamente 1/3 de los pacientes, aun-
que sí es frecuente la alteración subclínica ecográfica
o analítica) (Tabla 35.1). 

Otras alteraciones digestivas condicionan desnutri-
ción como que aproximadamente el 5% de los pacien-
tes nacen con íleo meconial, que es una obstrucción
intestinal secundaria al espesamiento del meconio en
el íleon terminal. También, los pacientes con FQ tie-
nen una prevalencia aumentada de reflujo gastroesofá-
gico (RGE) y hasta el 80% puede tener pirosis y el
56% dispepsia. El síndrome de obstrucción intestinal
distal (DIOS) es una forma de obstrucción parcial cró-
nica y recurrente del intestino que ocurre frecuente-
mente en adultos con FQ y casi exclusivamente con
IPE. Tiene una prevalencia aproximada del 18% en
adultos. Se produce por la obstrucción parcial (rara
vez total) de la luz por contenido intestinal mucofeca-
loideo viscoso en el íleon terminal y/o colon proximal.
La colopatía fibrosante es una complicación diferente
al DIOS, que afecta al colon, generalmente en niños y
adolescentes, y que parece asociarse a la ingesta de
dosis elevadas de enzimas pancreáticas.

Las alteraciones en la mineralización del hueso, ta-
les como la osteopenia y la osteoporosis, son hallaz-
gos muy frecuentes (de hasta el 66%) en los pacientes
adultos con FQ(7) .

Diagnóstico de la EPOC 

La bronquitis crónica se define por la presencia de
tos y expectoración durante más de tres meses al año a
lo largo de dos o más años consecutivos. Se considera
que un paciente está afecto de bronquitis crónica sim-
ple si su función pulmonar es normal, y de bronquitis
crónica asociada a EPOC cuando presenta el trastorno
ventilatorio obstructivo característico de la enferme-
dad (ver introducción). En el enfisema pulmonar, que

coexiste frecuentemente con la EPOC, existe un
agrandamiento permanente de los espacios aéreos dis-
tales a los bronquiolos terminales con destrucción de
la pared alveolar, sin fibrosis manifiesta(9). La disnea
es progresiva y, cuando aparece, existe ya una obstruc-
ción moderada o grave al flujo aéreo.

Para establecer el diagnóstico, son necesarios ini-
cialmente la espirometría forzada, la prueba broncodi-
latadora y la radiografía de tórax.

La obstrucción al flujo aéreo se define por la espiro-
metría cuando el cociente volumen espiratorio forzado
en el primer segundo/capacidad vital forzada (FEV1/
FVC) tras broncodilatación es menor de 0,7 (o debajo
del límite inferior de la normalidad en personas mayo-
res de 60 años)(22) (Tabla 35.2). 

Para completar el estudio pueden ser útiles otras
pruebas adicionales como la pulsioximetría, gasome-
tría arterial, análisis de sangre y orina, electrocardio-
grama, o la determinación de alfa-1 antitripsina sérica.
Por último, existen otras pruebas opcionales, en fun-
ción de la clínica, como el test de difusión, la pletis-
mografía, la determinación de la distensibilidad pul-
monar, el test de la marcha de 6 o 12 minutos, la
ergometría respiratoria, la oximetría nocturna, la poli-
somnografía, la tomografía computarizada torácica, el
ecocardiograma o incluso la hemodinámica pulmo-
nar(22) (Figura 35.1).

En la EPOC avanzada, la espiración alargada y las
sibilancias son signos inespecíficos, aunque indican la
existencia de una obstrucción al flujo aéreo. En la
EPOC grave aparecen signos más llamativos y persis-
tentes. Los más característicos son roncus, insuflación
del tórax, cianosis central, acropaquias, hepatomega-
lia, edemas o pérdida de peso(22). 
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TABLA 35.1. Complicaciones hepatobiliares en los adultos
con fibrosis quística

Modificada de: Wilschanski M, Durie PR. Patterns of GI disease in adulthood asso-
ciated with mutations in the CFTR gene. Gut 2007; 56(8):1153-63.

COMPLICACIONES PREVALENCIA (%)

Esteatosis hepática 
Cirrosis biliar focal
Cirrosis multilobular
Microvesícula
Distensión vesicular
Colelitiasis y barro biliar

20-60
11-70
5-7
5-20
3-20

10-25

TABLA 35.2. Clasificación de la EPOC (volumen espiratorio
forzado en el primer segundo [FEV1]/capacidad vital
forzada < 0,7a).

a Por debajo del límite inferior de la normalidad en personas mayores de 60 años.
b Presión arterial de oxígeno < 60 mmHg con o sin hipercapnia (presión arterial
de anhídrido carbónico � 50 mmHg) a nivel del mar, respirando aire ambiente.

Modificado de Guía clínica SEPAR-ALAT de diagnóstico y tratamiento de la
EPOC.

GRADO DE GRAVEDAD FEV1 POSBRONCODILATADOR

Leve
Moderado
Grave
Muy grave

� 80%
� 50 %  y  < 80%
� 30%  y  < 50%
< 30-5  ó  < 50%

Con insuficiencia respiratoria
crónicab



MALNUTRICIÓN EN FQ: PREVALENCIA
Y FISIOPATOLOGÍA

La prevalencia de desnutrición en la FQ es elevada,
si bien presenta unos rangos muy variables de entre el
10 y el 50% (o incluso mayores) dependiendo de nu-
merosos factores:

— Del grupo estudiado: pediátrico, adultos o mix-
to(1,17,23).

— De la edad al diagnóstico: la prevalencia es cla-
ramente mayor si la FQ se diagnostica en la in-
fancia ya que condiciona fenotipos más severos
de la enfermedad(1,17,20,23).

— Del año de estudio (menor a partir de la década
de los 90 con la implementación universal de
dietas altas en grasas y con tratamiento enzimá-
tico adecuado)(1).

— De la implementación del cribado neonatal en al-
gunos grupos, ya que se ha demostrado que los
pacientes diagnosticados de esta manera frente al
diagnóstico convencional presentan mejor estado
nutricional durante la infancia y adolescencia y,
lo que es aún más importante, mejoría de la fun-
ción pulmonar, de las complicaciones, de los cos-
tes y, en algunos casos, de la mortalidad(1).

— Del grado de afectación de los diversos órganos
y del genotipo. Así, a mayor gravedad, mayor
deterioro pulmonar y mayores tasas de insufi-
ciencia pancreática exocrina, afectación intesti-
nal, hepatobiliar, alteraciones del metabolismo
hidrocarbonato, etc.(1).

— Del criterio empleado para su definición, va-
riando notablemente en función de si se emple-
an sólo criterios antropométricos (y del tipo
empleado: IMC, peso para la talla, talla en ni-
ños, índices de desnutrición de masa magra…)
o bioquímicos, de comparación con la ingesta
teórica, etc.(1,20,24,25).

La génesis de la malnutrición está motivada por un
disbalance entre el consumo energético y el gasto ca-
lórico, determinado por tres factores, el aumento de
los requerimientos, el descenso en la ingesta y el au-
mento de las pérdidas(5,26) (Figura 35.2).

— Pérdidas energéticas: La pérdida de nutrien-
tes en heces debida a la maldigestión/malab-
sorción es una causa conocida de disbalance
energético. A pesar de la mejoría de la poten-
cia de las enzimas, muchos pacientes persisten
con esteatorrea incluso aunque reciban las
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PACIENTE FUMADOR CON SÍNTOMAS RESPIRATORIOS

¿Agudizado?

Estabilización
Espirometría

FEV1/FVC < 0,7: EPOC

Leve (FEV1 % � 80) Moderado (FEV1 % � 50 y < 80) Grave (FEV1 % � 30 y < 50)
Muy grave (FEV1 % < 30)

Gasometría arterial Si SaO2 < 95%
Volúmenes pulmonares Si sospecha de hiperinsuflación
Prueba de difusión Si sospecha de enfisema
Prueba de esfuerzo Si capacidad física limitada
IMC Si desnutrición
Escala disnea Si síntomas persistentes
ECG, Ecocardiograma Si sospecha de hipertensión pul-

monar

Gasometría arterial
Volúmenes pulmonares

Prueba de difusión
Prueba de esfuerzo

IMC
Escala disnea

ECG
Ecocardiograma sí sospecha

de hipertensión pulmonar

Radiografía de tórax, hemograma (α–1 ATª y esputo si procede)

FIGURA 35.1. Diagnóstico de
EPOC.
Modificada de: Guía clínica
SEPAR-ALAT de diagnóstico y
tratamiento de la EPOC. α1 - AT: alfa-1 Antitripsina



cantidades que se consideran adecuadas de su-
plementos enzimáticos. Alteraciones en el pH
intestinal, en la secreción de sales biliares,
cumplimentación inadecuada o incluso inter-
ferencias con el moco intestinal, con propie-
dades físicas alteradas, pueden favorecer la
malabsorción. Además, la diabetes relaciona-
da con la FQ, si no se controla adecuadamen-
te, puede aumentar las pérdidas calóricas por
la glucosuria acompañante.

— Consumo energético: Los pacientes con FQ
son especialmente propensos a complicaciones
que limitan el consumo oral. La esofagitis por
reflujo, el síndrome de obstrucción intestinal
distal, la colopatía fibrosante, las alteraciones
de la vía biliar extrahepática o la enfermedad
hepática avanzada, están relacionados también
con el bajo consumo calórico. Además, las rea-
gudizaciones respiratorias normalmente produ-
cen restricción dietética por la anorexia, cau-
sando pérdida de peso aguda y, en estadios
finales de la enfermedad pulmonar, la anorexia
crónica es una característica constante. Ade-
más, los pacientes con enfermedad crónica se-
vera presentan con más frecuencia trastornos
psiquiátricos como depresión clínica, los cuales
en adolescentes y adultos, pueden producir
anorexia severa.

— Gasto energético y metabolismo: El gasto
energético basal (GEB) de los pacientes con
FQ está aumentado. Existe mucha controver-

sia sobre las causas de este aumento(5). Diver-
sos estudios experimentales y, algunos clíni-
cos, han sugerido que el genotipo influiría di-
rectamente aumentando el GEB, mayor en
homocigotos DF508. Sin embargo, otros auto-
res no encuentran esta relación cuando se co-
rrige por el grado de función pulmonar(26). La
enfermedad pulmonar junto con las sobrein-
fecciones (la inflamación crónica asociada
con liberación de citoquinas) y el aumento del
trabajo respiratorio, aumentan el GEB. Coin-
cidiendo con otros autores, nuestro grupo ha
descrito mayor GEB en pacientes con fenotipo
más severo (pacientes con IPE, desnutridos,
con alguna alteración del metabolismo hidro-
carbonado y colonizados por pseudomona) y
en las mujeres(27). Parece que, en reposo, los
pacientes con afectación pulmonar moderada
pueden experimentar aumentos muy discretos
del GEB, mientras que, durante el ejercicio, se
incrementa drásticamente el gasto energético
total. Sin embargo, en los pacientes con enfer-
medad pulmonar severa, el GEB estaría au-
mentado también en reposo, debido a la falta
de reserva respiratoria. Posiblemente, los pa-
cientes con enfermedad pulmonar moderada
se adaptan al aumento del GEB reduciendo el
nivel de actividad, y así mantienen el gasto
energético total diario en niveles similares a
los controles(28). 

El empeoramiento del estado de nutrición guarda
una relación directa con el descenso de los paráme-
tros de función pulmonar y se ha propuesto como un
factor predictor de morbilidad e incluso de mortalidad
en personas con FQ(29). La interacción entre estos dos
factores, nutrición y función pulmonar, posee gran re-
levancia, porque al descender de forma paralela in-
fluirían sobre la calidad de vida y el pronóstico de su-
pervivencia del paciente.

MALNUTRICIÓN EN EPOC: 
PREVALENCIA Y FISIOPATOLOGÍA

La prevalencia de desnutrición en EPOC es también
muy variable según los estudios consultados, en fun-
ción del criterio empleado y de la población estudiada.
Si empleamos únicamente el IMC, en España se ha
comunicado que sólo el 3,1% de los pacientes con
EPOC tienen un IMC menor a 18 kg/m2 y el 6,6% un
IMC menor a 20, lo cual sería una prevalencia muy
baja, incluso en relación a otros países(30). Pascual et al
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⇑ Necesidades
¿Defecto celular?

⇑ Pérdidas
Malabsorción:
pancreática,

intestinal, biliar

⇓ Ingesta
Yatrogénica,

psicógena
gastrointestinal (RGE)

Déficit de energía

Pérdida de peso

Alteración Alteración Disfunción
de músculos parénquima inmune
respiratorios pulmonar

Anorexia

Vómitos

+ +

Infección

pulmonar

DETERIOTO DE LA FUNCIÓN PULMONAR

FIGURA 35.2. Patogénesis de la malnutrición en la fibrosis
quística. RGE: Reflujo gastroesofágico. Modificada de Pen-
charz y Durie(26).



describieron alteraciones nutricionales evidentes en un
53% de los pacientes (sobrepeso en el 46,6% y desnu-
trición en un 6,6%)(31). Soler et al obtuvieron en su es-
tudio unas prevalencias de bajo peso corporal, desnu-
trición proteica, muscular o visceral y depleción de
grasa del 19,1, el 47,2, el 17,4 y el 19,1%, respectiva-
mente, y objetivaron que hasta un 62,9% de los pa-
cientes con peso normal presentaba pérdida de masa
muscular(32). En un amplio grupo de pacientes ambula-
torios holandeses con EPOC la prevalencia de IMC
bajo fue del 15% y de depleción de masa magra del
11%. 

En otros trabajos empleando el criterio es la deplec-
ción magra (medida por diferentes métodos) la preva-
lencia oscila entre el 20% en pacientes con afectación
moderada o severa (pero estables y ambulatorios), el
35% de los que se envían a un programa de rehabilita-
ción o hasta el 70% de pacientes ingresados por reagu-
dización respiratoria(33). En otro artículo reciente reali-
zado en pacientes hospitalizados con insuficiencia
respiratoria crónica, sólo el 16% de los EPOC tuvie-
ron IMC menor a 20, pero hasta el 35% presentó des-
nutrición de masa magra(34). La diferencia entre las
personas con EPOC enfisematosas (fenotipo clásico
de “soplador rosado”) y bronquíticos crónicos obesos
(fenotipo de “obeso azulado”) (Figura 35.3) radica en
la cantidad de masa grasa, si bien es muy frecuente en-
contrar en ambos fenotipos una deplección de la masa
magra.

El peso bajo y la pérdida de peso involuntaria en
pacientes con EPOC, se ha asociado a mayor morbi-
mortalidad, independientemente del grado de dis-
función pulmonar(33, 35, 36). Los pacientes con un IMC
menor de 21 kg/m2, claramente presentan mayor
riesgo de mortalidad de forma independiente(35,36).
Partiendo de la base de que los pacientes con EPOC
tienen manifestaciones sistémicas que no puede va-
lorar el FEV1, Celli et al(36) postularon un nuevo ín-
dice multidimensional de valoración de la gravedad,
en el que quedan recogidos el IMC, el grado de obs-
trucción de la vía aérea, el grado de disnea y la capa-
cidad de ejercicio medida por el test de la marcha de
6 min. Este índice es mejor que el FEV1 para prede-
cir la mortalidad y que el IMC, incluido como varia-
ble principal, adquiere valor pronóstico indepen-
diente en la EPOC, lo que recalca la necesidad de
una valoración nutricional añadida a las determina-
ciones funcionales. 

El índice de masa magra está descendido en el 25%
de pacientes con un estadio GOLD 2 y 3 y hasta en el
35% de los sujetos en estadio 4(37).

En otros trabajos, el punto de corte a partir del cual
se incrementa notablemente la mortalidad se ha con-

siderado en 25 kg/m2(38). En un estudio multicéntrico
rea lizado en los países nórdicos, se siguió durante dos
años una cohorte de 261 pacientes con EPOC que ha-
bían ingresado en el hospital; los desnutridos (IMC
<20) fueron los que presentaron una mortalidad mayor
seguidos de los normonutridos (IMC 20-25), de los
obesos (IMC >30) siendo los pacientes con sobrepeso
los que tuvieron una mortalidad inferior(39). En otros
trabajos, los pacientes con menor masa magra incre-
mentaron también la mortalidad(35). 

La malnutrición podría empeorar la función de los
músculos respiratorios, alterar el impulso ventilatorio
y predisponer al desarrollo de infecciones a través de
la alteración del sistema inmunitario. La ganancia de
peso tras rehabilitación nutricional podría disminuir
la mortalidad(38). Las causas de la malnutrición son
múltiples y similares, en parte, a las de las personas
con FQ.
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FIGURA 35.3. Fenotipos clásicos de pacientes con EPOC.
A: “Obeso azulado”.  B: “Soplador rosado”. (Ver color en
DVD)
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Por un lado los pacientes suelen presentar un in-
cremento en el gasto energético basal motivado por
un aumento del trabajo respiratorio (que es más ine -
ficiente), por el propio tratamiento (ej.: uso de be ta-
agonistas) y, secundariamente a la inflamación sis-
 témica provocada por la liberación crónica de
citoquinas proinflamatorias y catabólicas (por ejem-
plo, el TNF). De hecho algunos autores han pro-
puesto que el EPOC sería un síndrome de inflama-
ción sistémica crónica, que incluiría al menos tres de
seis criterios: edad mayor de 40, más de 10 años de
fu mador activo, síntomas y función respiratoria
compatible con EPOC, insuficiencia cardiaca cróni-
ca, insulinresistencia e incremento de la proteína C
reactiva(40). Además, se ha objetivado que existe un
incremento en el gasto por actividad física, debido a
una posible ineficiencia mecánica y metabólica de
los músculos estriados y un incremento en el catabo-
lismo proteico asociado a la enfermedad, agravado
por el tratamiento con corticoides que reciben un
alto porcentaje de pacientes. 

Se ha descrito también, que la enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica puede inducir insulinresisten-
cia, alteraciones del metabolismo de los hidratos de
carbono y ser un factor de riesgo para desarrollar dia-
betes tipo 2, otros componentes del síndrome metabó-
lico y enfermedad cardiovascular. La hipoxemia cróni-
ca, la atrofia muscular por inactividad física y la alta
prevalencia de hipogonadismo podrían contribuir a la
fisiopatología de la enfermedad(41). Por último, se ha
descrito una ingesta inadecuada calórica y/o proteica
en relación a los requerimientos, especialmente en un
subgrupo de pacientes hipermetabólicos y en las rea-
gudizaciones respiratorias (Figura 35.4).

VALORACIÓN NUTRICIONAL EN FQ
Y EPOC

Al igual que en todas las enfermedades crónicas
que cursan con desnutrición, la detección de la misma,
en los pacientes con FQ y EPOC, debe realizarse me-
diante la combinación de diferentes métodos (en fun-
ción también de la disponibilidad de los mismos)(42) .

Como mínimo la historia clínica debe recoger, en
adultos, el peso, el IMC y, especialmente, la pérdida
de peso en el tiempo (ya que es un factor pronóstico
claro) en ambas patologías.

Aunque el consenso americano sobre el seguimien-
to de personas adultas con FQ(7) incluye como método
de clasificación del estado nutricional el porcentaje de
peso ideal (junto con el IMC), parece claro que es me-
jor emplear el criterio del índice de masa corporal(25)

como recomienda el consenso europeo(5) (Tabla 35.3).
Esto es así porque, en hombres, el porcentaje del peso
ideal (%PI) sobreestimaría la severidad de la malnutri-
ción sobre todo en pacientes de talla baja. Además, no
está claro qué valor debe considerarse para el peso
ideal (a partir de las tablas de referencia poblacionales
o del IMC ideal)(25). De hecho, en la Conferencia del
año 2005 sobre Fibrosis Quística de Norte América se
recomendó abandonar el %PI para evaluar la desnutri-
ción en adultos. 

Así, es mejor utilizar como criterio absoluto de des-
nutrición valores de IMC menores a 18.5 kg/m2. Un
IMC menor de 18,5 equivaldría a un porcentaje de
grasa menor al 10% en varones y menor al 20% en
mujeres(43). Valores de IMC de 22 kg/m2 en mujeres y
de 23 kg/m2 en hombres se asocian a una función pul-
monar con afectación sólo moderada (FEV1 mayor al
60%) lo que implica que, alcanzar y mantener este
peso sería razonable y nuestro objetivo terapéutico
como nutricionistas(24, 44). 

En niños también se ha empleado, clásicamente, el
porcentaje del peso en relación a la talla, peso en rela-
ción a la edad y la altura en relación a la edad, para la
evaluación nutricional, junto con los percentiles de
IMC(5,6). (Tabla 35.3). Sin embargo, los criterios para
clasificar la desnutrición más empleados: %PI < 90%
y un percentil del IMC menor a 10, no son equivalen-
tes entre sí. Así, el %PI infraestima la severidad de la
desnutrición en niños de baja estatura (talla para la
edad menor del percentil 25) y sobreestima la severi-
dad de la misma en niños de talla elevada (talla para
edad mayor al percentil 75). Además, el método de es-
timación del peso ideal en niños (basado en la edad y
la estatura) tampoco es un método válido, siendo mu-
cho más fiable emplear los datos de los percentiles de
IMC obtenidos de los estudios poblacionales(25). En
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FIGURA 35.4. Patogénesis de la malnutrición en EPOC.
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este sentido, en España disponemos de unas tablas ac-
tualizadas(42). Por ello, en la actualidad, se recomienda
clasificar la desnutrición en función de los percentiles
(pc) del IMC (menor al pc 10) para niños de entre 2 y
19 años. Sin embargo, en niños no existen puntos de
corte tan claros como en adultos que predicen valores
de FEV1 en la espirometría, variando en relación a la
edad(25). Por ello, a efectos prácticos, se recomienda
intentar alcanzar y mantener pesos que correspondan a
valores de percentiles de IMC iguales o superiores al
50, que se asociarían también a menor grado de afec-
tación pulmonar. 

En los pacientes con FQ está indicado realizar una
valoración detallada de la dieta habitual (encuesta die-
tética de, al menos, tres días) al diagnóstico de la en-
fermedad, de forma anual en el paciente estable y
siempre que se produzca pérdida de peso, fracaso del
crecimiento o empeoramiento clínico(5,6,8). Aunque no
está tan bien establecido, para la EPOC, las encuestas
dietéticas junto con la valoración de hábitos dietéticos
deberían ser una herramienta también cotidiana en la
atención a estos pacientes con desnutrición o riesgo de
la misma(45). 

Como se comentó previamente, tanto en la FQ
como en la EPOC, uno de los factores que más condi-
cionan la morbimortalidad en relación a la malnutri-
ción es el descenso de masa magra(46). Por ello es útil
realizar medidas de la composición corporal, mediante
diferentes técnicas, para estimar la masa magra, sien-
do especialmente útil el cálculo del índice de masa
magra (masa magra en kg/talla2, considerándose des-
nutrición a valores menores de 16 kg/m2 en varones y
de 15 en mujeres). 

Respecto a la antropometría, la medición de plie-
gues y circunferencias (como mínimo el pliegue tri-

cipital y circunferencia braquial) nos servirán para
establecer la deplección del compartimento magro
mediante la comparación con tablas de percentiles
poblacionales y la estimación de la circunferencia
muscular del brazo y la estimación de la masa magra
a partir de fórmulas validadas(47).

Otras técnicas permiten valorar la función muscu-
lar. Así en el laboratorio de pruebas funcionales res-
piratorias se emplean procedimientos que valoran la
fuerza muscular. Así, la fuerza de los músculos venti-
latorios se mide mediante la Presión Inspiratoria Má-
xima (PIM) y la Presión Espiratoria Máxima (PEM).
En los pacientes con desnutrición crónica pueden en-
contrarse disminuidas y mejorar tras intervención nu-
tricional o de rehabilitación(48). El test de la marcha
de 6 o 12 minutos también es un método indirecto de
funcionalismo muscular que está al alcance de la ma-
yoría de los Servicios de Neumología con laboratorio
de pruebas funcionales respiratorias.

También se han empleado pruebas de fuerza de gru-
pos musculares —como el cuádriceps—(49) o estimula-
ción de músculos concretos —ej.: el abductor del pul-
gar o la fuerza diafragmática—(50). Por su simplicidad
y bajo coste, podemos emplear la dinamometría de
mano que es un marcador funcional de fuerza muscu-
lar que correlaciona bien con otros parámetros que es-
timan masa magra y que es un buen marcador de renu-
trición(48,49). Por su bajo coste, la impedanciometría
bioeléctrica es un buen método para estimar la masa
magra corporal y ha sido empleado satisfactoriamente
tanto en FQ como en EPOC(33,47,48,51).

Otro método muy útil para medir los comparti-
mentos corporales (pero poco empleado en la prácti-
ca clínica diaria por su mayor complejidad), es la
DEXA(49) que podría considerarse el gold-estándar

502 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo

CONSENSO
NIÑOS CON FQ ADULTOS CON FQ

Crecimiento lineal Peso para la Talla Peso para la Talla

AMERICANO
En riesgo No alcanzar talla diana IMC percentil 10-25

Desnutrición Longitud/Talla < percentil 5 % PI < 90 % ó IMC < p 10
(2-20 años)

% PI < 90% ó 
IMC < 19 kg/m2

EUROPEO
Desnutrición Longitud/Talla < percentil 4

ó Talla para la edad < 90%
% PI < 90% IMC < 18,5 kg/m2

TABLA 35.3. Clasificación de la desnutrición en pacientes con fibrosis quística 
en los consensos Europeo y Americano. Adaptada de citas(5, 6, 7 y 25)

IMC: Índice de masa corporal  %PI: Porcentaje del peso ideal (en niños peso para la talla en %).



para la medición de la masa magra. Además permite
valorar la presencia de osteopenia o de osteoporosis,
ambas afec ciones muy prevalentes tanto en la FQ(52),
como en pacientes con EPOC y depleción de masa
magra(53). Otras técnicas más complejas únicamente
empleadas en investigación, son la tomografía com-
putarizada, la ecografía, o la resonancia magnética
para la valoración de la masa grasa; los métodos de
dilución isotópicos para valorar el agua corporal to-
tal; las densimetrías para analizar la masa grasa y li-
bre de grasa; la medición del potasio corporal total
para valorar la masa libre de grasa o la activación
neutrónica para valoración del contenido total de ni-
trógeno(42). 

En pacientes con FQ y EPOC se recomienda una
monitorización analítica una vez al año en el pacien-
te estable y siempre que la situación clínica lo indi-
que.

El hemograma es un parámetro útil, ya que la he-
moglobina puede ser un buen predictor de superviven-
cia en FQ(54). En adultos con EPOC con hipoxemia
crónica es frecuente encontrar poliglobulia. En la mal-
nutrición proteica y proteicocalórica el sistema inmu-
nitario se afecta especialmente por la reducción en el
número de células T y del total de linfocitos circulan-
tes, así como por una disminución en la respuesta de
hipersensibilidad retardada. Aunque han sido utiliza-
das en estos pacientes como parámetros de valoración
nutricional, su aplicación en la práctica clínica está
discutida por su falta de especificidad(54).

Aunque muy inespecíficas, la determinación de
proteínas viscerales puede ayudar, especialmente en
situaciones de reagudización, a ampliar el diagnóstico
nutricional. Así, la albúmina es un buen predictor de
morbimortalidad en los pacientes con FQ(54), aunque
es poco sensible a modificaciones recientes del estado
nutricional. La prealbúmina y la transferrina son me-
jores marcadores de cambios nutricionales agudos. En
sujetos con FQ se considera a la somatomedina C un
buen marcador del estado de nutrición (de la masa ma-
gra) y de renutrición(55). 

Como se comentó previamente se ha propuesto a la
EPOC como un nuevo síndrome de inflamación cróni-
ca sistémica que incluiría dentro de sus criterios diag-
nósticos la presencia resistencia a la insulina y la ele-
vación de la proteína C reactiva(40). Otros autores
proponen la determinación de otros marcadores de in-
flamación como el TNF alfa, la interleukina 6 y
otros(41). También en la FQ se ha propuesto que la me-
dición de diferentes marcadores de inflamación espe-
cialmente el TNF alfa podría ser un marcador de se-
guimiento y pronóstico(56-57). No obstante, para la
práctica clínica su utilidad es limitada.

En FQ se han descrito niveles bajos de diversos oli-
goelementos (zinc, selenio y cobre). No obstante, solo
está indicada la determinación del zinc, especialmente
en pacientes con malabsorción clara, siendo mejor
marcador el zinc contenido en los hematíes. En pa-
cientes con FQ, es importante obtener una evidencia
objetiva de la malabsorción intestinal y de la insufi-
ciencia pancreática exocrina (IPE) en todos los pa-
cientes, para identificar a aquellos que requieren trata-
miento enzimático y para monitorizar los efectos de
dicho tratamiento. 

Para diagnosticar la IPE, lo más útil es la determi-
nación de grasas y nitrógeno en heces (de tres días)
junto con la estimación concomitante de la ingesta.
Un coeficiente de absorción < 93% se puede utilizar
para definir esteatorrea. Otras técnicas que estudian
de forma indirecta la función pancreática son las de-
terminaciones en heces de enzimas pancreáticas no
biodegradables, tales como la quimotripsina y la
elastasa pancreática fecal-1. De estos dos marcadores
es la elastasa 1 la que tiene mayor sensibilidad y es-
pecificidad para el diagnóstico, especialmente si se
emplea la técnica de ELISA (enzyme-linked immuno-
sobent assays) que utiliza anticuerpos monoclonales
(ya que no presenta reacciones cruzadas con la elas-
tasa de origen porcino y, por tanto, sólo mide la pro-
ducción endógena)(58). Se debe tener en cuenta, tam-
bién, que la quimotripsina puede servir como
marcador de cumplimiento terapéutico en pacientes
que toman enzimas pancreáticas ya que se detecta en
heces(59).

El Consenso Europeo de Nutrición para pacientes
con FQ propone medir los niveles plasmáticos de las
vitaminas liposolubles al menos una vez al año y
siempre que se produzcan cambios en el tratamiento
de suplementación o en el de la malabsorción, espe-
cialmente en pacientes con insuficiencia pancreática
exocrina. 

En la FQ es frecuente encontrar niveles anorma-
les de ácidos grasos esenciales en suero, plasma y
en las membranas celulares de células sanguíneas y
en biopsias de tejidos por lo que puede ser útil su
medición, especialmente en estudios de interven-
ción con suplementación(5,60,61,62). Los hallazgos más
frecuentes (respecto a las personas sanas) son el
descenso en los niveles de ácido linoleico y de do-
cosahexaenoico (DHA). Estas alteraciones podrían
estar implicadas en la fisiopatología de la enferme-
dad ya que son más pronunciadas en los pacientes
con fenotipos más graves. Por ello, algunos autores
proponen, incluso, su determinación como método
de diagnóstico de la enfermedad en casos dudo-
sos(63) .
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OBJETIVOS DEL SOPORTE NUTRICIONAL
EN LA FQ 

Tratamiento dietoterápico en la FQ

Debido a que las personas con FQ tienen un riesgo
importante de desarrollar malnutrición como conse-
cuencia de balances energéticos negativos(26) se reco-
mienda que su ingesta habitual aporte entre el 120 y
150% de las calorías recomendadas para las personas

sanas de su misma edad, sexo y composición corporal
(peso y talla). Aunque lo ideal para estimar el gasto
energético basal (GEB) sería la calorimetría indirecta
(ya que las fórmulas habitualmente empleadas para
personas sanas lo infraestiman sistemáticamente)(27-28),
a nivel práctico y para estimar los requerimientos ca-
lóricos teóricos totales, solemos aplicar las fórmulas
convencionales aplicando factores de corrección se-
gún la actividad física y grado de enfermedad. Las
más empleadas son detalladas en la Tabla 35.4.
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TABLA 35.4. Fórmulas para estimar los requerimientos calóricos en pacientes con FQ

GET = gasto energético total.    * Modificado  de Ramsey et al(8).

Método 1: A partir de la fórmula de Harris-Benedict y datos de actividad física y gravedad 
de la enfermedad: (adultos).

GET (requerimientos en FQ) = Gasto Energético Basal (GEB) × factor de actividad física ×
× factor de enfermedad.

• GEB según fórmula de Harris-Benedict:  Kcal diarias es igual a:
H = 66,47 + (13,75 × peso en kg) + (5 × altura en cm) – (6,76 × edad)
M = 665,1 + (9,6 × peso en kg) + (1,85 × altura en cm) – (4,68 × edad)

• Factor de corrección según  actividad física (AF)

Reposo Actividad Actividad Actividad Actividad 
cama ligera moderada intensa muy intensa

Sexo v m v m v m v m v m

Factor AF 1,3 1,3 1,6 1,5 1,7 1,6 2,1 1,9 2,4 2,2

• Factor de enfermedad: según gravedad (valorar de forma subjetiva): desde 1,2 (casos leves)
hasta 1,5 (casos graves).

Método 2: Estimar directamente las calorías totales por kg de peso según actividad física  y el
dato resultante multiplicarlo  por el factor de enfermedad (adultos).

Reposo Actividad Actividad Actividad Actividad 
cama ligera moderada intensa muy intensa

Sexo v m v m v m v m v m

Kcal/Kg/día 31 30 38 35 41 37 50 44 58 51

Método 3: Fórmula de la Cystic Fibrosis Foundation*   (adultos y niños).

GET = GER (Gasto energetico en reposo) × (Coeficiente de actividad + Coeficiente 
de enfermedad ) × Coeficiente de absorción de grasa.

Gasto energético en reposo (Fórmulas de la OMS):

EDAD Mujeres Hombres
0-3 61 × p – 51 60,9 × p – 540
3-10 22,5 × p + 499 22,7 × p + 495

10-18 12,2 × p + 746 17,5 × p + 651
18-30 14,7 × p + 496 15,3 × p + 679
30-60 8,7 × p + 829 11,6 × p + 879

• Nivel de actividad: En cama = 1,3    Sedentario = 1,5    Activo = 1,7

• Coeficiente de enfermedad: Función pulmonar normal (FEV 1 � 80%) = 0
Disfunción moderada (FEV 140-80%) = 0,2    Disfunción severa (FEV 1 � 40 %) = 0,3-0,5.

• Coeficiente de absorción de grasa: En pacientes sin IPE o con absorción normal (es decir > 93%)
no aplicar coeficiente de corrección. En pacientes con % de absorción menor del 93% aplicar el
siguiente coeficiente: 0,93 / % de grasa absorbida (expresado en decimal). Ej. absorción del 80%
poner 0,80; es decir: 0,93 / 0,80 = 1,1625. (En caso de no disponer del dato aplicar 0,85).



Se recomienda una distribución de macronutrientes,
respecto al valor calórico total (VCT), de entre el 15 y
el 20% en forma de proteínas; entre el 40 y el 50% de
carbohidratos y entre el 35 y el 40% de grasas (5, 6,
8). La proporción de grasas es ligeramente superior a
la propuesta en España para la población general
(<35% del VCT)(64). No obstante, en la práctica, las re-
comendaciones para la FQ son bastante realistas ya
que se adecuan a la ingesta real que realizan en nues-
tro medio tanto las personas sanas como los pacientes
con FQ(23) . Respecto a la distribución de lípidos, nues-
tro objetivo inicial debe ser educar en lo que es una
dieta saludable (con menos del 10% de grasas satura-
das, menos del 1% de ácidos grasos (AG) trans, menos
del 10% en forma de AG poliinsaturados y el resto a
base de AG monoinsaturados). Esta distribución es,
potencialmente, fácil de conseguir en nuestro medio
incrementando el consumo de aceite de oliva (crudo
y/o cocinado) y de frutos secos. 

En el tratamiento de la FQ, el consejo dietético junto
con la fortificación de la dieta habitual, utilizando ali-
mentos altamente energéticos (por ejemplo en forma
de batidos, chucherías, frutos secos, snacks, cremas,
fritos, aceite añadido a las comidas elaboradas, etc.)
pueden ser eficaces en incrementar las calorías totales
ingeridas(65-68). A pesar de que, en ocasiones, implica
un consumo alto de saturados, la gran mayoría de los
pacientes mantienen un perfil lipídico normal o inclu-

so descendido respecto a la población sana(23) por lo
que no debe ser un motivo de inquietud. La ingesta de
fibra debería ser la recomendada para la población ge-
neral (unos 22 g día en adultos)(64). 

La efectividad de los cambios conductuales ha sido
demostrada en niños pero ha sido menos estudiada en
adolescentes o adultos(67). No obstante, en nuestra ex-
periencia es posible alcanzar los requerimientos esti-
mados en más del 75% de los pacientes adultos sin ne-
cesidad de emplear (salvo de forma puntual en
reagudizaciones) suplementos dietoterápicos(23). 

Cuando coexiste la FQ con la diabetes mellitus
(evento muy frecuente en adultos), el objetivo esencial
debe ser mantener un buen estado nutricional(69). Por
tanto, no se debe restringir el consumo de carbohidra-
tos y adecuar la medicación hipoglucemiante (general-
mente insulina retardada o glargina mezclada con ul-
trarápida) a la ingesta de los hidratos de carbono.

Todos los pacientes con IPE deben recibir suple-
mentación con vitaminas liposolubles A, D y E(5, 6, 8)

(Tabla 35.5) en su presentación liposoluble. El aporte
farmacológico se ajustará basándose en la medición de
los niveles plasmáticos. No obstante, se propone para
todos los pacientes (con y sin IPE) la suplementación
con vitamina E debido a su efecto protector sobre la
oxidación de las lipoproteínas y sobre la peroxidación
lipídica(5). Los hallazgos recientes acerca del posible
efecto deletéreo del consumo de dosis altas de vitami-
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TABLA 35.5. Suplementación de vitaminas en FQ

Factores de conversión: UI a mg Vitamina A: UI × 0,3 = µg; Vitamina D: UI/40  = µg; Vitamina E: Acetato de all-rac-alfa-
tocoferol: UI = mg Vitamina E: RRR-alfa-tocoferol: UI/1,49 = mg; 
IPE: pacientes con insuficiencia pancreática exocrina. 

* El resto de vitaminas no son necesarias si la ingesta del paciente es normal 
** Marcadores muy poco sensibles en cuanto al déficit.  

*** “Protrombina inducida por la ausencia de vitamina K” o “protrombina infra carboxilada”, es un marcador mucho
más sensible pero más caro. 

Modificada del Consenso Europeo sobre Nutrición en pacientes con FQ(5).

VITAMINA PACIENTES CANDIDATOS DOSIS INICIAL CONTROL

A IPE 4.000 – 10.000 UI/día
Niveles séricos

(Retinol)

D IPE y
En baja exposición solar

400-800 UI/día
Niveles séricos

(25-OH-D)

E Todos los pacientes 100-400 UI /día
Niveles séricos
(Alfa-tocoferol)

K

IPE no controlada,
Hepatopatía grave,

hemoptisis severa
Resección colónica,

Antibioterapia prolongada 

1 mg día a 
10 mg/semana 

Clínica**,
Tiempo de protrombina **

PIVKA-II*** 

B12 Resección ileal 100 µg IM/mes Niveles séricos 

Otras Según ingesta*



na E (mayor de 400 UI día) nos obligan a ser pruden-
tes en su uso(70). Para prevenir la osteoporosis y la os-
teopenia (eventos también muy frecuentes en adultos
con FQ) se recomienda mantener niveles séricos de
25-OH-vitamina D en el rango alto de la normalidad
(medidos al finalizar el invierno) y suele conseguirse
con dosis entre 400 y 2.000 UI de vitamina D sin pro-
vocar efectos secundarios(52). Existe controversia acer-
ca de si se debe suplementar con vitamina K a todos
los pacientes, especialmente porque su déficit, incluso
subclínico, podría desempeñar un papel en el desarro-
llo de osteoporosis (Tabla 35.5). 

Se ha propuesto la suplementación dietética con di-
versos ácidos grasos —DHA, eicosapentaenoico (EPA)
y/o gammalinolénico (GLA)— como una forma de
modular la respuesta proinflamatoria en la FQ. Los es-
tudios en humanos han demostrado que es posible me-
jorar el perfil de ácidos grasos en la FQ, disminuir pa-
rámetros inflamatorios y, en algunos casos, mejorar
parámetros clínicos relacionados con el pronóstico de
los pacientes(18, 61). No obstante son necesarios más es-
tudios para poder realizar recomendaciones clínicas
basadas en la evidencia(71).

En muchos pacientes es necesario suplementar con
sal (cloruro sódico) en situaciones de ejercicio inten-
so, fiebre, hipersudoración y/o con altas temperaturas.
Puede ser necesaria la adición de preparados de mag-
nesio en pacientes tratados con aminoglucósidos du-
rante largos periodos. El calcio se suplementará en
caso de que la dieta sea deficitaria o en presencia de
osteoporosis. El hierro se debe prescribir según el he-
mograma y los niveles plasmáticos de este mineral de
la ferritina y de la transferrina. El zinc también debe
suplementarse si los niveles se encuentran bajos; no
obstante, los niveles séricos normales no siempre des-
cartan un déficit, por lo que se recomienda su uso en
pacientes con IPE no controlada y si existe déficit de
vitamina A asociado. 

El 85% de los pacientes con FQ presentan IPE. Es-
tos pacientes toleran perfectamente una dieta alta en
grasa si son tratados con enzimas pancreáticas a las
dosis adecuadas. Así, en la mayoría, es posible alcan-
zar unos porcentajes de absorción de grasa entre el 85
y el 95% de la ingesta con las nuevas formulaciones
del mercado(5) (Tabla 35.6).

Soporte nutricional artificial enteral en la FQ

Suplementación oral 

Si los pacientes no consiguen alcanzar o mantener
los objetivos nutricionales previstos, con las modifica-

ciones de la dieta, se pueden adicionar suplementos
nutricionales artificiales vía oral. Desde la perspectiva
de la medicina basada en la evidencia podemos reali-
zar recomendaciones únicamente con un grado C.
Esto se debe a que son muy escasos los trabajos pros-
pectivos, aleatorizados y controlados(65,72,73). Por otro
lado, no se han realizado (ya que no sería ético) estu-
dios en los que el grupo control no recibiera interven-
ción nutricional (en pacientes que lo necesiten) ni tam-
poco se ha comparado de forma adecuada el empleo
de terapia conductual (cambios de hábitos dietéticos)
vs suplementación oral. 

Los hallazgos más relevantes derivados de los tra-
bajos publicados hasta la fecha en pacientes con FQ
serían: 
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TABLA 35.6. Preparados de enzimas pancreáticas con
cubiertas entérica en España

* Unidades de Farmacopea Europea.  FQ: Fibrosis Quística.  Nota: en la actuali-
dad (Noviembre 2008) no existen las preparaciones con alto contenido en enzi-
mas ( � 20.000 U de Lipasa) ni el Pancrease ®. Modificada de: Olveira G, Laínez
M. Importancia del soporte nutricional en adultos con Fibrosis Quística. Endocri-
nol Nutr 2006; 53(5):326-34.

ENZIMAS KREON 10.000 ® PAPINE ®

Lipasa 10.000* 10.000*

Amilasa (alfa) 8.000 * 8.000*

Proteasa 600* 600*

Presentación Envases de 100 y 
250 cápsulas

Envases de 100 y 
250 cápsulas

Recomendaciones de empleo en FQ:

• No mezclar con productos alimenticios con pH básico (lác-
teos) o antiácidos.

• No masticar o machacar. 
• Administrarse justo antes de las comidas y, en el caso de

ser muchas, antes (2/3) y durante las mismas (1/3 restante). 
• En lactantes o niños pequeños abrir las cápsulas y mezclar-

las con agua o bebidas ligeramente ácidas (zumos o pul-
pa de fruta) en una cucharadita. 

• Las enzimas deberán administrarse con las comidas que
contengan grasa.

• La dosis será individualizada entre 500 y 4.000 UI de lipasa
por gramo de grasa comenzando por la mínima dosis re-
comendada e ir subiendo progresivamente. 

• Nunca sobrepasar la dosis de 10.000 UI de lipasa/ kg de
peso/ día o las 2.500 unidades de lipasa/ kg/ dosis para
evitar la colopatía fibrosante. 

• Ajustar las dosis según la clínica y la determinación de gra-
sa en heces junto con la encuesta dietética. 

• Si la absorción de grasa es inadecuada y no se detectan
problemas en relación a la distribución, administración o
almacenamiento de las enzimas o en la adherencia al tra-
tamiento, se puede intentar mejorar disminuyendo el pH
gastrointestinal mediante la administración de inhibidores
de la bomba de protones o anti H2.



— Tanto en niños como adultos con FQ, la suple-
mentación nutricional oral parece incrementar
la energía total consumida sin reducir la ingesta
calórica de alimentos naturales de forma signifi-
cativa. Así, el incremento en la ingesta calórica
total es equivalente aproximadamente a más del
80% de la energía aportada por la suplementa-
ción. No obstante, el empleo de suplementos
que aporten gran volumen de alimentos y con
poca palatabilidad puede reducir el apetito.

— Los suplementos orales no confieren beneficios
adicionales en el manejo nutricional de los suje-
tos con malnutrición moderada respecto al con-
sejo dietético simple y monitorización. Así en
los estudios realizados a largo plazo no se obje-
tivan cambios significativos en el peso u otros
índices antropométricos o auxológicos. Por ello,
aunque los suplementos pueden emplearse, no
deben considerarse como una terapia esencial
en este tipo de pacientes. A corto plazo podrían
ser más eficaces mejorando parámetros antro-
pométricos (tanto en niños como adultos) o
ciertos aspectos funcionales como parámetros
espirométricos, el patrón de ácidos grasos o el
nivel de actividad. 

— No existe una evidencia clara en la literatura
acerca de cuál es el momento idóneo para reali-
zar la suplementación. No obstante, parece lógi-
co que las tomas se realicen fuera de las comi-
das principales para asegurar que no sustituyan
a los alimentos naturales. Es frecuente reco-
mendar que se ingieran a media mañana, media
tarde o antes de dormir (una o dos horas des-
pués de la cena). 

En cualquier caso, su uso está ampliamente exten-
dido con la intención de mejorar el estado nutricional
de las personas con FQ. Los criterios para emplear la
suplementación oral, tanto en niños como en adultos,
son los que se utilizan de forma general para la mayo-
ría de las patologías en las que existe desnutrición o
riesgo de sufrirla(65): 

— Son útiles especialmente en personas con un índi-
ce de masa corporal (IMC) menor de 20 Kg/ m2 y
en niños con peso para la talla menor del 85%
del ideal.

— No suelen aportar beneficios en pacientes adul-
tos con IMC mayor de 20 Kg/m2 o en niños con
peso para la talla mayor del 85% que manten-
gan un peso y clínica estable. No obstante, sí
pueden ser útiles en personas con IMC mayor
de 20 Kg/m2 que estén perdiendo peso (ej. más

del 5% en los últimos dos meses o más del 10%
en los últimos seis meses), o en niños bien nu-
tridos con falta de medro agudo. En el caso de
la FQ estarían indicados especialmente en las
reagudizaciones de la enfermedad durante pe-
riodos cortos. 

— La aceptación de la suplementación y su cum-
plimiento adecuado es claramente mejor cuando
se elige conjuntamente con el paciente o sus
cuidadores el tipo (consistencia, sabor, enrique-
cedores de alimentos naturales…) y el momento
más idóneo de su administración. 

Nutrición enteral por sonda en FQ

Los datos publicados que evalúan la terapia nutri-
cional mediante sonda, en pacientes con FQ, se basan
en estudios no aleatorizados que no comparan este tra-
tamiento con el manejo clínico habitual ni con otras
opciones invasivas. En cualquier caso, de la revisión
sistemática de los estudios disponibles, se puede con-
cluir que el soporte nutricional por sonda (nasogástri-
ca o gastrostomía) en niños y adultos con FQ podría
tener los siguientes efectos(65,67,74,75): 

— Mejora el aporte calórico.
— Mejora el crecimiento pondoestatural en niños y

adolescentes y el peso en adultos, con ganancia
de masa magra y grasa. 

— Mejora algunos parámetros objetivos como la
función pulmonar (o, al menos, enlentece su
descenso), la fuerza muscular o el balance nitro-
genado y algunos subjetivos como la sensación
de bienestar o la actividad. El efecto sobre pará-
metros de morbimortalidad no ha sido evaluado
adecuadamente. 

Como señala la revisión sistemática de la Cochra-
ne(74), dado que es un método invasivo, caro, que po-
dría tener efectos negativos sobre la imagen corporal y
la autoestima de los pacientes y ante la ausencia de
trabajos que evalúen su eficiencia, parece razonable
reservarlo para casos individuales concretos, en los
que se valoren claramente beneficios versus riesgos.
Así, sólo debe emplearse cuando los métodos orales
han fallado y se objetiva una desviación importante
del peso o una detención severa del crecimiento. Por
ello, en nuestra opinión, los criterios propuestos por
los consensos (peso para la talla menor del 85% per-
sistentemente mantenido, la ausencia de ganancia de
peso durante un periodo mayor a 4-6 meses —en ni-
ños— o la pérdida de peso > 10% en los 6 meses ante-
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riores —en adultos—)(5,6,8) serían, en muchos casos
concretos, excesivamente intervencionistas. 

En la práctica, en la mayoría de las series, la pro-
porción de pacientes que requieren este soporte es
bajo (3%-11%) y, en muchas ocasiones, durante la
adolescencia y pretrasplante. Este tratamiento puede
ser usado de forma eficaz como fuente única de nu-
trientes (raramente) o, más frecuentemente, como
complementario a la ingesta habitual. En este caso,
suele infundirse por la noche, durante 8-10 horas, ter-
minando 1-2 horas antes de la fisioterapia respiratoria
de la mañana. Se suele aportar el 40-50% de las calorí-
as totales estimadas para todo el día. En general, las
enzimas pancreáticas deben administrarse antes y al
final de la administración. En el caso de levantarse por
la noche sería conveniente infundir una dosis extra de
enzimas a través de los sistemas de nutrición enteral.
Inicialmente se debe controlar la glucemia y tratar la
hiperglucemia si fuera necesario. En caso de ingreso
hospitalario y administración continua, lo ideal es la
administración de las enzimas cada 3-4 horas. 

Dado que el soporte nutricional por sonda se debe
mantener durante largos periodos (más de dos meses)
la mejor opción es nutrir mediante una gastrostomía
(generalmente colocada mediante endoscopia) ya que
son bien toleradas, conllevan escasas complicaciones
y suelen ser mejor aceptadas que la sonda nasogástri-
ca, ya que permite una relación social más satisfacto-
ria(76).

Tipos de preparados a emplear
en suplementación oral y nutrición
enteral en FQ 

Los preparados más empleados son los que aportan
una alta densidad energética (en fórmulas líquidas de
1,5 a 2 kcal/ml). Son de elección las dietas poliméri-
cas (aportan proteínas enteras). Los preparados pediá-
tricos se pueden emplear hasta los cinco años y a par-
tir de esa edad son adecuados los diseñados para
adultos.

No está definido en la literatura cuál es la mejor
proporción de macronutrientes en relación al valor ca-
lórico total(5,6). De modo general, se pueden emplear
dietas con aporte de macronutrientes estándar, normo
o hiperproteicas hidratos de carbono (HC): 50-55%;
lípidos (L): 30-35%; proteínas: 15-20% del contenido
calórico total). No obstante, empíricamente parece ra-
zonable emplear dietas con alto aporte de grasas en el
caso de insuficiencia respiratoria severa con retención
de carbónico (ej. HC: 28%, L: 55%). Si coexiste la FQ

con diabetes mellitus, recomendamos emplear fórmu-
las “diseñadas para diabéticos” que aporten un conte-
nido en lípidos alto (entre el 38 y el 50% del VCT) eli-
giendo, dependiendo del caso, una densidad calórica
normal o moderadamente hipercalórica y una propor-
ción proteica normal o elevada. En el caso de la nutri-
ción enteral por sonda se aplican los mismos princi-
pios(1). 

Se ha descrito que la absorción de una dieta oligo-
mérica sin aportar enzimas es similar a la de una dieta
polimérica aportando las dosis de lipasa necesarias.
Algunos autores proponen, incluso, que dado el bajo
ritmo de infusión de la nutrición enteral, en compara-
ción con la ingesta de alimentos naturales, sería posi-
ble absorber las dietas poliméricas, sin necesidad de
aportar enzimas pancreáticas. Cuando estos prepara-
dos no son bien tolerados o existe malabsorción seve-
ra, se pueden emplear dietas oligoméricas (aportan
proteínas como oligopéptidos) o, raramente, elementa-
les (aportan aminoácidos libres) que suelen estar enri-
quecidas con triglicéridos de cadena media por su fa-
cilidad de absorción, sin necesidad de lipasa o sales
biliares(1). 

Basándose en los estudios comentados acerca del
perfil de AG en personas con FQ, así como en los me-
canismos fisiopatológicos que subyacen en la enferme-
dad, últimamente han aparecido en el mercado dietas
“específicamente diseñadas” para personas con FQ que
incorporan como fuente de ácidos grasos, además de
AG esenciales, AG de la serie omega 3. Además, son
hiperproteicas e hipercalóricas, adicionan aceite con
triglicéridos de cadena media y ciertos micronutrien-
tes a dosis más altas que las habituales. Así mismo, la
dieta diseñada para el “síndrome de distrés respirato-
rio del adulto” (hipercalórica, alta en grasa y enrique-
cida en AG omega 3 y gammalinolénico) podría ser
una opción alternativa. Así, desde un punto de vista te-
órico, ambos tipos de dietas presentan un diseño muy
atrayente, no obstante, son necesarios estudios aleato-
rizados y controlados que los comparen con dietas iso-
calóricas e isonitrógenas, para poder realizar recomen-
daciones definitivas basadas en la evidencia. 

SOPORTE NUTRICIONAL EN LA EPOC

Tratamiento dietoterápico en la EPOC

En los últimos años se han publicado interesantes
trabajos epidemiológicos sobre la posible asociación
entre el consumo de una dieta rica en frutas, verduras
y pescado y el descenso del riesgo de desarrollar
EPOC así como el incremento del mismo con una in-
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gesta alta en cereales refinados, carnes (rojas y embu-
tidos), dulces o determinados fritos(77-78). En este senti-
do la promoción, a todos los pacientes con EPOC o
riesgo de padecerlo, de los principios de una dieta ba-
sada en el patrón mediterráneo parece adecuado como
punto de partida inicial. 

En pacientes con EPOC desnutridos, se suelen re-
comendar una serie de modificaciones en la dieta con
el objetivo de mantener o mejorar la ingesta calórica y
prevenir la pérdida de peso antes de llegar a un claro
estado de desnutrición que requiera el empleo de su-
plementos orales. Entre ellas destacan incrementar el
número de tomas diarias, aumentando la ingesta de
alimentos con mayor densidad energética, limitar la
ingesta de líquidos con las comidas, realizar un reposo
tras la ingesta y comer lentamente. En caso de “cor
pulmonale” se debe restringir también la sal de la die-
ta para evitar edemas. 

No obstante, no existen estudios bien diseñados so-
bre los efectos que provocan los cambios dietéticos en
pacientes ambulatorios con EPOC(45).

Además, dentro de las medidas higiénicas se deben
incluir actividades que permitan mantener un nivel mo-
derado de actividad física aeróbica (mejor dentro de un
programa estructurado de rehabilitación pulmonar) ya
que se ha demostrado, con un alto grado de evidencia,
su efectividad para mejorar la capacidad funcional y un
estilo de vida activo en estos pacientes(10). 

Soporte nutricional artificial enteral 
en la EPOC

En una revisión Cochrane en la que se evaluaron
392 pacientes de un total de 12 estudios aleatorizados
y controlados(79), se valoró el efecto de la intervención
nutricional en pacientes con EPOC. La mayoría de los
trabajos comparaban el uso de suplementos frente a
tratamiento convencional, consejo dietético, placebo o
anabolizantes. Se observaron pequeñas mejorías, que
no alcanzaron significación estadística, en relación al
peso, circunferencia del brazo y del FEV1. La mayoría
de los trabajos eran de baja calidad metodológica. 

En otra revisión que evaluaba el uso de suplemen-
tos en pacientes ambulatorios, se estimó que, en gene-
ral más del 50% de la energía aportada en el suple-
mento se adicionaba a la misma(65). En este grupo un
incremento de más de 2 kg se asociaba a mejoría fun-
cional. En algunos trabajos la combinación de este-
roides anabolizantes y/o ejercicio físico, junto con su-
plementación oral, favoreció un incremento de peso y,
especialmente, de masa libre de grasa, aunque no de
la capacidad de esfuerzo. En una revisión realizada

a posteriori, los pacientes que habían ganado peso te-
nían menor mortalidad(38). 

El cociente entre el CO2 producido y el O2 consu-
mido (cociente respiratorio —RQ—) es 1 para los car-
bohidratos, 0,8 para las proteínas y 0,7 para las grasas.
El RQ más bajo de las grasas ha motivado el diseño de
dietas y suplementos enterales con alto contenido en
grasas para estos pacientes (aproximadamente el 50%
del contenido calórico total) donde una producción ex-
cesiva de CO2 agravaría su estado clínico. 

En la revisión de Ferreira, a corto plazo, las dietas
con alto contenido en hidratos de carbono (respecto a
las altas en grasas) parecen incrementar el estrés sobre
el sistema respiratorio (aumento de producción de dió-
xido de carbono y descenso en la capacidad de esfuer-
zo)(79). No obstante, otros trabajos no han encontrado
los mismos resultados(80), publicándose incluso mejo-
res efectos en relación a la función pulmonar o la sen-
sación disneica con los preparados altos en hidratos de
carbono (cuando se administraban diferentes produc-
tos de forma aguda)(35,81,82). 

Tampoco están suficientemente aclarados cuales son
los requerimientos reales de los pacientes con EPOC ni
la forma óptima de suministrarlos. En un estudio de
Planas et al,(82) en que pautaban suplementos orales a
pacientes estables con EPOC, se observó que la ingesta
diaria de los requerimientos energéticos en reposo
(REE) por 1,3 fue preferible que por 1,7, ya que los
primeros mejoraron el peso, la fuerza muscular (dina-
mometría), la funcionalidad pulmonar y la calidad de
vida. Esta mejoría se alcanzó con suplementos hiper-
proteicos, con alta proporción de hidratos de carbono.
En otros trabajos, la suplementación en pequeñas dosis
de este tipo de preparados obtuvo mejores resultado en
cuanto al incremento de peso al compararlo frente al
mismo producto con el volumen habitual(41).

En otro estudio (aleatorizado y doble ciego) en el
que se comparaba un grupo que recibió placebo frente
a un suplemento rico en hidratos de carbono (60%),
durante siete semanas y combinado con rehabilitación
respiratoria, se observó que los pacientes suplementa-
dos mejoraban significativamente la ingesta (aproxi-
madamente el 70% de las calorías del suplemento) y
ganaban peso, pero exclusivamente como masa grasa.
Las personas que recibieron placebo perdieron ligera-
mente peso pero aumentaron claramente la masa ma-
gra y, ambos grupos, (suplementado o no) mejoraron
la capacidad de esfuerzo y la calidad de vida. Los pa-
cientes suplementados presentaron una tendencia cla-
ramente mayor a abandonar el protocolo por reagudi-
zaciones respiratorias (20% vs 7%) por lo que no sería
descartable un efecto de la mayor producción de dió-
xido de carbono(49). 
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En su conjunto, los trabajos parecen apuntar a que
la suplementación oral que no se acompaña de un pro-
grama de rehabilitación integral (ejercicio, anaboli-
zantes, reducción de la insuficiencia mecánica pulmo-
nar) podría tener una eficacia limitada en la reversión
de la desnutrición en pacientes con EPOC. 

Las indicaciones del empleo de suplementos ora-
les basado en la evidencia, en EPOC, serían similares
a los descritos para las personas con FQ (ver ante-
riormente), haciendo la salvedad de que el punto de
corte para pacientes que no presenten pérdida de
peso ni reagudización respiratoria sería para IMC por
debajo de 21-22 kg/m2.

El uso de suplementos de ácidos grasos omega-3, la
oxigenoterapia no invasiva, el empleo de anabolizan-
tes etc., en combinación con la nutrición podrían me-
jorar la efectividad del tratamiento(41). 

La mayoría de los pacientes con fallo respiratorio
agudo que requieren soporte nutricional artificial, no
oral, lo reciben mediante sonda debido a que su tracto
gastrointestinal está normalmente accesible y funcio-
nante. Teóricamente el uso de dietas con alto conteni-
do en grasas y bajas en carbohidratos va a producir,
como se ha comentado previamente, menos produc-
ción de CO2. En algunos trabajos, el empleo de una
dieta alta en grasas demostró descensos en la produc-
ción de CO2 y en el cociente respiratorio, al comparar-
la una dieta alta en carbohidratos, e incluso algún estu-
dio ha demostrado reducciones en los días de
ventilación mecánica. No obstante, el tamaño muestral
era pequeño y en otros trabajos no se ha demostrado lo
mismo. 

Por ello, con la información actual no podemos re-
comendar taxativamente el empleo de ningún tipo de
preparado de nutrición enteral (con alto contenido en
grasa o hidratos de carbono). En nutrición enteral por
sonda, parece más importante estimar los requeri-
mientos calóricos de forma ajustada para evitar una
producción excesiva de dióxido de carbono que el tipo
de fórmula a emplear(53). Las recomendaciones de la
ESPEN se resumen (todas ellas con grado B)(46) en:

— No está claro el beneficio del uso de la nutrición
enteral aisladamente en personas con EPOC.

— La nutrición enteral en combinación con otros
abordajes de rehabilitación (ejercicio y fárma-
cos anabolizantes) podría mejorar el estado nu-
tricional y otros aspectos funcionales. 

— Se recomienda la ingesta frecuente de pequeñas
cantidades de suplementos orales (frente al vo-
lumen habitual) para evitar la disnea postpran-
dial y la saciedad y para facilitar el cumplimien-
to terapéutico. 

— En pacientes con EPOC estables no existen ven-
tajas adicionales con el empleo de fórmulas con
alto contenido en hidratos de carbono o de grasa
en comparación con fórmulas estándar hiper-
proteicas o hipercalóricas. 

Un tema que merece unas líneas aparte es el síndro-
me de distrés respiratorio del adulto (SDRA). En este
grupo de pacientes, el soporte nutricional enteral pre-
coz con una dieta enteral administrada por sonda, con
alto contenido en grasa, hipercalórica y suplementada
con acidos grasos omega-3 favoreció un descenso de
los días de ventilación mecánica, de estancia en UCI y
de la incidencia de afectación de otros órganos(83).

NUTRICIÓN PARENTERAL EN LA EPOC
Y FIBROSIS QUÍSTICA

Aunque no existen contraindicaciones específicas
para el uso de la NP, se recomienda evitar su uso, salvo
en los casos en los que exista imposibilidad de emplear
la nutrición enteral y sea necesario el soporte nutricio-
nal. En casos excepcionales de pacientes muy desnutri-
dos, en espera de trasplante, en los que no es posible
alcanzar los requerimientos vía enteral, puede utilizar-
se la nutrición parenteral como fuente complementaria.
Dado que en pacientes con EPOC la función cardiaca
suele estar deprimida y existe retención hídrica con fre-
cuencia, se recomienda evitar la sobrehidratación(46). 

Respecto a la composición de macronutrientes de la
NP, parece más importante el cálculo estricto de los re-
querimientos que el tipo de sustrato empleado. No obs-
tante, las NP basadas únicamente en glucosa, pueden
incrementar la producción de CO2, por lo que la ES-
PEN recomienda con un grado B de evidencia, que la
composición de la parenteral debe contener lípidos (al
menos en un 35% de las calorías no proteicas y como
máximo hasta un 65%)(46). La ASPEN(53), según los es-
tudios reseñados hasta 2002, hacía una serie de reco-
mendaciones, todas ellas con un grado de evidencia B,
respecto al soporte nutricional en pacientes con EPOC
que siguen teniendo vigencia en la actualidad: 

— El aporte energético debe ser cercano a los re-
querimientos estimados si existe retención de
carbónico. 

— El uso rutinario de dietas altas en grasas no
debe ser la norma. 

— El aporte de dietas enterales con omega-3 po-
dría ser beneficioso en el síndrome de distrés
respiratorio (precoz). 

— Se recomienda el uso de dietas hipercalóricas si
se necesita restricción de líquidos(53).
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

La prevalencia de desnutrición en FQ y EPOC es
elevada aunque muy variable según los estudios. La
detección de la misma debe realizarse mediante la
combinación de diferentes métodos, en función de la
disponibilidad de los mismos (historia clínica, encues-
ta dietética, IMC, antropometría, dinamometría de
mano, impedanciometría, DEXA, test de marcha, de-
terminación de proteínas viscerales...), siendo reco-
mendable la estimación de la masa magra y/o su fun-
cionalidad. 

El empeoramiento del estado de nutrición guarda
una relación directa con el descenso de los parámetros
de función pulmonar y se ha propuesto como un factor
predictor de morbilidad e incluso de mortalidad en
personas con FQ y EPOC, independientemente del
grado de disfunción pulmonar.

En los pacientes con FQ se recomienda que la inges-
ta habitual aporte entre el 120 y 150 % de las calorías
recomendadas y que contenga alto contenido en grasas.
Si no consiguen alcanzar o mantener los objetivos nu-
tricionales previstos, con las modificaciones de la die-
ta, se pueden adicionar suplementos artificiales. Los
preparados más empleados suelen ser poli méricos e hi-
percalóricos. En pacientes con EPOC  desnutridos, se
suelen recomendar una serie de modificaciones en la
dieta con el objetivo de mantener o mejorar la ingesta
calórica. En caso de requerir soporte nutricional artifi-
cial parece más importante estimar los requerimientos
calóricos de forma ajustada (para evitar una produc-
ción excesiva de dióxido de carbono), que el tipo de
fórmula a emplear (con alto contenido en hidratos de
carbono o grasas). En ambos grupos de pacientes las
indicaciones de soporte nutricional enteral por sonda o
parenteral son similares a las empleadas en otras pato-
logías. 

El control dietético y nutricional debe incluirse en
un programa multidisciplinar de rehabilitación respi-
ratoria que permita mejorar la capacidad funcional, la
calidad de vida y reducir, al menos teóricamente, la
morbimortalidad asociada a la malnutrición en estos
pacientes. 

BIBLIOGRAFÍA 

1. Olveira G, Olveira C. Nutrición, fibrosis quística y aparato
digestivo. Nutr Hosp. 2008; 23(Supl.2):81-86.

2. Paz-Valiñas L, García-Vega FJ. Cribado neonatal de la fi-
brosis quística. Santiago de Compostela: Servicio Galego
de Saúde, Axencia de Avaliación de Tecnologías Sanita-
rias de Galicia, avalia-t; 2004. Serie Avaliación de tecnolo-
xías. Informes de avaliación: INF2004/02.

3. Cystic Fibrosis Foundation. Patient Registry 2004. Annual
Data Report. Bethesda: Cystic Fibrosis Foundation; 2004.

4. Richardson I, Nyulasi I, Cameron K, Ball M, Wilson J. Nutri-
tional status of an adult cystic fibrosis population. Nutrition.
2000; 16:255–259. 

5. Sinaasappel M, Stern M, Littlewood J, Wolfe S, Steinkamp
G, Heijerman HGM, et al. Nutrition in patients with cystic fi-
brosis: a European Consensus. J Cyst Fibros. 2002; 1:51–75.

6. Borowitz D, Baker RD, Stallings V. Consensus Report on nu-
trition for pediatric patients with cystic fibrosis. J Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2002; 35:246-259.

7. Yankaskas J, Marshall BC, Sufian B, et al. Cystic fibrosis
adult care. Consensus conference report. Chest. 2004;
125:1s-39s

8. Ramsey BW, Farrel PM, Pencharz P and the Consensus
Commitee. Nutritional assessment and management in
cystic fibrosis: a consensus report. Am J Clin Nutr. 1992;
55:108-116. 

9. Álvarez F, Bouza E, García-Rodríguez JA, Mensa J, Monsó
E, Picazo JJ, et al. Segundo documento de consenso so-
bre uso de antimicrobianos en la exacerbación de la en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica. Arch Bronconeu-
mol. 2003; 39:274-82

10. Pauwels RA, Buist AS, Calverley PM, Jenkins CR, Hurd SS. Glob-
al strategy for the diagnosis, management, and prevention
of chronic obstructive pulmonary disease. NHLBI/WHO Glob-
al Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)
Workshop summary. Am J Respir Crit Care Med. 2001;
163:1256–1276.

11. Rennard SI. Looking at the patient, approaching the prob-
lem of COPD. N Engl J Med. 2004; 350:965-966

12. Sobradillo V, Miratvilles M, Gabriel R, Jiménez-Ruiz CA, Vi-
llasante C, Masa JF, et al. Geographic variations in preva-
lence and underdiagnosis of COPD. Results of the IBER-
POC Multicenter Epidemiological Study. Chest. 2000;
118:981-9.

13. Álvarez-Sala JL, Cimas E, Masa JF, Miravitlles M, Molina J,
Naberan K, et al. Recomendaciones para la atención al
paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
Arch Bronconeumol. 2001; 37:269-278.

14. Soriano JB, Miravitlles M. Datos epidemiológicos de EPOC
en España. Arch Bronconeumol. 2007; 43:2-9.

15. Soriano JB, Izquierdo JL. EPOC en la vida y en la muerte.
Arch Bronconeumol. 2006; 42:421-2.

16. Máiz L, Baranda F, Coll R, Prados C, Vendrell M, Escribano
A, et al. Normativa del diagnóstico y el tratamiento de la
afección respiratoria en la fibrosis quística. Arch Bron-
coneumol. 2001; 37:316-324.

17. De Gracia J, Álvarez A, Mata F, et al. Cystic fibrosis in
adults: study of 111 patients. Med Clin (Barc). 2002;
119:605-9.

18. Olveira G, Olveira C, Acosta E, Espíldora F, Garrido-Sánchez
L, García-Escobar E, et al. Fatty acid supplements improve
respiratory, inflammatory and nutritional parameters in adults
with cystic fibrosis. Arch Bronconeumol. 2010;46: 70-77.

19. Padilla A. Evaluación del estado nutricional y de la calidad
de vida en una población de pacientes con fibrosis quísti-
ca. Tesis doctoral. Universidad de Málaga. Junio 2005.

20. Dray X, Kanaan R, Bienvenu T, Desmazes-Dufeu N, Dusser
D, Marteau P, et al. Malnutrition in adults with cystic fibrosis.
Eur J Clin Nutr. 2005; 59:152-4.

21. Milla CE, Billings J, Moran A. Diabetes is associated with
dramatically decreased survival in female but not male
subjects with cystic fibrosis. Diabetes Care. 2005; 28:
2141-4. 

CAPÍTULO 35.  Soporte nutricional en el paciente con patología pulmonar, enfermedad pulmonar... 511



22. Peces-Barba G, Barberà JA, Agustí A, et al. Diagnosis and
management of chronic obstructive pulmonary disease:
joint guidelines of the Spanish Society of Pulmonology and
Thoracic Surgery (SEPAR) and the Latin American Thoracic
Society (ALAT)]. Arch Bronconeumol. 2008;44:271-81.

23. Olveira G, Dorado A, Olveira C, et al. Serum phospholipid
fatty acid profile and dietary intake in an adult Mediter-
ranean population with cystic fibrosis. Br J Nutr. 2006;
96:343-9.

24. Richardon I, Nyulasi I, Cameron K et al. Nutricional status o
fan adult cystic fibrosis population. Nutrition 2000; 16:255-
259.

25. Lai HJ. Classification of nutricional status in cystic fibrosis.
Curr Opin Pulm Med. 2006; 12:422-7.

26. Pencharz PB, Durie PR. Pathogenesis of malnutrition in cys-
tic fibrosis, and its treatment. Clin Nutr. 2000; 19:387-394.

27. Olveira C, Olveira G, Dorado A, et al. Gasto energético en
sujetos adultos con Fibrosis Quística (FQ): concordancia
entre la calorimetría indirecta y diferentes fórmulas estima-
tivas. Arch Bronconeumol. 2007; 43:366-372.

28. Shepherd RW, Greer RM, McNaughton SA, Wotton M,
Cleghorn GJ. Energy expenditure and the body cell mass
in cystic fibrosis. Nutrition. 2001; 17:22-5. 

29. Sharma R, Florea VG, Bolger AP, Doehner W, Florea ND,
Coats AJS, et al. Wasting as an independent predictor of
mortality in patients with cystic fibrosis. Thorax, 2001; 56:746
–50.

30. Coronell C, Orozco-Levi M, Ramírez-Sarmiento A, Martínez-
Llorens J, Broquetas J, Gea J. Síndrome de bajo peso aso-
ciado a la EPOC en nuestro medio. Arch Bronconeumol,
2002; 38:580-4.

31. Pascual JM, Carrión F, Sánchez B, González C. Alteracio-
nes nutricionales en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crónica avanzada. Med Clin (Barc). 1996;
107:486-9.

32. Soler JJ, Sánchez L, Román P, Martínez MA, Perpiñá M. Pre-
valencia de la desnutrición en pacientes ambulatorios
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Arch
Bronconeumol. 2004; 40:250-8.

33. Schols AM. Nutrition in chronic obstructive pulmonary dis-
ease. Curr Opin Pulm Med. 2000; 6:110-115. 

34. Budweiser S, Meyer K, Jörres RA, Heinemann F, Wild PJ,
Pfeifer M. Nutritional depletion and its relationship to respi-
ratory impairment in patients with chronic respiratory fail-
ure due to COPD or restrictive thoracic diseases. Eur J Clin
Nutr. 2008; 62:436-43

35. Landbo C, Prescott E, Lange P, Vestbo J, Almdal TP. Prog-
nostic value of nutritional status in chronic obstructive pul-
monary disease. Am J Respir Crit Care Med. 1999;
160:1856-61.

36. Celli BR, Cote CG, Marin JM, Casanova C, Montes de Oca
M, Mendez RA, et al. The body-mass index, airflow ob-
struction, dyspnea, and exercise capacity index in chronic
obstructive pulmonary disease. N Engl J Med. 2004; 350:
1005-12.

37. Vermeeren MA, Creutzberg EC, Schols AM, et al.  On be-
half of the COSMIC Study Group. Prevalence of nutritional
depletion in a large out-patient population of patients with
COPD. Respir Med. 2006; 100:1349-55.

38. Schols A, Slangen J, Volovics L, Wouters EFM. Weight loss is
a reversible factor in the prognosis of chronic obstructive
pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med. 1998;
157:1791-1797.

39. Hallin R, Gudmundsson G, Suppli Ulrik C, et al. Nutritional
status and long-term mortality in hospitalised patients with

chronic obstructive pulmonary disease (COPD). Respir
Med. 2007; 101:1954-60.

40. Fabbri L, Rabe K. From COPD to chronic systemic inflam-
matory syndrome? Lancet. 2007; 370:797–799.

41. Aniwidyaningsih W, Varraso R, Cano N, Pison C. Impact of
nutritional status on body functioning in chronic obstruc-
tive pulmonary disease and how to intervene. Curr Opin
Clin Nutr Metab Care. 2008; 11:435-42.

42. Olveira G. Manual de nutrición clínica y dietética. Madrid:
Díaz de Santos, 2007.

43. Hollander FM, De Roos NM, De Vries JH, et al. Assessment of
nutritional status in adult patients with cystic fibrosis: whole
body impedance vs body mass index, skinfolds, and leg-to-
leg bioimpedance. J Am Diet Assoc. 2005; 105:549-55.

44. Vendrell M, De Gracia J, Olveira C, et al. Normativa SE-
PAR: diagnóstico y tratamiento de las bronquiectasias.
Arch Bronconeumol. 2008. En prensa.

45. Brug J, Schols A, Mesters I. Dietary change nutrition educa-
tion and chronic obstructive pulmonary disease. Patient
Education and Counseling. 2004; 52:249-257. 

46. Anker SD, Laviano A, Filippatos G, et al. ESPEN guidelines
on parenteral nutrition: cardiology and respiratory medi-
cine. Clinical Nutrition. 2009 in press. 

47. Groeneweg M, Tan S, Boot AM, de Jongste JC, Bouquet
J, Sinaasappel M. Assessment of nutritional status in chil-
dren with cystic fibrosis: conventional anthropometry and
bioelectrical impedance analysis. A cross-sectional study
in Dutch patients. Cystic Fibrosis. 2002; 1:276-80.

48. Creutzberg EC, Wouters EFM, Mostert R, Weling-Scheepers
CAPM, Schols AMWJ. Efficacy of nutritional supplementa-
tion therapy in depleted patients with chronic obstructive
pulmonary disease. Nutrition. 2003; 19:120-127.

49. Steiner MC, Barton RL, Singh SJ, Morgan MDL. Nutritional
enhancement of exercise performance in chronic ob-
structive pulmonary disease: a randomised controlled trial.
Thorax. 2003; 58:745–751

50. Hart N, Tounian P, Clement A, Boule M, Polkey MI, Lofaso F,
et al. Nutritional status is an important predictor of di-
aphragm strength in young patients with cystic fibrosis. Am
J Clin Nutr. 2004; 80:1201-6.

51. Slinde F, Gronberg A, Engstrom CP, Rossander-Hulthen L,
Larsson S. Body composition by bioelectrical impedance
predicts mortality in chronic obstructive pulmonary dis-
ease patients. Respir Med. 2005; 99:1004-9.

52. Aris R, Lester G, Ontjes D. Treatment of bone disease in cys-
tic fibrosis. Curr Opin Pulm Med. 2004; 10:524-530

53. ASPEN Board of Directors and The Clinical Guidelines Task
Force. Guidelines for the use of parenteral and enteral nu-
trition in adult and pediatric patients. JPEN. 2002; 26 (Suppl
1):63SA–65SA.

54. Aurora P, Wade A. Wasting as predictor of survival in CF.
Thorax. 2002; 57:468-70.

55. Sermet-Gaudelus I, Souberbielle JC, Azhar I, Ruiz JC, Mag-
nine P, Colomb V, et al. Insulin-like growth factor I corre-
lates with lean body mass in cystic fibrosis patients. Arch
Dis Child. 2003; 88:956-61.

56. Acosta E. Efectos de la suplementación con ácidos grasos
a largo plazo en pacientes adultos con fibrosis quística. Te-
sis doctoral. Universidad de Málaga. Septiembre 2008.

57. Schmitt-Grohé S, Hippe V, Igel M, et al. S. Serum leptin and
cytokines in whole blood in relation to clinical and nutri-
tional status in cystic fibrosis. J Pediatr Gastroenterol Nutr.
2006; 43:228-33.

58. Kalnins D, Durie PR, Pencharz P. Nutritional management

512 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo



of cystic fibrosis patients. Curr Opin Clin Nutr Metab Care.
2007; 10:348-54.

59. Lisowska A, Kaminska B, Grzymislawski M, et al. Unrespon-
sive or noncompliant steatorrhea in cystic fibrosis? J Cyst
Fibros. 2006; 5:253-5

60. Freedman SD, Blanco PG, Zaman MM, et al. Association of
cystic fibrosis with abnormalities in fatty acid metabolism,
N Engl J Med. 2004; 350:560-569.

61. Olveira G, Acosta E, Olveira C. Nutrición y fibrosis quística:
papel de la suplementación con ácidos grasos. Nutr Clin
Med. 2007; 1:40-51

62. Coste TC, Armand M, Lebacq J, et al. An overview of mon-
itoring and supplementation of omega 3 fatty acids in cys-
tic fibrosis. Clin Biochem. 2007; 40:511-20

63. Colombo C, Bennato V, Constantini D, et al. Dietary and
circulating polyunsatured fatty acids in cystic fibrosis: are
they related to clinical outcomes. J Pediatr Gastroenterol
Nutr. 2006; 43:660-5. 

64. Serra L, Aranceta J. Objetivos nutricionales para la pobla-
ción española. Consenso de la Sociedad Española de Nu-
trición Comunitaria (SENC). En: SENC(ed).Guías alimentarias
para la población española. Madrid: IM&C; 2001:345-351.

65. Stratton RJ, Elia M. A review of reviews: A new look at the
evidence for oral nutritional supplements in clinical prac-
tice. Clin Nutr 2007; 18(Supl.2):29-84.

66. Stratton RJ, Greem CJ, Elia M. Disease-related malnutrition:
an evidence-based approach to treatment. Wallingford:
CAB International 2003.

67. Erskine JM, Lingard C, Sontag M. Update on enteral nutrition
support for cystic fibrosis. Nutr Clin Pract. 2007; 22:223-32.

68. Stark LJ, Powers SW. Behavioral aspects of nutrition in children
with cystic fibrosis. Curr Opin Pulm Med. 2005; 11: 539-42.

69. Wilson DC, Kalnins D, Stewart C, Hamilton N, Hanna A K,
Durie PR, et al. Challenges in the dietary treatment of
cystic fibrosis related diabetes mellitus. Clin Nutr. 2000;
19:87–93

70. Miller ER, Pastor-Barriuso R, Dalal D, et al. Meta-analysis:
high dosage vitamin E supplementation may increase all
cause mortality. Ann Intern Med 2005; 142:37-46.

71. McKarney C, Everard M, N´Diaye T. Omega-3 fatty acids
(from fish oils) for cystic fibrosis. Cochrane Database Syst
Rev. 2007;(4):CD002201.

72. Smyth R, Walters S. Oral calorie supplements for cystic fi-
brosis. Cochrane Database Syst Rev 2007;(1):CD000406.

73. Poustie VJ, Russell JE, Watling RM, et al. CALICO Trial Col-
laborative group. Oral protein energy supplements for chil-
dren with cystic fibrosis: CALICO multicentre randomised
controlled trial. BMJ. 2006; 332:632-6.

74. Conway SP, Morton A, Wolfe S. Enteral tube feeding for
cystic fibrosis (Cochrane Methodology Review). En: The
Cochrane Library, 2003. issue 4. 

75. Efrati O, Mei-Zahav M, Rivlin J, et al. Long term nutritional
rehabilitation by gastrostomy in Israeli patients with cystic
fibrosis: clinical outcome in advanced pulmonary disease.
J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2006; 42:222-8

76. Pinto I, Escalante A. Gastrostomía endoscópica percutá-
nea. En: Olveira Fuster G (ed.). Manual de nutrición clíni-
ca. Madrid: Díaz de Santos 2007;173-180.

77. Varraso R, Fung TT, Barr RG, Hu FB, Willett W, Camargo CA
Jr. Prospective study of dietary patterns and chronic ob-
structive pulmonary disease among US women. Am J Clin
Nutr. 2007; 86:488-95.

78. Varraso R, Fung TT, Hu FB, Willett W, Camargo CA Jr.
Prospective study of dietary patterns and chronic obstruc-
tive pulmonary disease among US men. Thorax. 2007;
62:786-91.

79. Ferreira IM, Brooks D, Lacasse Y, Goldstein RS, White J. Nu-
tritional supplementation for stable chronic obstructive
pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev. 2005
Apr 18;(2):CD000998. 

80. Akrabawi SS, Mobarhan S, Stoltz RR, Ferguson PW. Gastric
emptying, pulmonary function, gas exchange, and respi-
ratory quotient after feeding a moderate versus high fat
enteral formula meal in chronic obstructive pulmonary dis-
ease patients. Nutrition. 1996; 12:260–265.

81. Vermeeren MA, Wouters EF, Nelissen LH, Van Lier A, Hof-
man Z, Schols AM. Acute effects of different nutritional sup-
plements on symptoms and functional capacity in pa-
tients with chronic obstructive pulmonary disease. Am J
Clin Nutr. 2001; 73:295-301.

82. Planas M, Alvarez J, García-Peris PA, et al. Nutritional sup-
port and quality of life in stable chronic obstructive pul-
monary disease (COPD) patients. Clin Nutr. 2005; 24:433-41.

83. Gadek JE, DeMichele SJ, Stephes J, Karlstad M, Pacht ER,
Donahohe M, et al. Effect of enteral feeding with eicos-
apentaenoic acid, gamma-linolenic acid, and antioxi-
dants in patients with acute respiratory distress syndrome.
Crit Care Med. 1999; 27:1409-1420.

CAPÍTULO 35.  Soporte nutricional en el paciente con patología pulmonar, enfermedad pulmonar... 513





PACIENTES QUEMADOS

Introducción

Las quemaduras pueden originarse a partir de fue-
go, de líquidos calientes (escaldaduras) o de sólidos
con temperatura elevada (quemaduras por contacto).
Pueden ser químicas (tras exposición a ácidos o a sus-
tancias alcalinas), eléctricas (de alto o de bajo voltaje)
o surgir como resultado de una breve exposición a una
radiación intensa. Algunas aparecen tras fricción o por
alcance de un rayo.

Son factores de mal pronóstico vital: edad avanzada
(más de 60 años), superficie corporal quemada supe-
rior al 40% y existencia de quemaduras por inhala-
ción(1). Pero actualmente se tiene muy en cuenta la ca-
lidad de vida percibida por los pacientes como
objetivo de salud. Así, las metas a conseguir tras el tra-
tamiento de un sujeto con quemaduras son: preservar
la función, garantizar la reconstrucción y la rehabilita-
ción(2).

Fisiopatología y diagnóstico

Las quemaduras que afectan a más de un 20% de la
superficie corporal originan un estado hipercatabólico
que sitúa al paciente en grave riesgo de desnutrición.
La malnutrición energético-proteica se traduce en alte-
ración de la cicatrización de las heridas, pérdida de te-
jido muscular e inmunodepresión, semanas o meses
tras la lesión.

La causa de este hipermetabolismo no está del todo
aclarada. Las endotoxinas, las interleucinas (IL) 1 y 6,
el factor activador plaquetario, el factor de necrosis tu-
moral (TNF), los metabolitos del ácido araquidónico,
las especies reactivas de oxígeno, los complejos de ad-
herencia de neutrófilos, el óxido nítrico y las cascadas
del complemento y de la coagulación están implicados
en esta compleja respuesta. La liberación de estos me-
diadores parece ser favorecida por una combinación
de secreción de hormonas de estrés, alteración de la
barrera mucosa gastrointestinal, translocación bacte-
riana, infección y pérdida de calor a través de la le-
sión(3).
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Poco después de la agresión se produce una eleva-
ción brusca de catecolaminas, que parece ser la princi-
pal responsable de dicho hipermetabolismo. El hipotá-
lamo estimula la producción de hormonas de estrés
(cortisol, catecolaminas y glucagón) para conservar el
calor corporal.

En este contexto, el metabolismo de los principios
inmediatos se altera en varios sentidos:

— Se estimula la neoglucogénesis.
— Aumenta la oxidación de la glucosa, y por lo

tanto su aclaramiento plasmático, aunque sólo
una parte de ella llega a convertirse en dióxido
de carbono; el resto se transforma en lactato.

— Se instaura una situación de resistencia insulí-
nica.

— Se favorece la lipolisis y se dificulta la oxida-
ción de las grasas. Así se generan ciclos fútiles
de reciclado de ácidos grasos libres y triglicéri-
dos.

— Se estimula la proteolisis, la oxidación de ami-
noácidos y la producción de urea.

— Se produce una deplección intracelular de ami-
noácidos como arginina (Arg) y glutamina
(Gln), ya que contribuyen al flujo entre tejidos
como sustrato para ciclos orgánicos y neogluco-
génesis.

— El aporte exógeno de proteínas aumenta su sín-
tesis, pero difícilmente se frena su catabolismo. 

Aunque no bien entendido, el consumo aberrante de
ATP parece deberse en un 60% al aumento de la sínte-
sis proteica, de la neoglucogénesis y de la producción
de urea. El 40% restante puede atribuirse a reacciones
no acopladas en las membranas celulares, a una dis-
función de la actividad sodio-potasio ATPasa y a una
pérdida de protones a través de la membrana mitocon-
drial(3). 

Además, los tejidos quemados generan una gran
cantidad de radicales libres, de forma que la defensa
antioxidante se consume rápidamente(4).

En estos pacientes la desnutrición se ha asociado
con aumento del riesgo de infección, dificultad en la
cicatrización de la herida y con una función celular al-
terada.

Objetivos nutricionales

Teniendo en cuenta tanto las características genera-
les del paciente crítico, como las peculiaridades del
sujeto quemado, los objetivos nutricionales pueden re-
sumirse en:

— Preservar la masa celular corporal.
— Evitar la pérdida ponderal o recuperar el peso

perdido en fases avanzadas desde que ocurre la
quemadura.

— Favorecer la cicatrización de la lesión.
— Proveer de suficientes aminoácidos en calidad y

cantidad para evitar su salida desde el tejido
muscular esquelético, y para optimizar la sínte-
sis proteica dirigida a la reparación de la herida
y a la función inmunológica. Debe tenerse en
cuenta que la progresiva destrucción de la mus-
culatura esquelética supera a la que se produce
durante el traumatismo-sepsis.

— Mantener la función inmunitaria y modular su
respuesta.

— Evitar las complicaciones metabólicas.
— Atenuar la respuesta metabólica al estrés.

Valoración nutricional 

La valoración nutricional en el paciente quemado
debe ser un proceso dinámico. En el momento de la
admisión han de tenerse en cuenta factores como el
tiempo transcurrido desde la quemadura, los cuidados
previos recibidos, el peso y la talla del paciente, y el
estado general que presenta. Una vez ingresado es
conveniente prestar atención al riesgo nutricional,
condicionado por edad, severidad de la lesión y com-
plicaciones como quemaduras por inhalación o disfun-
ción multiorgánica(5). 

Para valorar la adecuación de la pauta nutricional
prescrita, debe tenerse en cuenta que en la fase de
respuesta aguda muchos de los parámetros utilizados
resultan invalidados. Así, el cambio en el peso corpo-
ral puede deberse a la expansión del agua extracelu-
lar, las proteínas viscerales resultan mejores factores
pronósticos que nutricionales, y el balance nitrogena-
do puede ser erróneamente interpretado si se sobrees-
timan los aportes, se infraestiman las pérdidas y no se
tiene en cuenta que gran parte del nitrógeno excretado
—co mo sucede en otros enfermos críticos— lo hace
en forma de amonio y no de urea. Además la pérdida
de nitrógeno es mayor a través del exudado de la he-
 rida.

Sin embargo, si los parámetros se combinan en la
valoración global, y de forma prospectiva, la informa-
ción resulta útil, aunque es conveniente monitorizarlos
en relación con marcadores inflamatorios como es la
proteína C reactiva (PCR). En la Tabla 36.1 se descri-
be una posible aproximación a la valoración nutricio-
nal de estos pacientes(5). 
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Cálculo de requerimientos

La tasa metabólica basal (TMB) aumenta en los
quemados. A este hecho contribuyen la respuesta in-
flamatoria, la evaporación de calor a través de la heri-
da, el tamaño de ésta y la pérdida de agua transcutánea
en la cicatrices recientes. En este sentido, cubrir ade-
cuadamente la lesión parece relevante para minimizar
dichos efectos. También influye la situación general
del enfermo antes y después de la quemadura, la exis-
tencia de complicaciones y el soporte nutricional.
Otros efectos tienen que ver con el manejo clínico glo-
bal, como la situación ambiental —debe ir dirigida a
disminuir la pérdida de calor—, el control del dolor, la
sedación y la ventilación mecánica del paciente. La
fiebre, los fármacos vasoactivos, lo corticoides y la te-
rapia rehabilitadora aumentan los requerimientos; los
reducen el ambiente cálido y los bloqueantes neuro-
musculares. Los ancianos y los desnutridos también
tienen una TMB inferior.

Las fórmulas descritas en la literatura para calcular
el gasto energético basal de estos pacientes tienden a
sobreestimarlo(6,7,8,9,10,11). Expertos españoles proponen
un cálculo de requerimientos totales de energía en fun-
ción de la superficie quemada, partiendo de la fórmula
de Harris-Benedict según se especifica en la Tabla
36.2(12). En ella también se recogen las estimaciones
de necesidades de proteínas y el ratio kcal no protei-
cas/g de N recomendado.

Actualmente se sabe que la variabilidad individual
en los requerimientos de energía justifica el empleo
de calorimetría indirecta. Algunos autores sugieren
su rea lización periódica para ajustar el soporte nutri-
cional(4), incluso con una periodicidad semanal du-
rante la fase aguda, y en la fase de recuperación si no
se alcanzan los objetivos ponderales(5). El valor obte-
nido puede modificarse por un factor, generalmente
no superior al 30% de lo calculado, para cubrir todos
los requerimientos diarios. Normalmente, en función
de la situación del enfermo, este factor puede oscilar
entre 1 y 1,75(5). Se aconseja no sobrepasar el 200%
de la TMB(8).
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TABLA 36.1. Aproximación a la valoración nutricional del paciente quemado desde la fase aguda
hasta la convalecencia

*Asignar un peso seco una vez finalizada la resucitación. Valorar tendencias para evitar errores debidos a modificaciones en el agua
corporal, fiabilidad de la báscula... PCR: Proteína C reactiva.

Modificado de Prelack K, Dylewski M, Sheridan RL. Practical guidelines for nutritional management of burn injury and recovery. Burns.
2007;33:14-24

FASE AGUDA REHABILITACIÓN CONVALECENCIA

Peso Dos veces por semana* Semanal En cada visita
programada

Ingesta de energía
y proteínas

Diariamente Diariamente Recuento de 24 horas si el
estado nutricional no es
adecuado o existe riesgo

Albúmina A valorar individualmente,
sobre todo como factor
pronóstico

Mensualmente si es
necesario

Si el estado nutricional no
es adecuado o existe
riesgo

Prealbúmina Dos veces por semana No No

PCR Dos veces por semana No No

Balance nitrogenado Semanal No No

TABLA 36.2. Aproximación al cálculo de requerimientos
totales de energía y proteínas en el paciente quemado
crítico

Modificado de Marsé Milla P, García de Lorenzo y Mateos A. Soporte nutricional
especializado en la agresión traumática y en el quemado crítico. En: Medicina
Crítica Práctica. Soporte nutricional especializado en el paciente grave. Ma-
drid. Edika Med. 2007 103-112.

SUPERFICIE
QUEMADA

KCAL 
TOTALES/DÍA PROTEÍNAS KCAL NO

PROTEICAS/G N

15-30% HB × 1,4 1,5 100-120:1

31-49% HB × 1,5-1,8 1,5-2 100:1

� 50% HB × 1,8-2,1 2-2,3 100:1



De forma general se precisa entre un 20-25% de las
Kcal totales en forma de proteínas, para obtener una
relación Kcal no proteicas/g de nitrógeno de 80:1 a
100:1, ó 2,5-4 g de proteínas/kg/día(13).

Soporte nutricional artificial 

Los enfermos con quemaduras extensas, los que su-
fren quemadura por inhalación y los que requieren
ventilación mecánica no pueden cubrir sus necesida-
des de agua, energía y nutrientes por vía oral. En estos
casos debe instaurarse nutrición artificial.

Hoy en día, en el contexto del paciente quemado, la
nutrición se considera no solo un tratamiento de so-
porte y de prevención de malnutrición, sino un método
esencial de modular el trascurso de la enfermedad.

El plan nutricional debe tener en cuenta la exten-
sión y la profundidad de la lesión, la necesidad de pro-
cedimientos quirúrgicos repetidos, la posibilidad de
utilizar la ruta enteral o parenteral y la situación previa
del paciente. Es muy importante que éste se inicie en
las 12 horas siguientes al accidente térmico(2).

Fluidoterapia

La hidratación supone la piedra angular del trata-
miento de los grandes quemados. Ésta ha de comenzar,
si es posible en el lugar del accidente, tan pronto se de-
tecte un sujeto con más del 15% de su superficie corpo-
ral quemada. Su fin es mantener la perfusión de los ór-
ganos vitales y del tejido que rodea la quemadura(2).

Para el cálculo inicial del volumen a infundir en las
primeras 24 horas, puede utilizarse la fórmula de Par-
kland (3-4 ml/kg/% de superficie quemada). La mitad
de lo calculado debe administrarse en las primeras
8 horas. Para la reposición se aconseja emplear solu-
ciones cristaloides y no suero salino isotónico, puesto
que puede originar acidosis metabólica hiperclorémi-
ca. En una reciente revisión de la colaboración Coch-
rane no se encontraron evidencias sobre la superiori-
dad de las fórmulas coloides en la reducción de la
mortalidad con respecto a las cristaloides(14).

Nutrientes de especial interés en pacientes
quemados

Glutamina

Este aminoácido con dos grupos amino, funciona
como una “lanzadera” de nitrógeno para la síntesis de

purinas y pirimidinas. Además sirve como sustrato
oxidativo en células de división rápida como el entero-
cito, y es precursor de glutation, un potente antioxi-
dante que participa en la reducción del daño por radi-
cales libres. También es regulador de la producción de
amonio y del equilibrio ácido-base.

Es el aminoácido más abundante en el cuerpo huma-
no, sin embargo llega a ser condicionalmente esencial
en situaciones de estrés metabólico o en enfermedad
crítica. La depleción plasmática de este aminoácido
contribuye a la pérdida de masa muscular, a la pérdida
ponderal y a la infección.

Existe alguna evidencia que muestra que la suple-
mentación con Gln en los pacientes severamente que-
mados, mejora la permeabilidad del intestino, dismi-
nuye la endotoxinemia y resulta en un descenso
significativo en la incidencia de bacteriemia por gram
negativos(15,16,17). Esto se asocia a una reducción en la
estancia media, y mejora los costes. Aunque la justifi-
cación y la seguridad de la suplementación con Gln a
largo plazo todavía ha de ser establecida, en las re-
cientes Guías de la ASPEN (Sociedad Americana de
Nutrición Parenteral y Enteral) se recoge la recomen-
dación con un grado de evidencia B de suplementar
con glutamina la nutrición enteral administrada a que-
mados, politraumatizados y otros posibles pacientes
críticos(18).

Arginina

También resulta un aminoácido condicionalmente
esencial en los quemados. En estos pacientes se ha
observado una captación extrahepática aumentada
que hace más patentes sus pérdidas. Este hecho puede
tener repercusión en el papel que este aminoácido
desempeña en la cicatrización de las heridas y en la
producción de óxido nítrico. Sin embargo, se han ob-
servado efectos nocivos al suplementar la nutrición
enteral en algunos pacientes críticos con sepsis seve-
ra(19). La segu ridad en el quemado crítico, por tanto,
debe ser establecida.

Selenio

El selenio es un nutriente esencial en humanos.
Cuando existe un gran estrés oxidativo, como ocurre
en los quemados críticos, se produce una depleción de
selenoenzimas como glutation peroxidasa y seleno-
proteína P. Se ha observado una relación entre la defi-
ciencia de selenio y la severidad de la enfermedad y la
mortalidad. Varios ensayos clínicos ya han mostrado
resultados positivos cuando el selenio se ha repuesto
por vía intravenosa(20).
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Nutrición enteral (NE)

Clínicamente la NE presenta un riesgo menor de
complicaciones infecciosas, es más fisiológica y gene-
ralmente más coste-efectiva que la nutrición parenteral
(NP). Por otra parte resulta bien tolerada por la mayor
parte de los pacientes quemados(5) tanto infundida en
estómago como en yeyuno.

La NE actualmente se propone no sólo como un
modo de mantener la integridad del tracto digestivo,
sino también como una forma de minimizar la libera-
ción de mediadores intestinales que puedan activar la
cascada inflamatoria, la lesión por radicales libres y el
fallo multiorgánico.

Se ha observado que, en pacientes en los que se ini-
cia la NE dentro de las primeras 24 horas del ingreso,
disminuye la respuesta hipercatabólica, la secreción
de catecolaminas y glucagón, la pérdida de peso, y
mejora la ingesta de calorías, la retención de proteínas,
se estimula la secreción de insulina y disminuye la es-
tancia media.

Algunas guías establecen normas específicas para
los pacientes quemados. En ellas se recomienda ini-
ciar la NE tan pronto como sea posible desde la admi-
sión, puesto que si transcurren más de 18 horas au-
menta el riesgo de gastroparesia y la necesidad de
NP(21). En una revisión sistemática reciente sobre en-
sayos clínicos que evaluaban los beneficios de iniciar
una nutrición enteral precoz, los datos sobre mortali-
dad, estancia media, reducción de la TMB y de otras
complicaciones como la sepsis, resultaron no conclu-
yentes. No obstante, los autores resumen que, aunque
se necesitan más estudios, los datos previos parecen
prometedores en cuanto a una reducción de la respues-
ta hipermetabólica a la agresión térmica con una NE
instaurada precozmente(22,23).

Es aconsejable retrasar la NE si se produce inesta-
bilidad hemodinámica o si se requieren fármacos va-
sopresores (dopamina, epinefrina). Tampoco es pru-
dente comenzar si existe distensión abdominal o un
residuo gástrico superior a 200 ml.

Algunos expertos proponen una guía práctica de
inicio con 0,5-1 ml/kg/hora de NE, para ir aumentan-
do las horas siguientes hasta alcanzar requerimien-
tos(5).

Las guías canadienses(24), las de la Asociación Ame-
ricana de Nutrición Parenteral y Enteral (ASPEN)(18) y
las de la Sociedad Europea de de Nutrición Parenteral
y Enteral (ESPEN)(25) sobre nutrición enteral estable-
cen que debería añadirse glutamina a la NE estándar
en el paciente quemado —0,3-0,5 g/kg/día— (grado
de recomendación A(25) o B(18). Para conocer los bene-
ficios clínicos que otras fórmulas específicas pueden

aportar se requieren más estudios(25). No obstante, las
guías ASPEN recomiendan utilizar fórmulas con in-
munonutrientes (Arg, Gln, ácidos nucleicos, ácidos
grasos omega-3 y antioxidantes) en pacientes quema-
dos (grado A)(18).

Nutrición parenteral (NP)

Cuando no puede utilizarse NE, y el paciente re-
quiere soporte nutricional artificial, ha de pautarse nu-
trición parenteral.

Para evitar la sobrenutrición, algunos expertos pro-
ponen una prescripción basada en la tasa de utiliza-
ción de sustratos, más que en el objetivo de calorías
 finales. Así, se aconseja que la composición de la fór-
mula recoja: 1,5 ml/kg/hora para sujetos de más de
20 kg, 5-7 mg de glucosa/kg/minuto —aunque parece
prudente no sobrepasar los 5 mg/kg/minuto—, 2-2,5 g
de proteínas/kg/día —debe atenderse al ratio kcal no
proteicas/g de N según se ha explicado en el cálculo
de requerimientos— y 0,5-1,5 g de lípidos/kg/día (ha
de tenerse en cuenta la administración simultánea de
propofol en las numerosas escarectomías que precisan
estos pacientes, puesto que contiene lípidos en una
concentración del 10% y aporta 1 kcal/ml)(5).

Es conveniente utilizar mezclas estándar de amino-
ácidos suplementadas con Gln en forma de dipéptidos
(0,2-0,4 g/kg/día de L-Gln). 

No existe un consenso uniforme con respecto a las
emulsiones lipídicas más recomendables, puesto que
la evidencia clínica aún es escasa. En un ensayo clíni-
co y en una revisión sistemática se destaca que las
emulsiones con ácido oleico son seguras en estos pa-
cientes y, que aunque no han demostrado un efecto so-
bre las proteínas de fase aguda, han sido eficaces en la
protección de la función hepática cuando se han com-
parado con fórmulas MCT/LCT(26,27).

Respecto a los elementos traza que debe contener la
NP, las guías ESPEN sobre pacientes críticos aconse-
jan realizar una distinción especial en los quemados(28).
Las grandes pérdidas exudativas de cobre, selenio y
zinc requieren aportes extra: 3-3,5 mg, 30-35 mg y 350
µg diarios, respectivamente, durante 2-3 semanas si la
superficie quemada sobrepasa el 20% de la superficie
corporal. El beneficio clínico se ha demostrado en un
ensayo clínico —aumento de los niveles plasmáticos y
cutáneos de estos elementos traza, disminución en el
número de infecciones pulmonares y mejoría de la ci-
catrización con reducción en la necesidad de reinjer-
tos(29)—. Parece ser que sólo la reposición intravenosa
de estos nutrientes es capaz de conseguir niveles ade-
cuados(30). En otro ensayo clínico (41 pacientes con
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más del 20% de su superficie corporal quemada), la su-
plementación intravenosa con cobre —2,5-3,1 mg/
día—, selenio 315-380 µg/día y zinc —26,2-31,2 mg/
día— se asoció a una reducción en la in cidencia de
neumonía nosocomial y de la neumonía relacionada
con el ventilador, pero no se observaron diferencias
significativas entre grupos en relación a la estancia en
la unidad de cuidados intensivos y en el tiempo de ven-
tilación mecánica(31).

Fármacos empleados en el control
nutrimetabólico de los pacientes quemados

Insulina

Como se ha comentado, una de las alteraciones me-
tabólicas que acontecen durante la fase aguda tras una
quemadura grave es la hiperglucemia. Este hecho, aun-
que inicialmente resulta ser un mecanismo protector
para proveer de sustrato a las células que utilizan glu-
cosa independientemente de la insulina —fibroblastos
en la zona de la cicatriz, células endoteliales,…—, se
ha relacionado con aumento de la incidencia de infec-
ciones, pobre reparación tisular, mayor proteolisis y
aumento de la mortalidad. Aunque actualmente existe
la controversia sobre hasta qué nivel es prudente corre-
gir la hiperglucemia, los protocolos aconsejan utilizar
insulina para no sobrepasar los 150-180 mg/dl. Sin em-
bargo, los beneficios asociados a la infusión de este
fármaco van más allá, y pueden resumirse en(3):

— Aumento neto de la síntesis de proteínas a tra-
vés de la inducción de la translación de mRNA.

— Estímulo de la entrada de glucosa dentro del
músculo esquelético, de la glucogenogénesis en
el hígado y del acúmulo graso en los adipocitos. 

— Efecto trófico sobre mucosas y barreras cutáneas
que protegen contra la invasión y la traslocación
bacteriana.

— Acción inmunomoduladora: reduce las citoci-
nas proinflamatorias y las proteínas hepáticas
de fase aguda, aumenta citocinas antiinflamato-
rias como la interleucina 10 y el factor estimu-
lante de colonias de granulocitos (G-CSF), en-
tre otros efectos.

Oxandrolona

La oxandrolona, un derivado sintético de la testos-
terona, ha sido utilizada en adultos con quemaduras
severas para aumentar la formación de masa magra,
recuperar el peso perdido y acelerar la cicatrización de

heridas. En ensayos clínicos, con 10 mg dos veces al
día, por vía oral, se han conseguido dichos objetivos.
Además, durante el periodo de rehabilitación, este tra-
tamiento, junto con pautas adecuadas de nutrición y
ejercicio, mejoró la masa magra, aumentó la fuerza
muscular y restauró el peso corporal(32).

En una cohorte multicéntrica se revisó el efecto de
la oxandrolona utilizada durante los 7 días después de
la admisión, al menos durante 7 días. Los pacientes
tratados no tuvieron menor estancia media, pero sí
menor mortalidad(33). En otros ensayos clínicos sí se
ha observado una disminución en el tiempo que per-
manecían ingresados(34).

Betabloqueantes

El propranolol y el metoprolol se están utilizando
en pacientes quemados con un fin anticatabólico por
su acción inhibitoria sobre las catecolaminas. Entre
los efectos descritos(3):

— Descenso de la demanda de oxígeno y de la
TMB.

— Atenuación del catabolismo muscular y de la li-
pólisis mediados por catecolaminas.

— Mejoría de la respuesta inmunitaria al modificar
el defecto en la activación linfocitaria tras el es-
tímulo catecolaminérgico de la fase aguda.

Son necesarios más ensayos clínicos para sentar
una evidencia consistente, pero algunos han observado
una reducción en el tiempo de cicatrización, en la inci-
dencia de infección de la herida y en la mortalidad.

Hormona de Crecimiento (GH)

Su administración durante la fase aguda se ha rela-
cionado con descenso en el tiempo de cicatrización
del injerto, de la estancia media y de los costes asocia-
dos. Los efectos sobre la cicatrización parecen exten-
derse dos años más allá de la agresión. 

En niños el tratamiento puede prolongarse durante
un año tras la quemadura, puesto que se obtienen me-
jorías sustanciales en velocidad de crecimiento, densi-
dad mineral ósea, peso corporal, masa magra y frac-
ción de eyección cardiaca(35). 

A modo de resumen sobre el soporte nutricional de
los pacientes quemados, en la Tabla 36.3 se describen
las recomendaciones específicas del grupo de trabajo
de metabolismo y nutrición de la Sociedad Española
de Medicina Intensiva, Crítica y Unidades Coronarias
(SEMICYUC)(13).
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PACIENTES CON TRAUMATISMO GRAVE

Introducción

El traumatismo grave puede tener lugar en diferen-
tes situaciones: traumatismo craneoencefálico (TCE),
solo o acompañando a otras lesiones traumáticas, poli-
traumatismo grave sin TCE y lesión medular. Existen
pocas publicaciones que aborden de forma específica
el traumatismo en sí, y de hecho, las recomendaciones

generales pueden deducirse de las guías dedicadas al
paciente crítico (véase capítulo correspondiente). No
obstante, el TCE ha recibido mayor atención como en-
tidad clínica cuyo curso puede ser modificado a partir
del tratamiento nutricional.

El TCE es una de las primeras causas de muerte y
discapacidad en todo el mundo. Cada año, al menos
10 millones de personas sufren una lesión cerebral
traumática de suficiente entidad como para requerir
hospitalización. Puesto que casi la mitad de los pa-
cientes experimentan discapacidad a largo plazo, la
carga médica, social y económica resulta evidente(36). 

Fisiopatología y diagnóstico

Como sucede en los pacientes quemados, se produ-
ce una situación de hipermetabolismo (aumento del
gasto energético en reposo), hipercatabolismo (con li-
beración de aminoácidos desde el músculo esquelético
y ácidos grasos libres desde el tejido adiposo) y resis-
tencia insulínica.

En el TCE se observa mayor gasto energético, hi-
perglucemia, elevada eliminación urinaria de nitróge-
no y disminución de aminoácidos plasmáticos libres
(Gln, Arg, aminoácidos de cadena ramificada…) de
hasta el 46%. Las citoquinas proinflamatorias dan lu-
gar una miríada de eventos clínicos y metabólicos
como: aumento de la producción de reactantes de fase
aguda, fiebre, elevada degradación del colágeno, des-
censo de la actividad de la lipoproteinlipasa, excesiva
permeabilidad del endotelio vascular, hipotensión,
baja utilización de glutamina en el intestino, estímulo
de la secreción de ACTH, insulina y glucagón, prolife-
ración de células B y síntesis de inmunoglobulinas,
aumento en la producción de prostaglandinas y eleva-
da toxicidad de los macrófagos(37).

En el área cerebral lesionada, se produce un gran
consumo de glucosa, pero de forma no eficiente, pues-
to que la mayor parte utiliza una vía de metabolismo
anaerobio (menor producción de ATP y elevación de
los valores plasmáticos de lactato)(38).

Objetivos nutricionales

Como ocurre con los enfermos críticos en su con-
junto, y con los pacientes quemados en particular, el
tratamiento nutricional va más allá del mero soporte
vital. Sus objetivos pueden concretarse en:

— Prevención de la desnutrición proteica aguda.
— Modulación de las respuesta a la agresión.
— Protección de las funciones del aparato digestivo.
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TABLA 36.3. Recomendaciones sobre tratamiento nutricional
en los pacientes quemados críticos (SEMICYUC 2005)

Tomado de Grau Carmona T, Rincón Ferrari MD y García Labajo D. Nutrición ar-
tificial en el paciente quemado. Nutr Hosp 2005, 20 (Supl.2):44-46.

RECOMENDACIÓN GRADO

El estado nutricional de los pacientes quemados
debe ser evaluado de manera continuada hasta
la curación de sus heridas.

A

El aporte calórico no debe exceder el 200% del
gasto energético estimado.

A

La glucosa es un substrato preferente en las
superficies quemadas, por lo que se recomienda 
su aporte.

A

No existen datos para recomendar la utilización 
de formulaciones lipídicas modificadas en los
pacientes quemados.

C

Los pacientes quemados deben recibir un aporte
proteico elevado .

A

Se recomienda el empleo de fármaconutrientes
(glutamina, arginina) en el soporte nutricional 
de los pacientes quemados.

B

Se recomienda la administración de dosis
adicionales de vitamina A, vitamina C y zinc.

C

Se recomienda el empleo preferente de la nutrición
enteral, siempre que sea posible.

A

La nutrición enteral debe administrarse de modo
precoz.

B

La nutrición parenteral debe reservarse para los
pacientes que no puedan recibir nutrición enteral
o para aquellos en los que no se alcancen los
requerimientos nutricionales mediante nutrición
enteral .

A

C

No se recomienda el empleo rutinario de insulina o
de otros agentes anabolizantes con el objetivo de
mejorar la síntesis proteica en los pacientes
quemados.

C

Podría valorarse el empleo de betabloqueantes en
niños quemados.

B



Valoración nutricional específica 
de la patología

Puede subrayarse aquí lo que se ha comentado con
respecto al paciente quemado crítico. Debe tenerse en
cuenta que la valoración nutricional ha de replantearse
durante todo el proceso agudo, y que los parámetros
de depleción proteica visceral (albúmina, prealbúmi-
na…) tienen poco valor como marcadores nutriciona-
les en este contexto(29).

Cálculo de requerimientos

En los pacientes con traumatismo grave, actualmen-
te se acepta que el aumento del gasto calórico total so-
bre la TMB, calculada mediante Harris-Benedict, no
debe superar el 40%. Sin embargo, han de tenerse en
cuenta situaciones que pueden modificar estos reque-
rimientos. Así, los traumatismos medulares y el trata-
miento con sedantes, relajantes musculares y barbitú-
ricos hacen descender la TMB, mientras que las
convulsiones, la actividad muscular patológica, la fie-
bre, el dolor y los cuidados sobre el paciente la au-
mentan(38).

Antes de los años 80 sólo se habían publicado algu-
nos trabajos sobre el estado hipermetabólico y la pér-
dida de nitrógeno en el TCE. Antes se asumía que,
dado el bajo nivel de conciencia de estos pacientes, los
requerimientos metabólicos estaban reducidos. Sin
embargo, el cerebro consume el 20% del oxígeno cor-
poral y el 25% de la glucosa total.

En sujetos en coma con TCE aislado se ha descrito
un aumento del gasto energético del 140% sobre el es-
perado, con variaciones entre el 120-250%(39). En pa-
cientes sedados se aconseja suministrar un 100% de la
TMB calculada o medida; en pacientes sin sedación
debe suministrarse un 140% de la TMB. Al menos un
15% de la energía total debe administrarse en forma
de proteínas, por vía enteral o parenteral (grado de re-
comendación B)(40).

De forma general es recomendable un aporte hiper-
proteico con limitación relativa en el aporte de gluco-
sa. Los niveles de glucemia habrán de vigilarse para
evitar mayor deterioro en el caso del TCE(39).

Dietética 

En el TCE es preciso valorar la existencia de dis-
fagia(41). Si ésta se desarrolla habrá que iniciar medi-
das culinarias de modificación de consistencia, y si
con éstas no se cubren requerimientos, será preciso

planear soporte nutricional artificial, generalmente
NE. Si la disfagia se prolonga, y el paciente es subsi-
diario de realizar rehabilitación de la deglución, el
soporte nutricional habrá de acompañarlo en todo
momento para evitar desnutrición y fracaso de la ac-
tividad rehabilitadora.

Soporte nutricional artificial 

En las guías de la Asociación Americana de Neuro-
cirugía, se establece con un grado de evidencia II que
los pacientes con TCE deben ser alimentados para con-
seguir cubrir completamente requerimientos en los 7
días siguientes al traumatismo(40). Para alcanzar este
fin, los autores estiman que dicho soporte ha de iniciar-
se en las primeras 72 horas. Con esta recomendación
están de acuerdo las guías más recientemente publica-
das, y la sitúan con un grado de recomendación C(41).

En una reciente revisión de la colaboración Cochra-
ne, el soporte nutricional precoz en pacientes con TCE
se asoció a una tendencia en la reducción del riesgo de
mortalidad y discapacidad. No es posible sacar con-
clusiones en dicha revisión sobre las ventajas de la NE
sobre la NP, puesto que en varios de los ensayos en los
que se valoró el soporte nutricional precoz, éste se rea-
lizó con NP(42).

Nutrición enteral

Siempre que la vía digestiva sea útil, se debe utili-
zar la NE como forma de soporte nutricional artificial.
En una revisión que recogía cinco ensayos clínicos
con pacientes con TCE, se observó una mejor recupe-
ración cognitiva con NE frente a NP(43).

Se recomienda añadir Gln a las fórmulas enterales
estándar en estos pacientes (grado de recomendación
A(25) y B(18). En algún ensayo clínico con pacientes po-
litraumatizados (incluyendo TCE), se observó que el
empleo de suplementos con Gln se asociaba con una
reducción en el número de infecciones respiratorias,
bacteriemias y sepsis(44).

Las fórmulas inmunomoduladores (con arginina,
ácidos grasos omega-3 y nucleótidos) estarían indica-
das en(12):

— Tórax inestable con contusión pulmonar y pre-
visión de ventilación mecánica durante más de
72 horas.

— Índice de trauma abdominal elevado (> 15 en
bi bliografía recomendada; > 20 en las guías AS-
PEN(18)).
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— Si se dan dos o más de las siguientes situacio-
nes.
• Fractura mayor de pelvis.
• Dos o más fracturas de huesos largos.
• Transfusión de seis o más concentrados de he-

matíes.

Las últimas guías ASPEN recomiendan estas fór-
mulas con un grado A(18).

Además, estas mismas guías aconsejan utilizar pro-
bióticos en trauma severo (grado de recomendación
C), puesto que se han relacionado con una disminu-
ción en el número de infecciones(18).

Nutrición parenteral

La NP debe utilizarse cuando no se pueda alcanzar
un abordaje enteral, éste no cubra los requerimientos
nutricionales o la NE esté contraindicada. No obstan-
te, este tipo de soporte no parece beneficiar a pacien-
tes que puedan ser capaces de tolerar la NE 4 ó 5 días
después del inicio del proceso. En todo caso, deben
realizarse cuantos intentos sean necesarios para ins-
taurar la NE(39).

La glutamina debe formar parte de la fórmula de
NP diseñada para estos pacientes(24,29).

En un ensayo clínico sobre 41 pacientes en estado
vegetativo postraumático o mínimamente consciente,
la suplementación durante 15 días con aminoácidos
ramificados por vía intravenosa se relacionó con una
mejoría en la puntuación de discapacidad con respecto
al grupo asignado a placebo(45). Son necesarios más es-
tudios para generalizar esta práctica.

Las recomendaciones sobre el soporte nutricional
de pacientes politraumatizados se resumen en la Ta-
bla 36.4, según el grupo de trabajo de Metabolismo y
Nutrición de la SEMICYUC.

RESUMEN

Los pacientes quemados críticos y con traumatismo
grave tienen un alto riesgo de desnutrición, dado que
la agresión, en ambos casos, genera una situación hi-
permetabólica e inflamatoria que redunda en una des-
nutrición proteico-calórica aguda. Los objetivos nutri-
cionales hoy en día se centran, no sólo en compensar
las pérdidas sufridas en esta situación, sino también en
modular la respuesta inmune y en evitar los daños de-
rivados del mal funcionamiento digestivo. La valora-
ción nutricional ha de ser dinámica y prolongada en el
tiempo, y ha de tenerse en cuenta que algunos de los

parámetros comúnmente utilizados no son válidos en
el momento agudo. El cálculo de requerimientos debe
establecerse preferentemente según calorimetría indi-
recta, pero en ausencia de ella, pueden aplicarse fór-
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TABLA 36.4. Recomendaciones sobre tratamiento 
nutricional en los pacientes con politraumatismo grave
(SEMICYUC 2005).

Tomado de García de Lorenzo y Mateos A, Acosta Escribano J y Bonet Saris A.
Nutrición artificial en el paciente politraumatizado. Nutr Hosp 2005, 20 (Supl 2):
47-50.

RECOMENDACIÓN GRADO

Los pacientes con politraumatismo presentan riesgo
nutricional y deben ser evaluados para detectar el
estado nutricional y la necesidad de soporte
nutricional especializado.

B

Se recomienda el inicio del soporte nutricional si es
previsible que la ingesta oral no pueda cubrir los
requerimientos nutricionales en un periodo de 5 a
10 días tras el trauma.

B

La determinación del gasto energético debería
realizarse mediante calorimetría indirecta.

B

Se recomienda tener en cuenta el efecto del
tratamiento sobre el gasto energético: el aporte
calórico deberá estar comprendido entre el 100% y
el 140% del determinado (calorimetría indirecta o
fórmulas comúnmente aceptadas) en función de si
el paciente está relajado o no.

B

En ausencia de calorimetría, se recomienda un
aporte calórico total diario de 25-30 kcal/kg, en
pacientes no obesos. Los requerimientos
energéticos pueden ser también estimados
mediante el empleo de ecuaciones predictivas
(Harris-Benedict), utilizando un factor de 1,3-1,5
para el cálculo del aporte calórico.

B

Se recomienda un aporte hiperproteico en el
soporte nutricional de los pacientes con politrauma.

B

Se recomienda una monitorización estrecha de los
niveles de glucemia y de natremia .

C

El empleo de farmaconutrientes puede ser
recomendado en el soporte nutricional de los
pacientes con politraumatismo.

B

Aunque se recomienda el empleo preferente de la
nutrición enteral, ésta debería ser administrada
mediante sondas transpilóricas en muchas
ocasiones.

B

La nutrición parenteral está indicada si no se puede
obtener un adecuado abordaje al tracto digestivo,
si el aporte de nutrientes es inadecuado con
nutrición enteral o si los pacientes presentan
intolerancia a la nutrición enteral.

B

La nutrición parenteral no está indicada en
pacientes capaces de tolerar la nutrición enteral a
los 4-5 días del inicio de la enfermedad o en los que
la agresión traumática sea de leve intensidad (C).

C



mulas sencillas basadas en la situación clínica del pa-
ciente. Los requerimientos más elevados de energía y
proteínas se han descrito en el quemado. El TCE
también conlleva un elevado consumo de calorías y
proteínas, pero en este caso, la situación clínica del
paciente (sedación, convulsiones…) modifica en gran
medida estas necesidades. Siempre que haya que pres-
cribir soporte nutricional artificial ha de preferirse la
vía enteral sobre la parenteral. El momento óptimo de
inicio sigue siendo tema de controversia, pero en ge-
neral parece prudente instaurar la NE precozmente. La
NP complementaria también parece ser una opción
cada vez más validada en pacientes críticos cuando los
requerimientos no se cubren con NE. La utilización de
fármaconutrientes se acepta en pacientes quemados y
con traumatismo grave, con mayor evidencia para la
Gln, tanto enteral como parenteral, y menor para las
fórmulas enterales con inmunonutrientes, aunque las
guías recientes las aceptan con un grado de recomen-
dación A para pacientes con trauma severo. Algunos
micronutrientes como el selenio, el zinc y el cobre,
aportados por vía intravenosa, parecen ser recomenda-
bles en el cuidado de los pacientes quemados, así
como algunos fármacos como la insulina, la oxandro-
lona, los betabloqueantes y la hormona de crecimien-
to. El control glucémico ha de ser contundente, pero
moderado, según se contempla en las guías de práctica
clínica a la espera de resultados más definitivos sobre
el nivel óptimo a conseguir.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades neurológicas se han convertido,
por su prevalencia, relevancia clínica y repercusión in-
dividual, familiar y social, en uno de los principales
azotes para la salud en los países desarrollados. Con-
llevan, a menudo, alteraciones en el nivel de concien-
cia o en los mecanismos de la deglución que hacen
 necesario, con frecuencia creciente, un soporte nutri-
cional artificial, tanto a nivel hospitalario como domi-
ciliario(1). Los datos sobre nutrición enteral domicilia-
ria (NED) recogidos por el grupo de trabajo NADYA
indican que el 42% de los casi 4.000 pacientes que re-
cibieron este soporte nutricional en España en el año
2006 sufrían una enfermedad neurológica(2). 

Los factores que condicionan el desarrollo de mal-
nutrición en este grupo de pacientes son variados y se
recogen en la Tabla 37.1. Por todo esto, las guías de la
American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
(ASPEN) recomiendan, con un grado de evidencia B,
realizar un cribaje de malnutrición a los pacientes con
enfermedades neurológicas. Mención aparte merece el

desarrollo de disfagia, que se define como la dificultad
para progresar el bolo alimenticio de forma eficaz y
segura. Es muy prevalente en las patologías neurológi-
cas crónicas (Tabla 37.1) y favorece el desarrollo de
infecciones por aspiración; la aparición de infecciones
a su vez favorece el desarrollo de malnutrición, ce-
rrando así un círculo vicioso (Figura 37.1)(3). Aproxi-
madamente la mitad de estas infecciones por bronco-
aspiración son neumonías, cuya tasa de mortalidad
asciende al 50%. 

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

La enfermedad cerebrovascular afecta en España
cada año a 132 personas por cada 100.000 habitantes(4).
En el momento del ictus, hasta el 20% de los pacientes
ya están malnutridos, probablemente debido a su edad
avanzada y a la existencia de alguna discapacidad pre-
via, lo que se asocia a peor pronóstico(5). Después del
ictus, el estado nutricional se deteriora, generalmente
por disfagia y déficits neurológicos que dificultan la

37
CAPÍTULO

Soporte nutricional en pacientes 
con enfermedades neurológicas

María D. Ballesteros Pomar, Alfonso Vidal Casariego, Juan José López Gómez, 
Alicia Calleja Fernández, Adrián Arés Luque

INTRODUCCIÓN. � ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL. � ESCLEROSIS LATERAL AMIOTRÓFICA. � NUTRICIÓN

EN LA DEMENCIA. � NUTRICIÓN EN ENFERMEDAD DE PARKINSON. � EPILEPSIA. � RESUMEN. � BIBLIO-
GRAFÍA.

527



alimentación autónoma. Un paciente con ictus puede
sufrir un déficit calórico cercano a las 500 kcal/día y
cubre con dificultad sus requerimientos de proteínas.
La presencia de malnutrición en estos pacientes condi-
ciona de forma desfavorable su pronóstico al incre-
mentar la morbilidad (infecciones, úlceras cutáneas),

complicaciones y secuelas, y puede impedir la recupe-
ración y prolongar la duración de la estancia hospitala-
ria(6,7). La disfagia es un problema frecuente después de
un ictus. Afecta al 27-50% de los pacientes y se asocia
con un mayor riesgo de complicaciones y muerte(8,9).
Condiciona el estado nutricional y favorece la bronco-
aspiración, lo que causa la muerte del 20% de los pa-
cientes en el año siguiente al ictus. Sin embargo con-
viene destacar que la disfagia es una patología tratable
y que la rehabilitación de la función deglutoria no sólo
permite mejorar el estado nutricional de los pacientes.

Evaluación de la disfagia en el paciente
con ictus

La forma más habitual de diagnosticar la disfagia
consiste en exploraciones sencillas a pie de cama del
enfermo. Este grupo de exploraciones es bastante hete-
rogéneo(10) e incluye la detección del reflejo nauseoso
(aunque éste puede estar ausente en personas sanas), la
evaluación de la sensibilidad faríngea, la observación
de los movimientos deglutorios y la aparición de sínto-
mas y signos de atragantamiento o aspiración después
de la deglución. En los servicios de Neurología, la
prueba más utilizada es el test del agua de DePippo(11),
que consiste en administrar unos 10 ml de líquido al
paciente y observar la aparición de tos o alteraciones
de la voz tras el intento de deglución. Su sensibilidad
es del 76% y su especificidad del 59%, y resulta algo
elemental, ya que sólo discrimina si hay riesgo de aspi-
ración o no. Otro método propuesto es la observación
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TABLA 37.1. Factores que causan malnutrición
en enfermedades neurológicas

• Menor ingesta
– Depresión (hasta 40%).
– Deterioro cognitivo.
– Dificultades en manipulación o masticación.
– Disfagia

* 84% Alzheimer .
* 50-82 % Parkinson.
* 60% Esclerosis lateral amiotrófica.
* 30-50% Enfermedad vascular cerebral.
* 44% Esclerosis múltiple.

• Disfunción gastrointestinal
– Nauseas y vómitos (hipertensión intracraneal –HTIC–,

fármacos).
– Gastroparesia (HTIC, lesiones cuarto ventrículo, disfunción

autonómica, fármacos).
– Estreñimiento (disminución motilidad intestinal, disminución

aporte fibra y fluidos, disfunción autonómica, fármacos,
debilidad musculatura abdominal).

• Alteraciones en gasto energético
– Disminuido en desnutridos.
– Variable en Parkinson.
– Aumentado en corea de Huntington.
– Variable en ELA.

• Efectos secundarios con repercusión nutricional de los
fármacos neurológicos.

FIGURA 37.1. Relación entre enfermedad
neurológica, malnutrición e infecciones.
Modificado de Vidal Casariego et al (3).
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de las variaciones en la saturación de oxígeno durante
la deglución mediante un pulsioxímetro. Una disminu-
ción significativa ( ≥ 2%) de la saturación de oxígeno
con la deglución indicaría aspiración. La prueba puede
hacerse más específica con la administración de volú-
menes y texturas diferentes (test de Clavé). La sensibi-
lidad (73-87%) y la especificidad del test de Clavé son
muy variables (39-87%), pero tiene la ventaja respecto
al test de DePippo de que, además de detectar el riesgo
de aspiración, permite determinar cuál es la textura y el
volumen más seguro para la deglución (Tabla 37.2)(12).
La videofluoroscopia se considera a menudo la prueba
de elección para la evaluación de la disfagia, pero no
está disponible en todos los centros. Consiste en la ad-
ministración de bebidas o comidas de diferente consis-
tencia, impregnadas con bario, mientras el paciente
está sentado o incorporado, y en la observación de su
paso por la orofaringe mediante fluoroscopia. Permite
distinguir si hay penetración (paso a la vía respiratoria
por encima de las cuerdas vocales) o aspiración (paso
por debajo de las cuerdas vocales). Por último, la fi-
broscopia nos da información acerca de la movilidad y
sensibilidad faríngea y permite visualizar de forma di-
recta la deglución (aunque no la aspiración). Es una
prueba invasiva, aunque bien tolerada, pero precisa de
material y personal específico para su realización. 

Soporte nutricional en la enfermedad
vascular cerebral

Dieta oral y suplementos

Los pacientes con EVC no tienen unos requeri-
mientos de calorías y nutrientes diferentes de los de

personas de su misma edad y sexo, salvo que coexista
alguna condición o enfermedad (ej.; úlceras de pre-
sión, infecciones) que los modifiquen. Buena parte de
los pacientes van a poder recibir una alimentación
oral normal. Determinadas medidas posturales pue-
den ser de utilidad para ayudar a una deglución segu-
ra y eficaz. En caso de presentar alguna dificultad
para la ingesta normal, y siempre que el riesgo de as-
piración sea mínimo de acuerdo con las pruebas antes
descritas, estará indicado realizar modificaciones en
la textura de la dieta para facilitar la alimentación. La
disfagia para sólidos hará necesario realizar una dieta
triturada (“túrmix”) de consistencia más o menos
fina. Con mucha frecuencia, la disfagia es para líqui-
dos y deberemos espesar éstos con productos farma-
céuticos (módulos de espesante) o con medidas case-
ras (gelatina, féculas, papillas de cereales, puré de
patata en polvo). El espesante debe añadirse en pe-
queñas canti dades, esperar al menos cinco minutos
para valorar la consistencia alcanzada, e incrementar-
se progresivamente hasta conseguir la textura busca-
da, desde consistencia néctar (2 cucharadas para 200
ml de líquido) hasta pudding (4 cucharadas para 200
ml). Existen, además, preparados de agua gelificada,
de sabor neutro o de frutas, que pueden ayudar a man-
tener una correcta hidratación. En los últimos años se
ha desarrollado el concepto de Alimentación Básica
Adaptada (ABA), consistente en alimentos de textura
modificada para pacientes con disfagia, generalmente
de alta densidad calórica e hiperproteicos, listos para
su consumo. Tienen como ventaja que no precisan de
elaboración, su seguridad microbiológica y que ga-
rantizan el aporte de macro y micronutrientes. Sin
embargo, no están incluidos entre las prestaciones
complementarias financiadas, aunque su uso es cada
vez más frecuente en centros hospitalarios y residen-
cias geriátricas.

La administración sistemática de suplementos ora-
les a pacientes que han sufrido un ictus no aporta be-
neficio alguno (estudio FOOD 1(13,14)), debiendo reser-
varse para aquellos pacientes malnutridos al ingreso o
cuyo estado nutricional se deteriora durante el mismo.

Nutrición enteral (NE)

De forma habitual, este tipo de soporte nutricio-
nal se considera indicado cuando el paciente no pue-
de recibir alimentación oral por un periodo de al me-
nos 7 días (cinco si presenta malnutrición). Si la NE
se mantiene durante menos de un mes, se adminis-
trará mediante sonda nasogástrica (SNG), y si se
prolongase más tiempo estaría indicada la coloca-

CAPÍTULO 37.  Soporte nutricional en pacientes con enfermedades neurológicas 529

TABLA 37.2. Prueba de disfagia (Protocolo de Clavé)

Textura néctar: 100 ml de agua con 4,5 g de espesante.
Textura pudín: 100 ml de agua con 9 g de espesante.

VISCOSIDAD NÉCTAR LÍQUIDO PUDÍN

Volumen 5 ml 10 ml 20 ml 5 ml 10 ml 20 ml 5 ml 10 ml 20 ml

Signos de seguridad

• Tos.
• Voz húmeda.
• Disfonía.
• Desaturación de oxígeno.

Signos de eficacia

• Sello labial.
• Residuos orales.
• Carraspeo.
• Deglución fraccionada.



ción de una gastrostomía por vía endoscópica o ra-
diológica. Una revisión sistemática de la Biblioteca
Cochrane(6) concluyó que la gastrostomía endoscó-
pica percutánea se asoció a menor mortalidad y me-
nos fracasos del tratamiento nutricional que la ali-
mentación por SNG. El estudio FOOD 2(15) no
demostró una diferencia estadísticamente significa-
tiva entre el inicio precoz (antes de 72 horas) o dife-
rido de la nutrición enteral sobre la mortalidad o las
complicaciones. Sin embargo, el intervalo de con-
fianza (95% CI-0.8 a 12.5%) de la reducción absolu-
ta del riesgo de muerte del 5.8% observada en dicho
estudio, a favor de la alimentación enteral precoz, se
considera lo suficientemente preciso como para que
sea muy improbable que se asocie a un incremento
relevante del riesgo, por lo que algunas guías de
práctica clínica(16) recomiendan iniciar nutrición en-
teral en las primeras 24 horas en todo paciente con
ictus que no tolere la vía oral. La vía de administra-
ción de elección sería la sonda nasogástrica, ya que
tampoco la colocación temprana (en el primer mes
después del ictus) de gastrostomías ha demostrado
ventajas (estudio FOOD 3(13)). Dado que los requeri-
mientos nutricionales de estos pacientes no difieren
de los de la población de su misma edad y sexo, la
fórmula de elección será una polimérica, normopro-
teica y normocalórica y con fibra, salvo que alguna
otra situación haga recomendable otro tipo diferen-
te. En todo caso, hay que cuidar el balance hidroe-
lectrolítico de estos pacientes. La NE domiciliaria
ha demostrado ser coste-efectiva en este grupo de
pacientes(17).

Si el paciente está clínicamente estable, suficiente-
mente alerta y ha recuperado la capacidad deglutoria
segura, puede iniciarse la transición hacia la alimenta-
ción oral. El primer paso será administrar la NE en
forma de bolos para comprobar su tolerancia y favore-

cer la sensación de apetito. Seguidamente, se adminis-
trarán pequeñas cantidades de puré antes de los bolos
de NE, en los horarios de las comidas normales. Pro-
gresivamente, se aumentará la cantidad de dieta oral y
se disminuirá la de NE, de modo que si el paciente es
capaz de cubrir el 75% de sus requerimientos median-
te dieta oral durante al menos tres días podría retirarse
la sonda(18,19). En la Tabla 37.3 se recogen las recomen-
daciones de las guías ESPEN de NE(20).

ESCLEROSIS LATERAL AMIOTRÓFICA

Fisiopatología y diagnóstico

La esclerosis lateral amiotrófica (ELA) es una en-
fermedad neurodegenerativa de curso progresivo
que se produce por una alteración de las neuronas
de la vía piramidal. Se distinguen dos formas de
ELA en función de los grupos musculares inicial-
mente afectados: una ELA de inicio espinal, que co-
mienza con trastornos motores en extremidades, y
una ELA de inicio bulbar, con trastornos motores en
los pares craneales, y que tiene una repercusión nu-
tricional más evidente y precoz. La supervivencia
media en pacientes con ELA es de 3 a 5 años, sien-
do la malnutrición un factor pronóstico indepen-
diente de supervivencia. Su prevalencia se sitúa en-
tre el 10-55%. Se caracteriza por una pérdida de
peso que se relaciona, por un lado, con la disminu-
ción de la ingesta, y, por otro, con un aumento de
los requerimientos energéticos por un hipercatabo-
lismo paradójico (Figura 37.2). Este déficit nutricio-
nal incrementa la pérdida de masa magra y grasa,
acelerando la atrofia muscular, especialmente de la
musculatura respiratoria; por otra parte, ocasiona
una disfunción del sistema inmune, incrementando
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TABLA 37.3. Recomendaciones de la ESPEN (2006) 
en enfermedad cerebrovascular

GRADO DE EVIDENCIA RECOMENDACIÓN

A — Si disfagia post-ictus, NE para asegurar
aporte nutricional y mantener/mejorar
estatus nutricional.

— En la disfagia neurológica es preferible
la PEG a la SNG para el soporte
nutricional a largo plazo, ya que se
asocia a menos fallos del tratamiento
y a un mejor estado nutricional.

— La NE debe acompañarse de
rehabilitación intensa de la deglución
hasta que sea posible una ingesta oral
suficiente y segura.

C

FIGURA 37.2. Hipercatabolismo en la ELA.
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el riesgo de infecciones. Ambos hechos hacen que el
riesgo de muerte sea 7,7 veces mayor que en el pa-
ciente bien nutrido.

Objetivos nutricionales

Los objetivos de la intervención nutricional son, en
primer lugar, asegurar las necesidades de energía, lí-
quidos, vitaminas y minerales, para disminuir el dete-
rioro nutricional y contribuir al enlentecimiento del
progreso de la enfermedad, y, en segundo lugar, preve-
nir las complicaciones de la disfagia, como la aspira-
ción (Figura 37.3)(24,25).

Valoración nutricional específica

La valoración del estado nutricional del paciente
con ELA se basa en:

— Anamnesis: Se debe interrogar sobre si existe o
no pérdida de peso y cuándo se inició. Se debe
realizar una encuesta dietética en la que se de-
berá incidir en el número y cantidad de comidas
que realiza, así como el tipo de alimentos que
consume y aquellos que no tolera. 

— Exploración física: peso, talla e IMC como prin-
cipales datos. Además conviene obtener otras
medidas antropométricas como perímetro bra-
quial y pliegues (bicipital, tricipital, supra i líaco
y subescapular).

— Composición corporal: En este tipo de pacien-
tes es adecuado conocer la masa grasa, la masa

magra y el agua corporal, para lo que se usa la
impedanciometría y otras técnicas como la den-
sitometría o la resonancia magnética. Lo más
adecuado es la realización de una combinación
de pruebas(26).

Se hace necesaria una evaluación periódica del pa-
ciente para monitorizar su estado nutricional. Diag-
nosticaremos una malnutrición con un índice de masa
corporal <18,5 kg/m2 y/o una disminución del peso
>10% respecto al que el paciente tenía al diagnóstico
de la enfermedad. 

El factor limitante de esta enfermedad es la disfa-
gia, a partir de la instauración de la cual el deterioro
del paciente es más acentuado, sobre todo desde el
punto de vista nutricional(27). Es primordial un diag-
nóstico temprano de este síntoma mediante: 

a) Una anamnesis exhaustiva preguntando sobre el
tipo de alimentos a los que se asocia, en el caso
de que el paciente tenga conciencia de ella, o in-
terrogando sobre síntomas indirectos de disfagia
como la tos.

b) Test de disfagia (test de Clavé), ya comentado
anteriormente(12).

c) Manometría esofágica que nos ayuda a detectar
la hipertonía de esfínter esofágico superior exis-
tente en algunos casos.

d) Videofluoroscopia mediante la ingesta de un
contraste, considerada el “gold standard” para el
diagnóstico de la disfagia(28). 

Dietoterapia

Las modificaciones dietéticas son especialmente
importantes en esta enfermedad en estadios tempranos
y hasta el inicio de la disfagia. Las principales medi-
das higiénico-dietéticas van encaminadas a:

— Optimizar la ingesta ante el hipercatabolismo
existente: Se persigue un incremento de la in-
gesta mediante el uso de dietas especiales dise-
ñadas específicamente con alimentos altamente
calóricos. Se puede plantear el uso de suple-
mentos nutricionales artificiales si la ingesta si-
gue sin ser adecuada(23).

— Disminuir la disfagia: Se busca aumentar la
consistencia de la comida mediante técnicas cu-
linarias o espesantes artificiales, evitando ali-
mentos de diferentes texturas o con temperatu-
ras extremas. Además se le enseñan al paciente
una serie de técnicas de fisioterapia de la deglu-
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FIGURA 37.3. Consecuencias de la disfagia en la ELA.
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ción y entrenamiento postural para mejorar la
ingesta mientras el grado de disfagia lo permi-
ta(26).

Soporte nutricional artificial

En el caso de que el paciente sufra una desnutri-
ción severa o la disfagia impida el aporte nutricional
oral, puede requerirse un soporte nutricional artifi-
cial. No existe ningún ensayo aleatorio controlado
que demuestre que la gastrostomía endoscópica per-
cutánea (PEG) mejore la supervivencia, pero sí se ha
observado una ventaja en la misma en los portadores
en estudios de cohortes prospectivos(29). También se
ha demostrado que ayuda a la ingesta nutricional
adecuada y a la estabilización del peso(30). Requiere
una capacidad vital mayor del 50% y un estado nutri-
cional aceptable. La gastrostomía radiológica se ha
mostrado más segura que la PEG en aquellos pacien-
tes con capacidad vital < 50%, con beneficios en la
supervivencia. Tiene una luz más estrecha y el aporte
nutricional es, por tanto, más limitado(31). La sonda
nasogástrica sería la vía de elección en pacientes con
mal estado general, que no soportarían una interven-
ción más agresiva. Por último, debemos señalar que
la nutrición parenteral, en el paciente en estado ter-
minal, es una técnica segura que estabiliza el peso y
los parámetros nutricionales(32), pero que no ha de-
mostrado aumento en la supervivencia ni en la cali-
dad de vida (planteando, por tanto, el dilema ético
del encarnizamiento terapéutico) y que requiere una
infraestructura costosa y un personal entrenado. De-
bido al carácter progresivo de la enfermedad, es ne-
cesario plantear una implantación temprana de la
PEG, cuando el paciente aún mantiene la tolerancia
oral. Así aseguraríamos en todo momento el aporte
nutricional y prevendríamos las complicaciones de la
PEG relacionadas con la implantación tardía de la
misma. A pesar de su utilidad teórica, no hay eviden-
cia suficiente de que esta medida sea efectiva debido
a que en la mayoría de los casos la PEG se pone en
estadios tardíos de la enfermedad.

NUTRICIÓN EN LA DEMENCIA

Factores nutricionales implicados 
en la demencia

Los nutrientes juegan un papel fundamental en el
desarrollo y funcionamiento del sistema nervioso hu-
mano (Tabla 37.4), lo que explica la importancia de la

nutrición en el desarrollo de diferentes enfermedades
neurológicas. La enfermedad de Alzheimer es la for-
ma más frecuente de demencia y es el resultado de una
fisiopatología compleja y todavía no completamente
conocida (Figura 37.4). La edad es el principal factor
de riesgo para desarrollar esta enfermedad(33). Entre
los factores dietéticos que podrían favorecer la apari-
ción de esta enfermedad se ha postulado que cierto
grado de restricción calórica (especialmente de calo -
rías de origen graso, como se ha observado en algunos
países asiáticos) podría desempeñar un papel protec-
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TABLA 37.4. Efectos fisiológicos de los micronutrientes en el
cerebro(54)

MICRONUTRIENTE EFECTOS FISIOLÓGICOS

Vitamina A – Plasticidad de las sinapsis en hipocampo.
– Regulador génico.
– Protección de membranas.
– Antioxidante.

Tiamina (B1) – Metabolismo de glucosa.

Piridoxina (B6) – Síntesis de reguladores bioquímicos.

Ácido fólico (B9) – Desarrollo fetal del SNC.

Cobalamina (B12) – Mielinización.

Vitamina C – Antioxidante.
– Conversión de dopamina en noradrenalina.

Vitamina D – Antioxidante.
– Regulación del neurotrofismo.

Vitamina E – Protección de la membrana lipídica.
– Antioxidante.

Hierro – Regulación del desarrollo cerebral.
– Metabolismo energético.

Zinc – Desarrollo cognitivo.
– Sentidos del gusto y del olfato.

FIGURA 37.4. Fisiopatología de la enfermedad de Alzhei-
mer.
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tor, disminuyendo el daño molecular por oxidación,
aunque la evidencia disponible dista de ser concluyen-
te. Por otro lado, la dieta mediterránea podría tener un
carácter protector respecto al deterioro cognitivo por
diversos mecanismos: la ingesta de ácidos grasos mo-
noinsaturados ayudaría a la conservación de la mem-
brana celular, la mejoría del patrón metabólico conlle-
varía un menor deterioro vascular y la ingesta de
antioxidantes ayudaría a disminuir el estrés oxidati-
vo(34); algunos estudios prospectivos parecen confir-
mar este efecto protector(35,36,37). 

En los últimos años se ha estudiado el papel de los
ácidos grasos omega-3 en el desarrollo del deterioro
cognitivo y se han postulado diferentes mecanismos
por los que podrían disminuir el riesgo de demencia.
Bang describió a principios de los 70 del pasado si-
glo que la población esquimal tenía una baja inciden-
cia de coronariopatías a pesar del consumo de una
dieta rica en grasa, fenómeno que atribuyó a la inges-
ta de cantidades importantes de ácidos grasos polin-
saturados omega-3 de origen marino. Éstos ejercen
su carácter protector mediante sus efectos antitrom-
bóticos, vasodilatadores, antiinflamatorios, antiarrít-
micos y sobre el metabolismo lipídico. Dado que se
ha descrito una relación directa entre la enfermedad
cardiovascular y la aparición de demencia, tanto de
tipo Alzheimer como vascular, la reducción del riesgo
cardiovascular podría reducir el riesgo de demencia.
Estos ácidos grasos, junto a los fosfolípidos, forman
parte de las membranas celulares y podrían contribuir
a mantener su integridad en las neuronas, además de
facilitar la acción de enzimas como la ATPasa (funda-
mental para la obtención de energía) e influir en la ex-
presión de la proteína β-amiloide(38). Sin embargo, no
hay evidencia de la eficacia de estas grasas poliinsa-
turadas en el tratamiento de la demencia. El meta-
análisis de la Biblioteca Cochrane publicado en 2006,
que sólo incluyó dos estudios, no encontró ningún
efecto beneficioso en la administración de omega-3.
Basándose en estudios epidemiológicos que sugieren
un efecto protector de los omega-3 de origen marino
y un incremento del riesgo con el consumo de grasas
saturadas y trans, los autores consideran razonable
recomendar el consumo de pescado para prevenir la
demencia(39). Estudios publicados posteriormente no
señalan un efecto beneficioso sobre la función cogni-
tiva(40), pero sí una reducción de los parámetros infla-
matorios(41) y un aumento del apetito y del peso de es-
tos pacientes(42). Los datos epidemiológicos señalan
una relación inversa de las concentraciones de ácido
fólico y vitamina B12 y una relación directa de la con-
centración de homocisteína, con el desarrollo de dete-
rioro cognitivo. Ambas vitaminas juegan un papel im-

portante en el desarrollo del sistema nervioso y la ho-
mocisteína podría ser una sustancia neurotóxica ade-
más de un factor de riesgo cardiovascular. Si bien la
administración de estas vitaminas ha demostrado dis-
minuir las concentraciones de homocisteína, no se
han observado efectos beneficiosos sobre la función
cognitiva(43.44), aunque el ácido fólico podría incre-
mentar la eficacia de los inhibidores de la colinestera-
sa(45). Algunos estudios observacionales han descrito
una relación directa entre las concentraciones de vita-
mina D y la función cognitiva, aunque no hay una
evidencia concluyente al respecto(46). 

Soporte nutricional del paciente
con demencia

La prevalencia de desnutrición en el paciente con
demencia alcanza el 70%. Dado que un inadecuado
estado nutricional se relaciona con un aumento de la
mortalidad, se debería realizar un cribado de malnutri-
ción (ej.; Mini Nutritional Assessment) periódicamen-
te en los pacientes con deterioro cognitivo. Las causas
de desnutrición en la demencia son diversas. Las más
prevalentes son la anorexia, la disfagia y la pérdida de
autonomía para alimentarse. Esta última puede medir-
se a través de la Eating Behavior Scale(47) (Tabla 37.5).
Los requerimientos energéticos y nutricionales son los
mismos que en las personas de sus mismas caracterís-
ticas (sexo, edad, peso y talla), aunque pueden verse
aumentados en presencia de agitación psicomotriz. 

Respecto a la dieta, ésta debe realizarse de forma
fraccionada (5-6 tomas), en pequeñas cantidades, pero
con un alto contenido calórico y un aporte suficiente
de todos los nutrientes. La presentación de los platos y
la variedad de sabores es un aspecto que no puede des-
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TABLA 37.5. Eating Behavior Scale

INDEPEN- NECESITA NECESITA DEPEN-
DIENTE ÓRDENES AYUDA DIENTE

Capacidad para 
empezar a comer 3 2 1 0

Capacidad de atención 3 2 1 0

Capacidad para 
localizar la comida 3 2 1 0

Capacidad para 
manejar cubiertos 3 2 1 0

Masticación y deglución 3 2 1 0

Capacidad para 
acabar la comida 3 2 1 0

Puntos totales



cuidarse en la alimentación del paciente con demen-
cia. La textura se adaptará a la capacidad deglutoria
(desde una dieta sólida a una dieta triturada). Además,
deben realizarse las comidas en un horario fijo, en un
ambiente tranquilo y sin distracciones. En el caso de
que el paciente no pueda utilizar los cubiertos para co-
mer, deben elaborarse menús que puedan ser ingeridos
con las manos o que sólo precisen un cubierto.

La prescripción de suplementos orales en pacientes
con demencia y malnutridos puede aumentar el peso
corporal a expensas de masa magra, pero no se dispo-
ne de una evidencia firme sobre la reducción de la
morbimortalidad de estos pacientes. Sucede lo mismo
con el uso de nutrición enteral, tanto por sonda naso-
gástrica como por PEG. En la reciente revisión de la
Biblioteca Cochrane sobre el empleo de nutrición en-
teral (NE) con sonda en pacientes con demencia, que
no halló ningún estudio aleatorizado controlado, no se
observaron efectos beneficiosos sobre la esperanza de
vida o la prevención de úlceras de decúbito, y en nin-
guno de los estudios revisados se valoró la calidad de
vida(48). Difícilmente se realizarán estudios de la máxi-
ma calidad, ya que se plantearían evidentes objeccio-
nes éticas. Las guías de la European Society for Paren-
teral and Enteral Nutrition (ESPEN) recomiendan una
indicación individualizada y restrictiva de la PEG en
estos enfermos(20,49).

NUTRICIÓN EN ENFERMEDAD
DE PARKINSON

El contenido proteico de la dieta interfiere con el
tratamiento con L-dopa. La absorción de este fármaco
se realiza en el intestino delgado a través de la proteí-
na transportadora de aminoácidos de cadena larga;
este tipo de aminoácidos interfiere no sólo con su ab-
sorción intestinal, sino también con el paso a través de
la barrera hematoencefálica, que se realiza por idénti-

ca vía. Puesto que la restricción proteica de la dieta
puede tener efectos negativos en el estado nutricional
del paciente, se recomienda administrar la medicación
una hora antes de la ingesta de alimentos con una can-
tidad significativa de proteína. Si a pesar de esta medi-
da, el enfermo presentase fluctuaciones en su estado
motor atribuibles, al menos en parte, a problemas en la
absorción del fármaco, puede pautarse una dieta con
un aporte proteico diurno restringido y un elevado
contenido en proteínas (hasta alcanzar requerimientos)
en la cena (Figura 37.5).

EPILEPSIA

Desde principios del siglo XX se utilizan dietas ceto-
génicas (ricas en grasa y pobres en hidratos de carbo-
no) para el tratamiento de pacientes epilépticos resis-
tentes al tratamiento farmacológico. Su mecanismo de
acción no es bien conocido(50). Se han propuesto al me-
nos cuatro grupos de hipótesis diferentes para explicar
su acción anticonvulsivante: la hipótesis del pH (la die-
ta cetogénica disminuye el pH sanguíneo y cerebral,
evitando la aparición de crisis); la hipótesis metabólica
(la dieta cetogénica modificaría el metabolismo cere-
bral desde uno basado en la glucosa a uno basado en
los cuerpos cetónicos); la hipótesis de los aminoácidos
(la dieta cetogénica modificaría el balance de neuro-
transmisores aminoacídicos, suprimiendo la actividad
crítica) y la hipótesis de las cetonas (los cuerpos cetó-
nicos, per se, tendrían un efecto antiepiléptico directo).
La eficacia de estas dietas se ha demostrado, clásica-
mente, a través de estudios observacionales(51). Un
meta-análisis(52) y un estudio aleatorizado (pero no ce-
gado)(53) publicados recientemente, han mostrado una
reducción significativa del número de crisis en niños
con epilepsia resistente. Una proporción grasas: no
grasas de 4:1 parece ser la más eficaz, aunque es peor
tolerada. Estas dietas tienen efectos secundarios fre-
cuentes, tanto a corto plazo, como el estreñimiento,
los vómitos y la sensación de hambre y de falta de
energía, como también a largo plazo, como sus efectos
sobre el crecimiento y la duda razonable sobre su se-
guridad cardiovascular.

La biodisponibilidad de los fármacos anticonvulsi-
vantes empleados puede alterarse al administrarlos
con NE, bien por adherencia a la luz de la sonda (car-
bamacepina) o por interacción con los nutrientes de la
fórmula (fenitoína). Se recomienda la administración
de fármacos en forma de solución y parar la infusión
de NE una o dos horas antes y después de su adminis-
tración.
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FIGURA 37.5. Distribución de proteínas en la dieta diaria del
enfermo de Parkinson.
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RESUMEN

Las enfermedades neurológicas son una de las prin-
cipales indicaciones de soporte nutricional. En los
procesos agudos, cuyo paradigma es la enfermedad
vascular cerebral, un adecuado manejo nutricional pa-
rece asociarse a una mejor evolución, tanto desde el
punto de vista funcional como en lo que se refiere a la
prevención de complicaciones. En los procesos neuro-
degenerativos, representados por la enfermedad de
motoneurona y la demencia, la nutrición adquiere un
papel paliativo cuya importancia no puede infravalo-
rarse. Por último, en algunas entidades, como la enfer-
medad de Parkinson avanzada o en la epilepsia farma-
corresistente, el soporte nutricional adquiere carta de
naturaleza como una parte más del arsenal terapéutico
disponible. Es esperable, como parecen indicar los es-
tudios, que poco a poco van apareciendo en la literatu-
ra, que un buen tratamiento nutricional contribuya de
manera clara, a mejorar la calidad de vida de estos pa-
cientes.
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INTRODUCCIÓN

Los tumores de vías aéreas y digestivas altas (boca,
faringe y laringe) representan aproximadamente un
15% de los cánceres. El tratamiento de estos tumores
pasa por un tratamiento multidisciplinar, con cirugía y
radioterapia asociado en algunos casos con la quimio-
terapia(1). 

Los principales factores de riesgo o predisposición
a estos tumores son el consumo excesivo de alcohol y
de tabaco(2). Estos hábitos tóxicos habitualmente se
encuentran asociados a déficits nutricionales; por otra
parte el propio tratamiento del tumor (cirugía, radiote-
rapia y quimioterapia) altera aún más el estado nutri-
cional de estos pacientes, generando un empeoramien-
to del pronóstico del enfermo(3). En estos pacientes es
importante además de las alteraciones nutricionales,
muchas veces en relación con el alcoholismo, los pro-
blemas que produce la disfagia. Situándose este tipo
de tumores en uno de los primeros lugares de las pato-
logías que originan disfagia (Tabla 38.1). 

En este contexto, la valoración y el soporte nutricio-
nal se convierten en un punto esencial en el tratamien-
to de estas patologías, siendo esencial adaptar el apor-
te nutricional para mejorar la calidad de vida(4),
reducir el número de complicaciones(5) y evitar la inte-
rrupción de los tratamientos medicoquirúrgicos(6) (Fi-
gura 38.1). Siempre deberemos tener unos objetivos
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TABLA 38.1. Patologías y alteración de la deglución

FASE DE LA DEGLUCIÓN DISFAGIA

Fase esofágica Tumores de cabeza y cuello,
traumatismos en extremidades superiores
y raíz del cuello.

Fase faríngea Accidentes cerebrovasculares, esclerosis
múltiple, hipoxia cerebral, esclerosis lateral
amiatrófica.

Fase oral Patología neuromuscular que afecta la
sensibilidad o motilidad de los músculos
relacionados con la deglución.



nutricionales claros en estos pacientes independiente-
mente de la vía utilizada para cubrir las necesidades;
en la literatura se ha llegado a un consenso sobre los
objetivos energético-proteicos en este tipo de patolo-
gía(7), oscilando entre 1.600-2.400 kcal/día con un
aporte hiperproteico (1,25-1,85 g proteína/kg/día). 

A continuación analizaremos las diferentes etapas
nutricionales que son necesarias seguir en el abordaje
nutricional de estos pacientes. El desarrollo de estas
etapas es fruto de la experiencia de nuestro grupo en el
trabajo multidisciplinar que se realiza en nuestro Cen-
tro, pudiendo presentar claras variaciones en función
del tipo de cirugía realizada, de la localización y esta-
diaje del tumor, así como de otros múltiples factores(8).

FISIOPATOLOGÍA Y MANIFESTACIONES
CLÍNICAS

Como primera aproximación a estos pacientes de-
bemos de tener en cuenta que son pacientes con un tu-
mor, por ello ya son pacientes en riesgo nutricional.
Pero también es necesario recordar que la localización
física de estos tumores tiene implicaciones realmente
importantes, producen alteraciones en el gusto, recha-
zando los alimentos amargos y prefiriendo los dulces,
presentan problemas en la deglución (Tabla 38.2), así
como la presencia de una dentición defectuosa. Por
otra parte un alto porcentaje de estos pacientes son al-
cohólicos, el consumo regular de alcohol suele susti-
tuir la toma de alimentos por la bebida generando una

desnutrición severa y múltiples déficits de micronu-
trientes.

Además de todas estas situaciones inherentes a las
condiciones del paciente, los tratamientos como la
quimioterapia y la radioterapia pueden producir náu-
seas, mucositis, disgeusia, xerostomía y disfagia que
influyen claramente en la situación nutricional del pa-
ciente.

DIAGNÓSTICO

La primera aproximación diagnóstico se debería rea -
lizar con una correcta anamnesis que nos va a permitir
descubrir los problemas nutricionales actuales y los
posibles problemas que encontraremos a lo largo del
tratamiento. Junto a esta anamnesis, es necesario reco-
ger una serie de datos como el peso actual y el porcen-
taje del peso habitual. Estos parámetros permiten rea-
lizar una aproximación más objetiva del problema
teniendo claro de que punto partimos desde el punto
de vista nutricional con el paciente (Tabla 38.3). 

El porcentaje de peso habitual se ha mostrado como
un dato de mal pronóstico en pacientes tumorales cuan-
 do se detecta una pérdida del 10% del peso en los últi-
mos seis meses(9). 
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FIGURA 38.1. Círculo vicioso disfagia y malnutrición en pa-
cientes con tumores de cabeza y cuello.

DISFAGIA

DESNUTRICIÓN

INMUNO-
DEPRESIÓN

ALTERACIONES
CICATRIZACIÓN

DESCENSO
MASA MAGRA

Incremento
de infecciones

Descenso del 
estatus funcional

Descenso de la
habilidad de

deglutir-disfagia

TABLA 38.2. Síntomas clínicos directos e indirectos 
de disfagia

FASE DE LA DEGLUCIÓN SÍNTOMAS INDIRECTOS

Fase esofágica Vómitos, regurgitación, reflujo.

Fase faríngea Congestión, tos al ingerir líquidos o sólidos,
múltiples esfuerzos deglucionales para
tragar un bolo alimenticio, dolor al tragar,
movimientos deglucionales audibles,
aspiración de alimentos o saliva. 

Fase oral Estasis en la cavidad oral,
almacenamiento de alimentos en los
carrillos, exceso de tiempo en la
masticación.

Fase oral Reducción en el control de la lengua, 
preparatoria reducción en  el cerrado de los labios,

debilidad de la musculatura facial, fallo
en beber por una copa.

SÍNTOMAS DIRECTOS

Fase esofágica Rehusar a comer.
Aversión a los alimentos.
Episodios neumónicos de repetición.
Pérdida de peso.
Anorexia.
Malnutrición.
Deshidratacion.



Junto a estos datos antropométricos, tenemos una
serie de parámetros bioquímicos nutricionales. Uno de
estos parámetros es la albúmina, que se ha mostrado
en los casos de hipoalbuminemia como un factor de
riesgo de complicaciones y mortalidad(10). Los valores
considerados como indicadores de riesgo varían según
los diferentes autores por debajo de 3 ó 3,5 g/dl. 

Existen escalas que integran tanto parámetros nutri-
cionales objetivos como subjetivos de amplia utiliza-
ción en pacientes tumorales, un ejemplo es el índice
de Detsky o Subjetive global assessment (SGA), que
en la actualidad presenta una versión autoadministrada
por el paciente(11). En esta escala se valora el grado de
desnutrición según la intensidad de la pérdida de peso,
la severidad de los signos digestivos o clínicos de des-
nutrición, las alteraciones funcionales y la presencia
de estrés metabólico. De este modo se clasifica a los
pacientes en tres grados:

A. No desnutrido.
B. Moderadamente desnutrido.
C. Severamente desnutrido.

También hay escalas que tratan de integrar los dife-
rentes parámetros nutricionales objetivos obtenidos;
uno de ellos es el índice de Buzby (nutrition risk index
o NRI)(12), de amplia aplicación en el preoperatorio de
pacientes, situación que suele ser la habitual en estos
pacientes cuando nos llegan a la consulta. Este índice
se calcula con la fórmula (NRI = 1,519 × (albúmina
g/l) + 0,417 × (peso actual/peso habitual) × 100). Esta
escala permite dividir a los pacientes según su estado
nutricional:

1. NRI < 83,5 severamente desnutridos.
2. NRI 83,5-97,5 moderadamente desnutrido.
3. NRI > 97,5 sin desnutrición.

La escala de Buzby destaca por su sencillez, poco
coste económico en la práctica clínica diaria, así como
una excelente correlación con el pronóstico clínico del
paciente, reuniendo por tanto muchas características
de un índice nutricional ideal.

SOPORTE NUTRICIONAL

Uno de nuestros objetivos, como especialistas en
nutrición es prevenir complicaciones en esta área. Por
ello deberíamos realizar una aproximación nutricional
previa al abordaje quirúrgico, situándonos en un pa-
ciente complejo con problemas de deglución, precisan-
do por ello un abordaje multidisciplinar (Figura 38.2). 

Teniendo en cuenta la aproximación más sencilla, a
través del índice de masa corporal, podemos clasificar
a los pacientes con tumores de cabeza y cuello en pa-
cientes con sobrepeso, pacientes con peso estable y
pacientes desnutridos. 

En los pacientes con sobrepeso, es conveniente de-
tectar y corregir los errores nutricionales, para revertir
el exceso ponderal que puede complicar el postopera-
torio.

En los pacientes con un peso estable, se deben faci-
litar una serie de consejos nutricionales para mantener
una alimentación equilibrada y adaptada en cantidad,
calidad y textura a las características del paciente tu-
moral. En estos pacientes es necesario dar consejos y
ayuda para disminuir o abandonar el consumo de alco-
hol y tabaco.

En el grupo de pacientes con desnutrición es nece-
sario abordar una serie de problemas como la malab-
sorción, la disfagia y la disminución del aporte. Si la
vía oral no puede ser utilizada, deberemos utilizar la
vía enteral, con sonda nasogástrica, gastrostomía o ye-
yunostomía(13) (Figura 38.3). Es necesario comple-
mentar este tratamiento nutricional con terapias antiál-
gicas o anestésicas.

Una vez que el paciente ha sido intervenido, el obje-
tivo es mantener un aporte calórico-proteico adecuado
para mejorar la cicatrización y disminuir el catabolis-
mo postquirúrgico. Si el tubo digestivo es funcionante
la vía de administración electiva es la vía enteral. Esta
alimentación debe ser evaluada periodicamente para
valorar la tolerancia a la sonda nasogástrica o gastros-
tomía y la tolerancia a la fórmula nutricional (número
de deposiciones, sensación de plenitud). El tipo de ci-
rugía realizada, va a marcar la progresión y evolución
de la nutrición pautada. 

A continuación, analizamos estas diferentes pecu-
liaridades nutricionales en función del tipo de cirugía
(Tabla 38.4):
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TABLA 38.3. Parámetros nutricionales utilizados en pacientes
con tumores de cabeza y cuello

Parámetros antropométricos
Peso
Peso habitual
Índice de masa corporal
Pliegue tricipital
Circunferencia del brazo
Circunferencia muscular del brazo

Parámetros bioquímicos
Albúmina
Prealbúmina
Transferrina
Proteína transportadora del retinol



— Dilatación esofágica: alimentación oral temprana
con leve modificación de la textura, si es preciso.

— Prótesis esofágica: verificar radiológicamente
la posición de la prótesis e iniciar una dieta lí-

quida. Posteriormente, administrar una dieta de
textura mixta.

— Amigdalectomía: empezar con bebidas frías y
rápida transición a una dieta líquida.

542 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo

FIGURA 38.2. Manejo mul-
tidisciplinar del paciente
con disfagia.

FIGURA 38.3. Esquema de
actuacion en el aporte
nutricional  del paciente
con tumores de vía aérea
digestiva alta.

CASO SOSPECHOSO

ALTA 
CONTROL 

CONSULTA EXTERNA

SÍ NO

1. PRUEBAS DIAGNÓSTICAS
2. EVALUACIÓN VÍA 

DE ACCESO NUTRICIONAL.

ESPECIALISTA EN NUTRICIÓN, plan
de acción.

¿APORTES CALÓRICO PROTEICOS
CORRECTOS?

NUTRICION ARTIFICIAL

Potenciar dieta oral, 
y corregir errores 

nutricionales

Corregir errores 
nutricionales y añadir 

suplementos hipercalóricos-
hiperproteicos

SÍ: 
NUTRICIÓN 

ENTERAL

NO: 
NUTRICIÓN 

PARENTERAL

DIETISTA:

1. Evaluación nutricional
2. Inicio alimentos 

modificados de textura

LOGOPEDA:

1. Evaluación del 
problema funcional 

2. Evaluación de 
aspiración

ENFERMERA:

1. Manejo postural 

2. Aspiración de vía
aérea si precisa.

LOGOPEDA:

1. Iniciar terapia foniátrica
2. Coordinación con 

Asistente social 

DIETISTA:

1. Controlar estado 
nutricional.

DIAGNÓSTICO DE DISFAGIA

TOLERANCIA ORAL

SÍ NO TUBO DIGESTIVO



— Esofagogastroplastia: el abordaje inicial puede
llevarse a cabo con nutrición parenteral o nutri-
ción enteral mediante yeyunostomía. Al iniciar
la nutrición oral es necesario tener en cuenta el
probable fenómeno de Dumping, siendo necesa-
rio fraccionar las tomas y evitar mezclas de lí-
quidos y sólidos en la misma toma.

— Faringolaringectomía total con resección esofá-
gica y trasplante de intestino: se inicia nutrición
enteral con sonda nasogástrica o yeyunostomía.
Antes de iniciar la nutrición oral, con modifica-
ción de la textura, es necesario un control radio-
lógico con contraste para descartar fístulas en la
anastomosis.

— Glosectomía total: se debe plantear una gastros-
tomía ya que la tolerancia oral es muy difícil.
Habitualmente el paciente requiere una nutri-
ción mixta con alimentos de consistencia fluida
y nutrición enteral por la gastrostomía para al-
canzar los requerimientos necesarios.

— Glosectomía parcial: en función del tamaño de
la resección y del edema residual en legua, la to-
lerancia suele ser rápida con alimentos de textu-
ra modificada.

— Laringectomía subtotal, laringectomía parcial,
laringectomía total: se inicia nutrición enteral
con sonda nasogástrica. La progresión a nutri-
ción oral, depende de la extensión de la cirugía.
Se debe iniciar la deglución con alimentos cre-
mosos o agua gelificada, y mantener nutrición
enteral nocturna en una cantidad aproximada de
un 50% de lo recibido en la perfusión de 24 ho-
ras, hasta tolerancia oral completa.

Es necesario tener en cuenta una serie de factores
en el tratamiento nutricional postquirúgico de estos
pacientes como son: extensión de la cirugía, órganos
de la deglución afectados, disminución de la percep-

ción sensitiva en la zona intervenida y déficits de la
propulsión ocasionados. Es muy importante alcanzar
una deglución satisfactoria y una tos eficaz antes de
iniciar la tolerancia oral. En algunos centros se ensaya
la radioscopia de la deglución(14); esta técnica consiste
en un método muy sencillo que aporta gran cantidad
de información, permite detectar los problemas de dis-
función y las falsas vías. 

En los últimos años han aparecido diferentes nu-
trientes que han demostrado su utilidad en pacientes
tumorales, entre ellos podemos citar, la arginina que
es un aminoácido semiesencial con un papel destaca-
do en situaciones de hipermetabolismo; favorece la re-
cuperación de la inmunidad celular, reduce las pérdi-
das de nitrógeno, estimula la síntesis de poliaminas y
es un donador de nitrógeno para la síntesis de óxido
nítrico. Nuestro grupo ha demostrado una disminución
de la tasa de complicaciones locales de la herida qui-
rúrgica al utilizar fórmulas enriquecidas en arginina en
pacientes sometidos a cirugía por tumores de cabeza y
cuello(15-19). Los efectos beneficiosos no solo podemos
obtenerlos en los primeros momentos tras el acto qui-
rúrgico mediante nutrición enteral por sonda nasogás-
trica, sino también en los primeros meses postoperato-
rios mediante suplementos enriquecidos con omega 3
y/o arginina(20). 

Tras el acto quirúrgico los pacientes tienen que ini-
ciar una dieta oral por fases sucesivas modificando la
textura de los alimentos. Los pacientes con disfagia
deben recibir dietas con modificación de la textura de
una manera gradual, comenzando con una primera
fase donde se administran purés espesos, no se permi-
ten líquidos incluida el agua, una segunda fase donde
se permiten los purés más claros con algunas bebidas
pero sin permitir el agua, la tercera fase, se incluye a
los purés anteriores por ejemplo huevos en cualquiera
de los estilos, pescados cocidos y vegetales, la cuarta
fase permite la ingesta de cualquier líquido y alimen-
tos sólidos exceptuando aquellos que son granulados
(maíz, arroz, etc.), en la quinta fase se intenta adminis-
trar una dieta normal. 

No obstante aunque el paciente este tolerando una
dieta oral puede que reciba otros tratamientos coadyu-
vantes que pueden condicionar su ingesta.

Durante la quimioterapia, las repercusiones sobre la
función digestiva son diferentes en función de los pro-
tocolos de quimioterapia y de los efectos secundarios
presentes como pueden ser vómitos, mucositis, náuseas
y estreñimiento(21-22). Merece la pena recordar la utili-
dad de la glutamina, que administrada por vía oral en
posologías que oscilan de 5 a 15 gramos cada 8 horas,
puede proteger de la mucositis asociada a tratamientos
coadyuvantes como puede ser la radioterapia(23). Ade-
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TABLA 38.4. Pautas nutricionales en función del tipo
de cirugía realizada.

Cirugía menos radical
• Dilatación esofágica
• Protesis esofágica
• Amigdalectomía
• Glosectomía parcial

Cirugía más radical
• Esofagogastroplastia
• Faringolaringectomia
• Glosectomia total
• Laringectomía

Alimentación oral 
con modificación 

de la textura

Inicialmente nutrición
artificial con transición

a nutrición oral



más, debemos tener en cuenta los tratamientos asocia-
dos como sedantes y mórficos, que pueden influir en
la función digestiva. 

En situaciones de náuseas o vómitos, es necesario
utilizar fármacos antieméticos de diferente potencia y
realizar ciertas modificaciones alimentarias en función
de la pérdida de apetito. En esta situación se reco-
miendan tomas fraccionadas a lo largo del día (6-7 to-
mas), elegir los alimentos preferidos del paciente,
mantener una presentación atractiva en los diferentes
platos y potenciar lo alimentos hipercalóricos. 

En los casos de estreñimiento, es necesario poten-
ciar la toma de fruta fresca, y legumbres. Además, se
debe estimular la actividad física y la cantidad de lí-
quido ingerida (volumen superior a dos litros cada 24
horas). En las situaciones que cursan con diarrea, es
importante evitar la deshidratación y debe suplemen-
tarse la dieta con bebidas enriquecidas en fibra soluble
sin lactosa. En los casos de mucositis, en los que pode-
mos encontrar, incluso úlceras sobreinfectadas muy
dolorosas, es necesario iniciar un tratamiento antiálgi-
co y, si es imposible mantener la nutrición oral, se ini-
cia nutrición artificial. Cuando las lesiones mejoran,
se inicia una dieta oral líquida o pastosa con alimentos
fríos, evitando los alimentos irritantes y ácidos. Sin ol-
vidar que muchos de los episodios de mucositis podrí-
an haber sido evitados con un tratamiento preventivo
vía oral de glutamina.

Ante todos los problemas nutricionales citados de-
beríamos tener una actitud de prevención antes de que
el problema aparezca. Por ejemplo, suprimir los ali-
mentos con alto riesgo bacteriológico en periodos de
aplasia, fraccionar la alimentación y potenciar la toma
de alimentos hiperenergéticos. 

En estos momentos se abren nuevas expectativas en
el soporte nutricional, pudiendo influir en la respuesta
no solo variables clásicas como el tipo de tumor, el es-
tadio, la localización y el tratamiento recibido, sino
también el genotipo del paciente provocando diferen-
tes respuestas al soporte nutricional en función de di-
ferentes genotipos(24). Debiendo ser capaces de selec-
cionar fórmulas con inmunonutrientes que pueden
mejorar incluso la estancia media hospitalaria de estos
pacientes en 3,5 días(25).

RESUMEN

En resumen, la patología tumoral es otra de las si-
tuaciones que incide en la desnutrición que habitual-
mente podemos detectar en nuestro medio. Resulta
imprescindible tener en cuenta este factor para realizar
un correcto abordaje terapéutico en los pacientes con

tumores de vías aéreas-digestivas superiores. Debe-
mos analizar el estado nutricional antes de la interven-
ción terapéutica mediante cirugía, radioterapia o qui-
mioterapia, durante el propio tratamiento y tras el
tratamiento, para aplicar correctamente los conoci-
mientos actuales en materia de nutrición en pacientes
tumorales y mantener un adecuado abordaje de cada
patología, utilizando diferentes vías de acceso y fór-
mulas nutricionales. Sin olvidar una transición a la
dieta oral por fases.

Debemos ser capaces de tener herramientas de va-
loración nutricional precoz para detectar a los pacien-
tes desnutridos con este tipo de tumores, y no olvidar-
nos que con un grado de recomendación A, debemos
utilizar en el soporte nutricional la vía enteral con sus-
tratos inmunomoduladores (arginina, omega 3 y nu-
cleótidos) en el perioperatorio independientemente del
riesgo nutricional del paciente en un paciente con cán-
cer de cabeza y cuello que va a ser sometido a larin-
gectomía o faringectomía(26).
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INTRODUCCIÓN: DESNUTRICIÓN 
EN EL ENFERMO QUE PRECISA 
CIRUGÍA DIGESTIVA

Los enfermos que precisan cirugía del aparato di-
gestivo tienen una serie de peculiaridades metabólicas
y fisiológicas que aumentan el riesgo de desnutrición.

Este grupo de enfermos a menudo se presenta con
desnutrición grave antes de la cirugía (especialmente
los enfermos neoplásicos). La desnutrición puede
agravarse aún más en el postoperatorio por el desarro-
llo de íleo paralítico que compromete la tolerancia en-
teral. La agresión quirúrgica y el consiguiente incre-
mento del gasto energético, así como los periodos de
ayuno perioperatorios por los que suelen pasar estos
enfermos, son factores que empeoran aún más un esta-
do nutricional precario(1-3).

Las consecuencias de la desnutrición preoperatoria
sobre el curso postoperatorio fueron reconocidas ini-
cialmente en los años 30 cuando se observó una rela-
ción directa entre la pérdida de peso y la mortalidad

intraoperatoria, independientemente de factores como
la edad, alteraciones cardiorrespiratorias, enfermeda-
des asociadas, tipo, extensión y duración de la cirugía
o de la propia destreza del cirujano.

La desnutrición se asocia con cambios en la compo-
sición corporal, agotamiento tisular progresivo y peor
funcionamiento de órganos y sistemas como el cardio-
pulmonar, el renal y el digestivo. Todo ello produce una
disminución de la inmunidad celular y humoral hacien-
do que estos enfermos vulnerables desarrollen compli-
caciones infecciosas de la herida o sepsis de origen in-
tra-abdominal. La menor potencia muscular hace que
necesiten frecuentemente una reintubación postquirúr-
gica, que tengan un riesgo superior de complicaciones
cardiorrespiratorias en el postoperatorio inmediato, así
como un enlentecimiento de la recuperación de la mo-
vilidad, prolongando la rehabilitación del enfermo. Pre-
sentan también alteraciones en la respuesta inflamato-
ria y retraso o fallo en el proceso de cicatrización con el
consiguiente riesgo de dehiscencia anastomótica.

En conjunto, estos factores contribuyen a que enfer-
mos quirúrgicos a los que no se les indicó una nutri-
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ción en el preoperatorio, a pesar de su capacidad para
tolerarla, tengan un aumento significativo de las com-
plicaciones postoperatorias, mayor mortalidad, mayo-
res estancia hospitalaria y en Unidades de Cuidados
Intensivos, tasas de reingresos más elevadas con el
consiguiente incremento del coste sanitario(4-5). Las
complicaciones se relacionan con el tipo de cirugía
que se realiza, la magnitud y complejidad de los pro-
cedimientos quirúrgicos y con los niveles de albúmina
preoperatoria (Tabla 39.1)(5). 

En enfermos con una albúmina inferior a 3,25 g/dl,
la cirugía pancreática produce más complicaciones
mayores que la gástrica o la colónica. Los enfermos
intervenidos de esófago tienen más complicaciones
mayores que los intervenidos de colon. Incluso el en-
fermo bien nutrido puede sufrir las consecuencias des-
favorables derivadas de una indicación nutricional
muy retrasada. La ausencia de nutrición durante 10 a
14 días, sobre todo en periodos de incremento de las
necesidades metabólicas como la recuperación posto-
peratoria, puede resultar en una tasa de complicacio-
nes y mortalidad mayores que aquellos con tratamien-
to nutricional. 

La recuperación tras la cirugía, por tanto, es un ob-
jetivo importante en el manejo perioperatorio de los
enfermos. Desde un punto de vista nutricional y meta-
bólico, los aspectos clave en este cuidado perioperato-
rio son(6):

— Garantizar una ingesta nutricional adecuada.
— Evitar los periodos prolongados de ayuno en el

preoperatorio.
— Restablecer la alimentación oral postoperatoria

tan pronto como sea posible.
— Considerar el tratamiento nutricional como una

parte esencial del cuidado global de los enfer-
mos candidatos a cirugía.

— Intentar un buen control metabólico (por ejem-
plo, de la glucemia).

— Reducir los factores que agraven el catabolismo
relacionado con el estrés postquirúrgico o que
puedan comprometer la función gastrointestinal.

— Movilizar al enfermo precozmente.

NUTRICIÓN Y FISIOLOGÍA DIGESTIVA

En los últimos años, se ha reconocido ampliamente
que el tubo digestivo tiene otras funciones más allá de
la digestión, metabolismo y absorción de nutrientes y
de la eliminación del material de desecho. El intestino
es también un órgano endocrinológico, metabólico e
inmunológico que actúa como barrera frente a orga-
nismos vivos y antígenos que hay en su luz. Esta fun-
ción se ha denominado función barrera intestinal.

Función barrera intestinal 

Del consumo medio diario de un adulto (de 800 a
1.000 g de comida y de 1.200 a 1.500 ml de agua), un
sistema digestivo funcionante pierde sólo en heces al-
rededor de 50 g de material no digerido y 100 ml de
agua al día(7). Normalmente el intestino delgado es es-
téril, a diferencia del intestino grueso donde existe una
interacción competitiva entre las distintas especies de
bacterias. El hecho de que en el ciego exista una con-
centración bacteriana de 1012 organismos por ml de
heces, mientras que la sangre portal y los ganglios lin-
fáticos mesentéricos sean habitualmente estériles,
ilustra claramente la eficacia de esta función barrera
entre los medios interno y externo. 

La mucosa intestinal es especialmente resistente a
la acción proteolítica de las enzimas y a la invasión de
la flora residente y es prácticamente impermeable a las
macromoléculas. A nivel local el paso de bacterias y
endotoxinas a través de la pared del intestino está con-
trolado por dos tipos de mecanismos(8): 

— Mecánicos, que incluyen la empalizada intesti-
nal y el moco. Representan una barrera anató-
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TABLA 39.1. Factores quirúrgicos y nutricionales
relacionados con un peor pronóstico tras la cirugía.
Modificada de Cresci G(5)

PROCEDIMIENTOS DE ALTO RIESGO
(albúmina preoperatoria < 3,25 g/dl)

• Esofaguectomía (total o parcial).
• Esofagogastrectomía.
• Anastomosis intratorácica del esófago.
• Corrección de estenosis esofágica.
• Duodenectomía pancreática.
• Pancreatectomía distal.
• Procedimiento de Pestow.
• Drenaje de pseudoquiste pancreático a estómago o

intestino delgado.

PROCEDIMIENTOS DE BAJO RIESGO 
(albúmina preoperatoria < 2,25 g/dl)

• Gastrectomía parcial (anastomosis Billroth I ó II).
• Otras gastrectomías parciales.
• Gastrectomía total.
• Revisión de una anastomosis gástrica.
• Cierre de una fístula gástrica.
• Resección colorrectal con anastomosis o resección

abdóminoperineal.



mica especializada que separa los contenidos
luminales del intestino del medio interno, facili-
ta el barrido de antígenos e interfiere con la ad-
herencia y proliferación de bacterias sobre la
superficie del epitelio.
La mucosa del tracto gastrointestinal se compo-
ne de un epitelio en columna o empalizada que
contiene células inmaduras y adultas maduras.
Las células inmaduras predominan en la porción
baja de las vellosidades y su función es prima-
riamente secretora. Las células maduras se loca-
lizan en la parte superior de las vellosidades y su
función es fundamentalmente absortiva. Entre
las células del epitelio existen elementos de
unión que hacen que pueda actuar como barrera
o como puente. Estas células epiteliales no sólo
tienen, una función absortiva y secretora sino
que también sirven como puerta protectora entre
la luz intestinal contaminada y el ambiente esté-
ril del organismo. 

— Inmunológicos, representados por el tejido lin-
foide asociado al intestino (GALT): las placas
de Peyer, linfocitos B y T, plasmocitos y macró-
fagos distribuidos por la lámina propia, linfoci-
tos intraepiteliales y ganglios linfáticos mesen-
téricos. Los plasmocitos de la lámina propia son
los encargados de sintetizar las inmunoglobuli-
nas y en especial la IgA secretora, que intervie-
ne en la eliminación de antígenos e inhibe la ad-
herencia bacteriana. 
Los neutrófilos, el pH ácido gástrico, la cubierta
de moco, el ribete en cepillo o glicocálix, la flo-
ra saprofita, las enzimas pancreáticas, el peris-
taltismo intestinal y diversos factores antibacte-
rianos (lactoferrina, enzimas lisosomales,
peroxidasas) constituyen la primera “línea de
defensa” entre el exterior y el propio organismo.
La función barrera intestinal depende de la pro-
pia integridad epitelial, de una adecuada función
inmune local y sistémica, así como de factores
intraluminales. Los nutrientes intraluminales
pueden estimular el crecimiento de la mucosa
directa e indirectamente, a través del aumento
de las secreciones gástricas, de las biliopancreá-
ticas, de algunas hormonas enteropancreáticas,
de la estimulación del sistema nervioso autonó-
mico y del aumento del flujo sanguíneo(9).

Función inmunomoduladora 

El tubo digestivo es un importante modulador del
sistema inmune y juega un papel primordial en la pro-
tección del huésped frente al ambiente exterior. Apro-

ximadamente el 50% de la inmunidad corporal reside
en las láminas propias intestinal y respiratoria donde
la interacción entre linfocitos T y B permite la produc-
ción de IgA(10). Se calcula que el 25% de la mucosa in-
testinal es tejido linfoide y que entre el 70 y 80% de
las células inmunosecretoras están localizadas en el
intestino.

El sistema inmune intestinal es un complejo grupo
de distintos tipos de células y estructuras altamente es-
pecializadas que desarrolla su función en áreas conti-
nuamente expuestas a antígenos ambientales y que
funciona más o menos independientemente del siste-
ma inmune general. A este conjunto de células inmu-
nes se denomina tejido linfoide asociado al intestino
(GALT) (Figura 39.1)(11) que incluye: 

— Placas de Peyer, similares a los nódulos linfáti-
cos constituyen el principal lugar para la presen-
tación de antígenos y para la iniciación y expre-
sión de la inmunidad de la mucosa.

— Células linfoides de la lámina propia (linfocitos
T y B, células plasmáticas, macrófagos, eosinó-
filos y células cebadas). El 80% de las células
plasmáticas producen IgA, solo un 15% Ig M y
una pequeña fracción IgE. La IgA es el principal
anticuerpo producido en el tubo digestivo y tie-
ne la capacidad de unirse a antígenos específi-
cos bacterianos, virales o relacionados con ali-
mentos para evitar su adhesión a la superficie de
la mucosa, pero sin desarrollar una respuesta in-
flamatoria(12).

— Linfocitos intraepiteliales. Se localizan dentro
de la lámina propia en una proporción de un lin-
focito por cada seis células epiteliales

TRASLOCACIÓN BACTERIANA

La traslocación bacteriana consiste en el paso de
bacterias viables endógenas (vivas o muertas) y/o pro-
ductos bacterianos (endotoxinas, exotoxinas, fragmen-
tos de la pared celular, partículas inertes u otras ma-
cromoléculas) desde el epitelio mucoso del tubo
digestivo a otros territorios extraintestinales, con la
consiguiente reducción en la absorción de nutrientes,
la disminución de la respuesta inmune y la secreción
de sustancias inmunológicas que generan un aumento
de la permeabilidad intestinal y episodios de síndrome
de respuesta inflamatoria sistémica(8,13).

Existen múltiples vías por las que un organismo
puede traslocarse fuera del intestino a localizaciones
extraintestinales: la migración retrógrada a los pulmo-
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nes o la transmural directa a través de la barrera intes-
tinal, la migración a través de las placas de Peyer, de
los nódulos linfáticos mesentéricos, del ductus toráci-
co y de la circulación sistémica o a través de los cana-
les vasculares hasta alcanzar el sistema portal. 

Sólo en años recientes se ha comenzado a vislum-
brar la interacción compleja y activa entre la flora mi-
crobiana intestinal y la biología del huésped en el que
ellas residen. Mientras el ecosistema microbiano en el
intestino disfruta de los nutrientes disponibles, el hués-
ped se beneficia de varias funciones clave llevadas a
cabo por más de 1.000 especies diferentes de bacterias
que constituyen la flora microbiana. Estas interaccio-
nes incluyen una amplia variedad de procesos fisioló-
gicos como son la regulación de la motilidad y secre-
ción del moco, la prevención de la colonización o
sobrecrecimiento de patógenos y la regulación de la in-
munidad local y sistémica. La continuada interacción
entre bacterias y sus huéspedes se produce a tres nive-
les: 1) luz intestinal; 2) epitelio intestinal y 3) sistema
inmune (Figura 39.1)(11) .

Prevalencia

No hay duda de que la traslocación bacteriana ocu-
rre en humanos. Su prevalencia es del 14 al 15% en
enfermos sometidos a cirugía programada y es más

frecuente en aquéllos con obstrucción intestinal, en los
inmunodeprimidos, en los donantes de órganos, cán-
cer colorrectal, isquemia-reperfusión y pancreatitis.
Algunos autores sugieren un aumento de la prevalen-
cia en enfermos con ictericia obstructiva, en aquellos
que reciben nutrición parenteral total y en el desnutri-
do, pero la evidencia en estos casos es limitada.

Mecanismos y factores favorecedores

Los principales mecanismos involucrados en la
traslocación bacteriana dependen de una alteración de
los tres niveles de interacciones. Estas alteraciones ob-
servadas en estudios clínicos y experimentales realiza-
dos en enfermos críticos y tras cirugía mayor abdomi-
nal incluyen (Figura 39.2)(11): 

— En la luz intestinal, la alteración de la microflo-
ra gastrointestinal normal que condiciona sobre-
crecimiento bacteriano. 

— En el epitelio intestinal, la interrupción física de
la barrera mucosa intestinal por lesión directa
de los enterocitos (radiación o toxinas) o por un
menor flujo sanguíneo intestinal, con aumento
de la permeabilidad intestinal.

— En el nivel del sistema inmune: disrregulación
del equilibro pro y antiinflamatorio.

550 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo

FIGURA 39.1. Interacciones
a tres niveles entre la flora
bacteriana y el huésped.
Modificado de van Santvo-
ort HC et al.(11).
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Las alteraciones a estos niveles influyen una sobre
la otra recíprocamente, produciendo un círculo vicioso
que resulta en la traslocación bacteriana y en las com-
plicaciones infecciosas. Además otros factores asocia-
dos con la enfermedad crítica o la cirugía mayor abdo-
minal del enfermo, como la isquemia intestinal, la
inmunosupresión, el ayuno (nutrición parenteral pro-
longada) y el estrés pueden agravar la traslocación.

Consecuencias

La alteración final en la traslocación viene mediada
por: la hipoxia celular; la lesión tisular inducida por
mediadores como los radicales libres de oxígeno, el
óxido nítrico, las citocinas y el efecto tóxico de algu-
nas bacterias sobre la luz intestinal. El resultado final,
es la aparición de episodios de isquemia y reperfusión
y modificaciones en los flujos sanguíneos en diferen-
tes zonas intestinales(8). 

La traslocación se asocia con un aumento de la inci-
dencia de complicaciones sépticas postoperatorias y

con un peor pronóstico en los enfermos con cáncer co-
lorrectal intervenido.

En un estudio reciente de 927 enfermos sometidos a
laparatomía con cultivo de ganglios mesentéricos, del
aspirado gástrico y pHmetría gástrica a lo largo de 13
años, se obtuvo una tasa de traslocación bacteriana del
14%(14). La sepsis postoperatoria fue más frecuente en
aquellos enfermos con traslocación bacteriana (42,3
frente a 19,9% p <0,001) y las variables preoperatorias
independientemente asociadas con dicha traslocación
fueron la realización urgente de la cirugía y el uso de
nutrición parenteral total. La colonización gástrica se
asoció con traslocación bacteriana y con sepsis post -
quirúrgica, mientras que un pH gástrico inferior a 4 se
relacionó significativamente con una menor coloniza-
ción gástrica y sepsis postquirúrgica pero no con la
traslocación.

En un estudio prospectivo de cohortes en el que se
reclutaron 158 enfermos con cáncer colorrectal que
fueron sometidos a resecciones curativas (n=128) y
paliativas (n=30), respectivamente, la supervivencia
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FIGURA 39.2. Modelo hipotéti-
co de interacción huésped flo-
ra bacteriana. 

Modificado de van Santvoort
HC et al (11).
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acumulada específica de la enfermedad (tiempo hasta
el fallecimiento) y la supervivencia sin enfermedad
(tiempo hasta la recaída) de todos los pacientes a cin-
co años de seguimiento fue del 55% y del 65%, res-
pectivamente. Los enfermos con translocación bacte-
riana confirmada tuvieron peores supervivencia
específica de la enfermedad y supervivencia sin enfer-
medad que los que no tenían. Utilizando el análisis de
regresión multivariante de Cox, la translocación bacte-
riana fue un factor predictivo de la supervivencia espe-
cífica de la enfermedad y de la supervivencia sin en-
fermedad, independientemente de otros indicadores
patológicos del pronóstico(15).

Efectos de la nutrición artificial en
relación con la traslocación bacteriana

La mayoría de los autores recomiendan el uso de
nutrición enteral total en oposición a la parenteral to-
tal, asumiendo que ésta última se asocia con atrofia de
la mucosa y aumento de la permeabilidad intestinal
como expresión del daño de la barrera intestinal.

Hay que tener en cuenta que(16):

— La traslocación bacteriana ocurre en humanos,
más rápidamente si la función barrera intestinal
está alterada y se asocia con un aumento de la
incidencia de sepsis. Esta asociación apoyaría la
hipótesis del origen intestinal de la sepsis. Sin
embargo, es probable que la traslocación bacte-
riana ocurra también en sujetos sanos, aunque
no sea significativa salvo que exista un estado
de inmunosupresión.

— Hay mayor morbilidad séptica en enfermos que
reciben nutrición parenteral total. La parenteral
total se asocia con una marcada reducción en el
tejido linfoide asociado al intestino y en la IgA
secretora intraluminal en modelos experimenta-
les en animales. Aunque es difícil de estudiar en
el ser humano, hay evidencias que apoyan la
presencia de una comunicación inmunológica
entre el tubo digestivo y la mucosa respiratoria
a través de una vía común de inmunidad. 
Aproximadamente del 50 al 60% de la inmuni-
dad total del organismo reside en las mucosas
de las vías respiratorias superiores e inferiores,
intestino delgado y colon, donde la interacción
entre linfocitos T y B permite la producción de
IgA. El componente secretorio de esta inmuno-
globulina se une a antígenos bacterianos y vi ra-
les específicos impidiendo su adhesión a las
 mucosas y el desencadenamiento de toda la cas-

cada inmune(10). Mantener el sistema inmune
mucoso intestinal (del que el tejido linfoide in-
testinal forma parte) y respiratorio es uno de los
mecanismos por los que la nutrición enteral to-
tal reduce, en comparación con la parenteral, las
complicaciones infecciosas respiratorias tras la
agresión quirúrgica.

— La ausencia de nutrientes en la luz, por ejemplo,
durante el ayuno, desnutrición o con la parente-
ral total, condiciona un pronóstico negativo de
los enfermos, posiblemente como resultado de
la atrofia de la mucosa y disminución de la fun-
ción barrera intestinal. Sin embargo, no hay evi-
dencia de que ese sea el caso en humanos.
El atribuir la sepsis única y exclusivamente a la
atrofia intestinal y traslocación bacteriana gene-
radas por la nutrición parenteral total está en
discusión. La mayoría de los estudios que así lo
proponen están basados en modelos experimen-
tales animales. En ellos, no hay duda de que la
parenteral total produce una atrofia intestinal.
Pero ésta no se ha demostrado en seres humanos
a menos que el intestino esté privado de nutrien-
tes durante meses.

En definitiva:

— No existe evidencia de que la traslocación bac-
teriana se reduzca por el uso de nutrición enteral
total o aumente en enfermos que reciben paren-
teral total.

— No disponemos de evidencia que confirme que
la nutrición parenteral a corto plazo (de 10 a 21
días) se asocie con atrofia de las vellosidades
intestinales o con cambios significativos de la
permeabilidad intestinal o para apoyar el hecho
de que alteraciones en la función barrera, eva-
luadas como cambios en la arquitectura mucosa
o como alteraciones en la permeabilidad intesti-
nal, predispongan a un aumento de la prevalen-
cia de traslocación bacteriana en humanos(17,18).

— El ayuno o la desnutrición por sí mismos no in-
ducen traslocación bacteriana.

— Las alteraciones en la arquitectura mucosa o en
la permeabilidad intestinal sugieren cambios en
la función barrera, pero no necesariamente indi-
can aumento en la prevalencia de traslocación
bacteriana. Con excepción del traumatismo, no
disponemos de evidencia sólida en cuanto a que
la morbilidad séptica aumente en enfermos que
reciben nutrición parenteral total frente a enteral
total.

— La parenteral total se ha asociado con una re-
ducción en el tamaño y eficacia del tejido linfoi-
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de asociado al intestino en modelos animales. Si
este fenómeno se produce también en humanos
permanece sin dilucidar. Los estudios animales
sugieren que esta modalidad de nutrición artifi-
cial se asocia con una respuesta inmune altera-
da, pero es probablemente más una manifesta-
ción del fallo intestinal y de la ausencia de
nutrición eneteral que una consecuencia directa
de la parenteral total(19,20).

INDICACIONES DE LA NUTRICIÓN
ARTIFICIAL EN LA CIRUGÍA DIGESTIVA

Se han realizado muchos estudios sobre el papel de
la nutrición artificial antes y después de la cirugía ab-
dominal, pero con una gran variabilidad en cuanto al
tipo de participante incluido, estado nutricional basal,
vía de acceso nutricional y cantidad y tipo de fórmula
empleadas. En determinados enfermos, el tratamiento
nutricional puede suponer una modalidad terapéutica
muy compleja y no exenta de complicaciones.

De manera general podemos decir que, siempre
que sea posible, seguro y efectivo el acceso al tubo di-
gestivo, la nutrición enteral total es preferible a la pa-
renteral total. Con la enteral, el hígado tiene la opor-
tunidad de aclarar, procesar y distribuir los nutrientes
en un primer paso mientras que se mantienen las fun-
ciones intestinales vitales, como la circulación de sus-
tratos, la integridad de la barrera intestinal y la inmu-
nocompetencia. Este acceso tiene una buena relación
costo-eficacia y es bien tolerado por los enfermos que
van a someterse a cirugía abdominal así como en el
postoperatorio(21).

La nutrición enteral precoz ha demostrado, aunque
no en todos los estudios, ser más fisiológica al evitar
las alteraciones morfológicas y funcionales del intesti-
no relacionadas con la agresión, modular las respues-
tas inmune e inflamatoria a la agresión, ser menos cara
que la parenteral total, permitir una recuperación más
rápida de las funciones intestinales, mejorar el balance
nitrogenado y reducir las complicaciones infecciosas.
También es más eficaz que la parenteral total, espe-
cialmente en enfermos desnutridos graves por patolo-
gías digestivas neoplásicas que requieren tratamiento
quirúrgico. Sin embargo, los cirujanos prefieren habi-
tualmente un acceso nutricional parenteral por ideas
preconcebidas de posibles efectos adversos de la infu-
sión nutricional enteral precoz como distensión abdo-
minal, diarrea, aumento de las fugas anastomóticas o
complicaciones relacionadas con el sondaje. Por esto,
en no pocas ocasiones, los enfermos que necesitan un

tratamiento nutricional lo reciban vía parenteral a pe-
sar de disponer de un intestino funcionante(22).

Las Guías de Nutrición Enteral de la Sociedad Euro-
pea de Nutrición Enteral y Parenteral para el enfermo
quirúrgico recomiendan en el periodo preoperatorio(6):

— Utilizar el tratamiento nutricional en enfermos
con riesgo nutricional grave de 10 a 14 días an-
tes de la cirugía mayor, incluso aunque ésta
haya de retrasarse (grado de recomendación A).
El riesgo nutricional grave se establece siempre
que el enfermo presente al menos uno de los si-
guientes:

• Pérdida de peso superior al 10 ó 15% seis me-
ses antes.

• Índice de masa corporal inferior a 18,5 kg/m2.
• Valoración Global Subjetiva grado C.
• Albúmina inferior a 3 g/dl (sin insuficiencias

renal o hepática).

— Comenzar el tratamiento nutricional inmediata-
mente (a ser posible utilizando un acceso ente-
ral) en:

• Enfermos sin desnutrición evidente en los que
se prevea que la ingesta oral perioperatoria no
será posible durante más de 7 días (grado de
recomendación C).

• Enfermos incapaces de mantener una ingesta
oral cercana al 60% de los aportes recomen-
dados durante más de 10 días (grado de reco-
mendación C).

— Considerar la combinación de nutrición enteral
y parenteral en aquellos enfermos que necesiten
tratamiento nutricional y no sea posible cubrir
sus requerimientos nutricionales exclusivamen-
te por la vía enteral (consumo de menos del
60% de las necesidades estimadas (grado de re-
comendación C).

— Contraindicar la nutrición enteral en la obstruc-
ción intestinal o íleo, shock grave e isquemia in-
testinal (grado de recomendación C).

— Potenciar el consumo de suplementos nutricio-
nales en aquellos enfermos que no alcancen sus
requerimientos nutricionales sólo con la alimen-
tación (grado de recomendación C).

— Administrar nutrición enteral preoperatoria,
preferiblemente antes del ingreso hospitalario
(grado de recomendación C).

— El ayuno preoperatorio a partir de la media no-
che no es necesario en la mayoría de los enfer-
mos (grado de recomendación A). Los enfermos
en espera de cirugía y sin riesgos específicos de
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aspiración, pueden tomar líquidos claros hasta
dos horas antes de la anestesia. Los alimentos
sólidos se pueden ingerir hasta seis horas antes
de la anestesia (grado de recomendación A).

— Usar módulos de hidratos de carbono la noche
previa a la cirugía y dos horas antes de la anes-
tesia en la mayoría de los enfermos (grado de
recomendación B).

Las Guías de Nutrición Enteral de la Sociedad Eu-
ropea de Nutrición Enteral y Parenteral para el enfer-
mo quirúrgico establece para el periodo postoperatorio
que(6):

— La alimentación normal o la nutrición enteral
tras la cirugía digestiva se inicie precozmente
(grado de recomendación A).

— La ingesta oral, incluidos los líquidos claros,
puede iniciarse unas horas después de la cirugía
en la mayoría de enfermos sometidos a resec-
ciones de colon (grado de recomendación A).

— La ingesta oral debe adaptarse a la tolerancia in-
dividual y al tipo de cirugía realizada (grado de
recomendación C).

— Se utilice nutrición por sonda en los enfermos
en los no se pueda iniciar la alimentación oral
precoz, especialmente en aquellos:

• Sometidos a cirugía mayor de cabeza y cuello
o gastrointestinal por cáncer (grado de reco-
mendación A).

• Con traumatismo grave (grado de recomenda-
ción A).

• Con desnutrición evidente en el momento de
la cirugía (grado de recomendación A).

• Con ingesta oral inadecuada (menos del 60%)
durante más de 10 días (grado de recomenda-
ción C).

— Se debe comenzar con la nutrición por sonda en
las primeras 24 horas tras la cirugía (grado de
recomendación A) y a bajo flujo (por ejemplo,
de 10 a 20 ml/h) (grado de recomendación C).

— Pueden trascurrir de 5 a 7 días hasta alcanzar
los requerimientos nutricionales del enfermo,
pero no se considera peligroso (grado de reco-
mendación C).

— Se debe reevaluar periódicamente el estado nu-
tricional del enfermo durante su ingreso. Si es
necesario, mantener el tratamiento nutricional
al alta (grado de recomendación C).

En cuanto al tipo de acceso enteral, las Guías esta-
blecen los siguientes aspectos:

— Colocar un catéter de yeyunostomía o una son-
da nasoyeyunal en todos los candidatos a nutri-
ción enteral por sonda sometidos a cirugía ma-
yor abdominal (grado de recomendación A).

— Si se han realizado anastomosis del tubo diges-
tivo a nivel proximal, administrar la nutrición
enteral distalmente (grado de recomendación
B).

— Considerar la colocación de una sonda de gas-
trostomía endoscópica percutánea si se prevee
un uso prolongado de la nutrición por sonda
(superior a cuatro semanas) (por ejemplo en
traumatismo craneal grave) (grado de recomen-
dación C).

NUTRICIÓN ARTIFICIAL EN LA CIRUGÍA
DIGESTIVA

En los enfermos quirúrgicos, el tratamiento nutri-
cional se ha usado habitualmente para mejorar la
desnutrición y, consecuentemente, las complicacio-
nes postquirúrgicas asociadas o derivadas. La mejo-
ría de la pérdida de peso sola o combinada con la de
otros parámetros de laboratorio, ha sido el principal
objetivo terapéutico utilizado para prevenir las com-
plicaciones postoperatorias. Más recientemente, el
mantenimiento del trofismo de la mucosa intestinal,
mediante la nutrición enteral, y la mejora de la res-
puesta inmune con la administración de nutrientes es-
pecializados se han convertido en los principales ob-
jetivos de la nutrición perioperatoria, incluso en
enfermos bien nutridos. Otras estrategias como la in-
gesta oral postoperatoria y la movilización precoces
del enfermo, junto con la restricción de fluidos intra-
venosos se han demostrado ventajosas para el pronós-
tico, especialmente tras la cirugía de colon programa-
da(23). En estos enfermos, un balance hidrosalino
positivo, suficiente como para aumentar 3 kg de peso
en el postoperatorio, retrasa la recuperación de la fun-
ción gastrointestinal y aumenta la estancia hospitala-
ria en enfermos sometidos a cirugía programada de
colon(24). La restricción perioperatoria de la ingesta
hídrica puede tener beneficios sobre las complicacio-
nes metabólicas y pulmonares así como sobre la cica-
trización(25). Aunque la hidratación perioperatoria su-
perior a un litro puede mejorar la recuperación tras
procedimientos quirúrgicos menores o intermedios,
hay que tener más precaución en relación a la sobre-
carga de volumen en los quirúrgicos mayores(26).

La malnutrición en enfermos que precisan cirugía o
en aquellos con cáncer gastrointestinal (definida como
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una pérdida de peso habitual superior al 10%) es un
factor de riesgo preoperatorio independiente para el
desarrollo de infección nosocomial y se asocia con un
peor pronóstico(27-29). En enfermos que precisan trata-
miento quimio o radioterápico, grados más moderados
de desnutrición (pérdida de peso habitual inferior al
10%) se asocian con mayor toxicidad de los trata-
mientos, menores tasas de respuesta, peor pronóstico
y menor supervivencia(30-33). Una hipótesis que explica
estos efectos secundarios es la modificación de la de-
toxificación de xenobióticos asociada con los media-
dores inflamatorios y/o receptores nucleares(34-37).

Las guías de la Sociedad Americana de Nutrición
Enteral y Parenteral(38) definen la desnutrición como
una pérdida o ganancia involuntaria de peso superior o
igual al 10% del peso habitual en seis meses o supe-
rior, o igual al 5% en el último mes. La definición de
riesgo nutricional para el enfermo quirúrgico estable-
cidas por la Sociedad Europea de Nutrición Enteral y
Parenteral(6) se han revisado en el apartado 4 de este
capítulo. Además de estos criterios, el Índice de Ries-
go Nutricional [15,9 × albúmina (g/dL) + 41,7 × (peso
actual / peso habitual)] podría predecir la morbilidad
en enfermos perioperatorios.

Nutrición en enfermos con desnutrición
grave

La nutrición parenteral total preoperatoria disminu-
ye la morbilidad del enfermo(39-42). Esta modalidad de
tratamiento nutricional disminuye las complicaciones
mayores(41,43,44), las no infecciosas en el enfermo gra-
vemente desnutrido que recibe parenteral perioperato-
ria(44) y la tasa de mortalidad(43), en enfermos con cán-
cer digestivo.

Entre las vías de acceso para administrar una nutri-
ción artificial, existe una clara superioridad de la ente-
ral frente a la parenteral(45,46), ya que evita las altera-
ciones funcionales y estructurales de la mucosa
intestinal y de su función barrera, estimulando el re-
cambio del epitelio intestinal, mejorando el flujo san-
guíneo local y aumentando la respuesta inmune local
y sistémica(45-48).

Heyland et al(40), sugierieron que la nutrición ente-
ral reducía significativamente la tasa de complicacio-
nes comparada con la parenteral.

La nutrición enteral produce una respuesta trófica
intestinal en un grupo heterogéneo de enfermos con
desnutrición grave (definida por un índice de masa
corporal inferior a 17 kg/m2; media de los participan-
tes 13,6 kg/m2) al aumentar la síntesis proteica frac-
cional en la mucosa duodenal, del fundus y cuerpo

gástricos tras la realimentación en un 96%, 73% y
52%, respectivamente(49).

Los enfermos con traumatismo abdominal aleatori-
zados a una nutrición enteral tienen menos complica-
ciones infecciosas que los que reciben nutrición paren-
teral(46,50).

Un meta-análisis de estudios que incluyó enfermos
sometidos a cirugía abdominal demostró menor tasa
de complicaciones infecciosas sin aumentar las rela-
cionadas con las anastomosis en los enfermos aleatori-
zados a una nutrición enteral.

La nutrición enteral frente a la parenteral en adultos
con neoplasias digestivas que se intervienen quirúrgica-
mente, disminuye el riesgo de infección, disminuye la
estancia hospitalaria(51,52), las complicaciones totales
(sobre todo, las infecciosas)(53), las complicaciones pos-
toperatorias, pero aumenta los efectos adversos(52,53).

La nutrición artificial perioperatoria, bien sea ente-
ral o parenteral, en enfermos con desnutrición mode-
rada o grave y tumores digestivos, reduce la morbili-
dad, la mortalidad, la estancia hospitalaria frente a
controles que no reciben tratamiento nutricional(54). De
ahí la necesidad de instaurar un tratamiento nutricio-
nal artificial en cada enfermo desnutrido que precise
cirugía mayor abdominal por cáncer.

Un estudio reciente comparó el uso postoperatorio
precoz de nutrición enteral frente a parenteral en 106
enfermos sometidos a resección esofágica por cáncer.
Los que recibieron nutrición parenteral desarrollaron
más fístulas, neumonía y retraso de la cicatrización(55,56).
Una revisión sistemática y meta-análisis reciente (con
inclusión de 29 estudios y 2.552 enfermos) ha demos-
trado la superioridad de la nutrición enteral precoz fren-
te a la parenteral precoz tras cirugía digestiva intestinal,
al reducir el riesgo relativo de complicaciones postope-
ratorias, infecciosas, fugas anastomóticas, abscesos in-
trabdominales y estancia hospitalaria(57).

Recientemente se han revisado el desarrollo de
complicaciones postoperatorias en 1.410 sujetos so-
metidos a cirugía mayor abdominal por neoplasias di-
gestivas con diferentes tipos de tratamiento nutricio-
nal: fluidoterapia intravenosa, parenteral total, enteral
total e inmunonutrición por vía enteral(23).

Las complicaciones postquirúrgicas mayores (muer -
te, reintervención, traslado a unidad de cuidados inten-
sivos) ocurrieron en el 7,2% y las menores en el
31,6%. Los factores correlacionados con las complica-
ciones postoperatorias fueron: la cirugía pancreática, la
edad avanzada, la pérdida de peso, la hipoalbuminemia
y el tipo de tratamiento nutricional.

El tratamiento nutricional frente a la fluidoterapia
intravenosa redujo la morbilidad con un aumento del
efecto protector para todas las modalidades de nutri-
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ción artificial empleadas. Se observó una tendencia a
un menor riesgo de complicaciones: un 26% menos
de riesgo con parenteral total frente a fluidoterapia
intravenosa, un 42% menos con enteral total frente a
fluidoterapia y un 54% menos de riesgo de la inmu-
nonutrición enteral frente a la fluidoterapia intrave-
nosa. Esta tendencia permaneció independientemen-
te de la gravedad de los factores de riesgo que se
identificaron en el análisis multivariante y fue más
evidente considerando las complicaciones infeccio-
sas solas.

El riesgo de complicaciones aumenta de manera
continuada a partir de una pérdida de peso superior al
10%. En la Figura 39.3(23) se muestra la probabilidad
de desarrollar complicaciones postquirúrgicas según
los diferentes tipos de tratamiento nutricional, consi-
derando el porcentaje de pérdida de peso una varia-
ble continua y diferenciando en enfermos de alto
riesgo (cáncer pancreático, edad superior a 75 años,
hipoalbuminemia, representados en las curvas supe-
riores) de los de bajo riesgo (cáncer colorrectal, edad
inferior o igual a 55 años, normoalbuminemia, repre-
sentados en las curvas inferiores). La Figura 39.4(23)

muestra el riesgo estimado de complicaciones mayo-
res en función del porcentaje de pérdida de peso, se-
gún el tipo de tratamiento nutricional y separando los
enfermos de alto riesgo (curvas superiores) de los de
bajo riesgo (curvas inferiores). Los enfermos que re-
cibieron parenteral, enteral o inmunonutrición se
agruparon en la categoría de “tratamiento no están-
dar” y se comparan con aquellos que recibieron flui-
doterapia intravenosa (tratamiento estándar). Parece
que el riesgo de complicaciones aumenta continuada-
mente desde una pérdida de peso del 5%, más nota-
blemente entre un 5 y un 10% y menos llamativa-
mente después. La distancia entre las curvas de
tratamiento estándar y no estándar cuantifica el bene-
ficio conseguido en términos de reducción de riesgo
absoluto. Si consideramos a un individuo con una
pérdida de peso del 10% y de bajo riesgo, la reduc-
ción del riesgo obtenida es del 2,4% (intervalo 3,7 a
1,3%), mientras que en los de alto riesgo es del 16%
(intervalo 27 al 11%). 

Los beneficios del tratamiento nutricional están
presentes en todos los grupos del estudio, pero en tér-
minos de reducción del riesgo absoluto, es más evi-
dente para los grupos de alto riesgo y para enfermos
con pérdida de peso grave. Estos beneficios son tam-
bién evidentes en los enfermos con pérdida de peso in-
ferior o igual 10%, lo que sugiere que la relación entre
el estado nutricional, las complicaciones postoperato-
rias y el efecto de la terapia nutricional son complejos
y que en las situaciones postagresión, la provisión de

nutrientes puede lograr efectos que van más allá de la
repleción nutricional y que casi serían comparables
con una actividad farmacológica. Estos es consistente
con mejoría de la función muscular obtenida sin cam-
bios detectables en los depósitos proteicos corporales
tras varios días de tratamiento nutricional demostrada
por Christie et al(58).

Es interesante considerar que un adecuado trata-
miento nutricional reduce tanto las complicaciones in-
fecciosas como las no infecciosas. Esto sugiere que la
asociación entre inmunosupresión e infección posto-
peratoria puede modularse positivamente por la inter-
vención nutricional. La inmunosupresión por enferme-
dad primaria o tras la agresión quirúrgica es un factor
de riesgo para la infección, independientemente del
estado nutricional. Así la administración de inmuno-
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FIGURA 39.3. Alto riesgo (curvas superiores). Bajo riesgo
(curvas inferiores). IV: fluidoterapia IV; NPT: Nutrición paren-
teral total; NET: nutrición enteral total; INM: Inmunonutrición
enteral. Modificado de Bozetti et al (23).
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FIGURA 39.4. Probabilidad de complicaciones mayores.
Alto riego (curvas superiores). Bajo riesgo (curvas inferiores).
Modificado de Bozetti et al (23).
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nutrientes específicos podría reducir las infecciones
postoperatorias sin modificar los parámetros nutricio-
nales convencionales antropométricos o bioquímicos.

El tratamiento nutricional es la única variable sobre
la que se puede intervenir fácilmente para prevenir las
complicaciones postoperatorias. En un meta-análisis
se ha demostrado que la administración de albúmina
exógena suficiente como para lograr unos niveles séri-
cos superiores a 3 g/dl puede disminuir la morbilidad
en hipoalbuminémicos(59).

Nutrición enteral y dehiscencia
de suturas anastomóticas

La nutrición enteral total, si no está contraindicada,
puede intentarse en enfermos con suturas abdominales
temporales(50). Dos estudios retrospectivos recientes
demuestran que la nutrición enteral es posible y segura
en enfermos con abdomen abierto(60,61). Los enfermos
que recibieron enteral precoz en los primeros 4 días
tras la cirugía presentaron un cierre más precoz de la
cavidad abdominal y desarrollaron menos fístulas lo
que se tradujo en un menor gasto sanitario(61). 

Uso combinado de nutrición enteral
y parenteral

Una opción terapéutica sería administrar nutrientes
suplementarios por vía parenteral en aquellos enfer-
mos en los que el aporte enteral sea insuficiente. Este
uso combinado es bastante popular en Europa y está
recomendado por la Sociedad Europea de Nutrición
Enteral y Parenteral(62). Otras guías de práctica clíni-
ca, como la americana o la canadiense no lo reco-
miendan(38,63) y la nutrición parenteral sólo debería
comenzarse cuando todos los esfuerzos para mejorar
el aporte enteral de nutrientes hayan fracasado. Un
meta-análisis no demostró beneficio clínico en enfer-
mos críticos no desnutridos con el uso combinado de
estas dos modalidades de nutrición artificial, aunque
los datos son insuficientes(64).

Tratamiento nutricional durante
la quimio y/o radioterapia

La desnutrición es una causa importante y bien re-
conocida de alta morbilidad postoperatoria y toxicidad
durante la quimio y/o radioterapia en enfermos con

neoplasias digestivas, produciendo mayor estancia
hospitalaria, descenso de la capacidad funcional, me-
nor calidad de vida y aumento del coste sanitario.

La nutrición enteral de rutina no está indicada du-
rante la radio o quimioterapia, pero el asesoramiento
dietético intensivo y el uso de suplementos orales sí
que son altamente recomendables. La nutrición enteral
sólo debe usarse en el caso de que se prevea una mu-
cositis grave por la irradiación esofágica(65) , sin cono-
cer actualmente si es preferible un acceso nutricional
definitivo (tipo gastrostomía endoscópica percutánea)
o el nasoenteral.

La suplementación nutricional debe proponerse a
todos los enfermos que reciben tratamiento neoadyu-
vante. Una revisión reciente no obtuvo diferencias
signficativas en relación a la mortalidad entre el tra-
tamiento nutricional oral o el uso de nutrición por
sonda frente al cuidado habitual en enfermos someti-
dos a quimio o radioterapia. Sin embargo, en enfer-
mos tratados con radioterapia, la suplementación nu-
tricional oral aumentó significativamente la ingesta
dietética, redujo la gravedad de la desnutrición y me-
joró la calidad de vida(52,66). Así mismo, la anorexia,
vómitos y diarrea tras radioterapia por cáncer colo-
rrectal fueron menores tras la suplementación nutri-
cional frente a una ingesta ad limitum y los índices
de calidad de vida se modificaron proporcionalmente
a la adecuada ingesta o a la mejoría del estado nutri-
cional.

En caso de que las medidas anteriores no sean efec-
tivas habría que indicar alguna modalidad de nutrición
artificial. Un meta-análisis concluyó que se producía
un 16% más de complicaciones infecciosas cuando la
parenteral se usaba durante la radioquimioterapia(41).
La parenteral, por tanto, debe indicarse sólo cuando la
enteral esté contraindicada(67).

Por tanto, el consejo dietético y la suplementación
nutricional deben proponerse a todos los enfermos que
precisen tratamiento adyuvante o neoadyuvante me-
diante quimio y/o radioterapia tan pronto como sea
posible. El consejo dietético no excluye el uso de su-
plementos nutricionales. Sin embargo, para aumentar
la adherencia al mismo es preciso un contacto estre-
cho con el enfermo. Los enfermos deben percibir que
el consejo dietético y la suplementación son un com-
ponente esencial del tratamiento de su enfermedad de
base. Sin embargo, sólo un 36% de los enfermos con
neoplasias digestivas se remiten a una unidad especia-
lizada de tratamiento nutricional y un tercio de los en-
fermos con pérdida de peso superior al 10% ni siquie-
ra son remitidos(68).

CAPÍTULO 39.  Soporte nutricional en el enfermo con cirugía de estómago y/o esófago 557



INMUNONUTRICIÓN Y CIRUGÍA
DIGESTIVA

Actualmente, el principal objetivo de la nutrición
clínica de alcanzar los requerimientos calóricos, pro-
teicos y de otros micronutrientes esenciales para pre-
venir el catabolismo muscular y la inmunosupresión
se está desplazando hacia obtener los efectos farmaco-
lógicos de nutrientes específicos y modular las funcio-
nes inmunes.

La inmunonutrición consiste en la administración,
vía enteral o parenteral, de cantidades suprafisiológi-
cas de determinados nutrientes para lograr un efecto
farmacológico sobre los componentes nocivos de la
respuesta a la agresión con la intención de modular en
sentido positivo los factores que afectan de manera
desfavorable a dicha respuesta.

Numerosos estudios clínicos han analizado los
efectos de la inmunonutrición tras la cirugía, el trau-
matismo o durante la enfermedad crítica y hay consi-
derable interés en las fórmulas nutricionales enrique-
cidas con arginina, glutamina, ácidos grasos omega-3,
nucleótidos y aminoácidos ramificados, solos o en
combinación.

El principal objetivo de estas fórmulas enriqueci-
das es modular de manera clave las respuestas in-
mune e inflamatoria y la función intestinal tras la
agresión, contrarrestando la alteración inmune pos-
tquirúrgica que puede, por sí misma, aumentar la
susceptibilidad del enfermo a complicaciones infec-
ciosas.

Las Tablas 39.2 y 39.3(69-73) muestran los principa-
les componentes de las fórmulas inmunomodulado-
ras y su modo potencial de actuación. Las fórmulas
modificadas mediante la adición de sustratos especí-
ficos como arginina, glutamina, ácidos grasos ome-
ga-3 y ribonucleótidos, han demostrado su capaci-
dad para mejorar la respuesta inmune, modular la
síntesis proteica durante la fase aguda de respuesta a
la agresión y reducir la morbimortalidad. La utiliza-
ción de estos nutrientes vía enteral o parenteral es
tema de debate hoy día y desconocemos si debiése-
mos emplearlas en el momento de mayor necesidad
nutricional, es decir, cuando la respuesta inflamato-
ria alcanza su cenit, o sería preferible emplearlas
cuando se inicia dicha respuesta.

La utilización de estas fórmulas para su uso enteral
en enfermos bien nutridos radica no en el aporte de ca-
lorías y de nitrógeno, sino en la modulación de la res-
puesta a los cambios metabólicos inducidos por el es-
trés quirúrgico.

Las Guías de la Sociedad Europea de Nutrición En-
teral y Parenteral(6) establecen en relación al tipo de
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TABLA 39.2. Acciones principales de los inmunonutrientes.
Modificada de referencias(69-73)

INMUNONUTRIENTE MECANISMO DE ACCIÓN

Omega-3 (EPA, DHA) Aumenta prostaglandinas de la serie 3 y
leucotrienos de la serie 5, con menor po-
tencial proinflamatorio.
Inhibe producción de prostaglandinas de
la serie 2 y leucotrienos de la serie 4, que
disminuyen citotosxicidad de macrófa-
gos, linfocitos y células natural killer (NK).
Disminuye prostaciclina y tromboxano A2
y aumenta la síntesis de tromboxano A3
(antiagregante).
Reduce la producción de citocinas proin-
flamatorias (IL-1b, FNT-a, IL-6, IL-8).
Revierte la inmunosupresión.
Estabilizan complejo NFkb.
Efectos antitrombóticos.
Disminuyen adhesividad plaquetaria.
Aumentan función neutrofílica.
Estabilizan membranas.
Favorecen la perfusión microvascular.

Arginina Precursor del óxido nítrico.
Aumenta linfocitos T y mejora su función.
Estimula producción de IL-2.
Aumenta la citotoxicidad de células na-
tural killer.
Precursor de prolina?
Citoprotección en la isquemia-reperfu-
sión.
Secretagogo (GH, IGF-1, glucagón, pro-
lactina, insulina, somatostatina, ADH, ca-
tecolaminas, polipéptido pancreático).
Mejora función macrofágica tras la agre-
sión.
Mejora resistencia a infección bacteria-
na.
Favorece la fagocitosis de neutrófilos y la
adhesión de neutrófilos.
Efectos antiproliferativos sobre la íntima
dañada.
Bloquea moléculas de adhesión.
Inhibe la lipoperoxidación.
Favorece proliferación de fibroblastos y
colágeno.
Modula patrones de flujo vascular vía óxi-
do nítrico.
Relación con la síntesis de poliaminas (di-
visión celular, síntesis ADN y cicatrización).
Hipotensor.
Aumenta perfusión miocárdica.
Aumenta flujo cerebral.

Aminoácidos sulfurados, Aumenta defensas antioxidantes
precursores y otros (glutatión).
compuestos tiólicos Provisión de otros grupos sulfhidrilo para
(metionina, cisteína, mantener defensas antioxidantes.
N-acetil-cisteína, 
OTZ-procisteína)

Nucleótidos Precursores de ARN y ADN.
Mejora función de linfocitos T.
Maduración de linfocitos.



fórmula nutricional indicada en el enfermo quirúrgico,
en general, que:

— En la mayoría de los enfermos es adecuado usar
una fórmula polimérica estándar (grado de reco-
mendación C).

— Se debería usar una fórmula inmunomoduladora
(rica en arginina, ácidos grasos omega-3 y nu-
cleótidos) perioperatoriamente, independiente-
mente del riesgo nutricional, en enfermos (gra-
do de recomendación A):
• Sometidos a cirugía mayor por neoplasias de

cuello (laringuectomía, faringuectomía).
• Sometidos a cirugía mayor abdominal por

cáncer (esofaguectomía, gastrectomía, pan-
creatoduodenectomía).

• Tras traumatismo grave.

Las guías establecen que, siermpre que sea posible,
se comience con estas fórmulas de 5 a 7 días antes de
la cirugía y se continúe con ellas durante 5 a 7 días tras
la cirugía no complicada (grado de recomendación C).

Inmunonutrición perioperatoria

Parece más adecuado indicar la inmunonutrición
antes de la cirugía para conseguir así un nivel  óptimo
de inmunonutrientes en el momento de la agresión
quirúrgica, justo cuando el sistema inmune está some-
tido al mayor estrés. La inmunonutrición preoperato-
ria parece tener un efecto neto sobre el estado inmune
de los enfermos candidatos a cirugía. Hacen falta unos
cinco días para que los inmunonutrientes sean incor-
porados a los tejidos del huésped y modulen la libera-
ción de mediadores inflamatorios y el perfil de ácidos
grasos. Por otro lado, para que se consiga una recupe-
ración funcional temprana, la administración de la nu-
trición enteral precoz en el postoperatorio tiene una
gran importancia, por sus ya comentados efectos posi-
tivos sobre la mucosa intestinal y el estado psicológico
del enfermo, permitiendo acortar la estancia hospitala-
ria. La eficacia de la inmunonutrición es superior
cuando se administra perioperatoriamente frente a su
administración sólo postoperatoria.

Actualmente se recomienda la inmunonutrición oral
preoperatoria en enfermos con neoplasias digestivas
candidatos a cirugía. Diversos meta-análisis(74-76) y es-
tudios prospectivos(77-79) han demostrado que la inmu-
nonutrición perioperatoria en enfermos con cáncer di-
gestivo que precisan cirugía abdominal disminuye las
complicaciones infecciosas y la estancia hospitalaria.

Zheng et al(80), realizaron un meta-análisis de 13 es-
tudios aleatorizados comparando la inmunonutrición
perioperatoria con la fórmula estándar en enfermos
con cirugía por cáncer digestivo (gastrectomía, pan-
creatoduodenectomía y colectomía), con y sin desnu-
trición. En 10 de esos estudios la inmunonutrición se
usó en el periodo postoperatorio; en 2 de manera pe-
rioperatoria y en 1, en el periodo preoperatorio ex-
clusivamente. Los resultados combinados de este
meta-análisis demostraron que el uso de una fórmula
inmunomoduladora frente a una estándar, mejoró sigi-
nificativamente la tasa de infecciones postoperatorias,
la estancia hospitalaria y la función inmune (aumento
de los linfocitos totales, de los linfocitos CD4 y de
IgG junto con descenso de interleucina-6). Sin embar-
go, la inmunonutrición no tuvo un efecto significativo
sobre la mortalidad postquirúrgica.

La inmunonutrición perioperatoria es eficaz y segu-
ra para disminuir la infección postoperatoria y reducir
la estancia hospitalaria, mejorando la inmunidad en el
enfermo con neoplasia digestiva intervenido quirúrgi-
camente.

La utilización pre y postquirúrgica de inmunonutri-
ción en enfermos sometidos a cirugía colorrectal lapa-
roscópica por neoplasias de colon o enfermedad diver-
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TABLA 39.3. Acciones principales de los inmunonutrientes:
glutamina. Modificada de referencias(69-73)

REGULACIÓN DE FUNCIONES CELULARES

• Precursora de nucleótidos.
• Precursora de glutatión.
• Interfiere con metabolismo de L-Arginina y de óxido

nítrico.
• Regula el tamaño celular por señalización osmolar.
• Estimula la síntesis de proteínas de choque térmico (Heat

Shock Proteins).
• Estimula la ruta de proteínas cinasas activadas por AMP.
• Activa las cinasas reguladas por señales extracelulares.
• Interviene en la neurotransmisión.
• Mantenimiento de la hidratación intracelular.

REGULACIÓN DE LAS FUNCIONES LINFOCITARIAS

• Estimula la proliferación linfocitaria.
• Activa la expresión de CD25, CD71 y CD45RO.
• Estimula la secreción de interferón-γ .
• Estimula las células killers activadas por linfocinas.
• Inhibe la apoptosis.
• Estimula la inmunidad intestinal (tejido linfoide asociado a

la mucosa intestinal).
• Aumenta la proporción de células natural killers en el

bazo.

REGULACIÓN DE LAS FUNCIONES MONOCITARIAS

• Estimula la síntesis de ARN.
• Aumenta la secreción de interleucina-1.
• Estimula la fagocitosis de E. coli opsonizada y de

eritrocitos oxidados.
• Estimula la presentación antigénica.
• Aumenta la expresión de antígenos de superficie.
• Influye en la diferenciación.
• Mejora las defensas antioxidantes.



ticular produjo un aumento significativo de linfocitos
CD4 el día antes de la cirugía. Estos autores no obtu-
vieron diferencias en los grupos de intervención y
control en cuanto a relajación de asas intestinales, gra-
do de limpieza intestinal o complicaciones infecciosas
postquirúrgicas(81).

La cirugía radical del cáncer esofágico es una de
las modalidades quirúrgicas más agresivas que exis-
ten. El 64% de estos enfermos han perdido el 10% o
más de su índice de masa corporal preoperatorio a
los 6 meses de la esofaguectomía y el 20% más del
20% de su índice de masa corporal(82). En el postope-
ratorio inmediato de esta cirugía aumentan las citoci-
nas proinflamatorias, la bilirrubina total (por la alte-
ración del metabolismo energético a nivel hepático,
por la extensión de la cirugía, la gran pérdida sanguí-
nea intraoperatoria y el uso de nutrición parenteral
total). Aumenta también la capacidad de liberación
de elastasa desde los neutrófilos con el desarrollo de
inmunosupresión y balance nitrogenado negativo.
Takeuchi et al(71) realizaron el primer estudio que de-
mostró beneficios con el uso de una fórmula inmuno-
moduladora en la cirugía del carcinoma epidermoide
esofágico. Analizaron tres grupos de enfermos: 1)
con nutrición estándar nasoyeyunal (grupo control),
2) con inmunonutrición postoperatoria y, 3) con fór-
mula inmunomoduladora oral preoperatoria y naso-
yeyunal en el postoperatorio. En este último grupo se
objetivó un aumento linfocitario, una disminución de
la incidencia de infección de la herida quirúrgica,
menor duración del síndrome de respuesta inflamato-
ria sistémica y menor estancia en la unidad de cuida-
dos intensivos.

Por tanto, la nutrición enteral total precoz (en las
primeras 24 horas tras la cirugía) podría tener efectos
beneficiosos sobre la competencia inmunológica y la
supresión de la respuesta inflamatoria exagerada en
enfermos sometidos a cirugía del cáncer esofágico,
con una recuperación más temprana del recuento lin-
focitario y un descenso de los niveles de bilirrubina
total y de proteína C reactiva. La recuperación más
temprana del recuento linfocitario posiblemente esté
relacionada con el aumento de linfocitos derivados
del tejido intestinal y se especula que la mayor dispo-
nibilidad hepática de oxígeno favorecida por la ente-
ral pueda contribuir al descenso de la hiperbilirrubi-
nemia.

En un estudio prospectivo, doble ciego y aleatoriza-
do(82) se ha demostrado que la nutrición enteral perio-
peratoria enriquecida con 2,2 g/día de ácido eicosa-
pentanoico evita la pérdida de masa muscular en las
primeras tres semanas después de la esofaguectomía
por cáncer y atenúa significativamente la respuesta al

estrés, sobre todo en relación con el factor de necrosis
tumoral alfa y las interleucinas 8 y 10. El ácido graso
se incorporó adecuadamente a las membranas celula-
res en este estudio. A pesar de los claros efectos anti-
catabólicos de la fórmula enriquecida con ácido eico-
sapentanoico, un impacto claro sobre la respuesta
sistémica aguda a la cirugía no fue evidente y no se
encontraron diferencias significativas a corto plazo en
el pronóstico clínico. Hay un efecto modulador sobre
la temperatura que podría relacionarse con la reduc-
ción de citocinas proinflamatorias que actuarían como
pirógenos a través del aumento en la producción de
prostaglandina E2.

Inmunonutrición postoperatoria

La inmunonutrición enteral en enfermos bien nutridos
tras cirugía digestiva programada (gastrectomía, pan-
creatoduodenectomía) no ofrece ninguna ventaja clara en
relación a incidencia de complicaciones infecciosas,
morbimortalidad global y estancia hospitalaria(83).

Inmunonutrición preoperatoria

La inmunonutrición se suele administrar habitual-
mente preoperatoriamente ya que evita el descenso de
la inmunidad celular y de la capacidad fagocitaria de
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FIGURA 39.5. Tratamiento nutricional en enfermo quirúrgico
con neoplasia digestiva. Modificada de Senesse P, et al (85).
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los polimorfos nucleares neutrófilos durante el post -
operatorio inmediato. 

Se ha demostrado que en enfermos con desnutrición
moderada o grave secundaria a neoplasias digestivas, la
utilización preoperatoria de inmunonutrición enteral es
capaz de mejorar los niveles de prealbúmina, sin obte-
nerse diferencias significativas en términos de compli-
caciones y de estancia hospitalaria postoperatorias(84).

En resumen, los enfermos que se vayan a someter a
cirugía digestiva deben tener un despistaje de desnu-
trición. Un enfermo con desnutrición grave debería re-
cibir nutrición artificial preoperatoria durante al me-
nos 10 días antes de la cirugía y 7 días después. La
nutrición enteral es la mejor opción para estos enfer-
mos. El beneficio de la inmunonutrición en enfermos
con desnutrición grave no se ha demostrado(52). La nu-
trición oral preoperatoria debería ser ad libitum, si es
posible, y aportar una media de 25 kilocalorías no pro-
teicas/kg/día y 0,25 g de nitrógeno/kg/día. La inmuno-
nutrición oral preoperatoria se indicaría en enfermos
no desnutridos durante 5 días antes de la intervención
(Figura 39.5) (85). 

Utilización de la glutamina en la cirugía
digestiva

La glutamina es el aminoácido libre más abundante
del organismo. Se considera un aminoácido condicio-
nalmente esencial ya que disminuye significativamen-
te en las situaciones de hipercatabolismo.

Es el nutriente preferido de los enterocitos, hepatoci-
tos, linfocitos y macrófagos. Está relacionada con la
amoniogénesis y es responsable del equilibrio ácido-
base. Es precursora de arginina, glutatión (principal siste-
ma antioxidante del organismo) y taurina. La L-arginina
es el sustrato más importante del óxido nítrico —princi-
pal regulador del endotelio con efecto vasodilatador— y
está relacionada con la fisiología del macrófago y las res-
puestas inflamatorias celulares (86) (Tabla 39.3).

La respuesta de fase aguda a la agresión está dirigi-
da por la interleucina-6, una citocina que se libera en
altas concentraciones en el sistema esplácnico y que
aumenta la síntesis de reactantes de fase aguda y dis-
minuye la de proteínas viscerales.

Los resultados combinados de un meta-análisis
 reciente que incluyó nueve estudios aleatorizados
comparando la utilización de una nutrición parenteral
enriquecida con glutamina frente a una nutrición pa-
renteral estándar en 373 enfermos sometidos a cirugía
abdominal mostraron que la glutamina es beneficiosa
en estos enfermos mejorando el balance nitrogenado
acumulado postoperatorio, disminuyendo la morbili-

dad infecciosa y acortando la estancia hospitalaria sin
efectos adversos relevantes(70).

La suplementación parenteral con glutamina en en-
fermos con pancreatitis aguda grave redujo las com-
plicaciones infecciosas, los niveles de interleucina-6 y
de proteína C reactiva con un aumento simultáneo de
la albúmina. Así mismo, esta suplementación aumenta
los linfocitos totales y los niveles de interleucinas 10 y
4. Estos aumentos paracen influir sobre la capacidad
del tejido linfoide asociado a la mucosa intestinal para
producir IgA secretora (principal globulina específica
que protege las mucosas respiratoria e intestinal)(87,88).

Aunque la mayoría de los estudios experimentales y
clínicos en relación a la suplementación con glutamina
se ha hecho usando la vía parenteral, no está claro si la
vía de administración, de glutamina, puede tener im-
plicaciones pronósticas(89,90). 

Se ha sugerido que el metabolismo digestivo de la
glutamina es significativo por ser un metabolito funda-
mental para las células intestinales y tener un papel cla-
ve en el mantenimiento de la barrera intestinal. Además,
los metabolitos que se generan de la interconversión de
glutamina en citrulina (intestinal) o en arginina (renal)
pueden también tener un papel importante.

Se ha postulado que el intestino humano prefiere la
glutamina por vía enteral para asegurar efectos impor-
tantes, como la oxidación e integridad intestinales, la
protección del intestino con proteínas de choque tér-
mico (Heat Shock Proteins) y para servir de sustrato
para el tejido linfoide asociado al intestino y la síntesis
de glutatión.

Si bien se ha demostrado la preferencia del intesti-
no por la glutamina enteral se ha especulado que el be-
neficio máximo de la administración de glutamina se
consiguiría con una combinación de glutamina enteral
y parenteral para asegurar así el máximo efecto sisté-
mico y el efecto local óptimo sobre el intestino(91).

Sin embargo, pocos estudios con suplementos en-
terales se han hecho hasta le fecha y no todos obtienen
resultados positivos en enfermos con cirugía digestiva.
Kumar et al (92), analizaron los efectos de una nutrición
enteral precoz con glutamina en enfermos con perito-
nitis secundaria a perforación o traumatismo abdomi-
nal, sin poder demostrar ninguna ventaja de esta su-
plementación en relación al estrés oxidativo o la
morbimortalidad.

Rentabilidad de la inmunonutrición
preoperatoria en normonutridos

Los resultados de un reciente estudio económico
apoyan que la inmunonutrición preoperatoria debe ser
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la estrategia nutricional dominante en enfermos bien
nutridos que se van a someter a cirugía mayor digesti-
va por cáncer(93). Aunque el coste de estas fórmulas
con inmunonutrientes es superior al de las fórmulas
estándar, hay una reducción significativa del coste to-
tal debida al ahorro por la menor necesidad de antibio-
terapia y la menor estancia. De hecho, este tipo de nu-
trición es rentable con ahorros netos de 3.260 € por
enfermo comparada con la no utilización de nutrición
enteral preoperatoria. Además, el coste medio del tra-
tamiento de una complicación es significativamente
más bajo en el grupo de inmunonutrición y dicha ten-
dencia se observa también cuando los costes de la
complicación se separan del tipo de cirugía. Esta ren-
tabilidad económica es el resultado de las diferencias
observadas en ambos grupos en relación con las com-
plicaciones infecciosas.

Este análisis está basado únicamente en relación
con el consumo de recursos hospitalarios. Si además
incluyera los costes indirectos relacionados con la re-
habilitación, la recuperación completa de la actividad
social y física, probablemente los resultados serían
aún más espectaculares.

APORTE DE HIDRATOS DE CARBONO 
EN EL PERIODO PREOPERATORIO

La dieta absoluta estricta desde la noche de antes de
la cirugía se introdujo para garantizar que el estómago
estuviera libre de contenido en el momento de la anes-
tesia y así reducir el riesgo de aspiración. Durante los
últimos años, varios estudios se han cuestionado si es
necesario un periodo de ayuno preoperatorio tan pro-
longado y si se podría interrumpir dicho ayuno sin po-
ner en peligro la vida del enfermo.

Tras la agresión quirúrgica, hay un aumento de la re-
sistencia a la insulina y una hiperinsulinemia compen-
sadora. Esto produce una hiperglucemia y un estado
metabólico similar al de la diabetes tipo 1 no tratada.
La resistencia insulínica postoperatoria es un factor de
riesgo independiente para la estancia hospitalaria post -
cirugía abdominal, pudiendo prolongarse dicha estan-
cia hasta dos semanas, y se relaciona directamente con
la magnitud del procedimiento quirúrgico.

El estado de ayuno en el momento de la cirugía re-
presenta otro estrés metabólico adicional en el enfermo
añadido al hipercatabolismo desencadenado tras la in-
tervención quirúrgica que se asocia con la pérdida de
grasa corporal y la depleción los de depósitos proteicos.

Más recientemente se ha pautado a los enfermos
una dieta líquida hasta 90 minutos antes de la cirugía.

Esto mejora la sensación subjetiva de bienestar al des-
pertar en términos de sed, sequedad de la boca y ansie-
dad, aunque con pocos beneficios metabólicos.

El aportar una sobrecarga de glucosa por vía oral
podría enlentecer el vaciamiento gástrico (dada su alta
osmolaridad) y producir en el enfermo un mayor ries-
go de aspiración. Algunos investigadores han utilizado
soluciones ricas en hidratos de carbono pero casi iso-
tónicas, compuestas básicamente por maltodextrinas
(aporte de un 12,5% de carbohidratos, con una osmo-
laridad de 285 mOsm). Estos autores demostraron, en
sujetos sanos y en enfermos preoperatorios, que 400
ml de estas soluciones ricas en hidratos se eliminaban
completamente del estómago a los 90 minutos de su
ingesta.

Se ha demostrado que el aporte oral de una bebida
isoosmolar de hidratos de carbono la noche antes de
la cirugía y 3 horas antes de la anestesia de la cirugía
mayor abdominal puede atenuar la respuesta metabó-
lica postoperatoria precoz, mejorando la resistencia a
la insulina y el control glucémico, mejorando la sen-
sación subjetiva de bienestar (descenso del malestar
preoperatorio por la sensación de hambre, de sed y la
ansiedad) y disminuyendo el tiempo postoperatorio
de recuperación en enfermos sometidos a cirugía
 colorrectal(94,95). También se ha demostrado una es-
tancia hospitalaria significativamente menor y una
tendencia hacia una recuperación de la función intes-
tinal más precoz cuando se comparan los enfermos
que toman preoperatoriamente bebidas isotónicas ri-
cas en hidratos de carbono con los aleatorizados a
agua o ayuno.

Otros autores han demostrado que los grupos su-
plementados tienen menor reducción de la fuerza en
cuádriceps a la semana y al mes de la cirugía mayor
abdominal, con un menor descenso de la actividad
glucógeno sintetasa en las biopsias musculares(95,96).
Se ha propuesto el aumento del factor de crecimiento
similar a la insulina tipo 1 (IGF-1) generado tras la so-
brecarga preoperatoria de hidratos como posiblle me-
canismo que explique la mejoría de la masa muscular
en el grupo de intervención, dados sus efectos sobre la
captación de glucosa, vía aumento de la síntesis de
glucógeno, con el consiguiente menor catabolismo.

PROBIÓTICOS E INFECCIONES
POSTOPERATORIAS

Las infecciones postquirúrgicas continúan ocurrien-
do de manera relativamente constante, a pesar de los
avances en la preparación colónica, de la generaliza-
ción de la profilaxis antibioterápica perioperatoria y
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del uso creciente de la inmunonutrición. Estas infec-
ciones continúan siendo un grave problema, generan
una gran morbilidad, son difíciles de tratar y suponen
unos gastos sanitarios altos. Por otro lado, las multi-
rresistencias a los antibióticos son actualmente un pro-
blema muy importante que amenaza la seguridad en
muchos quirófanos de todo el mundo.

Una nueva serie de estrategias seguras y eficaces
para prevenir la infección en enfermos quirúrgicos se
está empezando a desarrollar.

Así, diferentes estudios han sugerido que la admi-
nistración directa en el tubo digestivo del huésped de
bacterias no patógenas en forma de suplementos pro-
bióticos podría prevenir la traslocación bacteriana y las
consiguientes complicaciones infecciosas mediante el
efecto beneficioso a distintos niveles de interacción
que se produce entre el huésped y la flora intestinal(11). 

En la luz intestinal, las cepas epecíficas de probióti-
cos previenen el sobrecrecimiento bacteriano de los
patógenos potenciales por efectos antimicrobianos di-
rectos (como la producción de ácido láctico) y por cre-
cimiento competitivo.

En el epitelio intestinal, las cepas de probióticos
mantienen o intensifican la función barrera intestinal
mediante varios mecanismos: prevención de la adhe-
rencia bacteriana a la superficie epitelial por exclusión
competitiva, inhibición de las alteraciones de la perme-
abilidad intestinal inducidas por distintos patógenos,
regulación de la expresión de genes por el enterocito
relacionados con el mantenimiento de la barrera intes-
tinal. Además, algunas cepas específicas de probióticos
inhiben las reacciones proinflamatorias locales en los
enterocitos después de estímulos como la adhesión
bacteriana patógena o la isquemia/reperfusión.

Además del efecto inmunomodulador local en el
epitelio, los probióticos también ejercen un efecto re-
gulador en el sistema inmune sistémico por diferentes
rutas. In vitro, probióticos seleccionados pueden indu-
cir en monocitos y linfocitos la producción de citocinas
antiinflamatorias como la interleucina-10. En estudios
clínicos, disminuyen la producción de interleucina-6
tras la cirugía abdominal. Además, mediante las célu-
las dendríticas, los probióticos puede inducir el des-
arrollo de células T reguladoras con una función im-
portante en el control de la inflamación.

Evidencia disponible

Un resumen de la evidencia disponible hasta el mo-
mento actual se presenta en la Tabla 39.4 donde se re-
sumen 14 estudios aleatorizados y controlados, reali-
zados la mayoría en enfermos sometidos a diferentes

tipos de cirugía abdominal(97-110). En 9 de ellos se con-
cluye que los probióticos producen un descenso signi-
ficativo de las complicaciones infecciosas totales.

Los estudios de la Tabla 39.4 muestran resultados
discordantes, en parte explicados por los siguientes
motivos:

— Existe una gran variabilidad metodológica entre
los estudios presentados: no todos incluyen un
análisis por intención de tratar, algunos son aná-
lisis post hoc y no siempre hay homogeneidad
en cuanto a la definición de las variables princi-
pales de eficacia.

— Las diferentes cepas de probióticos usados pue-
den ejercer distintos efectos sobre los tres nive-
les de interacción huésped-flora bacteriana. Pa-
rece que las preparaciones multiespecie son más
eficaces que las que contienen una sola especie
de probiótico.

— El uso de prebióticos (suplementos de fibra no
digeribles —frecuentemente oligosacáridos—
que actúan como fuente de energía para los pro-
bióticos y otras bacterias intestinales) parece
aumentar el efecto de los probióticos y puede
incluso ser una condición para que ciertos pro-
bióticos sean clínicamente eficaces. La nutri-
ción enteral puede considerarse también como
un “prebiótico”, en este sentido.

— La vía de administración puede ser importante,
ya que ciertas cepas de probióticos no sobrevi-
ven al pH ácido del estómago.

— El momento de comenzar el tratamiento (pre
y/o postoperatorio) y la duración del mismo de-
ben tenerse en cuenta.

— Por último, las poblaciones de enfermos son di-
ferentes en los distintos estudios presentados.
Es razonable asumir que en un grupo homogé-
neo de enfermos con relativo alto riesgo de in-
fecciones postquirúrgicas, como los que se so-
meten a una pancreatoduodenectomía o a
trasplante hepático, un tratamiento preventivo
con probióticos puede ser más eficaz que en
otras poblaciones más heterogéneas de enfer-
mos quirúrgicos con menor riesgo de infeccio-
nes postoperatorias.

En aquellos enfermos en los que la cirugía sea elec-
tiva, el tratamiento preoperatorio con probióticos es
posible, aplicando así una verdadera terapia preventiva.

En enfermos con situaciones más agudas, la traslo-
cación bacteriana puede haber ocurrido ya cuando se
instaura el tratamiento con probióticos ya no actuaría
de forma preventiva.
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En definitiva, se precisan más estudios básicos y
clínicos para ponderar la influencia de todos y cada
uno de estos factores y aclarar así los posibles meca-
nismos de acción y el efecto real de los probióticos so-
bre variables de eficacia relevantes.

Está en marcha un estudio doble ciego, aleatoriza-
do y controlado en enfermos con pancreatitis aguda
aleatorizados a nutrición enteral yeyunal con una
preparación multiespecie de probióticos frente a pla-
cebo(111). 
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TABLA 39.4. Probióticos en enfermos de cirugía digestiva y críticos. Modificada de van Santvoort HC et al (11)

SNG: sonda nasogástrica. SNY: sonda nasoyeyunal. NE: nutrición enteral. UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.

N MOMENTO TOMA GRUPOS VÍA INFECCION
ES TOTALES

Rayes, 2002
(cirugía abdominal)

90 4 días postcirugía 1. Probióticos+NE
2. Probióticos muertos+NE
3. NPT+NE

SNY 1. 10%
2. 10%
3. 30%

= 0,01

Rayes, 2002
(trasplante hepático)

105 7 días postcirugía 1. Simbióticos +NE
2. Probióticos

muertos+prebióticos+NE
3. Descontaminación+NE

SNY 1. 13%
2. 34%
3. 48%

= 0,017

Olah, 2002
(pancreatitis aguda)

50 7 días tras ingreso 1. Simbióticos +NE
2. Probióticos

muertos+prebióticos+NE
3. Descontaminación+NE

SNY 1. 5%
2. 30%

= 0,02

McNaught, 2002
(cirugía abdominal)

129 9 días precirugía
5 días postcirugía

1. Probióticos
2. Tratamiento estándar

Oral 1. 13%
2. 15%

= 0,74

Jain, 2004
(críticos)

90 10 días en UCI 1. Simbióticos
2. Sacarosa en polvo

Oral o SNG 1. 73%
2. 58%

= 0,12

Anderson, 2004
(cirugía abdominal)

137 12 días precirugía
5 días postcirugía

1. Simbióticos
2. Placebo + Sacarosa en

polvo

Oral 1. 31%
2. 32%

= 0,88

Rayes, 2005
(trasplante hepático)

66 14 días postcirugía 1. Simbióticos + NE
2. Prebióticos + NE

SNY 1. 3%
2. 48%

< 0,05

Kanazawa, 2005
(cirugía cáncer biliar)

54 14 días postcirugía 1. Simbióticos + NE
2. NE

Catéter yeyunal
intraoperatorio

1. 19%
2. 52%

< 0,05

McNaught, 2005
(críticos)

103 9 días postcirugía 1. Probióticos
2. Estándar

Oral o SNG 1. 40%
2. 43%

> 0,05

Kotzampassi, 2006
(politrauma)

77 15 días en UCI 1. Simbióticos + NE
2. Glucosa en polvo + NE

GEP o SNG 1. 63%
2. 90%

= 0,01

Sugawara, 2006
(cirugía hepatobiliar)

101 1. 14 días pre y
postcirugía
2. 14 días postcirugía

1. Simbióticos + NE (sólo
postoperatorio)

2. Simbióticos + NE

Oral (precirugía)
Catéter yeyunal
(postcirugía)

1. 12,1%
2. 30%

= 0,049

Olah, 2007
(pancreatitis aguda
grave)

83 7 días postingreso 1. Simbióticos + NE 
2. Prebióticos + NE

SNY 1. 12%
2. 28%

> 0,05

Spindler-Vesel, 2007
(politrauma)

130 Durante UCI (?) 1. Simbióticos + NE 
2. NE rica en glutamina
3. NE rica en fibra
4. NE peptídica

SNG 1. 15%
2. 50%
3. 59%
4. 50%

= 0,021

Rayes, 2007
(pancreato-
duodenectomía)

89 1 día precirugía
8 días postcirugía

1. Simbióticos + NE 
2. Prebiótico + NE

Oral (precirugía)
SNY (postcirugía)

1. 12,5%
2. 40%

= 0,005



RESUMEN

— La cirugía aumenta los requerimientos nutricio-
nales del organismo y promueve un estado cata-
bólico que favorece un balance nitrogenado ne-
gativo. Así, un estado de hipermetabolismo,
como el que ocurre en el enfermo que sufre una
agresión como la cirugía, junto con el reposo y
la inactividad postoperatorios, conforman un
ambiente ideal para el desarrollo de desnutri-
ción.

— La desnutrición aumenta la morbimortalidad
postoperatoria, la duración y el coste del ingre-
so. El cirujano sabe intuitivamente que interve-
nir a un enfermo desnutrido puede ser compli-
cado y costoso.

— La nutrición enteral precoz representa una alter-
nativa racional a la parenteral total en enfermos
sometidos a cirugía digestiva por cáncer que
precisen nutrición artificial durante el periodo
postoperatorio.

— La nutrición enteral total precoz no es peligrosa
para la cicatrización de la anastomosis, incluso
cuando se produce un paso directo de los nu-
trientes a través de la sutura intestinal.

— El tratamiento nutricional enteral precoz pos-
tquirúrgico es de 2,5 a 3,6 veces más económico
que el parenteral.

— Para disminuir al mínimo los efectos secunda-
rios digestivos relacionados con la nutrición en-
teral es necesario comenzar con un bajo flujo y
continuar con un cuidadoso y progresivo incre-
mento del volumen de la infusión. La nutrición
enteral total continua, vía yeyunostomía con un
bajo flujo inicial, es la forma más segura de nu-
trición en enfermos después de una esofaguec-
tomía.

— El uso de una nutrición yeyunal en enfermos
 sometidos a cirugía digestiva por cáncer puede
eliminar la necesidad de accesos intravenosos
prolongados, facilitar la movilización postqui-
rúrgica precoz y la rehabilitación.

— El papel de la nutrición enteral como factor úni-
co y exclusivo que puede modificar la función
barrera intestinal y la evolución clínica de los
enfermos que precisan una cirugía digestiva se
ha cuestionado. Es posible que la nutrición en-
teral precoz postoperatoria conserve la integri-
dad intestinal, pero no siempre este hecho im-
plica una reducción de las complicaciones
infecciosas en el postoperatorio.

— La nutrición parenteral total no modifica la
mortalidad y no parece beneficiar a enfermos

normonutridos, sea cual sea su enfermedad de
base. 

— No existe ninguna enfermedad que mejore con
el ayuno. Si el intestino funciona, lo usamos,
aunque la nutrición enteral se utilice de manera
mínima y haya que completar los requerimien-
tos nutricionales con nutrición parenteral. Si no
podemos usar el intestino estaría indicada la nu-
trición parenteral.

— La inmunonutrición es más eficaz enteral que
parenteralmente. Puede mejorar el pronóstico
de los enfermos quirúrgicos. La evidencia ac-
tual demuestra que estas fórmulas son benefi-
ciosas porque disminuyen la incidencia de in-
fecciones, la duración del ingreso y el tiempo de
ventilación mecánica. El uso de este tipo de fór-
mulas en grupos específicos de enfermos es
coste-efectivo para el sistema sanitario.

— Los beneficios clínicos de la inmunonutrición
en enfermos quirúrgicos se basan en la utiliza-
ción de fórmulas específicas no en el efecto de
nutrientes aislados. Además, los efectos de nu-
trientes específicos son “enfermo-específicos”.
La arginina, los nucleótidos, los ácidos grasos
omega-3 y los antioxidantes son eficaces y se-
guros en enfermos quirúrgicos.

— La naturaleza del tratamiento nutricional artifi-
cial debe basarse en la tolerancia de cada enfer-
mo a cada modalidad nutricional artificial y no
en conceptos asumidos, muchas veces poco de-
mostrados, sobre el papel de la función barrera
del intestino.

— Ya que la supervivencia a largo plazo de los en-
fermos intervenidos del aparato digestivo es
muy alta, incluso en los operados por enferme-
dad maligna y, como las deficiencias nutriciona-
les se pueden presentar hasta 10 años después
de la cirugía, es importante seguir a estos enfer-
mos y vigilar su estado nutricional. Esto produ-
cirá una mejoría de la calidad de vida en la ma-
yoría de estos supervivientes.
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INTRODUCCIÓN

En los últimos años hemos asistido a un gran incre-
mento en la incidencia de cáncer aumentando sobre
todo en los países en desarrollo, de tal manera que en
el 2010 el cáncer se convertirá en la principal causa de
muerte a nivel mundial. Por otro lado, el pronóstico
del paciente oncológico se ha alargado considerable-
mente debido a la existencia de tratamientos más efi-
caces que consiguen retrasar la progresión de la enfer-
medad y aumentar la supervivencia.

Actualmente la desnutrición es el diagnóstico se-
cundario más común en el paciente con cáncer, con
una incidencia que oscila entre el 15 y 40% en el mo-
mento del diagnóstico y hasta el 80% en los casos de
enfermedad avanzada(1), y una de las principales cau-
sas de morbimortalidad y deterioro de la calidad de
vida, por ello la prevención, detección precoz y el tra-
tamiento de la malnutrición existente son esenciales
en el manejo y cuidado de estos pacientes. 

El soporte nutricional en el paciente oncológico
consiste en el apoyo nutricional que va desde la orien-

tación dietética a la aplicación de nutrientes especiali-
zados con el fin de mejorar su calidad de vida y au-
mentar el tiempo de supervivencia.

CAUSAS DE MALNUTRICIÓN 
EN EL CÁNCER

La malnutrición en el enfermo oncológico tiene una
etiología múltiple y compleja en la que influyen el
tipo de tumor, su localización, el estadio del mismo, el
tratamiento aplicado y las complicaciones clínicas que
se produzcan. Es frecuente que coexistan varios de es-
tos factores, actuando a través de diferentes mecanis-
mos patogenéticos, con un efecto aditivo sobre el dete-
rioro funcional del paciente.

Factores dependientes del tumor

El tumor produce disminución de la ingesta de for-
ma directa —interfiriendo de forma mecánica con el
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tránsito normal del tubo digestivo— o de forma indi-
recta a través de la secreción de sustancias producidas
en la agresión tumoral que actúan sobre receptores pe-
riféricos o sobre el hipotálamo. La caquexia tumoral
describe un síndrome metabólico complejo de origen
multifactorial caracterizado por una disminución de la
ingesta calórica junto a alteraciones del metabolismo
intermediario que impiden la utilización eficaz de los
nutrientes ingeridos. Estas alteraciones se acompañan,
en ocasiones, dependiendo del tipo de tumor, de un
aumento del gasto energético de reposo y son resisten-
tes al tratamiento nutricional mientras la enfermedad
siga en actividad(2). Se caracteriza por anorexia y pér-
dida de peso con disminución de la grasa subcutánea y
de masa muscular. No existe asociación clara entre el
tipo de tumor, la extensión o duración de la enferme-
dad y la aparición de la caquexia. Se ha estimado que
la mitad de las personas con cáncer presentan caque-
xia y que dos tercios de los pacientes que llegan a una
fase terminal de la enfermedad la sufren. Muchos es-
tudios en pacientes con cáncer han demostrado una re-
lación directa entre la mortalidad y la pérdida de peso
corporal(3) y masa magra, si bien, no hay observacio-
nes publicadas que proporcionen evidencia directa de
que la caquexia sea una causa de muerte(4). Es caracte-
rístico de la caquexia que la pérdida de peso no revier-
ta con el soporte nutricional si no se trata eficazmente
el cáncer.

Factores dependientes del tratamiento
antineoplásico

Cirugía 

La cirugía realizada en la mayor parte de estos en-
fermos contribuye de forma importante al deterioro
del estado nutricional de los mismos, y la capacidad
para que ésta pueda ser causa de desnutrición está en
función de la localización del tumor, el grado de agre-
sión de la cirugía, el periodo de ayuno postoperatorio,
las complicaciones y las secuelas a largo plazo. La ci-
rugía dificulta la alimentación durante el periodo post -
operatorio que junto al incremento de las necesidades
nutricionales por el estrés metabólico que produce y
al aumento de las demandas que conlleva la cicatriza-
ción de los tejidos favorecen la desnutrición en este
tipo de pacientes, que en muchas ocasiones ya se en-
cuentra previamente desnutrido. El grado de estrés
depende del grado de agresión que, a su vez, en la ci-
rugía del cáncer está en función de la intención curati-
va o paliativa del tratamiento. La cirugía de cabeza y
cuello, esófago, estómago y páncreas son las que se

consideran de más alto riesgo para desencadenar des-
nutrición. 

Quimioterapia 

Es un tratamiento severo cuyos efectos secundarios
dependerán de múltiples factores, como fármacos uti-
lizados, dosis y esquema empleados (mono o poliqui-
mioterapia), duración del tratamiento, respuesta indi-
vidual, terapias concomitantes y estado general del
paciente. Las náuseas y vómitos son los efectos que
con más frecuencia deterioran la capacidad de alimen-
tación normal. La mucositis es también uno de los
efectos secundarios de la quimioterapia, originada por
la toxicidad de la misma sobre el área del tracto diges-
tivo alto. Produce también alteración del gusto y olfa-
to, disminuyendo todo ello la motivación para comer e
influyendo negativamente sobre el apetito. Estas alte-
raciones son más intensas en el tratamiento concomi-
tante con radioterapia, y disminuyen progresivamente
al finalizar el mismo.

Radioterapia 

La radioterapia (RT) puede estar asociada a compli-
caciones agudas y crónicas con implicaciones nutri-
cionales muy importantes. La presentación de estos
efectos secundarios dependerá de la localización tu-
moral, y por tanto de la zona y el volumen que deban
ser tratados, la dosis total administrada, el tipo de frac-
cionamiento empleado para su administración y la du-
ración total del tratamiento. 

En general, los efectos secundarios agudos ocurren
durante el tratamiento y pueden durar hasta 2 ó 3 sema-
nas tras la finalización del mismo. Las complicaciones
crónicas continúan o aparecen cuando ya ha finalizado
la administración del tratamiento pudiendo presentarse
meses, e incluso, años después de terminada la RT.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
DE LA DESNUTRICIÓN EN EL CÁNCER

El tipo de desnutrición depende de las causas y los
mecanismos patogenéticos que la producen. El paciente
oncológico puede presentar de forma aislada, desnutri-
ción energética por falta de aporte, desnutrición debida
a situaciones de hipercatabolismo por complicaciones
infecciosas o quirúrgicas y desnutrición por caquexia
cancerosa, a la que se suele añadir con más frecuencia
complicaciones graves que aceleran el deterioro. En de-
terminados pacientes concurren todas las causas ante-
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riormente expuestas produciéndose una mayor altera-
ción en la composición corporal, mayor rapidez del de-
terioro y peor respuesta al tratamiento nutricional.

DIAGNÓSTICO DE DESNUTRICIÓN 
EN EL CÁNCER

La detección del riesgo de desnutrición en el cáncer
adquiere una gran importancia ya que nos permite la
prevención o el inicio del tratamiento nutricional
cuando ésta aún no es grave. Los distintos métodos
que se han utilizado de forma habitual para la valora-
ción del estado nutricional se basan en parámetros an-
tropométricos, bioquímicos e inmunológicos. 

Antropometría 

El peso, la talla son las medidas antropométricas
más sencillas de obtener además de fácilmente repro-
ducibles, si bien de forma aislada son insuficientes
para determinar desnutrición en el paciente con cán-
cer. Es muy útil hacer referencia al cambio de peso
que se ha producido con respecto al habitual y su evo-
lución en el tiempo (Tabla 40.1). El riesgo de compli-
caciones aumenta con la cuantía de la pérdida y la ve-
locidad de instauración de la misma. Una pérdida de
peso severa se asocia con alteraciones funcionales de
los órganos y un aumento significativo de la morbi-
mortalidad. Sin embargo, la presencia de edemas, as-
citis o un gran crecimiento tumoral limitan la utilidad
del peso como parámetro de valoración nutricional.

Proteínas plasmáticas 

Las concentraciones plasmáticas de albúmina, pre-
albúmina, transferían y proteína ligadora del retinol
(RBP) reflejan el compartimento proteico visceral.
Son pobres indicadores nutricionales en situación de

estrés metabólico, ya que son reactantes negativos de
fase aguda, por lo que sus valores séricos disminuyen
como respuesta normal a la agresión.

Valoración Global Subjetiva (VGS)

Para identificar precozmente a los pacientes malnu-
tridos o en riesgo de estarlo, es preciso disponer de una
herramienta que sea de fácil aplicación, rápida y de re-
sultados reproducibles, con poca variación inter -
observador y que además, se correlacione de forma
adecuada con los resultados que se obtendrían en una
valoración nutricional reglada. La VGS diseñada en
1987 por Detsky, se emplea para realizar screening de
malnutrición en pacientes sometidos a cirugía, con
SIDA o cáncer. Presenta una buena correlación con los
parámetros antropométricos, bioquímicos e inmunoló-
gicos utilizados en la valoración nutricional objetiva
clásica y, según varios estudios, se ha mostrado útil en
la predicción de complicaciones en pacientes con cán-
cer, presentado correlación con la incidencia de infec-
ción, uso de antibióticos, estancia hospitalaria y cali-
dad de vida. En los últimos años también se usa la
Valoración Global Subjetiva Generada por el Paciente
(VGS-GP)(5), modificada por Ottery en 1994, que in-
cluye preguntas adicionales sobre síntomas caracterís-
ticos del paciente oncológico, involucrando al propio
paciente en la evaluación. Estas características hacen
que el método pueda servir como una forma de evalua-
ción continua del riesgo nutricional y de la eficacia de
la intervención cuando ésta ha sido necesaria. La VGS-
GP presenta una alta sensibilidad (98%) y especifici-
dad (82%) y se correlaciona significativamente con el
porcentaje de pérdida de peso en los seis meses pre-
vios, aunque no con el IMC. Con este cuestionario se
analiza la evolución del peso, la ingesta dietética actual
en relación con la ingesta habitual del paciente, los sín-
tomas digestivos presentes en las últimas dos semanas,
la capacidad funcional y los requerimientos metabóli-
cos. Con los resultados obtenidos se puede clasificar a
los pacientes en tres grupos: pacientes con un adecua-
do estado nutricional, sospecha de malnutrición o mal-
nutrición moderada y pacientes que presentan malnu-
trición severa. Esto, nos permite tomar decisiones para
realizar soporte nutricional de forma inmediata a aque-
llos con malnutrición grave o un seguimiento con ma-
yor periodicidad a aquellos en situacion de riesgo.

RECOMENDACIONES DIETÉTICAS

En el paciente oncológico es primordial preservar
un óptimo estado nutricional, ya sea en la fase de tra-
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TABLA 40.1. Desnutrición grave según pérdida
de peso/tiempo.

Modificada por Ottery, FD (1994).

TIEMPO PÉRDIDA DE PESO (%)

1 semana � 2%

1 mes � 5%

3 meses � 7,5% 

6 meses � 10%



tamiento activo de la enfermedad, en el periodo tras el
tratamiento o en la remisión para evitar recidivas.

Los objetivos del tratamiento nutricional son: 

— Evitar o revertir las carencias de nutrientes.
— Conservar la masa magra.
— Ayudar a tolerar mejor los tratamientos.
— Proteger la función inmune.
— Reducir la astenia. 
— Mejorar la calidad de vida. 

Se deben seguir las recomendaciones dietéticas
para la población general, intentando que la dieta sea
variada y contenga al menos cinco raciones diarias de
frutas y verduras. La vía preferida para lograr una nu-
trición adecuada es la oral, intentando primero una
modificación en la dieta tradicional.(6) Cuando pese a
estas modificaciones el paciente presente carencias
nutricionales, nos plantearemos avanzar el soporte nu-
tricional, con la prescripción de suplementos. Se reco-
mienda la prescripción de nutrición enteral si la inges-
ta oral no es suficiente (<60% del gasto energético
estimado)(7). La nutrición parenteral la reservaremos
como última opción terapéutica cuando no se pueda o
deban emplear las anteriores opciones.

El principal problema al que nos enfrentamos en
pacientes oncológicos, es que la ingesta se ve limitada
tanto por la anorexia inducida por el tumor como por
los efectos secundarios de los tratamientos a los que

son sometidos, que producen numerosos efectos ad-
versos gastrointestinales. Por ello, debemos propor-
cionar al paciente consejos dietéticos para escoger los
alimentos que mejor van a tolerar(8). Las principales
normas para la alimentación durante el tratamiento an-
titumoral se recogen en la Tabla 40.2.

Se recomienda para garantizar un correcto aporte
calórico, intentar repartir la ingesta en cinco tomas al
día, con comidas pequeñas y frecuentes e intentando
que el desayuno contenga un 30% de las necesidades
calóricas diarias.

Otro problema muy frecuente en pacientes oncológi-
cos es la anorexia, que puede hacer fracasar el soporte
nutricional oral, porque el paciente es incapaz de cubrir
sus necesidades energéticas. Para combatirla, dispone-
mos de distintos tratamientos farmacológicos(9):

— El acetato de megestrol (AM) en dosis de 160 a
1.600 mg/d, mejora el apetito y logra aumento
de peso en pacientes con cáncer, aunque no ha
demostrado un aumento de la supervivencia. La
duración recomendada del tratamiento es de seis
semanas o más. El acetato de megestrol está
considerado como un fármaco relativamente no
tóxico, con baja incidencia de efectos adversos.
La dosis más habitual es de 320-480 mg/d. En
dosis > 800 mg/d podría existir un aumento del
riesgo de trombosis venosa, por lo que hay que
tener precaución en pacientes con factores pre-
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TABLA 40.2. Consejos dietéticos durante el tratamiento antineoplásico

PROBLEMAS DIETA ALIMENTOS A EVITAR

NÁUSEAS VÓMITOS Líquidos claros, no grasos y no ácidos Lácteos, sopas de cremas, fritos, postres dulces

HIPOGEUSIA Dieta habitual con alimentos muy condimentados Alimentos blandos, carnes simples alimentos sin sal

DISGEUSIA Dieta habitual con muchos alimentos fríos, productos
lácteos. Animarlos a probar nuevos alimentos

Carnes rojas, chocolate, café, té.

XEROSTOMIA Alimentos que estimulan la salivación, ácidos o muy
dulces. Alimentos húmedos, (salsas, sopas, cereales
con leche...)

Alimentos secos como pan, galletas, plátanos.
Alimentos muy calientes. Alimentos grasos

ESOFAGITIS Dieta líquida y blanda. Cítricos, alimentos crujientes o crudos, alimentos
muy fríos o muy calientes

SACIEDAD PRECOZ Comidas pequeñas y frecuentes, introduciendo
alimentos de alta densidad calórica.

Comidas muy grasas

ESTREÑIMIENTO Dieta habitual con fibra añadida.
Aumentar la ingesta hídrica

—

NEUTROPENIA Dieta con alimentos bien cocinados. Alimentos crudos, quesos o miel sin pasteurizar,
condimentos secos añadidos tras la cocción,
suplementos de herbolario



disponentes. Tras tratamientos prolongados se
puede producir insuficiencia suprarrenal. (10)

— Corticoides, los más empleados son dexameta-
sona, prednisolona y metil prednisolona. Han
demostrado mejorar el apetito, disminuir las na-
úseas y mejorar la calidad de vida. Su mecanis-
mo de acción está probablemente relacionado
con sus propiedades antiinflamatorias y eufori-
zantes. Debido a sus efectos adversos se reco-
mienda únicamente para ciclos cortos de trata-
miento, siendo preferible el acetato de megestrol
para tratamientos más prolongados.

— Anabolizantes. Debido a que en el cáncer existe
un descenso de masa muscular, los derivados de
la testosterona se han considerado como una po-
sible opción terapéutica. Aunque han demostra-
do efectos positivos en algunos ensayos clíni-
cos, son menos efectivos que el acetato de
megestrol y los corticoides.

— Drobinol, una forma sintética de terahidrocan-
nabinoide (el componente activo de la marihua-
na) también se ha empleado como estimulante
del apetito y como antiemético. Ha demostrado
efectos variables sobre el apetito con poco efec-
to sobre el peso. Ensayos cínicos que han com-
parado su eficacia con el acetato de megestrol,
han demostrado la superioridad de éste. 

Suplementos vitamínicos

La utilización de preparados vitamínicos en el cán-
cer no ha demostrado efectos beneficiosos(11), y la uti-
lización de determinados suplementos podría incluso
resultar perjudicial.

Durante la quimioterapia con metotrexate u otros
antimetabolitos que actúan por un mecanismo antifo-
latos, existen dudas sobre la seguridad del uso de su-
plementos de ácido fólico, ya que podrían disminuir la
eficacia de dichos tratamientos. En general, no se re-
comienda el uso de vitaminas en cantidades superiores
a las RDA. Las principales recomendaciones de la
toma de vitaminas elaboradas por el Instituto Ameri-
cano del Cáncer se recogen en la Tabla 40.3.

NUTRICIÓN ARTIFICIAL EN EL PACIENTE
ONCOLÓGICO ADULTO: FÓRMULAS,
PAUTAS DE TRATAMIENTO Y VÍAS DE
ACCESO

Los pacientes oncológicos que no logran un ade-
cuado estado nutricional, son candidatos a soporte nu-
tricional especial, con indicaciones idénticas al resto

de pacientes, aunque teniendo en cuenta que en pa-
cientes terminales el objetivo primordial va a ser la
mejora de la calidad de vida, ya que no se ha demos-
trado una mejoría en la supervivencia y por tanto no
debemos someter al paciente a intervenciones agresi-
vas, que supongan una merma en su bienestar.

Suplementos orales

Indicados en pacientes que cubren al menos el 60%
de sus necesidades con la alimentación tradicional.

No existen datos que apoyen el uso de suplementos
específicos para pacientes oncológicos por lo que en
general, se puedan prescribir las fórmulas estándar. La
excepción, son aquellos pacientes que vayan a ser so-
metidos a tratamiento quirúrgico. En éstos, las fórmu-
las enriquecidas con arginina y otros inmunonutrien-
tes, han demostrado beneficios adicionales(12), aunque
los estudios se han realizado con soporte enteral por lo
que la fórmula constituiría la principal fuente alimen-
taria.
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TABLA 40.3. Suplementos dietéticos durante el tratamiento
antineoplásico

• La suplementación con antioxidantes aislados o de forma
combinada por encima de las RDA no puede recomen-
darse como una práctica segura o efectiva

• El empleo de altos niveles de antioxidantes (vitamina A, E,
C, selenio, flavonoides) no es aconsejable pues podría te-
ner consecuencias perjudiciales sobre las células normales
vía efecto prooxidante o conferir ventaja a las células tu-
morales.

• No existe evidencia para recomendar el uso rutinario de
vitamina E en pacientes que reciben quimio o radiotera-
pia.

• Los pacientes oncológicos deben recibir una dieta que
proporcione vitamina C en cantidades RDA y que no
supere el doble de estas recomendaciones

• Los pacientes con cáncer no deberían tomar dosis altas
de betacarotenos.

• No hay evidencia suficiente para realizar recomendacio-
nes sobre el aporte de selenio.

• La falta de información sobre las interacciones de sustan-
cias antioxidantes aconseja precaución sobre el uso indis-
criminado de antioxidantes.

• No se pueden hacer recomendaciones en el momento
actual sobre derivados de soja. Los suplementos que con-
tienen isoflavonas no se aconsejan porque contienen
cantidades muy superiores a las de la dieta.

• No se pueden hacer recomendaciones en el momento
actual sobre el aporte de vitamina D.

• Un complejo multivitamínico que contenga las RDA, pue-
de ser utilizado con tranquilidad como parte de un pro-
grama de alimentación que contenga 5-10 raciones dia-
rias de fruta y verduras.



Para aquellos pacientes con hiporexia o sensación
de saciedad precoz, los suplementos más adecuados
serían los de elevada densidad calórica(>= 1.5 kcal/
ml), e hiperproteicos. Estos, deben administrarse de
forma que no disminuyan el apetito del paciente en las
comidas principales, por lo que resulta útil tomarlos
entre ellas y antes de acostarse. 

Nutrición enteral

No existe evidencia que apoye la utilización de NE
en pacientes normo nutridos que vayan a ser someti-
dos a quimioterapia, radioterapia o trasplante de mé-
dula ósea(13). Sin embargo, existe debate con la actitud
a seguir los pacientes oncológicos que se vayan a so-
meter a cirugía abdominal mayor:

— La Asociación Europea de Nutrición Enteral y
Parenteral (ESPEN), recomienda la administra-
ción de NE preoperatorio durante 5-7 días, pre-
feriblemente con inmunonutrientes, indepen-
dientemente del estado nutricional(7).

— La Asociación Americana de Nutrición Enteral
y Parenteral (ASPEN), no indica el soporte en-
teral rutinario en todos los pacientes quirúrgi-
cos. Sólo en aquellos moderada o severamente
desnutridos, y si se va a mantener al menos 7
días(14).

Para el resto de los pacientes no quirúrgicos, la NE
está indicada en aquellos pacientes desnutridos o en
riesgo de desnutrición que no puedan, no quieran, o no
deban, comer por vía oral, siempre que se pueda lo-
grar un acceso enteral seguro. Dado que la NE no se
considera una medida extraordinaria, las únicas con-
traindicaciones generales son aquellas derivadas de
patología gastrointestinal severa, en las que sea nece-
sario el reposo del tracto digestivo. 

El empleo de NE ha demostrado menor número de
complicaciones y menor coste que el uso de NPT en
pacientes con cáncer, por lo que debería ser la ruta pre-
ferida de soporte nutricional siempre que sea posible.

Selección de la fórmula

En general, se emplearán fórmulas poliméricas es-
tándar. Existen estudios que han evaluado la utilización
de fórmulas con inmunonutrientes(15), que han demos-
trado beneficios cuando se administran de forma pre y
postoperatoria, a pacientes que van a ser sometidos a
cirugía. (16) Se ha observado una reducción de marcado-

res inflamatorios y una mejoría en los parámetros de
respuesta inmune, con disminución de las complicacio-
nes postoperatorias y reducción de la estancia hospita-
laria, aunque sin mejorar la supervivencia(13). 

Inmunonutrientes

Omega -3 

Se ha postulado que por sus propiedades antiinfla-
matorias y de reducción de los niveles de citokinas, po-
dría tener un papel en la caquexia cancerosa, reducien-
do la pérdida de peso y promoviendo la recuperación
ponderal. Se han realizado numerosos estudios con re-
sultados contradictorios, por lo que recientemente, la
biblioteca Cochrane realizó una revisión sistemática(17).
En dicha revisión se concluye que no parece haber una
mejoría significativa en el tratamiento de síntomas con
los suplementos enriquecidos con omega-3, a aquella
obtenida de los pacientes que reciben un suplemento
nutricional con altos contenidos de calorías y proteí-
nas. Incluso parece que si se asocia con acetato de me-
gestrol, se podría reducir la eficacia de éste.

Arginina 

Es un aminoácido condicionalmente esencial, con
efectos inmunomodulatorios, como estimular la activi-
dad de los linfocitos T o las células Natural Killer y
disminuir los niveles de citokinas proinflamatorias. El
hecho de que la L-arginina sea precursor del óxido ní-
trico, ha llevado a investigar su papel en diferentes pa-
tologías, entre ellas el cáncer. En pacientes oncológicos
quirúrgicos.ha demostrado una reducción de las infec-
ciones y tiempo de ingreso, por lo que las principales
sociedades de nutrición apoyan el empleo de fórmulas
enriquecidas con arginina en estas situaciones(18).

Glutamina 

Aminoácido también condicionalmente esencial.
Ha demostrado una disminución de infecciones y
complicaciones postoperatorias en el postoperatorio
de pacientes sometidos a cirugía abdominal, con una
disminución de estancia media(19). Sus principales
efectos beneficiosos se han demostrado cuando se ad-
ministra en NPT.

Nucleótidos 

En la leche materna existen abundantes nucleótidos
y probablemente sea inmunomoduladores en lactan-
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tes. En humanos, no existen estudios que demuestren
que añadidos a la dieta tengan efectos beneficiosos,
pero en experimentos animales, si han demostrado
una mejoría de la respuesta inmune, por lo que son
componente habitual de las fórmulas inmunomodula-
doras(12).

Nutrición parenteral

Su uso estaría indicado para aquellos pacientes
malnutridos, candidatos a tratamiento antitumoral que
no son candidatos a recibir NE, por tracto digestivo no
funcionante, durante 7 a 14 días.

La NP puede administrarse por vía periférica si se
tolera un aporte hídrico elevado o si se emplea como
refuerzo de otro tipo de nutrición. Para soportes nutri-
cionales que se prolonguen más de una semana, es
preferible la utilización de accesos centrales. 

Aunque existen fórmulas comerciales, se debe for-
mular la composición de forma individualizada, para
adaptarnos a las necesidades del paciente. Debido a
que la glucosa es la fuente energética principal para
las células neoplásicas, algunos autores han postulado
que podría favorecer el crecimiento tumoral y que por
tanto, se podría considerar un aumento del aporte lipí-
dico y una disminución del aporte de glucosa en la fór-
mula parenteral. Sin embargo, los estudios que se han
hecho no son concluyentes, por lo que en el momento
actual no existe evidencia para apoyar una formula-
ción específica para pacientes con cáncer(20).

En pacientes quirúrgicos con indicaciones de sopor-
te parenteral, la adición de glutamina a la nutrición, ha
demostrado una mejoría en tasa de complicaciones
postoperatorias, por lo que se puede considerar su adi-
ción en aquellos pacientes que precisan soporte paren-
teral. También en pacientes que van a someterse a
transplante de médula ósea y que precisen parenteral,
ha demostrado una disminución en la tasa de infeccio-
nes, aunque no del tiempo de ingreso. En ninguno de
los dos grupos de pacientes ha demostrado efectos po-
sitivos sobre la supervivencia.

Nutrición artificial domiciliaria

El tratamiento nutricional, debe interferir lo menos
posible en la actividad habitual del paciente y para ello
es muy importante que no suponga un alejamiento de
su medio.

Ante la posibilidad de realizar un soporte nutricio-
nal, debemos tener en cuenta los siguientes aspectos:

— La adecuada tolerancia al soporte nutricional,
que debe contribuir a mejorar la calidad de vida.

— La situación clínica del paciente, que sea esta-
ble para poder permanecer fuera del medio hos-
pitalario.

— Colaboración en el medio familiar, para la ad-
ministración del tratamiento, la detección de
complicaciones y tener los conocimientos para
resolverlas o derivarlo a su equipo de nutrición
cuando no sea posible solventarlo en el domici-
lio.

Las guías de práctica clínica para el uso de Nutri-
ción Parenteral Domiciliaria (NPD) en pacientes con
cáncer en estadios terminales, recomiendan instituir
NPD en aquellos pacientes en los que el pronóstico de
supervivencia es al menos de meses y que se espera
mantengan NP al menos seis semanas, siempre que la
vía enteral no sea posible, que exista un beneficio po-
tencial con la administración de NPD y que el pacien-
te tenga una buena calidad de vida y soporte fami-
liar(6,21).

CONCLUSIONES

En el paciente oncológico, la desnutrición tiene una
elevada prevalencia, lo que hace importante conocer
las herramientas de la valoración nutricional, para po-
der realizar un tratamiento adecuado y precoz en aque-
llos pacientes en riesgo. La mejoría del estado nutri-
cional contribuye a una mejora de la calidad de vida y
mejor tolerancia a los agresivos tratamientos a los que
son sometidos.

Hay que individualizar el tipo de soporte nutricio-
nal en función de la situación clínica del paciente y el
tipo de neoplasia, sin olvidarnos de la voluntad del pa-
ciente en la toma de decisiones.

En el momento actual, sólo en pacientes quirúrgi-
cos, se ha demostrado mejores resultados con el uso
de fórmulas inmunomoduladoras.
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INTRODUCCIÓN

El trasplante de células hematológicas se considera
en la actualidad un tratamiento potencialmente curati-
vo de diferentes enfermedades hematológicas y de al-
gunos tumores sólidos. Su pronóstico ha mejorado en
los últimos años, especialmente debido a los progresos
realizados en el manejo de las complicaciones infec-
ciosas y en la inmunosupresión. Sin embargo, no es
una terapia exenta de riesgos. A los efectos adversos
de la irradiación corporal total y de los diferentes fár-
macos utilizados, como citostáticos, antibióticos y
corticoides, así como las complicaciones propias del
trasplante, como la enfermedad de injerto contra hués-
ped (EICH) y la enfermedad venoclusiva, hay que su-
mar el daño sobre las células de replicación rápida. A
este grupo pertenecen las células del sistema inmuno-
lógico y del tracto gastrointestinal. Por un lado, se in-
duce aplasia con el riesgo de infección. Por otro lado,
se altera la integridad digestiva con disminución de la
capacidad de ingesta oral y de absorción de nutrientes.
Ambos factores pueden comprometer el estado nutri-

cional del paciente. Por ello, es obligado que los pa-
cientes candidatos a trasplante de células hematológi-
cas se sometan a una valoración del estado nutricional
antes y durante las diferentes etapas del tratamiento.
Si el paciente no es capaz de alcanzar sus necesidades
nutricionales por vía oral, será necesario iniciar sopor-
te nutricional.

ASPECTOS GENERALES DEL TRASPLANTE
DE CÉLULAS HEMATOLÓGICAS

El trasplante de células hematológicas consiste en
la administración de altas dosis de quimioterapia, con
o sin irradiación corporal, seguida de la infusión intra-
venosa de células hematopoyéticas. Se realiza con un
doble objetivo. Por un lado, está indicado en el trata-
miento de diferentes enfermedades hematológicas. En
este caso se pretende sustituir la hematopoyesis del
paciente, si esta es total o parcialmente defectuosa, in-
suficiente o neoplásica. Por otro lado, está indicado en
el tratamiento de diferentes tumores sólidos, los cuales
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necesitan para su erradicación dosis muy elevadas de
citostáticos. En este caso se pretende administrar un
tratamiento antineoplásico en dosis muy elevada, que
origina mieloablación prolongada o definitiva. 

El trasplante de células hematopoyéticas está indi-
cado para el tratamiento de enfermedades tanto congé-
nitas como adquiridas. En la Tabla 41.1 se detallan las
enfermedades potencialmente tratables, según el tipo
de trasplante utilizado.

El trasplante hematológico puede clasificarse de
acuerdo al tipo de donante y a la procedencia hemato-
poyética. Según el tipo de donante, el trasplante puede
ser autogénico, sinérgico, alogénico y xenogénico. El
autogénico, también denominado autólogo o autotras-
plante, consiste en utilizar las células hematológicas
derivadas del propio paciente, para restablecer la fun-

ción hematopoyética. Se requiere obtener las células
propias con anterioridad al tratamiento citostático. El
trasplante sinérgico o isogénico es similar, pero las cé-
lulas derivan de un gemelo univitelino. Los mejores
resultados se obtienen con este tipo de trasplante, aun-
que muy pocos candidatos cuentan con el donante. En
el trasplante alogénico, el injerto se obtiene de un indi-
viduo de la misma especie distinto a un gemelo univi-
telino, emparentado (habitualmente un hermano HLA-
idéntico) o no con el receptor. Por último, en el
trasplante xenogénico, el donante es un individuo de
distinta especie. 

En la práctica clínica los trasplantes hematopoyéti-
cos más frecuentemente realizados en la actualidad
son el alogénico y el autólogo. La mayor ventaja del
alogénico frente al autólogo radica en la posibilidad
de tratar tanto enfermedades malignas como no malig-
nas. Pero presenta dos desventajas importantes. En
primer lugar, la dificultad de encontrar un donante
HLA histocompatible, frente a la facilidad de obtener
las células hematológicas propias en el autólogo. En
segundo lugar, la posible aparición de EICH en el aló-
genico, y no en el autólogo, lo que supone mayor mor-
bilidad, mortalidad y coste. La mayor desventaja del
autólogo consiste en el potencial de contaminación del
injerto con las células tumorales, que se quieren erra-
dicar. Esto supone un alto riesgo de recidiva y la pérdi-
da del efecto de la reacción del injerto frente a la neo-
plasia(1). 

Por otro lado, dependiendo de la procedencia de las
células hematológicas, el trasplante hematopoyético
se clasifica en trasplante de médula ósea, de sangre
periférica, de cordón umbilical y de hígado fetal. En el
trasplante de médula ósea, las células se obtienen de
este órgano mediante punción de cresta iliaca y, oca-
sionalmente, de esternón o meseta tibial. En el caso de
sangre periférica, las células se recogen de la sangre
mediante aféresis. En el trasplante de cordón umbili-
cal, las células se obtienen de la vena umbilical y de la
placenta, inmediatamente después del parto. Por últi-
mo, para obtener células hematopoyéticas del hígado
fetal, se disgrega el hígado de fetos procedentes de
abortos. 

En nuestros días la mayoría de los transplantes se
realiza con células procedente de sangre periférica.
Este método presenta varias ventajas, al menos frente
a la obtención de células de médula ósea. No requiere
de múltiples punciones en cresta iliaca, esternón o ti-
bia, no precisa anestesia, es más rápida la regenera-
ción celular, particularmente la de las plaquetas, y pre-
senta menos posibilidad de contaminación tumoral. El
trasplante de células obtenidas de sangre de cordón, se
utiliza sobretodo en niños para tratar leucemias y otro
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TABLA 41.1. Indicaciones de trasplante de células
hematopoyéticas

Modificada de Goldman JM et al (23).

ALOGÉNICO AUTÓLOGO

Enfermedades congénitas

Inmunodeficiencia
congénita combinada

Aplasia medular de Fanconi
Talasemia mayor
Drepanocitosis
Eritroblastopenia de
Blackfan-Diamond
Neutropenia de Kostmann
Síndrome de Wiskott-Aldrich
Osteopetrosis juvenil
Tesaurismosis
Enfermedad granulomatosa

crónica

Ninguna

Enfermedades adquiridas

Tumorales

Leucemia aguda
Leucemia mieloide crónica
Leucemia linfática crónica
Linfoma no-Hodgkin
Linfoma de Hodgkin
Mieloma múltiple
Histiocitosis
Amiloidosis
Síndromes mielodisplásicos

Leucemia aguda
Leucemia mieloide crónica
Leucemia linfática crónica
Linfoma no-Hodgkin
Linfoma de Hodgkin
Mieloma múltiple
Histiocitosis
Amiloidosis
Síndromes mielodisplásicos
Tumores sólidos como 

testículo y mama

No tumorales

Aplasia medular grave
Hemoglobinuria paroxística 

nocturna

Enfermedades autoinmunes



tipo de enfermedades hematológicas. Presenta la ven-
taja de que el riesgo y la severidad de la EICH parece
ser menor. Además, las células obtenidas de cordón
tienen un fenotipo diferente, son más inmaduras fun-
cionalmente y presentan un mayor potencial prolifera-
tivo. 

Independientemente de la procedencia de las célu-
las hematológicas, estas se trasplantan mediante in-
yección al torrente circulatorio del receptor. Previa-
mente, el candidato a trasplante se somete a un
régimen de acondicionamiento mieloablativo, para va-
ciar su médula de células hematológicas propias, que
son potencialmente causantes de rechazo. Las células
inyectadas se establecen a nivel de la médula ósea.
Después de una fase de aplasia medular, se inicia la re-
cuperación de las series hematológicas. Desde un pun-
to de vista académico, el trasplante se puede dividir en
varias etapas. El conocimiento de estas etapas tiene in-
terés porque el riesgo de desnutrición para el paciente
y el abordaje nutricional para el personal sanitario es
diferente.

Fase de obtención de productos
hematopoyéticos

Los productos hematopoyéticos necesarios para el
trasplante se obtienen con anterioridad al acondiciona-
miento. Una vez obtenidos, se conservan generalmen-
te en frío, hasta ser posteriormente utilizados.

Fase de manipulación ex vivo del injerto

Una vez que el trasplante se va a realizar, los pro-
ductos hematopoyéticos se deben manipular para eli-
minar las células neoplásicas y los linfocitos T del do-
nante, y concentrar los productos mediante selección
positiva o aumentar su cantidad con técnicas de expan-
sión. Además en el alotrasplante con incompatibilidad
mayor del grupo ABO es necesario eliminar los hema-
tíes por centrifugación o realizar plasmaféresis.

Fase de acondicionamiento

Consiste en la administración de dosis altas de qui-
mioterapia, radioterapia o ambas al candidato de tras-
plante. Tiene varios objetivos. En primer lugar, elimi-
nar las células hematopóyeticas y tumorales, si
existen, del receptor. En segundo lugar, crear espacio
medular para las células nuevas procedentes del injer-

to. Por último, se persigue evitar el rechazo con la in-
munosupresión en el trasplante alogénico y en el xe-
nogénico.

Fase de administración de los productos
hematopoyéticos

Supone el denominado día 0 del trasplante. Consis-
te en la administración de los productos hematopoyéti-
cos al receptor, a través de un catéter endovenoso, in-
fundiéndolos a sangre periférica.

Fase aplásica

Es la fase en la que el paciente, después de adminis-
trados los productos hematopoyéticos, permanece en
aplasia medular. En este momento lo más importante
son las medidas de soporte. Se adoptan medidas para
evitar la infección, entre ellas se mantiene al paciente
en régimen de aislamiento ambiental y se administran
antibióticos. Además, se efectúa soporte con transfu-
siones de hematíes y plaquetas. En esta etapa la vigi-
lancia nutricional es importante, requiriendo en algu-
nos casos soporte nutricional.

Fase de recuperación hematológica

A partir del día 10-14 desde la administración del
injerto, pueden aparecer células hematopoyéticas en la
médula ósea del receptor. Esto se manifiesta como ele-
vación de las cifras de reticulocitos, leucocitos, y fi-
nalmente plaquetas en sangre periférica. La recupera-
ción hematológica es más precoz, si el trasplante es de
sangre periférica frente al de médula ósea. 

Desde el punto de vista nutricional esta etapa es im-
portante, porque, una vez iniciada la aparición de leu-
cocitos, pueden comenzar los primeros síntomas y sig-
nos de EICH en el trasplante alogénico. 

Fase de reconstitución inmune

En esta etapa se van adquiriendo las defensas del
receptor. Así, la IgE aumenta en el primer mes pos-
trasplante, pero la producción de IgG e IgA no se re-
cupera hasta los 6-18 meses. 

Durante los primeros 6 meses después del trasplan-
te, se observa un número disminuido de células CD4+,
con células NK y CD8+ normales o aumentadas, y
respuesta deficiente de los linfocitos T a la fitohema-
glutinina.
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ESTADO NUTRICIONAL DE LOS PACIENTES
SOMETIDOS A TRASPLANTE
HEMATOPOYÉTICO

Como se ha señalado anteriormente, el trasplante de
células hematopoyéticas se utiliza para el tratamiento,
tanto de enfermedades congénitas como adquiridas, y
dentro de estas últimas para patologías tumorales o no
tumorales. En general, el estado nutricional de los
candidatos a este tipo de trasplante es bueno, incluso
en los pacientes con tumores de origen hematológico.
Sin embargo, los enfermos con tumores sólidos suelen
estar previamente desnutridos(2). El empeoramiento
del estado de nutrición antes del trasplante es un factor
de mal pronóstico(3).

Una vez que el trasplante se ha realizado, el pacien-
te está en riesgo de desnutrición. Este riesgo depende-
rá en gran medida del tipo de trasplante. Existen dife-
rencias en los efectos digestivos producidos por el
trasplante alogénico y por el autólogo. En general la
gravedad de los efectos son menores en el trasplante
autólogo. Aunque los candidatos a este tipo de tras-
plante reciben altas dosis de quimioterapia, el tiempo
de aplasia medular y de mucositis puede reducirse a
menos de siete días, en especial si las células hemato-
lógicas se han obtenido de sangre periférica. Además,
este tipo de trasplante no origina EICH. Por lo tanto,
en la mayoría de los casos la ingesta de alimentos na-
turales se mantiene y el paciente es capaz de cubrir sus
necesidades nutricionales con alimentos naturales. La
indicación de nutrición artificial queda relegada en es-
tos casos a la aparición de complicaciones.

Por el contrario, en el trasplante alogénico los pa-
cientes reciben un régimen de acondicionamiento, que
combina altas dosis de quimioterapia con irradiación
corporal total, lo que genera una inmunosupresión
profunda. La irradiación es extremadamente tóxica
para las células del aparato digestivo, por lo cual la
mucositis es más severa y prolongada. A este efecto
lesivo del tracto digestivo, hay que añadir el potencial
desarrollo de EICH con afectación intestinal y hepáti-
ca en algunos enfermos. Además, la administración de
altas dosis de esteroides para tratar la EICH y el uso
de fármacos antivirales para prevenir las complicacio-
nes infecciosas, pueden poner al paciente sometido a
trasplante alogénico a riesgo de desnutrición. 

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO
NUTRICIONAL

La nutrición es una terapia complementaria al tras-
plante de células hematológicas. Los objetivos funda-

mentales del soporte nutricional en estos pacientes son
múltiples. Se intenta prevenir la desnutrición proteico-
calórica, mejorar la tolerancia y la respuesta a la tera-
pia, reducir las complicaciones del trasplante, dismi-
nuir la estancia hospitalaria y mejorar la calidad de
vida

VALORACIÓN NUTRICIONAL 

La valoración nutricional de los pacientes candida-
tos a trasplante de células hematológicas se debe reali-
zar con dos objetivos. Por un lado, para conocer los
enfermos que están previamente malnutridos o con
riesgo de malnutrición. Por otro lado, para establecer
que pacientes necesitan soporte nutricional y para va-
lorar si la intervención nutricional es eficaz.

Como en cualquier enfermo, hay que distinguir dos
etapas en relación con la valoración nutricional: criba-
do o screening nutricional y valoración propiamente
dicha. Para el cribado nutricional se puede utilizar mé-
todos no especialmente diseñados para este tipo de pa-
cientes como el Malnutrition Universal Screening
Tool (MUST), Subjective Global Assessment (Valora-
ción subjetiva global, VSG), Nutritional Risk Scree-
ning 2002 (NRS-2002), Nutrition Risk Index (NRI) o
Mini Nutritional Assesment (MNA). Si el enfermo tie-
ne un tumor sólido o una enfermedad hematológica
neoplásica se puede utilizar herramientas más especí-
ficamente diseñadas para pacientes oncológicos como
el Oncology Screening Tool (OST) o el Patient Gene-
rated Subjective Global Assessment (PG-SGA). Todas
ellos, son métodos de cribado nutricional, simples, rá-
pidos y fáciles de realizar. Se pueden llevar a cabo en
la consulta externa previa al trasplante o en el hospital
antes de la etapa de acondicionamiento y siempre que
la situación clínica del paciente se prevea que va a
cambiar.

Una vez identificado el paciente desnutrido o con
riesgo de desnutrición, se debe consultar con personal
sanitario con conocimientos en nutrición para valorar
con más detalle el estado nutricional del enfermo. En
esta etapa se estudia el estado de nutrición actual, se
analizan las necesidades nutricionales, se identifica si
se requiere consejos en la dieta o soporte nutricional
artificial y se valora si los consejos dietéticos y/o la
nutrición artificial recomendada son eficaces.

En la práctica clínica, el estado de nutrición se estu-
dia mediante la historia clínica, la exploración física,
los datos antropométricos y los parámetros bioquími-
cos. En los pacientes sometidos a trasplante de células
hematológicas, los datos nutricionales analizados son
similares a los evaluados en otras patologías. Sin em-
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bargo, en estos enfermos hay que tener en cuenta que
pueden presentar edemas o deshidratación secundarios
a cambios en el contenido de agua corporal. Esto pue-
de alterar las medidas antropométricas y los paráme-
tros bioquímicos. Además, la albúmina sérica refleja
más el efecto de la enfermedad y el tratamiento que el
estado nutricional. Por último, algunos tumores hema-
tológicos pueden alterar el número total de linfocitos y
la respuesta de las pruebas de sensibilidad cutáneas a
diferentes antígenos. 

COMPLICACIONES QUE REQUIEREN
DE INTERVENCIÓN NUTRICIONAL

Durante las etapas del trasplante los pacientes pue-
den sufrir diferentes complicaciones, con consecuen-
cias importantes para su estado de nutrición. A conti-
nuación se describe cada una de ellas por separado.

Anorexia, náuseas y vómitos

Estos síntomas se deben a efectos adversos de los
fármacos quimioterápicos, utilizados en la etapa de
acondicionamiento. Aparecen en los primeros días
después del acondicionamiento. Algunos citostáticos
como cisplatino, ciclofosfamida y melfalán pueden in-
ducir nauseas y vómitos en algunos paciente. Además,
los corticoides a altas dosis, utilizados en el tratamien-
to de la EICH, pueden potenciar estos efectos.

Mucositis

La inflamación de la mucosa del tracto digestivo se
produce por la alta dosis de quimioterapia y por la
irradiación corporal, que recibe el paciente durante el
régimen de acondicionamiento. Por lo tanto, la muco-
sitis puede aparecer en cualquier tipo de trasplante de
células hematológicas, aunque es más frecuente en el
trasplante alogénico. Suele aparecer en los 7-10 pri-
meros días después de iniciar el régimen de acondicio-
namiento(4). 

La severidad y la duración de la mucositis varían de
un paciente a otro. La forma más frecuente de mani-
festarse consiste en la aparición de lesiones de la mu-
cosa oral y/o esofágica, que causan dolor y dificultan
la ingesta oral. En algunos pacientes puede alterarse
también la mucosa intestinal, lo que origina diarrea se-
cretora y disminución de la absorción de nutrientes,

con pérdida especialmente de proteínas y electrolitos
por las heces.

No se dispone de un tratamiento establecido para la
prevención o el tratamiento de la mucositis. Para la
prevención se ha ensayado la citoprotección con pros-
taglandina (PG) E2, los antioxidantes y los factores de
crecimiento del queratinocito. Una vez iniciada la mu-
cositis se puede utilizar como tratamiento sucralfato,
antisépticos y antibióticos, con la idea de acelerar la
restauración epitelial. Para prevenir o tratar la mucosi-
tis, también se ha estudiado la administración de glu-
tamina. Como se analizará posteriormente, esta sus-
tancia no afecta la incidencia, ni severidad de esta
complicación, cuando se administra vía intravenosa.
Sin embargo, algunos autores han observado que dis-
minuye el dolor, la dificultad para comer y los requeri-
mientos de morfina derivados de la presencia de mu-
cositis, si la glutamina se administra vía oral.

La presencia de mucositis oral constituye una de las
principales indicaciones de nutrición artificial en los
pacientes sometidos a trasplante de células hematopo-
yéticas. Inicialmente, la mucositis puede ser leve y
comprometer únicamente la ingesta de determinados
alimentos de consistencia dura, como el pan, las galle-
tas y la carne. En los momento más precoces, se debe
evitar el consumo de estos alimentos y ofrecer al pa-
ciente suplementos orales para cubrir sus requerimien-
tos nutricionales. Con el tiempo, las lesiones pueden
ser más severas e impedir incluso la ingesta de alimen-
tos de consistencia líquida. Si el paciente no dispone
de una sonda u ostomía de alimentación, como ocurre
en la mayoría de los casos, la única opción nutricional
es la nutrición parenteral.

Enfermedad de injerto contra huésped
(EICH)

Es la complicación más temida del trasplante de cé-
lulas hematopoyéticas. Es la responsable de la mayor
morbimortalidad de este procedimiento. La complica-
ción se debe al reconocimiento como extraños de antí-
genos del receptor por parte de los linfocitos T del do-
nante. Para que ocurra se necesita la presencia de tres
condiciones. En primer lugar, el injerto debe contener
células inmunocompetentes. En segundo lugar, el re-
ceptor debe tener aloantígenos que difieren de los del
donante o reconocer autoantígenos de forma inadecua-
da. En tercer lugar, el receptor debe ser incapaz de
producir respuesta inmune frente al injerto. 

En la práctica clínica, en el trasplante de células he-
matopoyéticas, esta complicación sólo aparece en el
trasplante alogénico. En este tipo de trasplante se ha
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descrito una incidencia del 30-40 %, aunque el grado
de afectación es muy variable. 

La EICH se ha clasificado en aguda y crónica (Ta-
bla 41.2). La EICH aguda aparece en los primeros
días postrasplante, generalmente entre el día 5 y 47,
después del acondicionamiento. Afecta a piel, hígado
e intestino. A nivel cutáneo se manifiesta como un eri-
tema máculopapular generalizado. A nivel hepático, se
origina por degeneración y necrosis de los conductos
biliares intrahepáticos. Se manifiesta como elevación
de bilirrubina y fosfatasa alcalina. Por último, a nivel
intestinal, puede afectar tanto al intestino delgado
como al colon. Se observa desde una alteración del
epitelio de la mucosa, hasta ulceración focal de la pa-
red intestinal con riego de perforación. Se manifiesta
clínicamente por anorexia, nauseas, vómitos, intole-
rancia alimentaria, dolor abdominal, diarrea intensa,
incluso rectorragia. Una vez establecida la EICH agu-
da, el tratamiento de elección consiste en la adminis-
tración de corticoides a altas dosis, fármacos inmuno-
supresores, octreótido, analgesia y nutrición artificial.
Desde el punto de vista nutricional, siempre que no se
alcancen los requerimientos nutricionales se deben
pautar suplementos orales. Si el paciente, presenta
además, diarrea se debe recomendar una dieta pobre
en grasa y residuos. Si la diarrea es intensa se debe
mantener al enfermo en dieta absoluta e iniciar nutri-
ción parenteral. 

La EICH crónica aparece después del día 100 del
trasplante, aunque en algunos casos se observan carac-
terísticas clínicas de la EICH aguda después de esta
fecha y viceversa. Se manifiesta clínicamente por in-
fecciones de repetición, enfermedades inmunes aso-
ciadas y afectación cutáneo-mucosa, ocular, hepática,

gastrointestinal, pulmonar y neuromuscular. A nivel
hepático se presenta como colestasis, que puede evo-
lucionar a cirrosis. A nivel intestinal, origina diarrea
crónica con malabsorción intestinal. El tratamiento
depende del órgano afectado, pero en general incluye
la administración de corticoides, inmunosupresores,
profilaxis antinfecciosa y mediadas de soporte. Como
en el caso de la EICH aguda, desde el punto de vista
nutricional, en la enfermedad crónica se debe reco-
mendar el seguimiento de una dieta pobre en grasa y
residuos. Si con esta medida no se consigue mantener
un buen estado de nutrición, se deben añadir suple-
mentos orales. En caso de diarrea importante se debe
iniciar nutrición parenteral(5).

Enfermedad venoclusiva hepática

Constituye un conjunto de síntomas y signos hepá-
ticos. A pesar de que la enfermedad venoclusiva es
sólo una de las causas de la afectación de este órgano,
en la práctica este término se suele emplear para de-
signar la afectación hepática postrasplante en su con-
junto. Aparece tanto en el trasplante alogénico como
en el autólogo, en aproximadamente un 20 % de los
pacientes. 

Se debe a una lesión tóxica sobre el endotelio sinu-
soidal, el endotelio de las venas centrolobulillares y el
propio hepatocito, originada por los citostáticos y la
irradiación. Desde el punto de vista histológico, se ob-
serva oclusión de las venas centrolobulillares, fibrosis
sinusoidal y necrosis hepatocitaria. Como consecuen-
cia de todo ello se produce obstrucción al flujo hepáti-
co y aparece hipertensión portal postsinusoidal. Suele
comenzar en las 2-4 semanas después del régimen de
acondicionamiento, más frecuentemente durante la
fase de pancitopenia. Se manifiesta clínicamente por
ictericia, dolor en hipocondrio derecho, hepatomega-
lia, edemas y ascitis, e incluso encefalopatía. 

No existe un tratamiento verdaderamente eficaz.
Desde el punto de vista nutricional se debe restringir
la ingesta de agua y sal(6). Si el paciente presenta ence-
falopatía hepática, se deben disminuir, además, los
aportes de proteínas. Como ocurre en otras enferme-
dades hepáticas, si el paciente tolera mal los aportes
de proteínas, se pueden utilizar aminoácidos ramifica-
dos. 

En los últimos años se ha especulado que la lesión,
al menos en parte, puede estar inducida por la presen-
cia de radicales libres y la depleción de antioxidante.
En este sentido, dado que la glutamina es un factor li-
mitante en la síntesis de glutation hepático e intestinal
durante el estrés metabólico, algunos autores han re-
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TABLA 41.2. Tipos de Enfermedad Injerto Contra Huésped
(EICH)

Alogénico Aguda
Crónica

Transfusional Secundaria a la administración de
transfusiones no irradiadas en pacientes 
inmunodeprimidos.

Aparición a los 4-30 días de la transfusión.
Curso hiperagudo.
Mortalidad del 90 %.
Irradiación de los productos hemáticos para 

su profilaxis.

Autogénico 
o singénico

Incidencia espontánea del 7-10 %.
Requiere timo funcionante y

acondicionamiento.
Normalmente sólo afectación cutánea 

mínima.
Mortalidad nula.



comendado el uso de glutamina en nutrición artificial,
con la idea de mejorar los síntomas y signos de la en-
fermedad venoclusiva(6). Por el momento, no existe
una clara indicación del uso de este aminoácido para
la profilaxis o el tratamiento de esta complicación. 

Alteraciones metabólicas

En los estudios de composición corporal, los pa-
cientes sometidos a trasplante de células hematopoyé-
ticas presentan un aumento del líquido extracelular,
sin cambios en la grasa corporal(7).

El trasplante afecta especialmente al metabolismo
energético, proteico, y de micronutrientes del recep-
tor(8). El gasto energético de estos pacientes está au-
mentado, en algunos casos por la propia enfermedad y,
en otros por las posibles complicaciones, por ejemplo
la presencia de infección y de EICH. Además, el ba-
lance nitrogenado puede ser negativo, como conse-
cuencia de las pérdidas intestinales de nitrógeno en
presencia de diarrea. 

El metabolismo de los carbohidratos puede estar
afectado por la administración de corticoides y ciclos-
porina y por la resistencia periférica a la insulina, se-
cundaria a las complicaciones infecciosas(9).

Las alteraciones del metabolismo lipídico son me-
nos frecuentes. En algunos casos los pacientes someti-
dos a tratamientos prolongados con ciclosporina para
tratar la EICH pueden presentar niveles elevados de
colesterol y triglicéridos plasmáticos(10).

Además, los pacientes sometidos a trasplante de cé-
lulas hematopoyéticas pueden presentar riesgo de de sa -
rrollar alteraciones de electrolitos. En caso de diarrea
secretora, independientemente de su causa, pueden
observarse pérdidas importantes de potasio, bicarbo-
nato y magnesio. Además, los pacientes sometidos a
trasplante de células hematopoyéticas pueden presen-
tar deficiencia de vitaminas, tanto hidrosolubles como
liposolubles. Se ha descrito déficit de vitaminas hidro-
solubles, especialmente tiamina, vitamina B6, vitami-
na B12 y de vitaminas liposolubles, especialmente alfa
tocoferol y betacaroteno. La deficiencia de estas sus-
tancias se debe sobretodo a la malabsorción secunda-
ria a la afectación intestinal, aunque el uso de ciclofos-
famida y la irradiación puede aumentar también las
necesidades de vitaminas antioxidantes, especialmen-
te el alfatocoferol y el betacaroteno(11). De igual forma,
la ingesta deficitaria de alimentos y la malabsorción
pueden originar deficiencia de minerales, especial-
mente de zinc y cobre(12).

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES 
EN EL TRASPLANTE HEMATOPOYÉTICO

Los requerimientos nutricionales de los pacientes
sometidos a trasplante de células hematopoyéticas es-
tán aumentados. Varios factores contribuyen al au-
mento de las necesidades nutricionales. Por un lado,
los fármacos citostáticos, utilizados en la etapa de
acondicionamientos, pueden inducir un efecto catabó-
lico. Por otro lado, las complicaciones del trasplante,
descritas anteriormente, en especial la EICH y la pre-
sencia de sepsis pueden contribuir a este incremento
de los requerimientos.

Requerimientos energéticos

Las necesidades energéticas de los pacientes some-
tidos a trasplante de células hematológicas varían de-
pendiendo del tipo de trasplante. Se ha descrito que
los requerimientos calóricos son mayores en el tras-
plante alogénico que en el autólogo(13). En general las
necesidades calóricas están entre un 130-150% del
gasto energético basal. Esto supone aproximadamente
unas 30-35 kcal/kg/día(14).

Requerimientos proteicos

Las necesidades proteicas de los pacientes someti-
dos a trasplante de células hematopoyéticas también
son elevadas. Se recomienda administrar 1,4-1,5 g de
proteínas/kg/día(19), aproximadamente un 15% del va-
lor calórico total. 

En los últimos años se ha demostrado que el aporte
de un aminoácido, la glutamina, tiene efectos benefi-
ciosos en los pacientes sometidos a este tipo de tras-
plante (Tabla 41.3). Sin embargo, su uso no está exen-
to de riesgos. Por sus acciones fisiológicas es posible
que actúe como un factor de crecimiento o al menos
como fuente de energía para las células tumorales.
Además, puede interaccionar con el metabolismo de
los citostáticos. Sin embargo, hasta la fecha con los
datos que disponemos, no podemos decir que la admi-
nistración de glutamina origina efectos adversos en la
evolución de los pacientes sometidos a trasplante he-
matológico. Por el contrario, disponemos de algunos
estudios en los que se demuestra efectos beneficiosos
de la glutamina (ver más adelante).
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Requerimientos de hidratos de carbono

En relación a los requerimientos de hidratos de car-
bono, no existen recomendaciones especiales para los
pacientes sometidos a trasplante de células hematopo-
yéticas. En general se debe aportar un mínimo 2 g/kg
de glucosa para proveer la cantidad necesaria de este
sustrato energético al cerebro y otros tejidos depen-
dientes metabólicamente de la glucosaxv. Se recomien-
da administrar un 50-60 % del valor calórico total en
forma de hidratos de carbono. 

La administración excesiva de glucosa vía parente-
ral puede originar hiperglucemia, esteatosis y disfun-
ción hepática por aumento de la lipogénesis, aumento
del cociente respiratorio y de la producción de CO2 y
aumento de la secreción de insulina con el consiguien-
te efecto antinatriurético con retención de agua y
sal(16).

Además, hay que tener en cuenta que el paciente
sometido al trasplante puede ser previamente diabéti-
co o presentar hiperglucemia secundaria al tratamiento
con esteroides o a la presencia de infección. El aporte
excesivo de carbohidratos, no sólo presenta mayor
riesgo de sobrealimentación, sino que además dificul-
ta el control metabólico, con el consiguiente aumento
del riesgo de infección(17) y de mortalidad(18). En los
pacientes con hiperglucemia se puede disminuir el
aporte de hidratos de carbono, y, si es necesario, aña-
dir insulina al tratamiento.

Requerimientos de lípidos

Las recomendaciones de lípidos para el paciente so-
metido a trasplante hematológico son similares a las
establecidas para cualquier individuo con estrés meta-
bólico. Se recomienda no exceder el aporte de 1-1,5
g/kg/día. Esto supone aproximadamente un 3-40 % de
las calorías en forma de grasa.

La administración de soluciones lípidicas a pacien-
tes sometidos a trasplante de células hematológicas es
beneficioso. Los ácidos grasos esenciales pueden mo-
dificar la respuesta inmunológica, por alterar la sínte-
sis de prostaglandinas y leucotrienos. Muscaritoli et
al(19) han demostrado que el aporte de lípidos en NPT
disminuye la incidencia de EICH en el trasplante alo-
génico. El mecanismo no se conoce del todo bien. Los
autores especulan que la administración de ácidos gra-
sos omega-6, aumenta la disponibilidad de ácido ara-
quidónico y su metabolito la PG E2. Esto disminuiría
la producción de IL1 y de TNF por el macrófago, la
expresión del complejo mayor de histocompatibilidad
y la producción de IL2 de los linfocitos periféricos, y
aumentaría la actividad T supresora.

La administración de soluciones lipídicas de LCT y
mezclas físicas de MCT/LCT vía intravenosa son bien
toleradas por los pacientes sometidos a trasplante he-
matológico. Hasta la fecha no se ha demostrado que
las nuevas soluciones lipídicas enriquecidas con ácido
oleico, aceites de pescado o mezclas químicas de
MCT/LCT presenten ventajas clínicas frente a la utili-
zación de las soluciones lipídicas clásicas en este tipo
de pacientes.

Requerimientos de agua
y micronutrientes

No existe evidencia en la literatura que las necesi-
dades de agua, electrolitos, minerales y vitaminas de
los pacientes sometidos a trasplante de células hema-
topoyéticas sea diferente. En general se debe aportar
las cantidades habitualmente recomendadas.

Es importante señalar que en este tipo de pacientes
es necesario monitorizar el balance hídrico y electro-
lítico de forma estricta, ajustando el volumen de flui-
dos aportados. Esto es especialmente importante si
aparecen complicaciones secundarias al trasplante.
Así, en presencia de EICH se deben reponer las pér-
didas, inducidas por la diarrea. En la enfermedad ve-
noclusiva hepática se debe restringir el aporte de
agua y sal. 
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TABLA 41.3. Efectos beneficiosos de glutamina en
pacientes sometidos a trasplante de células
hematopoyéticas

EFECTO CONSECUENCIA CLÍNICA

Disminuye el catabolismo
proteico.

Aumenta la retención de
nitrógeno.

Balance nitrogenado
equilibrado.

Aumenta la resistencia a la
colonización de
microorganismos en el huésped.

Aumenta la respuesta 
inmunológica.

Potencia la barrera intestinal en
la defensa inmunológica.

Menor riesgo de
infección.

Disminuye el efecto tóxico de la
quimio y radioterapia sobre la
mucosa digestiva.

Disminución de la 
mucositis.

Disminuye el estado oxidativo. Menor incidencia de 
enfermedad venoclusiva.



RECOMENDACIONES NUTRICIONALES
BASADAS EN LA EVIDENCIA PARA
PACIENTES ONCOLÓGICOS

En los últimos años la Sociedad Americana de Nu-
trición Parenteral y Enteral (ASPEN) y la Sociedad
Europea de Nutrición Parenteral y Enteral (ESPEN)
han establecidos guías clínicas en relación al soporte
nutricional de los pacientes sometidos a trasplante de
células hematopoyéticas. Sus recomendaciones se re-
sumen en las Tablas 41.4 y 41.5.

Soporte nutricional

Dieta oral

La comida que ingerimos no es estéril. Contiene
una proporción pequeña de microorganismos, que
aunque insignificante, podrían ser potencialmente da-
ñina en pacientes inmunosuprimidos, como son los
pacientes sometidos a trasplante de células hematoló-
gicas. Para evitar el riesgo de infección, se debería mi-
nimizar el contenido de gérmenes en los alimentos de
estos enfermos. Sin embargo, esterilizar completa-
mente todos los alimentos no es fácil. En la práctica se
puede optar o bien por “alimentos comercialmente es-
tériles” o bien por “alimentos muy limpios”. No exis-
ten estudios que indiquen que este tipo de alimentos
son realmente imprescindibles para los pacientes in-
munodeprimidos. Las publicaciones más recientes
apuntan más bien a que no son necesarios. Así, en un
estudio reciente de pacientes con citopenia por qui-
mioterapia con tratamiento antibiótico profiláctico no
hubo diferencia de complicaciones infecciosas en pa-
cientes con una dieta normal y una dieta baja en bacte-
rias(20). Similares hallazgos se han encontrado en un
estudio de pacientes en tratamiento de inducción de
remisión de leucemia mieloide aguda ingresados en
un área con filtración de de alta eficiencia de partícu-
las en el aire. La dieta sin alimentos crudos (frutas y
verduras) no mejoraba el número de infecciones ni la
mortalidad(21). 

Por otro lado, la bandeja, la vajilla y los cubiertos
utilizados por el enfermo para comer son portadores
de microorganismos. Aunque no existen estudios que
objetiven que estos utensilios deban contener la menor
cantidad posible de gérmenes en pacientes sometidos
a trasplante de células hematológicas, el sentido co-
mún nos indica que se deban seguir medidas de higie-
ne especiales.

A pesar de la falta de evidencia señalada de la efica-
cia de las dietas estériles o bajas en bacterias para pa-
cientes neutropénicos, a continuación se explican las
características fundamentales que se deben tomar para
llevar a cabo estas dietas en caso de que algún hospital
persista en su indicación. La duración de estas dietas
debería ser hasta tres meses tras quimioterapia o tras-
plante si se han suspendido todos los fármacos inmu-
nosupresores.

Alimentos comercialmente estériles

En este caso el contenido de microrganismos en los
alimentos es extremadamente bajo, aunque no son to-
talmente estériles, ya que si se consigue una esterili-
dad total los alimentos tienen escasa palatabilidad. 
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TABLA 41.4. Guías prácticas sobre el soporte nutricional
de los pacientes sometidos a trasplante de células
hematológicas según ASPEN (2002)

A La nutrición parenteral deberá ser discontinuada
tan pronto como sea posible en estos pacientes.
No se utilizará rutinariamente dosis farmacológicas
de glutamina en pacientes sometidos a trasplante
hematológico.

B Los pacientes sometidos a trasplante de células
hematopoyéticas están a riesgo de malnutrición.
Todos deben ser sometidos a un cribado nutricio-
nal para identificar aquellos que requieren una va-
loración nutricional y un plan nutricional.
Cuando la función gastrointestinal se recupera
después del trasplante, se utilizará nutrición enteral
en aquellos pacientes cuya ingesta oral es inade-
cuada, para alcanzar sus requerimientos nutricio-
nales.
Los pacientes recibirán consejo dietético en rela-
ción a la manipulación e ingesta de alimentos
para evitar el riesgo de infección durante la etapa
de inmunosupresión.

C El soporte nutricional artificial es apropiado en pa-
cientes sometidos a trasplante de células hemato-
poyéticas que desarrollen la enfermedad de injer-
to contra huésped moderada-severa con ingesta
oral insuficiente.

TABLA 41.5. Guías prácticas sobre el soporte nutricional
de los pacientes sometidos a trasplante de células
hematológicas según ESPEN (2006)

A —

B —

C El uso rutinario de nutrición enteral no está indi -
cado.
Si la ingesta oral está disminuida, la nutrición pa-
renteral es preferible a la nutrición enteral por son-
da en presencia de infección o hemorragia en pa-
cientes inmunodeprimidos o con trombopenia.
La administración enteral de glutamina o EPA no
se recomienda, debido s que no existen datos
concluyentes de su beneficio.



El nivel de esterilidad se consigue preparando los ali-
mentos en cámaras de flujo laminar. Una vez preparados
en la cámara, los alimentos se almacenan en contenedo-
res herméticos, antes de ser distribuidos a los pacientes.

Entre los alimentos incluidos en este grupo se po-
drían citar los envases de tetrabrik individuales de le-
che y zumos, los postres lácteos, las bebidas envasadas
como agua mineral y los refrescos, embutidos envasa-
dos al vacío, conservas y cualquier otro alimento en
porciones individuales. Estos productos deben abrirse
inmediatamente antes de ser consumidos en la propia
habitación del paciente.

Alimentos muy limpios

En este caso los alimentos tampoco son estériles.
Son alimentos frescos, cuyo contenido en microorga-
nismos es mayor que en el caso anterior, pero inferior
al resto de las dietas del hospital. Los alimentos son
almacenados y preparados en la propia cocina del hos-
pital. Las condiciones de almacenamiento son las mis-
mas que para el resto de los alimentos de la cocina.
Aunque para su elaboración se utilizan los métodos
tradicionales de cocción, la preparación y cocinado se
realiza con mascarilla y guantes. Se recomienda utili-
zar la cocción mediante energía eléctrica o gas, mejor
que el microondas. Se ha observado que el incremento
rápido de temperatura que se consigue con el micro-
ondas mata menos microorganismos, que la cocción
más lenta eléctrica o de gas(22).

Independientemente del método de cocción utiliza-
do, se deben seguir una serie de precauciones para ga-
rantizar que el contenido de gérmenes que llegue al
enfermo en los alimentos sea el menor posible (Ta -
bla 41.6). Para asegurar la temperatura idónea del ali-
mento, siempre se medirá con un termómetro el centro
del producto. La porción de alimento utilizado para
conocer la temperatura nunca debe ser consumido por
el paciente. Una vez que el alimento es cocinado, se
debe guardar en contenedores cerrados. 

El proceso de distribución de “los alimentos muy
limpios” hasta llegar al enfermo debe durar el menor
tiempo posible. En general este tiempo debe ser inferior
a una hora. Una vez en la Unidad de Trasplante la dieta
incluida en la bandeja debe ser inmediatamente consu-
mida por el paciente. Ajustarse estrictamente a estos
tiempos evita el descenso de la temperatura de los pro-
ductos, y por lo tanto, el riesgo de contaminación.

Tratamiento de los utensilios de cocina

No existe evidencia científica hasta la fecha que de-
muestre que los utensilios utilizados para comer por el

enfermo sometido a trasplante de células hematológi-
cas deban ser estériles. Sin embargo, en la práctica clí-
nica se puede optar por dos soluciones para disminuir
la llegada de microorganismos con los utensilios de
cocina. En primer lugar, la bandeja, la vajilla y los cu-
biertos se pueden lavar en el tren de lavado a tempera-
tura elevada, y posteriormente sumergirlas en agua y
lejía hasta su utilización. Una vez que se van a utilizar,
se secan con paños estériles. A continuación se empla-
ta, inmediatamente se coloca la tapa de la bandeja, y
se envía la Unidad de Trasplante lo más rápidamente
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TABLA 41.6. Precauciones para asegurar un bajo contenido
de gérmenes en la dieta

Almacenamiento Registrar fecha de caducidad.
No utilizar alimentos más allá de la fecha
de caducidad.

Cocción Utilizar preferentemente electricidad o
gas. Evitar uso de microondas.
Alcanzar los 65 º en el centro del pro-
ducto.
Guardar los alimentos ya cocinados en
recipientes cerrados.

Distribución Abrir los “alimentos comercialmente es-
tériles” en la Unidad.
Distribuir los “alimentos muy limpios” en
menos de 1 h, a temperatura de 65° en
el centro del producto e ingerirlos inme-
diatamente después de su llegada a la
Unidad.

Otros Utilizar agua embotellada, zumos y re-
frescos comerciales.
Lavar la fruta exhaustivamente. Pelar
por el paciente antes de su consumo.
Evitar consumo de ensaladas o verduras
crudas.
Evitar consumo de carne o pescado
crudos, embutidos sin tratamiento térmi-
co hasta el vapor, quesos curados
como Camembert, Roquefort, etc
Utilizar lácteos esterilizados o sometidos
a UHT en envases individuales.
No consumir huevos crudos, pasados
por agua o poco fritos.
Utilizar porciones individuales de mante-
quilla, café, infusiones, pan, cereales del
desayuno, repostería, mermeladas, con-
servas...
Evitar consumo de helados.

Más información en:

http://www.acor.org/leukemia/neutro.html
http://hec.osu.edu/highriskfoodsafety/resources.php
http://hec.osu.edu/highriskfoodsafety/files/bone-final-spanish.pdf

www.foodsafety.gov
www.fsis.usda.gov
www.cdc.gov



posible. Una segunda opción consiste en esterilizar en
el Servicio de Esterilización del hospital los utensilios
de cocina que va a utilizar el enfermo. Posteriormente,
los utensilios precintados en plástico son distribuidos
a la Unidad de Trasplante. Una vez en la habitación
del enfermo, se sirven los “alimentos comercialmente
estériles”. Esta opción es válida para el desayuno, me-
rienda y extras, que pueden incluir únicamente “ali-
mentos comercialmente estériles”. Sin embargo, no es
válido para los “alimentos muy limpios” que deben
ser preparados y cocinados en la cocina del hospital. 

Cualquiera de la dos opciones descritas anterior-
mente, son válidas para el tratamiento de los utensilios
de cocina que utiliza el enfermo sometido a trasplante
de células hematológicas. Optar por una u otra depen-
derá de las características del Servicio de Cocina y la
Unidad de Trasplante de cada hospital. 

Probióticos

La administración de probióticos, ya sea en forma
de cápsula, polvo o alimentos enriquecidos tipo yogur,
ha demostrado efectos beneficiosos en el tratamiento
de la diarrea(23). El paciente sometido a trasplante de
células hematopoyéticas puede presentar diarrea mul-
tifactorial, especialmente secundaria al uso de antibió-
ticos y/o a toxicidad gastrointestinal. Sin embargo, los
probióticos son microorganismos vivos, y por lo tanto
potencialmente causantes de infección en pacientes in-
munodeprimidos. De hecho, en enfermos inmunosu-
primidos se han descrito varios casos de bacteriemia
secundaria a S. bulardii, Acharomyces y a diferentes
cepas de Lactobacillus después del consumo de pro-
bióticos. 

En la actualidad no existen ensayos clínicos que
examinen la seguridad y eficacia del uso de probióti-
cos en pacientes sometidos a trasplante de células he-
matopoyéticas. Hasta que no se disponga de mayor
evidencia científica, por el riesgo potencial de compli-
caciones infecciosas, se recomienda evitar el uso de
estas sustancias en este tipo de pacientes(24).

Nutrición enteral

Cuando el paciente no puede recibir los requeri-
mientos nutricionales con alimentación oral, es preci-
so plantearse el tratamiento con nutrición artificial. Se
ha comprobado un deterioro del estatus nutricional du-
rante el tratamiento antineoplásico en varios estudios
prospectivos en los que los pacientes fueron randomi-
zados para recibir NP(25) o NE(26) versus ausencia de

soporte nutricional. En ambos estudios se puso de ma-
nifiesto una pérdida de peso significativa en los grupos
controles no tratados nutricionalmente.

La nutrición por vía enteral es más fisiológica que
por vía parenteral y además ejerce une efecto trófico
sobre la mucosa intestinal contribuyendo a su integri-
dad. Los estudios realizados sobre NE en pacientes
con trasplante de células hematopoyéticas presentan
varios problemas. En primer lugar, han sido efectua-
dos predominantemente en población pediátrica. Los
trabajos en población adulta son escasos debido a la
falta de aceptación por los pacientes y sus médicos.
Por otro lado, dado que en la mayoría de los estudios
realizados la NE se combina con NP y se emplean va-
rios métodos de acceso enteral, los resultados acerca
de su superioridad sobre la NP son inciertos. No se
han encontrado diferencias estadísticamente significa-
tivas con respecto a la NP en cuanto a la recuperación
de los parámetros hematológicos y la superviven-
cia(27,28,29). En contraste, la NE se asocia a menor fre-
cuencia de colestasis (30), menor incidencia de hemo-
cultivos positivos, menor tasa de muerte por infección
precoz (en los primeros 100 días post-TxMo)(31), me-
nor incidencia de EICH32, menor duración de la dia-
rrea(28) y de la estancia hospitalaria(32,33) y menor coste
nutricional medio por paciente(29,30). En cuanto al man-
tenimiento del peso corporal con NE, los resultados
varían según la vía de administración de ésta. Con
sonda nasogástrica(27) no se han detectado diferencias
en cuanto al mantenimiento del peso corporal y del
balance nitrogenado, si bien los resultados podrían es-
tar artefactados por la administración concomitante de
NP periférica junto a la NE, como hemos indicado an-
teriormente. Cuando la NE se administra a través de
una sonda nasoenteral se ha observado una pérdida de
peso corporal al alta del 4,5%(28) o una menor ganancia
de peso a los 28 días postrasplante comparado con la
NP(30).

No está claro el tipo de fórmula de NE que se debe
emplear en la fase postrasplante. Las dietas hidroliza-
das ejercen cierto efecto protector sobre las secuelas
de la radioterapia abdominal(34). La enteritis postradia-
ción parece mejorar con dietas libres de proteínas de
leche de vaca y con bajo contenido en residuos, gra-
sas, gluten y lactosa(35).

Tras el trasplante se puede desarrollar cierta deple-
ción de minerales y oligoelementos, cuyas causas e
implicaciones no están claras. De hecho, es posible
que la ganancia de peso de los pacientes que están
 recibiendo NE se vea limitada por la deficiencia de
micronutrientes. Así por ejemplo, es frecuente el desa -
rrollo de hipomagnesemia tras los regímenes quimio-
terápicos que incluyen cisplatino tanto de forma aisla-
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da(36) como asociado a 5-fluoruracilo(37). En pacientes
con trasplante se ha objetivado una disminución de los
niveles séricos de zinc antes del trasplante pero no
después(12). Los regímenes de NE estándar no previe-
nen el desarrollo de estas deficiencias, por lo que estos
pacientes deben ser estrechamente monitorizados y
tratados si precisan.

La NE puede tener complicaciones, relacionadas
tanto con la forma de administración como con la tole-
rancia a la propia NE. En cuanto a la administración a
través de sonda nasogástrica(38) cabe destacar la difi-
cultad de su colocación en pacientes con mucositis y
pancitopenia, el desplazamiento de la sonda por los
vómitos y el riesgo de aspiración secundaria al reflujo
gastroesofágico ocasionado por el inadecuado cierre
del esfínter pilórico. Aunque las sondas nasoyeyunales
permiten minimizar los dos últimos puntos, el mante-
nimiento de ambos tipos de sondas durante el tiempo
necesario hasta retomar la alimentación vía oral puede
ser complicado. Por otra parte, pueden surgir dificulta-
des relacionadas con la tolerancia a la NE (diarrea, do-
lor abdominal...)(39), cuya frecuencia es difícil de esta-
blecer dada la similitud de estos síntomas con los
ocasionados por la terapia citorreductora.

Por último, en la elección de la modalidad nutricio-
nal, influye de forma importante, además de lo men-
cionado anteriormente, la experiencia de cada equipo
en el tratamiento nutricional de estos enfermos, lo que
implica preferencias de uso de NP o NE.

Nutrición parenteral

Si durante el transcurso del trasplante de células he-
matopoyéticas no son factibles la alimentación oral o
la NE, será preciso instaurar NP.

Existen varias razones que apoyan el uso de NP. En
primer lugar, la mayoría de estos pacientes son porta-
dores de un acceso venoso central, por lo que la admi-
nistración de la nutrición por vía parenteral se incluye
en el manejo general de los líquidos y los electrolitos.
En segundo lugar, es una terapia nutricional eficaz, ya
que en los trabajos(40,41) en los que se compara con hi-
dratación intravenosa se demuestra una mayor ganan-
cia de peso, una mayor elevación de las cifras de albú-
mina sérica y una mayor supervivencia, dos años
después del trasplante en el grupo de la NP. Finalmen-
te, los primeros estudios realizados demostraron que
la NP promovía un mejor anidamiento del injerto(42) y
mejoraba la supervivencia de estos enfermos(43). A pe-
sar de que estos hallazgos eran interesantes, reflejaban
las prácticas del trasplante de principios de los 80 y
presentaban varios errores de diseño que limitaban su

interpretación. Por ejemplo, incluían tanto niños como
adultos, el grupo control no era adecuado y muchos
enfermos cambiaban de brazo en el ensayo. En estu-
dios posteriores se ha comprobado que la NP es una
terapia nutricional segura, pero no exenta de compli-
caciones(44). Entre ellas destaca el riesgo de infección,
que es especialmente alto en estos pacientes, sobre
todo durante la fase aplásica. Para evitarlo algunos au-
tores han recomendado usar tipos específicos de caté-
teres (permanentes, impregnados con plata, impregna-
dos con antibióticos) y extremar las medidas de
asepsia en la colocación y manipulación del catéter. El
factor que ha demostrado ser más importante en la
prevención de la sepsis por catéter es la motivación del
personal de enfermería para llevar a cabo un correcto
cuidado de la vía. Otra complicación de la NP es la
mayor tendencia a desarrollar hiperglucemia(44). En al-
gunos estudios se ha objetivado que en determinados
grupos de enfermos (pacientes críticos en unidad de
cuidados intensivos quirúrgica)(45,46) el mantenimiento
de la normoglucemia disminuye la morbimortalidad.
En otros estudios(47,48) esto no se ha confirmado, y en
cambio se asociaban a mayor riesgo de hipoglucemia.
En un estudio retrospectivo se observó un aumento
continuo del riesgo de infección y las cifras de gluce-
mia anteriores al trasplante de médula ósea, especial-
mente en pacientes que recibieron glucocorticoides
mientras estaban neutropénicos(49). Para minimizar la
hiperglucemia es preciso realizar un correcto cálculo
de las necesidades energéticas antes del inicio de la te-
rapia nutricional y administrar una dosis adecuada de
hidratos de carbono e insulina.

La necesidad de NP varía en función del tipo de
trasplante. Cuando se aplican los criterios de malnutri-
ción severa la NP estaría indicada en el 37% de los
trasplantes autólogos sin irradiación corporal total pre-
via, en el 50% de los trasplantes autólogos con irradia-
ción previa, en el 58% de los trasplantes alogénicos
con irradiación previa y donante HLA compatible y en
el 92% de los trasplantes alogénicos con irradiación
previa y donante HLA no compatible(39). También va-
ría en función del estadio terapéutico. 

En cuanto a la forma de administración de la NP, si
bien en la mayor parte de las ocasiones se administra a
lo largo de 24 horas, parece que su administración cí-
clica durante un periodo de días, es segura y permite
alcanzar un adecuado estatus nutricional al finalizar la
terapia(50). La composición de las bolsas de NP debe
reflejar las recomendaciones nutricionales para estos
enfermos que se han señalado anteriormente.

Existe controversia sobre el momento más adecua-
do para iniciar la NP. Algunos equipos la inician en el
día 1 postrasplante y la mantienen hasta el día 15-20 y
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otros la inician en el día 0. Cuando el pacientes pre-
sente una mejoría de su capacidad digestiva, se debe ir
disminuyendo progresivamente e ir aumentando los
aportes por vía oral/enteral. Cuando el paciente cubra
el 50% de sus requerimientos vía oral/enteral se sus-
penderá la NP(39).

Por último, los nuevos regímenes de trasplante en
los que se emplean factores de crecimiento y la reali-
zación de trasplante de sangre periférica han disminui-
do de forma significativa el tiempo necesario para el
anidamiento del injerto y, paralelamente, el tiempo de
ingesta oral insuficiente. Esto hace que la necesidad
de NP deba establecerse de modo individual y no de
forma rutinaria en esta población.

Glutamina

La glutamina es el aminoácido más abundante en el
organismo, sobre todo en plasma y músculo esqueléti-
co. Es un aminoácido no esencial, que es considerado
como “condicionalmente” esencial en ciertos estados
catabólicos, ya que disminuye en enfermedades agu-
das y graves (sepsis, traumatismos, quemaduras) y sus
concentraciones plasmáticas bajas se correlacionan in-
versamente con el pronóstico(51). No obstante, existen
estudios que demuestran que otros aminoácidos tam-
bién están disminuidos en el contexto de un catabolis-
mo generalizado(52).

Es un sustrato fundamental en muchos procesos
metabólicos, como son la transferencia interórganos
de nitrógeno, el transporte de carbono, la síntesis de
ácidos nucleicos y proteínas, la gluconeogénesis y la
homeostasis del equilibrio ácido-base. Así mismo,
constituye una importante fuente de energía para las
células de la mucosa intestinal, y otras células con una
alta tasa de replicación como son las células del siste-
ma inmune(53). 

Numerosos estudios en ratas demuestran que la su-
plementación con glutamina en estados catabólicos re-
sulta beneficiosa(54,55). Sin embargo, en una revisión
realizada por Alpers(56) se pone de manifiesto que la
rata no es un buen modelo para estudiar la fisiología
intestinal del hombre y que la suplementación con este
aminoácido pueda revertir los efectos tisulares de las
enfermedades catabólicas en humanos es una hipóte-
sis no comprobada. Durante la enfermedad crítica la
administración intravenosa de aminoácidos (glutami-
na para prevenir su pérdida desde el músculo, alanina
para disminuir la transaminación del glutamato y vali-
na para aportar nitrógeno que favorezca la producción
de glutamina desde el α-ketoglutarato) aumenta los
niveles plasmáticos de glutamina pero no sus niveles
musculares(52).

En cuanto a su potencial beneficio en pacientes so-
metidos a trasplante de células hematopoyéticas y
 dosis altas de quimioterapia la administración de glu-
tamina, ya sea como aminoácido libre o como dipépti-
do, vía enteral o parenteral, los estudios realizados han
mostrado resultados dispares. En algunos estudios se
ha evidenciado una mejoría de la tasa de infecciones,
de la duración de la estancia hospitalaria y del balance
nitrogenado, y en otros ningún beneficio en estos pa-
rámetros. La heterogeneidad de la población estudiada
puede ser la causa de la controversia en los resulta-
dos(57).

Respecto a la seguridad, es preciso tener en cuenta
ciertas cautelas a la hora de prescribir este nutriente.
Es posible que la glutamina pueda potenciar el creci-
miento de las células malignas(58). No obstante, hasta
el momento no se ha detectado inducción del creci-
miento tumoral en los pacientes tratados con glutami-
na.

Se han comunicado interacciones farmacocinéticas
con agentes citotóxicos como el metotrexate. En pri-
mer lugar, se ha visto que la glutamina disminuye el
aclaramiento renal de este fármaco, exponiendo al
huésped a dosis superiores a las inicialmente pautadas.
Pero, por otro lado, se ha demostrado que aumenta las
concentraciones intratumorales del metotrexate, lo
cual potenciaría sus efectos tumoricidas frente a la ad-
ministración del fármaco de forma aislada.

Finalmente, la glutamina aumenta los niveles plas-
máticos y tisulares del antioxidante glutatión(59). La
suplementación a estos pacientes con agentes antioxi-
dantes, para proteger al tejido sano del daño ejercido
por los radicales libres producidos en el transcurso de
las terapias oncológicas, se está estudiando con pru-
dencia, dada la posibilidad de que este tratamiento ad-
yuvante disminuya la eficacia de los regímenes qui-
mioterápicos empleados(60). 

No existe acuerdo acerca de la dosis indicada en los
pacientes con trasplante. La dosis empleada en los dis-
tintos estudios ha sido entre 0.37 y 0.57 g/kg/día.

La glutamina se ha empleado en este grupo de pa-
cientes en tres modalidades.

Glutamina vía oral

Existen estudios en los que la glutamina se admi-
nistra disuelta en agua o en otros líquidos mantenién-
dola inicialmente en la boca a modo de enjuague.

Se ha demostrado que esta forma de administración
de la glutamina disminuye la severidad y la duración de
la mucositis. Las dosis empleadas han sido variables:
8 g/día distribuido en enjuagues de 2 g cada 6 horas(61),
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4 g/m2 superficie corporal/día distribuida cada 4 ho-
ras(62), 2 g/m2/dosis (máximo 4 g) 2 veces al día(63) y 24
g/día distribuida cada 4 horas(64). Otro efecto beneficio-
so evidenciado ha sido la disminución de la duración y
severidad de la diarrea, así como de la necesidad de
NP(19), con una dosis total de18 g/día distribuida cada
tres horas. En todos los estudios los enjuagues comen-
zaron a administrarse antes de la quimioterapia y se
mantuvieron hasta el momento del alta hospitalaria(61,64)

o hasta el día 28 postrasplante(62). Sólo un trabajo descri-
be un aumento de la supervivencia en el día 28 postras-
plante en el grupo tratado con glutamina(62) (Tabla 41.7).

No todos los trabajos han objetivado beneficios.
Jebb et al(65) administraron una dosis total de glutami-
na de 16 g/día en enjuagues distribuidos cada 4 horas
desde el momento del trasplante hasta el momento del
alta hospitalaria y no encontraron diferencias estadís-
ticamente significativas en cuanto a la incidencia y
severidad de la mucositis, el número de días con dia-
rrea, los parámetros hematológicos, las necesidades
de NP y la duración de la estancia hospitalaria. Si se
analizan en conjunto todos los trabajos publicados
hasta el momento(66) se objetiva una disminución sig-
nificativa en los días que se tarda en alcanzar un re-
cuento normal de neutrófilos (6,82 días; 95% IC
(1,67-11,98); p=0,009) en el grupo de enjuague oral
con placebo comparado con el enjuague de glutami-
na. Los resultados para la duración de la estancia hos-
pitalaria, el cambio en el peso corporal, la duración
de la intervención nutricional, el número de pacientes
con cultivo de sangre positivo no fueron significati-
vos. La dosis de glutamina empleada en estos trabajos
fue de 30 g/día distribuida en tres tomas. La dosis de
glutamina empleada en estos estudios es inferior a la
empleada en los trabajos en los que se administra por
vía intravenosa, lo cual puede influir en los resultados
obtenidos. Ahora bien, es difícil conseguir aumentar
la dosis de glutamina vía oral debido a la intolerancia
oral que presentan estos pacientes. Otra forma de su-
ministrar éste aminoácido es disuelto en líquidos o
mezclado con alimentos sólidos blandos una vez al
día(67,68). 

Actualmente disponemos en el mercado de tres mó-
dulos que contienen glutamina: Adamín G® y Resour-
ce glutamina®. Ambos son polvo en sobres de sabor
neutro que contienen de 5 g de L-glutamina y 0,96 g de
nitrógeno. Otro preparado es Glutamina NM® vial,
5 g/40 ml.

Glutamina en nutrición enteral 

Existe una fórmula peptídica hiperproteica que con-
tiene glutamina en su composición Alitraq®. Son so-

bres de 76 g que deben ser diluídos en 250 cc de agua.
Cada 100 ml de la fórmula contienen un 66% de glu-
cosa, un 13% de lípidos y un 21% de péptidos y ami-
noácidos de los que el 47% son arginina y glutamina. 

Hasta el momento no existen estudios sobre el pa-
pel de éste aminoácido en la NE de los pacientes so-
metidos a trasplante de células hematopoyéticas.

Glutamina en nutrición parenteral 

La administración intravenosa de glutamina presen-
ta dos problemas fundamentales. El primero de ellos
es su baja solubilidad en agua, pues a 20 °C es de sólo
36 g/l. El segundo es su baja estabilidad química en
una solución acuosa a 22-24 °C. Estos problemas han
llevado al desarrollo de dos dipéptidos de la glutamina
de mayor estabilidad química y mayor solubilidad: la
L-alanil-L-glutamina y la L-glicil-L-glutamina. Ac-
tualmente en el mercado europeo están comercializa-
dos los dos. Por un lado está Dipeptiven® con dos pre-
sentaciones: 50 ml y 100 ml. Cada vial de 100 ml
contiene 20 g de L-alanil-L-glutamina (8,2 g de alani-
na + 13.46 g de L-glutamina). Debe ser añadido a la
solución de aminoácidos estándar. Por otro lado, está
Glamin®. Es una solución de aminoácidos con una
sola presentación en el mercado de 500 ml. Cada fras-
co contiene 67 g de aminoácidos de los que el 65%
son no esenciales y el 35% esenciales, lo cual equivale
a 11,2 g de nitrógeno. Cada 500 ml contiene además
15,13 g de L-glicil-L-glutamina (5,13 g de glicina +
10 g de L-glutamina). En la práctica hospitalaria se
suele emplear más el primero de ellos ya que al tratar-
se del dipéptido puro permite lograr una dosificación
más exacta de la glutamina.

Los estudios realizados hasta la fecha con NP suple-
mentada con glutamina han puesto de manifiesto, en
primer lugar la seguridad de su administración vía pa-
renteral y en segundo lugar varios efectos beneficiosos
sobre la NP estándar, como una disminución significa-
tiva de la duración de la estancia hospitalaria (entre 6 y
8 días de diferencia según los estudios)(69,70), de los días
con diarrea(71), del coste hospitalario(72), del número de
hemocultivos positivos(70), del número de infeccio-
nes(70), de las pérdidas netas de nitrógeno urinario du-
rante 7 días(70), de la excreción urinaria de 3-metilhisti-
dina(70), del agua corporal total(69) y de la expansión del
fluido extracelular(70). También se ha descrito una me-
joría significativa del tiempo de recuperación de los
linfocitos circulantes (linfocitos circulantes totales, lin-
focitos T, linfocitos T colaboradores (CD4) y supreso-
res (CD8)(70) y de la puntuación en las escalas que valo-
ran el estado de ánimo(73) (Tabla 41.8).
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TABLA 41.7. Estudios con glutamina oral

P: prospectivo R: randomizado DC: doble ciego EICH: enfermedad de injerto contra huésped.

ESTUDIO TIPO DE
ESTUDIO

Nº PACIENTES
TRATADOS CON

GLUTAMINA

Nº PACIENTES
CONTROL

VÍA DE
ADMINISTRACIÓN
DE GLUTAMINA

TIPO DE TXMO TIPO DE NEOPLASIAS
EFECTOS BENEFICIOSOS 

DEL TRATAMIENTO 
CON GLUTAMINA

Jebb 
et al (1995)

R, DC 12 pacientes
(16 g/día) 

(4 dosis/día)

12 pacientes Enjuagues – T. alogénico – N. hemato-
lógicas

No diferencias en:
– Incidencia de mucositis.
– Duración de la diarrea.
– Índices hematológicos.
– Requerimientos de NP.
– Duración de la estancia hospitalaria.

Skubitz
et al (1996)

8 g/día
(4 dosis de 2 g)

Enjuagues Disminución de duración y severidad 
de la mucositis.

Muscaritoli 
et al (1997)

18 g/día 
(3 dosis/día)

Enjuagues Disminución de la duración y gravedad
de la diarrea.

Disminución de la necesidad de NP.
No modificación de la incidencia de la 
diarrea.

Anderson 
et al (1998)

R, DC 98
4 g/m2 sup
corporal)(4
dosis/día)

95
(glicina:

1 gr/m2 sup
corp)

Enjuagues – T. alogénico
– T. autólogo

– N. hematoló-
gicas (59%)

– N. sólidas (32%)
– Enf. hereditarias

(9%)

Menor odinofagia y dificultad para comer
en T. autólogo.

Menor necesidad y duración del 
tratamiento con opiáceos en 
T. autólogo.

Menor incidencia, duración y severidad 
de la mucositis.

Menor mortalidad en el día 28 
postrasplante (TxMo alogénico). 

No diferencias en:
– Nº de días con NP.
– Mortalidad en día 100 postrasplante.
– Necesidad de antibioterapia.
– Incidencia de infecciones bacterianas

o micóticas.
– Incidencia de EICH.
– Estancia hospitalaria.

Schloerb
et al (1999)

R, DC 35 pacientes
30 g/día

(3 dosis/día)
Si precisa NP

(0,57 g/Kg/día)

31 pacientes
(glicina)

Si precisa NP
(NP estándar,
isocalórica,

isonitrogenada)

Oral – T. alogénico
(n=18)

– T. autólogo
(n=48)

– N. hematológicas
(n=43)

– N. sólidas (n=23)

Posible disminución de necesidad de NP
No existe disminución de:
– Incidencia de EICH.
– Duración de la NP.
– Incidencia de sepsis.

Cockerham
et al (2000)

RE 24 g/día
(6 dosis/ día)

Enjuagues – T. autólogo – N. sólidas 
(cáncer de
mama con MTS)

Disminución de la necesidad de opiáceos
por odinofagia.

Disminución de duración y severidad de
la mucositis.

Menor ulceración y sangrado de la 
mucosa oral.

Tolerancia a líquidos más precoz.

Coghlin
et al (2000)

P, R,
DC

29 pacientes
30 g/día 

(3 dosis/día).

29 pacientes
(sucrosa: 
30 g/día)

Oral – T. alogénico
(n=24)

– T. autólogo
(n=34)

– N. hematológicas No diferencias en:
– Duración de NP.
– Días hasta reintroducción de

alimentación vía oral.
– Duración de estancia hospitalaria.
– Duración y severidad de la mucositis.
– Duración e intensidad de la diarrea.

Aquino
et al (2005)

R, DC 57 pacientes
2 g/m2/dosis

(máximo
4g/dosis) 

2 veces/día

63 pacientes
(Glicina)

Enjuagues – T. autólogo
(n=54)

– T. alogénico
(n=66)

– N. hematológicas
(n=70)

– N. sólidas (n=40)
– No neoplasia

(n=10)

Disminución en el grado de mucositis
Disminución en los días de uso de 
narcóticos. 

Disminución en la duración de NP. 



594 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo

TABLA 41.8. Estudios con glutamina vía parenteral

P: prospectivo R: randomizado DC: doble ciego EICH: enfermedad de injerto contra huésped.

ESTUDIO TIPO DE
ESTUDIO

Nº PACIENTES
TRATADOS CON

GLUTAMINA

Nº PACIENTES
CONTROL

VÍA DE
ADMINISTRACIÓN

DE GLUTAMINA
TIPO DE TXMO TIPO DE NEOPLASIAS

EFECTOS BENEFICIOSOS 
DEL TRATAMIENTO 
CON GLUTAMINA

Scheltinga
et al (1991)

R, DC 10 pacientes
(0,57 g/Kg/día)

10 pacientes
con TMO

10 pacientes
sanos

Parenteral – T. alogénico – N. hematológicas – Disminución del nº cultivos positivos.
– Disminución del nº de infecciones.
– Menor expansión del fluido extracelular.

Ziegler 
et al (1992)

P, R,
DC

24 pacientes
(0,57 g/Kg/día)

21 pacientes Parenteral – T. alogénico – N. hematológicas Disminución de:
– Nº total de hemocultivos positivos.
– Nº de infecciones.
– Duración de la estancia hospitalaria.
– Pérdidas urinarias de nitrógeno en 7 días.
– Excreción urinaria de 3-metilhistidina.
– Aumento del balance nitrogenado

Young 
et al (1993)

R, DC 40 g/día NP estándar,
isocalórica,

isonitrogenada.

Parenteral – No modificación de la fuerza durante
estancia hospitalaria.

– Mejor puntuación en el Profile of mood
status questionaire 

Schloerb 
et al (1993)

R, DC 16 pacientes
(2.830 mg/

100 ml)

13 pacientes
NP estándar

Parenteral – T. alogénico
(n=14)

– T. autólogo
(n=15)

– N. Hematológicas
– N. sólidas

– Menor duración de la estancia
hospitalaria

– Menor expansión del agua corporal total
– Menor expansión del fluido extracelular

No diferencias en:
– Tiempo de recuperación de neutrófilos

(> 500/mm3).
– lncidencia de EICH 
– Requerimiento de antibióticos

McBurney 
et al (1994)

P, R,
DC

24 pacientes
(0,57 g/Kg/día)

21 pacientes Parenteral – T. alogénico – N. hematológicas – Disminución del coste hospitalario 

Ziegler 
et al (1998)

R, DC 9 pacientes
(0,57 g/Kg/día)

11 pacientes Parenteral – T. alogénico – N. hematológicas – Aumento recuento LF totales 
(332 ± 50 VS 590 ± 71 cels/microl)
(p=0.010)

– Mayor nº de LF totales 
– Mayor nº de LF CD4 y CD8

Pytlik 
et al (2002)

R, DC 21 pacientes
(30g/día)

19 pacientes
(solución de

aminoácidos sin
glutamina)

Parenteral – T. alogénico – Disminución de la duración de la diarrea
– Mayor severidad de la mucositis
– Mayor duración del tratamiento opioide
– Mayor estancia hospitalaria
– Mayor mortalidad
– Mayor coste económico

Da Gama
Torres
et al (2008)

R, DC 18 pcientes
(0,3-0,4g/kg/

día)

16 pacientes Parenteral – T. alogénico – N. hematológicas – Mayor supervencia a los 100 y 180 días
post-TxMo

En contraste, hasta ahora no se han objetivado efec-
tos de la glutamina intravenosa sobre la ganancia de
peso, el número de leucocitos y neutrófilos(70), la inci-
dencia de EICH (grado>2)(69) o el tiempo necesario de
NP.

Sólamente Pytlik et al.(71) encontraron efectos clara-
mente deletéreos en la suplementación de la NP con
glutamina. Objetivaron una mucositis oral más severa
(p=0,04), mayor duración del tratamiento con opioi-
des (p=0,03), mayor duración de la estancia hospitala-

ria (p=0.06), mayor mortalidad (p=0,05) y mayor cos-
te económico (p=0,002). En otros trabajos sin embar-
go no se ha confirmado el empeoramiento de la inci-
dencia y/o severidad de la mucositis(69,70)

.

Un punto controvertido es el papel de la glutamina
en la supervivencia. En este sentido, hay estudios que
han demostrado aumento de la supervivencia(42,74),
mientras que otros autores no han detectado ninguna
modificación en la mortalidad(68). Más recientemente,
Da Gama et al(74) objetivaron un aumento de la super-



vivencia postrasplante tanto en el día 100 postrasplan-
te (85% en el grupo con glutamina vs 62% en el grupo
con NP estándar) (p=0,05) como en el día 180 postras-
plante (74% en el grupo con glutamina vs 46% en el
grupo con NP estándar) (p=0,03). La mayoría de las
muertes ocurrieron antes del día 100 postrasplante es-
pecialmente en el grupo de NP estándar (10/26; 36%
vs 4/27; 15%). La EICH fue la causa más frecuente de
muerte. Los beneficios de la glutamina resultaron in-
dependientes de su efecto protector sobre la mucosa
intestinal, ya que la permeabilidad intestinal no se mo-
dificó durante el estudio. La tendencia observada ha-
cia un menor número de muertes por EICH en el gru-
po suplementado con glutamina sugiere un papel
inmunomodulador de este aminoácido. 

En los distintos estudios la L-glutamina era incor-
porada a una solución de aminoácidos (6,5%). De este
modo se conseguía un contenido en aminoácidos de
1,5 g/kg de peso/día, de los que 0,57 g/kg de peso/día
correspondían a L-glutamina. El porcentaje de amino-
ácidos esenciales oscilaba entre un 33% y un 47%(70).
Se empezaba a administrar desde el día 0 ó 1 postrans-
plante(69) y se mantenía hasta que la ingesta oral era
del 50%.

Otros nutrientes específicos

El riesgo de infecciones, complicaciones hepáticas
y biliares, y el coste económico asociado al trasplante
han hecho que se estudie la suplementación de las fór-
mulas nutricionales con determinadas sustancias in-
munomoduladoras. Algunos nutrientes con propiedad
antioxidante como la vitamina E y el betacaroteno es-
tán depleccionados tras el trasplante. La lipoperoxida-
ción es inhibida tras la administración preoperatoria
de vitamina C (0,45-25 mg), vitamina E (800-1.000
UI) y betacaroteno (45 mg)(38). Las vitaminas C y E
han demostrado efectos beneficiosos contra el estrés
oxidativo en modelos animales(75). La vitamina E
(400-1.000 UI) es beneficiosa para la enfermedad he-
pática veno-oclusiva(38) .

El ácido eicosapentanoico (EPA) puede disminuir
la EICH, suprimiendo los dos principales mecanismos
implicados en la respuesta inflamatoria sistémica
(RIS): aumento de las citokinas inflamatorias y dis-
función progresiva del endotelio vascular(76). Existen
dos trabajos(77,78) en los que se administra EPA vía oral
a estos pacientes. En el primero de ellos se adminis-
tran 600 mg/3veces/día de EPA desde el día 21 pre-
trasplante hasta el día 180 postrasplante, detectándose
una disminución significativa del TNFα, INFα, leuco-
trieno B4, IL10, tromboxano A2 y PGI2 en el grupo tra-

tado con EPA. En ambos se objetivó una disminución
tanto de la incidencia(77) como de la severidad(78) de la
EICH. En el mercado se dispone de Omacor® (cápsu-
las de 1 g) un preparado de ésteres etílicos de ácidos
omega-3, que contiene un 46% de EPA y un 38% de
ácido docosahexanoico. No hay estudios sobre la su-
plementacióm con EPA en NE ni en NP. 

CONCLUSIONES

El trasplante de células hematopoyéticas consiste
en la administración de altas dosis de quimioterapia,
con o sin irradiación corporal, seguida de infusión in-
travenosa de células hematopoyéticas. Según el tipo
de donante, el trasplante puede ser autogénico, sinér-
gico, alogénico y xenogénico. De acuerdo con la pro-
cedencia de las células hematológicas puede ser de
médula ósea, de sangre periférica, de cordón umbilical
y de hígado fetal. Con independencia del tipo, el tras-
plante se realiza en varias etapas, cada una de las cua-
les presenta distinto riesgo nutricional. Las fases en
las que la vigilancia nutricional ha de ser más intensi-
va son la fase aplásica y la de recuperación hematoló-
gica.

El trasplante de células hematopoyéticas se emplea
en el tratamiento de diversas patologías tanto congéni-
tas como adquiridas y dentro de éstas tumorales y no
tumorales. En general, el estado nutricional de los
candidatos a este tipo de trasplante es bueno, incluso
en los tumores de origen hematológico. Una excep-
ción la constituyen los enfermos con neoplasias sóli-
das que suelen estar previamente desnutridos. En el
periodo postrasplante el riesgo de desnutrición aumen-
ta como consecuencia de una serie de complicaciones.
Las que deterioran con mayor frecuencia el estado nu-
tricional son la anorexia, las naúseas y los vómitos se-
cundarios a los efectos adversos de los fármacos qui-
mioterápicos y de los corticoides; la mucositis
secundaria a las altas dosis de quimioterapia y a la
irradiación corporal total; la EICH tanto aguda como
crónica; la enfermedad venoclusiva hepática y diver-
sas alteraciones metabólicas. La necesidad de soporte
nutricional artificial es mayor en el trasplante alogéni-
co que en el trasplante autólogo, debido a la mayor in-
cidencia de EICH y la mayor severidad de la mucositis
que se produce en los primeros.

Los requerimientos nutricionales de estos enfermos
están aumentados, siendo mayores en el trasplante
alogénico. Las necesidades están entre un 130-150%
del gasto energético basal, lo cual supone aproximada-
mente unas 30-35 Kcal/kg/día. Los requerimientos
proteicos también están aumentados. Son alrededor de
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1,4-1,5 g de proteínas/kg/día. Se debe aportar un míni-
mo de 2 g de glucosa/kg/día, debiendo evitar su admi-
nistración en exceso puesto que se correlaciona con
una mayor mortalidad. En cuanto al aporte lipídico no
debe exceder 1-1,5 g/kg/día, pudiendo resultar benefi-
cioso en estos pacientes especialmente en relación con
la EICH. Finalmente, el aporte recomendado de agua
y de micronutrientes es similar al de otro tipo de enfer-
mos.

En cuanto al tratamiento nutricional, la dieta oral
debe estar compuesta por alimentos que tengan una
baja proporción de microorganismos. Estos alimentos
no son totalmente estériles, ya que esto provocaría que
fueran poco apetitosos. Existen dos tipos de alimentos
con baja proporción de microorganismos, los “comer-
cialmente estériles” y los “muy limpios”. Además hay
que tener en cuenta que la bandeja, la vajilla y los cu-
biertos utilizados por los enfermos también son porta-
dores de microorganismos. Aunque hasta la fecha no
se ha demostrado que deban ser estériles, en la prácti-
ca clínica se debe procurar disminuir al mínimo posi-
ble el porcentaje de microorganismos que presentan.

Cuando el paciente no puede cubrir sus requerimien-
tos nutricionales mediante alimentación oral, es preciso
plantearse el tratamiento con nutrición artificial. La NE
es más fisiológica y generalmente más barata que la
NP. Además se asocia a menor frecuencia de colestasis,
menor duración de la diarrea y menor incidencia de he-
mocultivos positivos que la NP. A pesar de esto, tiene
una serie de complicaciones relacionadas tanto con la
forma de administración como con la tolerancia a la
fórmula enteral. No está claro el tipo de fórmula que se
debería emplear. Es necesario prestar especial atención
a la depleción de minerales y oligoelementos, compli-
cación muy frecuente en este tipo de pacientes. 

Si tampoco es factible la nutrición por vía enteral,
sería preciso recurrir a la NP. Es una terapia nutricio-
nal segura pero no exenta de complicaciones, siendo
las más frecuentes en este tipo de enfermos la infec-
ción de la vía venosa central y la hiperglucemia. La
necesidad de NP varía en función del tipo de trasplan-
te, siendo mayor en el alogénico, y del estadio tera-
péutico, especialmente en los ciclos quimioterápicos
de inducción. Las nuevas prácticas terapéuticas en el
campo del trasplante han disminuido significativa-
mente el tiempo necesario para reanudar la alimenta-
ción oral, y por tanto la necesidad de NP.

La glutamina es el aminoácido más abundante en el
organismo. Se comporta como sustrato fundamental
en muchos procesos metabólicos y como fuente de
energía para células con alta tasa de replicación, como
son las de la mucosa intestinal. Su administración vía
oral en enjuagues varias veces al día parece disminuir

la severidad y la duración de la mucositis y la diarrea,
y el tiempo que se tarda en alcanzar una cifra normal
de neutrófilos, aunque no todos los estudios encuen-
tran estos efectos beneficiosos. Cuando se administra
una vez al día disuelta en líquidos o mezclada con ali-
mentos blandos no consigue los mismos efectos bene-
ficiosos. No existen estudios sobre el papel de este
aminoácido en la NE de los pacientes sometidos a
trasplante de células hematológicas.

Por vía parenteral se emplean dos dipéptidos de la
glutamina: la L-alanil-glutamina y la L-glicil-glutamina.
Ambos dipéptidos han permitido solventar los proble-
mas de estabilidad química y de solubilidad que pre-
senta el aminoácido libre intravenoso. Su administra-
ción por vía parenteral ha demostrado ser segura y
disminuir la duración de la estancia hospitalaria, el
coste hospitalario, el agua corporal total, la expansión
del fluido extracelular, el número de infecciones y he-
mocultivos positivos, las pérdidas netas de nitrógeno
urinario durante siete días y la excreción urinaria de 3-
metilhistidina. Sin embargo, no parece ejercer ningún
efecto sobre la incidencia y severidad de la mucositis,
ni de la EICH. Resulta controvertido el papel que ejer-
ce sobre la supervivencia.

El EPA es un ácido graso omega-3 que puede dis-
minuir las citokinas proinflamatorias y la disfunción
del endotelio vascular propia de la RIS, responsable
de muchas de las complicaciones postrasplante. Su su-
plementación vía oral podría disminuir estas compli-
caciones, si bien tan sólo hay dos trabajos publicados
al respecto.
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INTRODUCCIÓN

Actualmente, y según la definición adoptada por la
Organización Mundial de la Salud (OMS), la salud no
es simplemente la ausencia de enfermedad sino el es-
tado de bienestar somático y psíquico que proporciona
al individuo la máxima calidad de vida posible. Para
ello es fundamental el buen funcionamiento de los di-
ferentes órganos y sistemas del organismo, que deben
recibir, a través de su alimentación, los nutrientes ne-
cesarios en la cantidad y calidad adecuadas en cada
una de las distintas etapas de la vida.

Desde los inicios de la medicina, se han atribuido a
la dieta propiedades tanto curativas como preventivas
de determinadas enfermedades. En la actualidad existe
un cuerpo de conocimientos clínicos y epidemiológi-
cos que establecen con suficiente evidencia científica
la relación entre la dieta y las cuatro enfermedades
crónicas no transmisibles más prevalentes en las so-
ciedades desarrolladas: cáncer, aterosclerosis, obesi-
dad y diabetes. Esos factores dietéticos se identifican
fundamentalmente con el exceso de aporte de calorías,

de grasa total, de grasa saturada y de sal y el escaso
consumo de carbohidratos complejos, de fibra y de an-
tioxidantes. La base biológica más probable es que los
nutrientes contenidos en la dieta pueden afectar meca-
nismos celulares que son comunes en la patogenia de
estas enfermedades, como son la insulinrresistencia, la
proliferación celular, la inflamación o los cambios en
la expresión de genes, entre otros(1,2).

Ante estos datos, está generalmente admitido por
parte de los distintos organismos científicos nacionales
e internacionales que la dieta puede contribuir a retra-
sar o prevenir la aparición de numerosas enfermedades
crónicas que inciden negativamente en la cantidad y
calidad de vida de los individuos. Por tanto, la adecua-
ción de los hábitos alimentarios de la población hacia
modelos más saludables debe formar parte de las estra-
tegias de promoción de salud de los países, con la ela-
boración y divulgación de guías dietéticas que faciliten
a la población la elección de los alimentos en la canti-
dad y calidad más adecuados, procurando además
mantener los hábitos alimentarios tradicionales que ca-
racterizan las distintas regiones del país(3-5).
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En este capítulo se revisan las recomendaciones
dietéticas para cada una de las distintas etapas de la
vida

GESTACIÓN

El embarazo es una situación fisiológica especial de
la mujer en la que se producen una serie de cambios
en su estructura y composición corporal con el objeti-
vo de proporcionar al embrión y al feto las condicio-
nes adecuadas para su correcto desarrollo y crecimien-
to. Estos cambios, inducidos por la acción de diversas
hormonas, consisten fundamentalmente en el aumento
progresivo a lo largo de la gestación del tamaño del
útero y de las glándulas mamarias, del incremento de
los depósitos energéticos a expensas principalmente
de grasa y de la formación y crecimiento posterior de
la placenta, a través de la cual el feto va a recibir, des-
de el momento de la concepción y hasta el nacimiento,
todos sus requerimientos de energía y nutrientes. Por
tanto es evidente que durante el periodo de la gesta-
ción las necesidades nutricionales de la madre están
incrementadas y que debe realizar cambios cuanti y
cualitativos en su alimentación habitual(6,7).

La importancia de la nutrición en el desarrollo fetal
se inicia ya en el periodo preconcepcional y se va a
prolongar a lo largo de todo el embarazo. En los pri-
meros meses hay un escaso crecimiento fetal pero en
cambio es cuando tienen lugar los mayores fenómenos
de diferenciación celular, al establecerse la organogé-
nesis embrionaria. Posteriormente, el crecimiento del
feto es exponencial, disminuyendo los fenómenos de
diferenciación celular. Por su parte, en las fases inicia-
les del embarazo, la madre almacena nutrientes funda-
mentalmente en el hígado y la placenta, que irá libe-
rando posteriormente, aportándolos al feto en la
última fase de la gestación. Si la ingesta de la mujer
gestante es insuficiente, esas reservas maternas se mo-
vilizarán más precozmente para cubrir los requeri-
mientos tanto propios como del feto, lo que puede re-
percutir negativamente en el desarrollo de este último,
con bajo peso al nacer (inferior a 2,5 Kg), un hecho
que desde hace años, se ha visto que se asocia con una
mayor morbimortalidad durante el periodo peri y neo-
natal y durante la infancia.

Además de lo anterior, recientes estudios epidemio-
lógicos han ampliado la importancia del peso en el
momento del nacimiento al establecer una relación in-
versa entre ese parámetro y el riesgo de desarrollar en
la edad adulta diversos procesos degenerativos, como
son la enfermedad cardiovascular, la DM tipo 2, la hi-
pertensión arterial o algún tipo de cáncer. Las defi-

ciencias nutricionales en estas etapas precoces de la
vida afectarían de manera sutil el proceso de la llama-
da programación metabólica: se alterarían patrones de
diferenciación de tejidos y vías metabólicas que au-
mentarían el riesgo del individuo para presentar en
edades más tardías ciertas enfermedades(8-9). Es evi-
dente que deben investigarse con más profundidad qué
factores relacionados con la nutrición materna (y por
tanto, con la del feto) están implicados en estas reper-
cusiones sobre la salud a tan largo plazo.

A su vez, si la ingesta es superior a la necesaria, se
produce un aumento de peso excesivo tanto de la ma-
dre como del feto, con el riesgo de complicaciones im-
portantes: gestosis, hipermadurez fetal e incremento
de la morbimortalidad perinatales.

Para cubrir estas necesidades aumentadas de ener-
gía y nutrientes, el organismo de la mujer gestante
desarrolla unos mecanismos de adaptación(10) encami-
nados a proteger el crecimiento fetal: por un lado, se
incrementa la sensación de apetito, por lo que aumenta
espontáneamente la ingesta; por otro, también aumen-
ta la eficacia de la absorción intestinal de varios mi-
cronutrientes, como es el caso del hierro (Fe) y del
calcio (Ca). Sin embargo, para garantizar un estado de
salud óptimo de la madre y por tanto prevenir proble-
mas tanto para ella como para el feto, es necesario ase-
gurar una alimentación equilibrada y variada(10-13) , en
la que los distintos grupos de alimentos proporcionen
los nutrientes necesarios para llevar a buen término el
embarazo (Tabla 42.1).
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TABLA 42.1. Recomendaciones dietéticas durante la
gestación

GRUPO DE ALIMENTOS RACIONES NUTRIENTES

Lácteos 3-4 Proteínas, Ca
Leche 250 ml
Yogur 250 ml (dos)
Queso 30-40 g

Proteicos 2-3 Proteínas de alto
Carne magra, aves 125 g valor biológico, Fe,
Pescados 150 g vitamina B12

Huevos 2 unidades

Cereales, legumbres, Carbohidratos
tubérculos 5-6 complejos, fibra

Arroz, pasta, legumbres 50-70 g
Pan 50 g
Patata 150 g

Frutas y verduras 6-7 Vitaminas, minerales
Fruta 150 g Fibra
Verduras 200 g

• Evitar consumo de bebidas alcohólicas y cafeína
• Horario regular de comidas
• Tomas más frecuentes y de pequeño volumen
• Beber abundantes líquidos



Ganancia ponderal

El control periódico del peso de una mujer gestante
es un índice indirecto de su estado de nutrición(14). Se
considera ganancia ponderal adecuada aquella que se
relaciona con menos complicaciones durante el emba-
razo y el parto y menos riesgo de bajo peso (<2,5 Kg)
o de macrosomía (>4,5 Kg) al nacer, siendo el peso
ideal del feto de 3,1-3,6 Kg. Es difícil generalizar esa
ganancia para todas las mujeres gestantes, ya que in-
fluyen múltiples factores, siendo uno de los más im-
portantes el peso de la mujer antes del embarazo. Se
han venido utilizando las recomendaciones publicadas
en 1990 por el Instituto de Medicina (IOM) que esta-
blece unos objetivos en función del índice de masa
corporal (IMC) preconcepcional. Estas recomendacio-
nes han sido revisadas por la Agency for Healthcare
and Quality (AHRQ) y publicadas en Mayo 2008(15),
después de hacer una revisión de la literatura desde
1990 a 2007, concluyendo que no se puede hacer una
única recomendación para todas las mujeres, siendo
necesarios más estudios de calidad y a más largo plazo
para poder establecer una relación entre el aumento de
peso durante el embarazo, las complicaciones durante
la gestación y el parto y la salud de la madre y del niño
a largo plazo. Pese a todo, parece correcto establecer
que la ganancia ponderal total debe oscilar entre los
10-14 Kg, con incremento inicial de 3-5 Kg en las pri-
meras 20 semanas y posteriormente de 400-500 g a la
semana, hasta el momento del parto. Esta ganancia me-
dia debe ajustarse en función del estado previo de la
mujer, de tal modo que si previamente existe un bajo
peso, el aumento debe ser mayor (unos 15-16 Kg),
mientras que si la mujer tenía previamente un exceso
de peso, el incremento debe ser menor (7-8 Kg). Es
importante recordar que no se deben plantear dietas
para adelgazar durante el embarazo de una mujer obe-
sa, sino controlar ese aumento ponderal, ya que se co-
rre el riesgo de carencias nutricionales para el feto.

Requerimientos nutricionales 

Durante el primer trimestre del embarazo se estima
que los requerimientos de energía son los mismos que
los de una mujer no gestante, incrementándose en el
segundo trimestre en una media de 300-350 Kcal/día
y, a lo largo del tercero, en 400-450 Kcal/día.

Las necesidades de proteínas también se incremen-
tan ligeramente, pasando de 0,8 g/Kg/d a 1,1 g/Kg/d.

Respecto a las grasas(16) recientemente se ha publi-
cado un consenso por la Comisión Europea en el que
se establece que el aporte de grasa tanto en mujeres

gestantes como en las lactantes debe ser el mismo que
el de la población general (30-35% del aporte energé-
tico total) recomendándose una ingesta diaria de al
menos, 200 mg/d de ácido docosahexaenoico (DHA)
ya que parece demostrado que este aporte se relaciona
con gestaciones más prolongadas, disminuyendo el
riesgo de partos prematuros y la aparición de cuadros
de pre-eclampsia y, en lo que se refiere al feto, un me-
jor desarrollo neurológico, visual y cognitivo.

También aumentan ligeramente los requerimientos
de algunas vitaminas (A, C, tiamina, riboflavina, tia-
mina) y minerales (hierro, zinc) y que habitualmente
se cubren realizando una alimentación adecuada. Sin
embargo, la dieta no suele cubrir las necesidades de
folatos ni de yodo, dos micronutrientes que son funda-
mentales para el desarrollo del tubo neural del feto.
Respecto al folato actualmente se recomienda que
toda mujer en edad fértil debería recibir un suplemen-
to diario de 400-600 µg y que es claramente indispen-
sable en las primeras semanas de gestación. El yodo es
un elemento imprescindible para el sistema nervioso
del niño y para su desarrollo y crecimiento; habitual-
mente la alimentación durante el embarazo no es sufi-
ciente para cubrir las necesidades, por lo que se acon-
seja tomar sal yodada y administrar suplementos
farmacológicos.

Recomendaciones dietéticas 

La dieta de la mujer gestante no difiere de la de la
no gestante: alimentación variada, equilibrada, inclu-
yendo todos los grupos de alimentos, ajustando las
cantidades para conseguir la ganancia ponderal ade-
cuada(16-17).

Productos lácteos

Constituyen la principal fuente de calcio, cuyas ne-
cesidades durante la gestación son más elevadas que
en la mujer no gestante. Una ingesta insuficiente pue-
de, por un lado, afectar la densidad mineral ósea de la
madre, incrementando el riesgo de osteoporosis en
épocas más tardías de su vida y por otro, asociarse con
un menor contenido en Ca del esqueleto del feto. La
mayoría de los autores recomiendan incrementar el
consumo de lácteos (leche, yogur, queso) en 1-2 racio-
nes más respecto a lo aconsejado para la población ge-
neral adulta.

Alimentos proteicos

Los requerimientos proteicos se incrementan duran-
te el embarazo ya que las proteínas son necesarias
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para la formación de los tejidos maternos y fetales así
como la placenta. La fuente alimentaria debe ser de
alto valor biológico, por lo que se recomienda que la
dieta de la mujer gestante incluya diariamente 2-3 ra-
ciones de alimentos proteicos de origen animal, que
además, contribuyen a proporcionar Fe en forma hem
(de mejor biodisponibilidad) y vitaminas del complejo
B, especialmente B12. Las carnes serán preferentemen-
te magras, para evitar un excesivo aporte de grasa sa-
turada y se limitará el consumo de hígado y derivados
por su elevado contenido en retinol, que puede tener
efectos teratogénicos.

Se aconsejará el consumo de pescado graso, que
proporciona ácidos grasos de cadena larga de la serie
omega 3, así como yodo en el caso de los de agua sala-
da. El aporte recomendado de 200 mg/d de DHA(18) se
consigue con el consumo de dos raciones de pescado
graso a la semana; no se aconseja una mayor frecuen-
cia semanal por el riesgo de contaminación con metil-
mercurio, dioxinas y bifenoles policlorados, que pue-
den afectar el desarrollo cerebral y el crecimiento del
feto.

Ante la posible presencia de gérmenes patógenos
en los alimentos (Listeria monocytogenes, Salmonella
species y Toxoplasma gondii fundamentalmente), con
riesgo de abortos, partos prematuros, retraso mental o
ceguera, la mujer gestante no debe consumir carne
cruda o poco cocida, ni huevos crudos o leche y deri-
vados que no sean pasteurizados.

Cereales, legumbres y tubérculos 

Son importantes fuentes de carbohidratos comple-
jos y, sobre todo los cereales integrales y las legum-
bres, de fibra, con escaso contenido en grasa; respecto
a los micronutrientes, aportan, entre otros, magnesio,
zinc y vitamina E, cuyos requerimientos están aumen-
tados durante la gestación. Se recomienda una ingesta
de 5-6 raciones al día, variando la elección a lo largo
de la semana.

Frutas y verduras

Por su alto contenido en antioxidantes, sobre todo
vitamina C y betacarotenos, son especialmente im-
portantes durante el embarazo, recomendándose una
ingesta de 2-3 raciones de fruta y 3-4 de verdura al
día. Las verduras de hoja verde, el brócoli, los espá-
rragos tienen un elevado contenido en ácido fólico;
sin embargo su ingesta diaria no permite cubrir los al-
tos  requerimientos de folato que ocurren durante el
embarazo por lo que, además de las recomendaciones
dietéticas, es aconsejable, como se ha comentado an-
teriormente, la suplementación de preparados farma-

cológicos de ácido fólico en las mujeres que quieren
quedar embarazadas y a lo largo del embarazo, para
evitar malformaciones fetales.

Otros

— Sal: no hay datos que justifiquen la restricción
sistemática de sal en las mujeres embarazadas.
Se recomienda un consumo moderado y la utili-
zación de sal yodada con objeto de cubrir las
mayores demandas de este nutriente que existen
durante el embarazo, siendo además convenien-
te asociar, en todas las mujeres gestantes, suple-
mentos farmacológicos de este oligoelemento.
Actualmente se dispone en el mercado de un
producto que aporta exclusivamente yoduro po-
tásico

— Cafeína: su administración a dosis altas en ani-
males ha demostrado efectos teratogénicos.
Aunque los estudios realizados en humanos no
son concluyentes, se recomienda no sobrepasar
los 200 mg/d (equivalente a unas dos tazas de
café) 

— Alcohol: su consumo a dosis elevadas durante el
embarazo se asocia a importantes complicacio-
nes: mayor frecuencia de abortos, malformacio-
nes fetales, recién nacidos de bajo peso y el sín-
drome de deprivación neonatal. Puesto que se
desconoce cuál es la dosis mínima que puede
producir estas complicaciones, se recomienda la
abstención de bebidas alcohólicas durante el
embarazo.

Plan general de la dieta

Siempre que sea posible, se debe ajustar a sus hábi-
tos de alimentación, teniendo en cuenta su etnia y sus
creencias. Se recomienda establezcan un horario regu-
lar de comidas, evitando periodos largos de ayuno,
siendo preferible realizar 5-6 tomas al día, de modo
que no sean copiosas(17,18). El método culinario será
sencillo, evitando los fritos, para facilitar las digestio-
nes. Se aconseja beber suficientes líquidos, de prefe-
rencia entre las comidas. Todas estas medidas suelen
ayudar a controlar los problemas gastrointestinales
(náuseas, vómitos, pirosis, estreñimiento) que apare-
cen con cierta frecuencia durante el embarazo y que
están producidos por las alteraciones de la motilidad
del tubo digestivo consecuencia de los cambios hor-
monales y por la presión que ejerce el útero aumenta-
do de tamaño sobre los distintos órganos de la cavidad
abdominal.
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Embarazos múltiples

Cada vez son más frecuentes los embarazos múlti-
ples(19), consecuencia la mayoría de las veces, de la
aplicación de tratamientos de fertilización en mujeres
mayores de 30-35 años. Estas gestaciones son de alto
riesgo, con mayor probabilidad de complicaciones
tanto para la madre como para los niños (partos pre-
maturos, bajo peso al nacer). No existen recomenda-
ciones específicas para este tipo de embarazos, pero el
IOM recomienda, en el caso de embarazos gemelares,
incrementar el aporte energético en 500 Kcal/d en
cuanto se diagnostica el embarazo múltiple, para ma-
ximizar la ganancia ponderal, que debería oscilar entre
los 16-21 Kg: las mujeres con IMC preconcepcional
bajo deben alcanzar el límite superior, mientras que
las obesas no deberían sobrepasar el inferior.

LACTACIÓN

Los cambios estructurales y de composición corpo-
ral que se producen en la mujer a lo largo de la gesta-
ción tienen como objetivo principal el desarrollo y
crecimiento del feto hasta el momento del nacimiento
pero, además, preparar a su organismo para otra fun-
ción primordial, que es proporcionar al recién nacido,
a través de la secreción láctea, el alimento idóneo para
proseguir su crecimiento. La leche materna se caracte-
riza por contener todas las sustancias nutritivas nece-
sarias y en la proporción adecuada para cubrir, en los
primeros meses de la vida, los requerimientos nutri-
cionales del niño. El crecimiento de las glándulas ma-
marias y el acúmulo de sustancias de reserva, espe-
cialmente proteínas y grasas, que tienen lugar durante
la gestación, son una condición fundamental para que
se produzca una secreción óptima de leche. Posterior-
mente, después del parto, la acción de la prolactina y
de la oxitocina interviene sobre la glándula mamaria,
facilitando la producción y emisión de leche con los
movimientos de succión del niño.

Requerimientos nutricionales

La producción láctea implica, al igual que el emba-
razo, un incremento significativo de las necesidades
nutricionales de la mujer, que en parte se obtienen de
esos depósitos almacenados durante la gestación pero,
fundamentalmente, a través de su alimentación. Se re-
comienda un aporte suplementario de unas 500 Kcal/d,
con un reparto porcentual equilibrado de los macronu-
trientes(16-17).

Recomendaciones dietéticas

La cantidad y calidad de la leche materna depende
de múltiples factores, siendo su dieta uno de los más
determinantes. No existe ningún alimento específico
que pueda aumentar la producción de leche, sino el
conjunto de una alimentación equilibrada y variada,
que no se diferencia prácticamente de la recomendada
durante el periodo de la gestación, salvo en la necesi-
dad de un mayor aporte de productos lácteos por su
alto contenido en Ca. Se deben incluir todos los gru-
pos de alimentos (lácteos, cereales integrales, legum-
bres, frutas, verduras y alimentos proteicos de alto va-
lor biológico), procurando consumir 2-3 veces a la
semana pescados grasos para asegurar un aporte ade-
cuado de DHA(18). Es también conveniente asegurar un
buen estado de hidratación, recomendando el consu-
mo de las cantidades adecuadas de líquidos.

Ciertos alimentos pueden afectar las cualidades or-
ganolépticas y digestivas de la leche, produciendo en
ocasiones rechazo por parte del niño o cuadros de có-
licos intestinales, todo lo cual puede alterar el progra-
ma de la lactancia. Entre esos alimentos se encuentran
entre otros, el ajo, la cebolla, coles, puerros, alcacho-
fas, que sin embargo no tienen por qué eliminarse sis-
temáticamente de la alimentación, a menos que se
comprueben reacciones negativas por parte del lactan-
te.

El plan de comidas(17,20) no difiere tampoco del re-
comendado para el periodo de gestación: comidas fre-
cuentes y de pequeño volumen, de fácil digestión, in-
gesta abundante de líquidos entre cada comida. Debe
seguir evitándose la ingesta de bebidas alcohólicas y
de cafeína ya que son eliminadas a través de la leche,
pudiendo producir cuadros de irritabilidad en el lac-
tante.

INFANCIA

El niño experimenta en los dos primeros años de
vida un crecimiento muy rápido en el que se produce
fundamentalmente un gran desarrollo del sistema ner-
vioso y de la grasa corporal. A partir del tercer año el
ritmo de crecimiento es más lento (periodo de creci-
miento estable) para, en la pubertad, volver a ser muy
intenso (periodo de crecimiento acelerado). En la in-
fancia, la nutrición es esencial para asegurar un co-
rrecto crecimiento, mantener un buen estado de salud
y, además establecer unos hábitos de alimentación y
de vida saludables que ayuden a prevenir la aparición
de enfermedades en la edad adulta.
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Lactante

En los primeros meses de vida, hay una gran veloci-
dad de crecimiento y un metabolismo intenso, inicián-
dose los procesos de maduración de distintos órganos
y tejidos, especialmente del sistema nervioso y del
aparato digestivo. La leche materna es el alimento óp-
timo para garantizar el crecimiento adecuado y esti-
mular el sistema inmunitario(21-23). Su composición va-
ría de una mujer a otra e incluso de un momento a otro
de la tetada, pero sus características generales se adap-
tan a las limitaciones fisiológicas del lactante, sobre
todo del tubo digestivo y de la función renal, por lo
que, si la madre tiene un buen estado de nutrición, la
lactancia materna es suficiente durante los primeros
seis meses de vida. 

Lactancia materna

Además de un patrón de macro y micronutrientes
específico para la especie humana, la leche materna
contiene una serie de factores funcionales que inter-
vienen en la síntesis, proliferación y diferenciación
 celular, en la maduración de órganos, así como sustan-
cias inmunomoduladoras y enzimas digestivas (Ta -
bla 42.2). Todo ello hace que la lactancia materna pro-
porcione una mejor regulación metabólica, una mayor
protección inmunitaria, con menor morbilidad infec-

ciosa, a la vez que una disminución del riesgo de sen-
sibilidad alérgica. Aunque los niños alimentados con
lactancia materna ganan peso más lentamente que los
alimentados con fórmulas, esa diferencia va desapare-
ciendo paulatinamente y hay datos epidemiológicos
que apuntan a una menor incidencia de obesidad en la
edad adulta.

Por todos estos motivos, la OMS ha publicado en
1998 un decálogo para la promoción de la lactancia en
los hospitales. Idealmente ésta debería prolongarse
hasta los 4-6 primeros meses de edad, pero factores
sociolaborales, derivados en gran parte de la incorpo-
ración de la mujer al mundo del trabajo, impiden en
muchas ocasiones cumplir estas recomendaciones.
Los datos disponibles en nuestro país indican que du-
rante las seis primeras semanas de vida, la prevalencia
de lactancia materna es del 65,5%, cifra que va dismi-
nuyendo hasta un 21,2% a los 6 meses.

Lactancia artificial

En aquellos casos en los que no es posible la lactan-
cia materna, se dispone de fórmulas sustitutivas de la
leche materna que permiten alimentar al lactante(24,25).
Su denominación inicial fue la de fórmulas humaniza-
das o maternizadas; sin embargo, desde 1977 y si-
guiendo las recomendaciones del Comité de Nutrición
de la European Society of Pediatric Gastroenterology,
Hepatology and Nutrition (ESPGHAN), se denominan
fórmulas adaptadas(26). La Comunidad Económica
Europea (CEE) dictó en 1991 unas normas (completa-
das posteriormente en 1996) que establecen dos sub-
grupos de estas fórmulas: preparados para lactantes,
también llamados de inicio, y preparados de continua-
ción, a partir de los 6 meses; si cualquiera de ellos de-
rivan exclusivamente de proteínas de la leche de vaca,
pueden llamarse, en vez de preparados, leche. A pesar
de los avances realizados, las fórmulas utilizadas en la
lactancia artificial presentan todavía diferencias consi-
derables respecto a la leche materna al carecer de los
factores de crecimientos, inmunoglobulinas y enzimas
que ésta contiene(26) .

Para la preparación de estas fórmulas se deben se-
guir estrictamente las instrucciones del envase para
obtener la concentración adecuada, utilizándose uten-
silios bien limpios para evitar contaminación de los bi-
berones.

Existen además fórmulas especiales, cuya composi-
ción también está regulada por la CEE, indicadas para
diversas enfermedades y que pueden incluirse en el
grupo de alimento-medicamento(27,28). Entre ellas se
encuentran las fórmulas sin lactosa (cuando se sospe-
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TABLA 42.2. Composición de la leche materna

NUTRIENTES               CANTIDAD CARACTERÍSTICAS

Carbohidratos 7 g
Lactosa 90% Favorece absorción de Ca
Oligosacáridos 10% Favorecen crecimiento flora

intestinal, ↓ adhesión
gérmenes a superficies
epiteliales

Proteínas 0,9-1,1g
Seroproteínas 60% α-lactoalbúmina,

lactoferrina, IgA secretora,
lisozima

Caseína 20%
N no proteico 20% Factores tróficos: hormonas,

nucleótidos, poliaminas
Lípidos 4 g
Saturados 41%
Monoinsaturados 39% Predomina oleico
Poliinsaturados totales 14% ω6/ω3: 2
Poliinsaturados  2% Para desarrollo cerebro y 

ω-3 largos retina
No identificados 4%

Vitaminas según dieta Poca vitamina D

Oligoelementos según dieta Selenio; poco Fe

Enzimas Lipasa, proteasa, amilasa



cha intolerancia a este carbohidrato), antirregurgita-
ción (con mayor viscosidad y menor aporte de lípi-
dos), de soja (para casos de alergia a las proteínas de
la leche de vaca IgE-mediada), hidrolizadas (para sín-
dromes de maldigestión-malabsorción) o elementales
(limitadas a niños muy sensibilizados con alergia a la
leche de vaca o en casos de malnutrición severa).

Alimentación complementaria

Llamada también Beikost (alimento adicional), con-
siste en la introducción de alimentos diferentes de la le-
che materna o de las fórmulas. Actualmente, las distin-
tas sociedades científicas establecen el momento de
iniciarla entre los 4 y 6 meses, cuando ya existe un
buen desarrollo inmunológico intestinal y la capacidad
de concentración renal ha aumentado(30-31). Además y
debido a la maduración del sistema neuromuscular, el
niño ya es capaz de realizar movimientos, de mastica-
ción y puede deglutir alimentos de mayor consistencia
que los líquidos. Este periodo es importante, pues en él
se inicia el aprendizaje de los hábitos de alimentación
futuros, por lo que hay que ser cuidadoso en la oferta
de nuevos alimentos, que se hará de uno en uno, en pe-
queñas cantidades, sin forzar la ingesta pero reiterando
el ofrecimiento de aquellos alimentos que el niño re-
chaza inicialmente, con objeto de conseguir una inges-
ta variada en los años posteriores (Tabla 42.3).

El Comité de Nutrición de la ESPGHAN(32) ha revi-
sado recientemente la evidencia científica disponible
respecto al efecto de la alimentación complementaria
sobre la salud, llegando a tres conclusiones fundamen-
tales: idealmente, la lactancia materna exclusiva o
completa (es la que asocia la administración de agua o
bebidas basadas en agua) debería prolongarse durante
6 meses; la alimentación complementaria no debe in-
troducirse antes de las 17 semanas de vida ni más tar-
de de la 26; y, por último, no está demostrado que re-
trasar la administración de alimentos potencialmente
alergénicos (huevos, pescados) reduzca la aparición de
problemas alérgicos futuros. Respecto al momento
adecuado para la introducción del gluten, se aconseja
no hacerlo antes de los 4 meses ni después de los 7
meses, administrándolo gradualmente, en pequeñas
cantidades mientras el niño recibe todavía lactancia
materna, pues parece demostrado que, de esta manera,
se disminuye el riesgo de enfermedad celiaca, diabetes
mellitus tipo 1 o alergia al trigo.

Preescolar y escolar

Esta etapa, que abarca hasta la adolescencia, se ca-
racteriza por un ritmo de crecimiento más lento y por
la maduración de los diferentes órganos y sentidos,
con un progresivo desarrollo psicomotor y social. Es
un periodo en el que se configuran en gran parte las
preferencias y aversiones para ciertos alimentos, de
ahí su importancia crucial para establecer los hábitos
alimentarios futuros. Esa educación nutricional debe
plantearse tanto en el ámbito familiar como en los co-
medores escolares(33), propugnando hábitos saluda-
bles, con oferta variada de alimentos, apropiados al
área geográfica y en la cantidad adecuada para su edad
y actividad física (Tabla 42.4). La comida nunca debe
utilizarse como premio o castigo, sino como un acto
lúdico, de relación familiar y social.

Requerimientos nutricionales

Como queda reflejado en el Capítulo 3 de esta obra,
los requerimientos energéticos estimados (REE) de los
niños deben cubrir no solo las necesidades basales de
energía, la termogénesis inducida por la dieta y la acti-
vidad física (muy variable de un niño a otro), sino
también la asociada al anabolismo o depósito de teji-
dos en este periodo de crecimiento. Las necesidades
proteicas absolutas son menores que las de los adultos,
pero ligeramente más elevadas cuando se expresan en
gramos por kilogramo de peso corporal.
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TABLA 42.3. Alimentación complementaria

PERIODO ALIMENTO

A partir de los 4 meses Cereales sin gluten, en papillas
Fruta fresca, zumos naturales

A partir de los 6 meses Verduras; excluir la de hoja, por
contenido en nitratos
Carnes magras, pollo
Cereales con gluten

A partir de los 8-9 meses Yogur 
Yema de huevo
Pescado blanco
Féculas: patata, legumbres,
pasta

A partir de 1 año Huevo entero
Leche de vaca
Todo tipo de verduras

• Solo debe proporcionar el 50% de la energía; el resto y
hasta el año, por leche materna o fórmula.

• Introducir cada nuevo alimento en cantidades pequeñas,
aumentar posteriormente.

• No introducir un nuevo alimento hasta confirmar toleran-
cia del anterior.

• Limitar la adición de sal y azúcar, para no acostumbrar a
sabores salados y dulces.



Recomendaciones dietéticas

Se deben incluir diariamente todos los grupos de
alimentos, estableciendo un horario regular de comi-
das, evitando picar entre horas, con cuatro o cinco to-
mas al día, con especial refuerzo del desayuno, que
idealmente debe proporcionar el 25% del aporte dia-
rio(34,35) . Es importante recordar que los niños meno-
res de seis años responden a señales internas y no ex-
ternas (como es el horario) de apetito y saciedad, por
lo que su ingesta varía mucho de una comida a otra; se
recomienda ofertar poca cantidad de cada vez, dando
luego más si lo desean.

ADOLESCENCIA

Es una etapa de transición entre la infancia y la
edad adulta (desde los 9 años hasta los 18-21 años),
caracterizada por un aumento llamativo de la veloci-
dad de crecimiento así como por la maduración se-
xual, mediado todo ello por la activación del eje hipo-
tálamo-hipófiso-gonadal, con la aparición de los
caracteres sexuales secundarios, lo que produce una
serie de cambios somáticos y psicológicos. Existe una
ganancia ponderal paralela al aumento de la estatura,
con cambios en la composición corporal, incremen-

tándose la masa muscular, sobre todo en el varón y se
acelera la maduración ósea, con aumento muy signifi-
cativo de la densidad mineral del hueso.

Por todo lo anterior, la adolescencia es un periodo
vulnerable desde el punto de vista de la nutrición de-
bido a la gran demanda de energía y de nutrientes,
coincidiendo con cambios en el estilo de vida, mayor
autonomía y realización de frecuentes ingestas fuera
del ámbito familiar. La alimentación en esta época va
a estar además influenciada por factores psicosocia-
les, como es la estética dominante, la percepción de la
propia imagen corporal o la disponibilidad de deter-
minados tipos de alimentos, factores que pueden pre-
disponer a la aparición, por un lado, de la obesidad y,
por otro, de trastornos del comportamiento alimenta-
rio(36-37).

Los datos publicados referentes a los hábitos ali-
mentarios de los adolescentes de diversos países de las
sociedades desarrolladas, incluido el nuestro, mues-
tran que un elevado tanto por ciento tiene tendencia a
saltarse comidas, especialmente el desayuno, que ade-
más, cuando no se omite, suele ser muy escaso; acu-
den con frecuencia a locales de comida rápida, con in-
gesta de alimentos con alto contenido energético, de
grasa saturada y de sal y en cambio escaso aporte de
fibra y micronutrientes; muchos practican gran varie-
dad de dietas de adelgazamiento no controladas, con
desequilibrio nutricional importante. Finalmente, otro
problema muy serio es el consumo elevado de alcohol,
que parece cada vez más frecuente en los hábitos de
los adolescentes(38).

La dieta (Tabla 42.5) debe ser lo suficientemente
equilibrada y variada para cubrir la gran demanda de
nutrientes que se produce en esta etapa de la vida, con
especial atención al aporte de Ca y de Fe. El primero
es fundamental para la mineralización ósea, que alcan-
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TABLA 42.4. Recomendaciones dietéticas para el escolar

• Planificar una dieta variada, alternar los alimentos incluidos
en cada grupo.

• Promover consumo de pescado.
• Estimular el consumo de vegetales: cereales y derivados, le-

gumbres, patatas, fruta, verdura.
• Asegurar correcto aporte de Ca: leche y derivados.
• Controlar el aporte de grasa, con equilibrio animales/vege-

tales.
• No salar mucho las comidas.
• Reducir el consumo de dulces.
• No crear hábito de consumo de “alimentos servicio”: pizzas,

hamburguesas, fritos envasados.
• Agua como única bebida indispensable.

• Establecer un patrón adecuado de distribución de comi-
das.
– 3 principales.
– 1-2 intermedias.
– Especial atención al desayuno: 20-25% de la ingesta total.

• Variar las características organolépticas de la dieta: colo-
res, olores, sabores, textura, consistencia.

• Preparaciones culinarias sencillas.

Importancia de la interrelación familia/escuela en la creación
de hábitos saludables.

TABLA 42.5. Recomendaciones dietéticas en la
adolescencia

• Procurar un balance equilibrado entre ingesta y actividad.
• Comer la mayor variedad posible de alimentos.
• No saltarse ninguna comida.
• Reforzar el desayuno: lácteos, cereales, fruta.
• Consumir cereales y derivados, legumbres, patatas.
• Favorecer el consumo de fruta fresca y verduras.
• Controlar el aporte de grasa: carnes magras, métodos cu-

linarios sencillos.
• Evitar los refrigerios inadecuados: helados, bollería comer-

cial, pastelería, bebidas azucaradas.
• Reducir el consumo de “comida rápida” inadecuada.
• Aprender a interpretar el etiquetado de alimentos.
• No consumir bebidas alcohólicas.



za su pico máximo hacia los 21-25 años; si este pico
no se alcanza, el riesgo potencial de osteoporosis au-
menta, sobre todo en mujeres después de la menopau-
sia. Respecto al Fe, las necesidades también aumentan
debido a la mayor producción de Hb y, en las mujeres,
por las pérdidas menstruales.

VEJEZ

El envejecimiento es un proceso fisiológico que se
acompaña de cambios estructurales y funcionales pro-
gresivos que conducen a una disminución de la capa-
cidad de reacción ante situaciones adversas, por pérdi-
da de los mecanismos de reserva del organismo. Este
proceso, que no afecta con la misma intensidad a to-
dos los órganos y sistemas, está modulado por factores
genéticos y ambientales (dieta, estilo de vida), que van
a influir por un lado, en el grado y velocidad de los
cambios fisiológicos y por otro, en la incidencia de en-
fermedades agudas o crónicas. Esto se traduce en una
gran heterogeneidad de este colectivo, en el que coe-
xisten individuos con diferente estado de salud y capa-
cidad funcional. 

Según datos del Instituto de Migraciones y Servi-
cios Sociales (IMSERSO), en el año 2006 las personas
mayores de 65 años representaban el 16,6% de la po-
blación total (7.332.000 individuos); en el año 2050 se
calcula que esa proporción habrá aumentado hasta el
30,8% (más de 16 millones de individuos) y, según es-
timaciones de Naciones Unidas, España será el tercer
país con población más envejecida, solo superada por
Japón e Italia. Es de destacar que el grupo de indivi-
duos mayores de 80 años es el que ha experimentado
un mayor crecimiento, constituyendo en el año 2005
el 26% de la población mayor de 65 años.

Requerimientos nutricionales

Durante el proceso de envejecimiento se producen
una serie de cambios en la composición corporal, des-
tacando la disminución de la masa celular activa, con
el resultado de una menor tasa metabólica basal, dis-
minución también del agua corporal total, de la masa
ósea y del consumo de O2, con aumento y redistribu-
ción de la grasa corporal, contribuyendo todo ello a
una disminución de los requerimientos energéticos. El
aporte de energía debe individualizarse con objeto de
conseguir o mantener un peso adecuado y ajustarse en
función de la actividad física que desarrollen. El repar-
to porcentual de macronutrientes no difiere en gran

medida del que se aconseja en las personas adultas,
aunque en los últimos años se está prestando especial
interés en determinar cuál es el aporte proteico más
adecuado para este segmento de población, con objeto
de disminuir la pérdida progresiva de la masa muscu-
lar esquelética (sarcopenia). En general se viene acon-
sejando incrementar el aporte hasta 1-1,1 g/Kg/d fren-
te a los 0,8 g/Kg/d que se recomiendan para la
población adulta, junto con un aporte energético ade-
cuado y la realización de ejercicio físico(39). Reciente-
mente se ha publicado un estudio en el que parece de-
mostrarse que no sería tanto la cantidad total de
proteínas diarias administradas como el reparto en
cada comida lo que lograría prevenir o retrasar la apa-
rición de la sarcopenia, recomendando la ingesta de 20
g de proteínas de alto valor biológico en cada una de
las comidas a lo largo del día(40).

Recomendaciones dietéticas

Las recomendaciones dietéticas para la población
mayor de 65 años van encaminadas, por un lado, a
prevenir o controlar la evolución de algunas enferme-
dades crónicas (DM, dislipemia, enfermedad cardio-
vascular, HTA, entre otras) cuya prevalencia aumenta
conforme avanza la edad y, por otro, a evitar la apari-
ción de situaciones de desnutrición. Respecto a este
último aspecto, es importante recordar que, según da-
tos de la literatura(41), la desnutrición —tanto energéti-
co-proteica como de micronutrientes— está presente
en un elevado porcentaje de ancianos, sobre todo en el
caso de los institucionalizados, cuanto más avanzada
sea su edad y cuanto más dependientes sean. Las cau-
sas que favorecen esta desnutrición son múltiples pero
en la mayoría de los casos, y en ausencia de enferme-
dades intercurrentes, son secundarias a una disminu-
ción de la ingesta y están en relación con factores
 fisiológicos (alteraciones del gusto y el olfato, proble-
mas de masticación y deglución), psicológicos (sole-
dad, aislamiento social, depresión) o socioeconómicos.
Además hay que tener en cuenta las prescripciones tan-
to dietéticas como medicamentosas que muchos de los
ancianos tienen, lo que contribuye a la limitación de la
ingesta de ciertos alimentos en el primer caso y, en el
segundo, a favorecer la anorexia y el mal aprovecha-
miento de nutrientes por la acción de determinados fár-
macos (interacciones alimento/medicamento).

Los principios básicos de la dieta del anciano se ba-
san en gran parte en los datos obtenidos a través del
estudio SENECA (Survey in Europe on Nutrition and
the Elderly: a Concerted Action), cuyo objetivo princi-
pal fue estudiar las diversas dietas y estilos de vida de
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algunos países de la Unión Europea y determinar los
posibles factores que contribuyen a la protección de la
salud en las personas mayores(42). Se aconseja un con-
sumo preferente de carbohidratos complejos como
base del aporte energético (legumbres, cereales, tubér-
culos), reducir el consumo de grasa, con preferencia
de la insaturada (pescado, aceite de oliva, de girasol o
de maíz) sobre la saturada (carne y embutidos, mante-
quilla) y potenciar el consumo de fruta y verdura por
su contenido en fibra y antioxidantes. Los lácteos de-
ben estar presentes también diariamente con objeto de
asegurar un aporte correcto de calcio. Puesto que en el
proceso del envejecimiento suele alterarse el mecanis-
mo de la sed, es necesario asegurar una ingesta ade-
cuada de líquidos, programando a lo largo del día to-
mas regladas a intervalos regulares, preferentemente
de agua(43). Se debe individualizar el aporte global así
como la textura de los alimentos en función de los re-
querimientos energéticos y la capacidad de mastica-
ción y deglución de cada uno (Tabla 42.6).

Siempre que sea posible se recomendará la realiza-
ción de ejercicio físico diario ajustado a su situación
funcional. La actividad física regular contribuye a li-
mitar en parte alguno de los cambios fisiológicos del
envejecimiento, preservando la masa muscular, incre-
mentando el apetito y, junto a la ingesta de alimentos
ricos en fibra y de suficiente aporte de líquidos, mejo-
ra el tránsito intestinal y por tanto el estreñimiento.

Teniendo en cuenta que, por sus menores requeri-
mientos energéticos, las personas de edad suelen tener
una ingesta global reducida, existe el riesgo de déficit
de micronutrientes, por lo que se debe valorar la con-
veniencia de suplementar con preparados específicos
aquellos casos en los que la dieta no cubra esas necesi-
dades(44).

RESUMEN

La relación entre tipo de dieta y ciertas enfermeda-
des (obesidad, diabetes, aterosclerosis, ciertos tipos de
cáncer) parece claramente establecida. Los factores
dietéticos implicados se identifican fundamentalmente
con el exceso de aporte de calorías, de grasa total, de
grasa saturada y de sal y el escaso consumo de carbo-
hidratos complejos, de fibra y de antioxidantes. El
desarrollo, desde las primeras etapas de la vida, de
unos hábitos dietéticos y un estilo de vida adecuados,
puede por tanto contribuir a retrasar o prevenir la apa-
rición de enfermedades crónicas que inciden negativa-
mente en la cantidad y calidad de vida de los indivi-
duos.
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INTRODUCCIÓN 

Las alergias alimentarias comprenden una serie de
reacciones adversas provocadas por el consumo de de-
terminados alimentos y que tienen en su origen una
disfunción del sistema inmunológico. Se distinguen de
las reacciones tóxicas mediadas por agentes infeccio-
sos o toxinas y de las intolerancias alimentarias, que
incluyen todos aquellos efectos adversos ocasionados
por los alimentos por cualquier otro motivo (por ejem-
plo, la intolerancia a la lactosa)(1).

No podemos considerar las alergias alimentarias
como un único proceso sino como un conjunto de en-
fermedades con una base etiopatogénica común que
pueden afectar a distintos sistemas y órganos con un
diferente grado de severidad. Así, tenemos en uno de
los extremos el síndrome de alergia oral mediado por
IgE que cursa generalmente como una forma leve, con
prurito, eritema y edema localizado en la cavidad oral
y, en el polo opuesto el shock anafiláctico inducido por
los alimentos, que puede incluso llegar a comprometer
la vida del paciente.

Un 25% de la población considera que padece al-
gún tipo de alergia alimentaria(2), pero sólo en un pe-
queño porcentaje de estas reacciones se ha demostra-
do el origen alérgico, mientras que el resto podría
guardar relación con simples intolerancias.

La mayoría de las alergias alimentarias se adquie-
ren entre el primer y el segundo año de vida, alcanzan-
do un pico máximo del 6-8% a la edad de un año, para
posteriormente descender hasta un 1-2% al final de la
primera década y mantenerse en cifras similares en la
edad adulta. Por tanto, y dado que la mayoría de las
reacciones desaparecen espontáneamente durante la
infancia, esta evolución probablemente está asociada
al proceso de maduración del tubo digestivo y del sis-
tema inmune que tiene lugar precisamente a lo largo
de los primeros años de vida.

Recientes estudios sugieren que la prevalencia de la
alergia alimentaria está aumentando de forma paralela
al aumento del asma extrínseco y otro tipo de alergias.
Existen diversas teorías que tratan de explicar las cau-
sas por las que se produce este incremento de las aler-
gias así como de las diferencias que se observan entre
diferentes territorios y culturas.
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Se ha especulado que los cambios en la alimenta-
ción producidos en los últimos 30 años con aumento
en el consumo de aceites vegetales y margarinas y dis-
minución de la grasa de origen animal así como el
descenso en la ingesta de productos vegetales ricos en
antioxidantes pueda favorecer un aumento el riesgo de
presentar alergias alimentarias; no obstante no existe
ninguna evidencia al respecto.

La vitamina D tiene un efecto regulador sobre el
sistema inmune y se ha tratado de correlacionar la in-
cidencia de procesos alérgicos tanto con su déficit
como con su suplementación. Se hace necesario dis-
poner de estudios de intervención con suplementos de
vitamina D durante el embarazo y la lactancia para po-
der extraer conclusiones más firmes.

Otra hipótesis es la de la “higiene excesiva” que
pueda impedir que se forme una flora intestinal que fa-
vorezca el fenómeno de la tolerancia. A favor de esta
teoría están los estudios que han demostrado que el
riesgo de presentar eczema es menor en los hermanos
pequeños de familias numerosas o en hogares con
mascotas (sin que haya datos relevantes sobre el ries-
go de padecer alergias alimentarias). También el he-
cho de que los recién nacidos por cesárea presentan
una probabilidad superior de presentar alergia a pesca-
do, huevos o nueces sugiere que la colonización pre-
coz del lactante por la microflora intestinal puede ju-
gar un efecto protector(3).

Debido a que no existe un tratamiento específico
para este problema, la única posibilidad de interven-
ción se limita a la eliminación del alergeno de la dieta.
Esta solución que, en principio, parece sencilla no lo
es tanto cuando hablamos de alimentos como la leche
o el huevo, que pueden estar formando parte de multi-
tud de alimentos elaborados, bien sea como ingredien-
tes propiamente dichos o como contaminantes, en
cuyo caso no están mencionados en el etiquetado.

PATOGÉNESIS

La alergia a los alimentos representa una respuesta
anormal del sistema inmune de la mucosa a antígenos
liberados en el tubo digestivo. En primer lugar, la ba-
rrera que supone la mucosa del tracto intestinal puede
estar alterada, como ocurre en los primeros meses de
vida o en otras circunstancias patológicas, favorecien-
do el paso de antígenos a su través. Incluso en un tubo
digestivo maduro íntegro se ha visto que aproximada-
mente un 2% de los antígenos ingeridos con los ali-
mentos son absorbidos y transportados intactos en el
torrente circulatorio(4).

A pesar de que estas moléculas penetran de forma
habitual en el tubo intestinal, raramente producen pro-
blemas debido a que se produce el llamado fenómeno
de la tolerancia. Este fenómeno estaría mediado por
las células intestinales —el enterocito y otras células
dendríticas— que funcionan como presentadoras de
antígenos a las células T. Se ha sugerido que las célu-
las T situadas en el entorno de la mucosa intestinal fa-
vorecen la tolerancia, mientras que las células T de los
nódulos linfáticos mesentéricos, estimuladas por los
antígenos, se diferencian y emigran a la mucosa donde
inducen respuestas inmunológicas locales.

La flora bacteriana saprofita puede modular la res-
puesta inmunológica, como se ha visto en animales
criados en medios libres de gérmenes que tienden a
presentar errores en el fenómeno de la tolerancia. La
flora bacteriana tiende a estabilizarse en las primeras
24 horas de vida y permanece relativamente estable
durante toda la vida(5). Estudios recientes han demos-
trado el efecto beneficioso del Lactobacillus GG en la
prevención de la dermatitis atópica, sin que se haya
demostrado por el momento su utilidad en la preven-
ción o tratamiento de las alergias alimentarias.

Al margen de la predisposición inmunitaria o las al-
teraciones que pueda haber en la barrera intestinal es
conocido que unas proteínas son potencialmente más
alergénicas que otras(6). Prácticamente cualquier ali-
mento es potencialmente alergénico: en la literatura
constan datos de reacciones frente a multitud de pro-
ductos, incluso existen datos recientes de alergias a nue-
vos alimentos elaborados a partir de organismos modi-
ficados genéticamente (alimentos transgéni cos)(7).

Los alergenos principales se han identificado como
glucoproteinas solubles en agua con pesos molecula-
res que oscilan entre los 10.000 y los 60.000 daltons.
Suelen ser resistentes a los métodos habituales de pro-
cesamiento de alimentos así como a los procesos di-
gestivos, con excepciones importantes como los que
se encuentran en frutas frescas y algunos vegetales,
que son más lábiles y se alteran por el efecto del calor
y los ácidos gástricos perdiendo el potencial alergéni-
co. Pertenecen habitualmente al grupo de las albúmi-
nas o las globulinas(8). En la Tabla 43.1 se recogen los
principales alimentos implicados en la aparición de
alergias.

Las reacciones mediadas por IgE son las más estu-
diadas y mejor conocidas. Cuando un individuo pre-
dispuesto ingiere un alimento concreto, se induce la
secreción de IgE específica contra el mismo y se sitú-
an en la superficie de basófilos y mastocitos, dando lu-
gar a la sensibilización del sujeto; si posteriormente
existe un nuevo contacto con el alergeno alimentario,
se produce la liberación de mediadores de estas célu-
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las (histamina, prostaglandinas, leucotrienos entre
otros) que desencadenan el cuadro clínico.

Una teoría reciente trata de explicar el fenómeno de
la sensibilización y de la tolerancia en función de la
vía por donde penetra el alergeno. Así, si el contacto
inicial se produce a través de la barrera cutánea el aler-
geno es captado por las células de Langerhans y se in-
duce una respuesta mediada por linfocitos TH2 y pro-
ducción de IgE por las células B. Por el contrario, si el
alergeno se ingiere por vía oral en cantidades suficien-
tes en edades tempranas, se induce la tolerancia me-
diante activación de linfocitos TH1 en el tejido linfoi-
de asociado al intestino(3).

Se desconoce la cantidad necesaria para producir el
proceso de sensibilización, pero una vez que se ha
desarrollado la alergia mediada por IgE puede existir
una respuesta adversa a cantidades extremadamente
bajas del alimento causante.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

A efectos prácticos dividiremos los cuadros clínicos
ocasionados por las alergias alimentarias en dos gran-

des grupos. Por un lado, las reacciones causadas por
IgE y, por otro, las que se asocian a alteraciones en la
inmunidad celular, existiendo cuadros mixtos en los
que pueden intervenir ambos tipos de alteraciones (Ta-
bla 43.2). Por último, diferenciaremos las distintas
manifestaciones clínicas que pueden aparecer en fun-
ción de los principales órganos afectos. En la mayoría
de los casos las reacciones mediadas por IgE suelen
ser de comienzo inmediato tras la ingesta del alimento
causante mientras que en las que interviene la inmuni-
dad celular los síntomas pueden aparecer incluso va-
rios días después del contacto con el alergeno.

Enfermedades gastrointestinales
relacionadas con alergia alimentaria 

Síndrome de alergia oral 

Está producido por una serie de proteínas de origen
vegetal que reaccionan de forma cruzada con alergenos
aéreos (pólenes). Como estas proteínas son sensibles a
la degradación por el ácido de los jugos gástricos y el
calor, la mayoría de los pacientes sólo desarrollan sín-
tomas en la mucosa oral y faríngea cuando ingieren es-
tos alimentos en forma cruda (frutas y verduras) cur-
sando con dolor e inflamación local. 

La anafilaxia gastrointestinal es un proceso también
relacionado con el contacto directo del alimento con la
mucosa gástrica y de las primeras porciones del intes-
tino delgado. Se presenta de forma habitual con náu-
sea repentina, dolor abdominal tipo cólico y vómitos y
generalmente se acompaña de síntomas alérgicos en
otras localizaciones. 

La esofagitis eosinofílica alérgica suele aparecer en
la infancia o adolescencia y debe sospecharse cuando
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TABLA 43.1.  Principales alergenos en niños y adultos

TABLA 43.2.  Enfermedades originadas por alergia alimentaria

NIÑOS ADULTOS

Leche Cacahuete
Huevos Nueces
Cacahuete Pescado
Soja Marisco
Trigo
Pescado
Nueces

TIPO MEDIADAS POR IGE IGE E INMUNIDAD CELULAR INMUNIDAD CELULAR

Gastrointestinales Síndrome de alergia oral.
Anafilaxia gastrointestinal

Esofagitis eosinofílica.
Gastroenteritis eosinofílica

Enterocolitis, proctocolitis,
enteropatía inducidas por
proteína.
Celíaca

Cutáneas Urticaria
Angioedema
Rash morbiliformes

Dermatitis atópica Dermatitis herpetiforme.
Dermatitis por contacto

Respiratorias Rinoconjuntivitis
Broncoespasmo

Asma Hemosiderosis pulmonar
inducida por alimentos

Generalizadas Shock anafiláctico



existe escasa respuesta al tratamiento convencional del
reflujo gastroesofágico. Puede estar mediada por IgE,
por inmunidad celular o por ambas de forma simultá-
nea. El diagnóstico se basa en la detección de infiltra-
do eosinofílico en las paredes esofágicas; también se
suele apreciar eosinofilia periférica en más de un 50%
de los casos.

La gastroenteritis eosinofílica alérgica puede ocu-
rrir en cualquier edad. En los lactantes puede cursar si-
mulando una estenosis pilórica y en etapas posteriores
de la infancia acompañarse de un retraso en el creci-
miento y el desarrollo. La clínica depende de la exten-
sión y localización de las lesiones inflamatorias; los
pacientes pueden presentar dolor abdominal, vómitos,
diarrea, pérdidas sanguíneas en heces y anemia ferro-
pénica. El diagnóstico también está basado en la de-
tección de infiltrados eosinofílicos en la biopsia gástri-
ca o intestinal.

La colitis inducida por la proteína de los alimentos
es una reacción mediada por la inmunidad celular que
afecta a lactantes en los primeros meses de vida en re-
lación con las proteínas que recibe a través de la leche
materna o que forman parte de las fórmulas adaptadas
cuando la lactancia es artificial. No suele repercutir en
el crecimiento y se identifica por la aparición de heces
teñidas de sangre.

La enterocolitis inducida por la proteína de los ali-
mentos también está mediada por la inmunidad celular
y aparece en lactantes en los primeros meses de vida,
estando generalmente causada por las proteínas de la
leche de vaca o de soja de las fórmulas adaptadas,
aunque también puede estar ocasionada por otros ali-
mentos en niños mayores. No suele existir sintomato-
logía mientras reciben lactancia materna, pero puede
producirse la sensibilización a partir de las proteínas
que pasan a través de la leche materna. Los pacientes
típicamente presentan vómitos mantenidos tras haber
ingerido el alergeno.

La enteropatía inducida por la proteína de los ali-
mentos se suele presentar en los primeros meses de
vida cursando con diarrea, esteatorrea y escasa ganan-
cia ponderal. La biopsia muestra atrofia vellositaria
parcheada(9,10).

La enfermedad celíaca también es considerada una
alergia alimentaria y es una enteropatía más extensa
que se asocia a cuadros de malabsorción, retraso en el
crecimiento, malnutrición energético-proteica y caren-
cias de micronutrientes. Guarda relación con la inges-
ta de gliadina que se encuentra en cereales como el tri-
go, cebada, centeno y avena.

En ocasiones la alergia a los alimentos mediada por
IgE en niños puede producir estreñimiento sin que
existan prácticamente síntomas acompañantes. Tam-

bién se ha especulado con la posibilidad de que los có-
licos del primer trimestre y el síndrome del colon irri-
table tengan un origen alérgico sin que se haya podido
demostrar nada a este respecto.

Enfermedades cutáneas relacionadas
con alergia alimentaria 

La urticaria aguda está mediada por IgE y cursa con
habones de aspecto inflamatorio muy pruriginosos.
Suele estar en relación con la ingesta del alergeno,
pero también se puede producir por contacto a través
de la piel. La urticaria crónica rara vez guarda relación
con alergias alimentarias.

La dermatitis atópica se debe tanto a inmunidad ce-
lular como a reacción mediada por IgE. Se trata de una
forma de eczema que comienza generalmente en la in-
fancia y se caracteriza por una distribución típica en
zonas flexoras acompañado de prurito intenso y que
suele cursar con remisiones y exacerbaciones. 

La dermatitis de contacto inducida por alimentos se
puede ver ocasionalmente en manipuladores que ma-
nejan de forma habitual pescado, marisco, carne o
huevos crudos.

La dermatitis herpetiforme se asocia a la enferme-
dad celíaca y se caracteriza por afectar de forma simé-
trica la superficie extensora de las extremidades y la
región glútea en forma de erupción papulovesicular
que suele ser muy pruriginosa.

Enfermedades respiratorias relacionadas
con alergia alimentaria 

Rinoconjuntivitis 

Raramente se produce de forma aislada como única
forma de expresión de una alergia alimentaria, pero
puede ocurrir asociada a otros síntomas atópicos.

Asma

Se produce por un mecanismo mixto (IgE e inmuni-
dad celular) y constituye una manifestación poco habi-
tual de las alergias alimentarias. Sin embargo, no es
raro que se observen reacciones de broncoespasmo
agudas junto con otros síntomas inducidos por la comi-
da. Existen datos que sugieren que los pacientes asmá-
ticos con alergia alimentaria son los que tienen un ries-
go mayor de sufrir brotes respiratorios más severos. Se
debe sospechar que el asma está inducido por alerge-
nos de la comida cuando es refractario al tratamiento
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convencional o existe una historia que pueda sugerir
alergia alimentaria (reflujo, dermatitis atópica).

El síndrome de Heiner es una rara enfermedad que
cursa con hemosiderosis pulmonar típicamente oca-
sionada por las proteínas de la leche de vaca.

Anafilaxia

Se puede definir la anafilaxia como una reacción de
hipersensibilidad sistémica o generalizada severa que
puede comprometer la vida(11). La alergia alimentaria
es la primera causa de anafilaxia en las series recogi-
das de los departamentos de urgencias. Además de una
variable representación de los síntomas cutáneos, res-
piratorios y digestivos que hemos desglosado previa-
mente, los pacientes pueden tener afectación cardio-
vascular con hipotensión, arritmias cardiacas y
colapso vascular. Los alimentos que más frecuente-
mente se han visto implicados en este tipo de reaccio-
nes son los cacahuetes, las nueces y el marisco. 

Los pacientes susceptibles a este tipo de reacciones
deben disponer en su domicilio de dispositivos para
poder administrarse adrenalina y serán entrenados
para su uso ante la existencia de los primeros sínto-
mas.

Existe una forma de anafilaxia que se reproduce
únicamente cuando el paciente ha realizado ejercicio
físico en el plazo de dos a cuatro horas después de in-
gerir el alimento (probablemente así se produce de al-
guna manera una mayor permeabilidad intestinal). El
alergeno causante del proceso en la mayoría de los ca-
sos es la gliadina omega-5 que se encuentra en el tri-
go.

DIAGNÓSTICO 

Para sospechar una alergia alimentaria deben existir
unos síntomas compatibles que además guardan rela-
ción temporal con la ingesta de una determinada co-
mida. Este primer paso puede ser relativamente senci-
llo cuando los síntomas son típicamente alérgicos (p.e.
urticaria) y se producen inmediatamente después del
contacto con el alimento causante; en otras ocasiones
los síntomas son más sutiles y pueden aparecer más
tardíamente. Incluso cuando el causante es un alimen-
to consumido de forma frecuente el cuadro clínico
puede no ser intermitente dificultando el diagnóstico. 

Una vez que se sospecha el origen alérgico del pro-
ceso conviene llevar a cabo un registro escrito donde
figure la toma de los alimentos que se puedan conside-
rar sospechosos. Además se detallarán los momentos
en los que aparecen los síntomas, reflejando el tiempo

transcurrido entre la ingesta y la aparición de la clíni-
ca. También es de utilidad recoger la existencia de epi-
sodios previos similares y la frecuencia aproximada
con que se producen(12).

En función de la sintomatología se debe considerar
si el mecanismo causante más probable está mediado
por IgE o por inmunidad celular(13) (Tabla 43.3).

Cuando el mecanismo más probable es mediado
por IgE, se dispone de dos medios específicos para
apoyar el diagnóstico: las pruebas cutáneas y la detec-
ción de anticuerpos específicos.

En primer lugar, las pruebas cutáneas (prick test)
consisten en la aplicación en la epidermis de un ex-
tracto comercial que incluye cantidades definidas del
alergeno en cuestión. Una vez se pone en contacto con
las IgE específicas que existen en la superficie de los
mastocitos en esa localización, se produce la libera-
ción de los mediadores que causan una reacción infla-
matoria local. El tamaño de la induración que se pro-
duce unos 15 minutos después debe medir, al menos, 3
mm más de diámetro que el testigo que se realiza con
suero salino. Esta prueba permite llegar al diagnóstico
con una sensibilidad del 75-90% y especificidad 30-
60%. 

En segundo lugar, se dispone de pruebas in vitro
para determinar la existencia de IgE específicas me-
diante radioinmunoensayo (RAST). Se trata de fijar en
una matriz sólida un alergeno para, a continuación,
ponerlo en contacto con el suero del paciente: si en el
suero existe IgE específica quedará fijada a la matriz.
Posteriormente se puede detectar la existencia de esos
anticuerpos añadiendo anticuerpos marcados específi-
cos para IgE. Un título elevado de anticuerpos puede
predecir una mayor posibilidad de presentar reaccio-
nes alérgicas sobre todo si se realiza mediante un mé-
todo particular (sistema CAP) que mide el resultado
en unidades arbitrarias en vez de porcentajes o clases,
y un determinado punto de corte predice el desarrollo
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TABLA 43.3. Factores que sugieren alergia alimentaria
mediada por IgE

Se pueden identificar alimentos específicos.

Los síntomas aparecen pronto tras la ingesta del supuesto
alergeno.

Los síntomas son típicos y afectan a más de un órgano (dolor
o inflamación oral, naúsea, vómito, dolor abdominal, dia-
rrea, asma, rinitis, urticaria, angioedema, anafilaxia).

El paciente tiene historia familiar o personal de otras enfer-
medades atópicas.



de una reacción si se ingiere el alimento con una fiabi-
lidad del 95%(12).

Las pruebas cutáneas y el RAST detectan existencia
de IgE específicos, pero teniendo en cuenta que puede
existir sensibilización sin que existan reacciones clíni-
cas, el test pierde mucho valor si se realiza sin tener en
cuenta el contexto clínico. Al tener una sensibilidad del
95%, los resultados negativos de este tipo de test per-
miten descartar casi con total seguridad la existencia de
reacciones mediadas por IgE. En cambio, en trastornos
crónicos un test positivo se asocia sólo en un 50% de
los casos con verdaderas reacciones mediadas por IgE.

Tanto las pruebas cutáneas como el RAST son he-
rramientas de gran valor tanto para confirmar un aler-
geno sospechoso como causante de reacciones agudas
como para excluir un determinado alimento en el ori-
gen de las mismas. También pueden contribuir a deter-
minar qué alimentos son causantes de una enfermedad
crónica mediada por IgE. Sin embargo, ninguno de los
dos métodos es útil para predecir el tipo de reacción o
la severidad de la misma.

Cuando el mecanismo causante más probable es la
inmunidad celular (de manera exclusiva o asociada a
IgE) el diagnóstico se puede apoyar en otras pruebas
diagnósticas como la endoscopia con biopsia para las
gastroenteropatías eosinofílicas, anticuerpos específi-
cos para la enfermedad celíaca, etc.(14). En estos casos
puede ser muy dificultoso llegar a determinar el ali-
mento causante de las reacciones al no guardar una re-
lación temporal tan clara con la ingesta previa.

Una vez confirmado el diagnóstico e identificado el
alergeno causante de la reacción el siguiente paso con-
siste en la eliminación de la dieta del alimento que lo
contiene. La mejoría o desaparición de la sintomatolo-
gía en un plazo de una a seis semanas servirá para
confirmar el diagnóstico etiológico; no obstante puede
existir un efecto placebo por lo que en determinadas
circunstancias puede ser necesario llevar a cabo una
prueba de reintroducción oral.

Las pruebas de provocación orales se realizan in-
troduciendo cantidades progresivamente mayores del
alimento bajo vigilancia médica estrecha. Idealmente
debe realizarse controlado con placebo, por un sistema
“doble ciego” que ayude a evitar errores de aprecia-
ción tanto por parte del paciente como del observador.
Se utiliza habitualmente en reacciones mediadas por
IgE cuando las pruebas cutáneas y el RAST son posi-
tivos a distintos alergenos y tras la eliminación de la
dieta se han resuelto los síntomas. Cuando se trata de
reacciones no mediadas por IgE puede ser el único
medio de llegar a un diagnóstico etiológico. 

La prueba idealmente se realizará en el medio hos-
pitalario bajo supervisión médica por personal exper-

to, disponiendo siempre de medicación para neutrali-
zar posibles reacciones severas (adrenalina). Se consi-
dera el test ideal con sólo un 3% de falsos negativos.
En caso de reacción anafiláctica reciente tras la inges-
ta de un alergeno aislado bien definido, se considera
contraindicado la realización de una prueba oral ya
que la clínica aporta un diagnóstico concluyente y los
riesgos de llevar a cabo el test superan a los beneficios
(Figura 43.1).

Al margen de los medios referidos anteriormente
existen otra serie de pruebas diagnósticas que no han
demostrado utilidad, pero que aún se siguen aplicando
de forma incorrecta para el diagnóstico de alergia ali-
mentaria como las pruebas de provocación intradérmi-
cas o sublinguales(15,16). 

HISTORIA NATURAL 

Como ya se ha referido al inicio de este capítulo, la
mayoría de las verdaderas alergias alimentarias se ad-
quieren en los primeros dos años de vida (sensibiliza-
ción) siendo excepcional la aparición en la edad adul-
ta, mientras que el fenómeno de la tolerancia es
mucho más variable en función del paciente en cues-
tión, y sobre todo del alergeno implicado. Así sabemos
que la mayoría de las alergias ocasionadas por el hue-
vo y la leche desaparecen con el tiempo, mientras que
las causadas por el consumo de nueces, cacahuetes y
marisco suelen perdurar durante toda la vida. Los ni-
ños que padecen una alergia alimentaria tienen un
riesgo elevado de sufrir reacciones a otros alimentos
así como a productos inhalados.
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FIGURA 43.1. Diagnóstico de las alergias alimentarias medi-
das por IgE.
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La alergia a las proteínas de la leche de vaca es la
que se ha estudiado más a fondo. Es el alergeno más
frecuente en niños, con una prevalencia que oscila en-
tre el 2 y el 5% de la población infantil y entre los fac-
tores de riesgo que se pueden contribuir a su aparición
figuran la existencia de antecedentes de atopia en la
familia y la administración de pequeñas cantidades de
proteínas de leche de vaca durante la lactancia mater-
na. La edad de aparición en el lactante depende del
momento en que se introduzcan las fórmulas adapta-
das y los síntomas más habituales suelen ser los cutá-
neos, seguidos de los digestivos. En algunas situacio-
nes se pueden producir reacciones anafilácticas
severas con la ingesta de cantidades mínimas de leche. 

Por norma general este tipo de alteraciones tienen
un buen pronóstico y a los tres años de vida se observa
que se ha producido la tolerancia en el 80% de los pa-
cientes con alergias mediadas por IgE. En el caso de
que no se haya producido la tolerancia a esa edad,
existe una probabilidad elevada de persistencia a lo
largo de la vida. Las reacciones que no están mediadas
por IgE tienen mejor pronóstico y hay estudios que
muestran hasta un 100% de tolerancia en el segui-
miento(17).

TRATAMIENTO 

El único tratamiento etiológico disponible en la ac-
tualidad es la exclusión mantenida del alimento cau-
sante de la reacción. 

No existe evidencia científica que nos permita ase-
gurar que la realización de una dieta estricta en la que
se evite el consumo del alergeno favorezca la apari-
ción del fenómeno de la tolerancia. No obstante, pare-
ce prudente, a la espera de nuevos datos que arrojen
más luz sobre este tema, excluir el alimento causante
de la reacción para al menos evitar la sintomatología
acompañante. Esto tiene especial relevancia en pa-
cientes predispuestos a presentar manifestaciones se-
veras que pueden incluso amenazar a la vida.

Las dietas a realizar pueden ser relativamente senci-
llas, como en el síndrome de alergia oral causado fun-
damentalmente por fruta y verduras frescas, ya que en
muchas ocasiones es suficiente en estos casos ingerir
los alimentos pelados o cocinados sin necesidad de re-
tirarlos de la dieta. En otras situaciones, como en la
alergia a las proteínas de la leche de vaca, el alergeno
puede estar presente no solo en su forma natural, sino
que puede figurar como ingrediente en multitud de ali-
mentos elaborados, formando parte de aditivos o in-
cluso como contaminante en los procesos industriales.
Además, como los procesos de elaboración pueden su-

frir modificaciones con el tiempo, determinados pro-
ductos de composición segura en un momento deter-
minado, pueden contener trazas del alergeno con pos-
terioridad(18).

Se hace necesario disponer de información que
pueda permitir conocer el umbral del alergeno que
desata la aparición de la reacción alérgica para que, a
continuación, mediante unas rigurosas normas en el
etiquetado, los usuarios puedan disponer de informa-
ción segura a la hora de adquirir los alimentos. En este
sentido existe un documento de consenso realizado
por expertos en alergia para tratar de estandarizar las
pruebas de provocación con dosis muy bajas de comi-
das específicas que puede significar un primer paso
para alcanzar ese primer objetivo de conocer el umbral
para cada alimento(19,20).

Mientras no se disponga de información suficiente-
mente fiable en el etiquetado de los alimentos, los pa-
dres y pacientes deben recabar la información necesa-
ria para poder garantizar una alimentación variada y
equilibrada sin el riesgo de presentar reacciones seve-
ras. Además de la información suministrada en la con-
sulta por parte del clínico, las asociaciones de pacien-
tes colaboran actualizando listados de alimentos o
aditivos que pueden contener un alergeno determinado
y sirviendo de foro para intercambiar información y
experiencias (páginas web de interés: www.aepnaa.
org y www.alergiainfantillafe.org ).

Los pacientes predispuestos a reacciones severas
deben ser entrenados para reconocer precozmente los
síntomas de una reacción alérgica a un alimento y dis-
poner de dispositivos para administrarse adrenalina en
caso de su ingesta accidental(18,21,22).

Se están ensayando varias formas de tratamiento in-
munomodulador en el momento actual que en un futu-
ro quizás puedan favorecer la tolerancia inmunológica
o, al menos, evitar la aparición de reacciones: trata-
mientos basados en ADN, probióticos, tratamiento
con anticuerpos anti IgE, uso de citoquinas, incluso
ciertos remedios tradicionales chinos que han demos-
trado tener un efecto inhibitorio sobre la degranula-
ción de los mastocitos(23,24,25). 

La inmunoterapia consiste en aportar pequeñas can-
tidades del alergeno por vía oral o sublingual (micro-
gramos o miligramos) en un entorno controlado; una
vez que se observa que la ingesta es segura se fija la
toma diaria de esa cantidad en el domicilio. Posterior-
mente se va incrementando gradualmente la cantidad
del alimento a intervalos regulares. Con estas pautas
se está consiguiendo la desensibilización en hasta un
77% de pacientes con alergias a distintos alimentos.
Algunos pacientes aunque no llegan a tolerar cantida-
des elevadas del alergeno pueden tener una tolerancia
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parcial que puede ayudar a prevenir reacciones severas
en caso de ingesta accidental. Hasta la fecha este tipo
de terapia se ha mostrado seguro y bien tolerado; las
reacciones alérgicas que pueden aparecer durante el
proceso se pueden controlar con antihistamínicos, es-
teroides o adrenalina. Aunque comienzan a generali-
zarse, los protocolos de tratamiento se han llevado a
cabo en un número limitado de pacientes en centros
altamente especializados y con una vigilancia muy
cercana, por tanto es preciso disponer de más datos
antes de establecer recomendaciones generales para
este tipo de terapias(26).

TRATAMIENTO NUTRICIONAL

La alergia alimentaria no suele suponer un factor de
riesgo de malnutrición ya que, salvo en el caso de aler-
gias múltiples, se puede llevar a cabo una dieta variada
y equilibrada que únicamente excluya la ingesta del
alergeno(27).

En el caso de la alergia a las proteínas de la leche de
vaca en el niño lactante, el alergeno forma parte del
alimento básico y esencial para llevar a cabo una nu-
trición adecuada lo que puede repercutir negativamen-
te en su crecimiento y desarrollo cuando la lactancia
materna no es posible. Existen varias posibilidades de
tratamiento(28):

1. Lactancia materna garantizando una exclusión
rigurosa de la leche y proteínas vacunas de la
dieta materna, a la que se deben asociar también
suplementos de calcio y vitaminas.

2. Fórmulas adaptadas que lleven proteínas vegeta-
les. La soja no suele tener reactividad cruzada
con las proteínas de la leche de vaca pero, dado
que es relativamente frecuente la coexistencia de
otras alergias a alimentos, también puede haber
sensibilización frente a estas proteínas.

3. Fórmulas hidrolizadas que contienen péptidos
de bajo peso molecular, se dividen en fórmulas
semielementales y en hidrolizados de alto grado. 

4. Fórmulas elementales a base de aminoácidos
sintéticos, cuyo uso está relegado a aquellas si-
tuaciones en las que no se obtiene respuesta con
fórmulas hidrolizadas. 

5. Debido a que la mayoría de los pacientes presen-
tan tolerancia a corto o a medio plazo, deben ser
revisados con frecuencia para cambiar a una fór-
mula habitual cuando sea posible.

PREVENCIÓN

Se considera que un niño tiene un riesgo elevado de
presentar alergia alimentaria si al menos uno de sus
padres o un hermano presenta atopia. La lactancia ma-
terna es la mejor herramienta para prevenir la apari-
ción de alergias por lo que la OMS aconseja mantener-
la al menos hasta la edad de seis meses en niños
predispuestos. No hay datos concluyentes que indi-
quen que la eliminación en la dieta materna durante la
gestación o lactancia de los principales alergenos ayu-
de a evitar la aparición de alergias alimentarias en el
niño. 

La Academia Americana de Pediatría (AAP) acon-
sejaba retrasar la introducción de alimentos sólidos en
niños de alto riesgo para alergia hasta los seis meses,
no asociar leche de vaca hasta la edad de un año, el
huevo a los dos años y el marisco y los frutos secos
hasta los tres para evitar que se produzca sensibiliza-
ción a estos principales alergenos. Además recomen-
daba evitar el consumo de nueces y cacahuetes en las
madres durante el periodo de lactancia. Recientemente
la AAP ha cambiado su posición reconociendo la falta
de evidencia que sustenta estas recomendaciones, que
han sido retiradas(29).

RESUMEN

Las alergias alimentarias son un conjunto heterogé-
neo de enfermedades que tienen en común un meca-
nismo inmunológico en su etiología. Aparecen durante
la infancia siendo habitual que desaparezcan antes de
llegar a la vida adulta. El diagnóstico está basado so-
bre todo en la sospecha clínica. Para poder llegar a co-
nocer el agente causante se precisa de modo habitual
un registro dietético detallado seguido de unas pruebas
diagnósticas cuidadosamente seleccionadas. La con-
firmación llega con la desaparición de la clínica al re-
tirar el alimento de la dieta y suele ser necesaria la
reintroducción controlada del alergeno para asegurar
el diagnóstico.

El único tratamiento eficaz disponible en este mo-
mento es la retirada de la dieta del alimento. Debido a
que cantidades muy pequeñas de la proteína implicada
pueden desencadenar reacciones severas la exclusión
de la dieta debe ser exhaustiva implicando en muchas
ocasiones un proceso de obtención de datos muy labo-
rioso por parte del paciente y cuidadores.
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INTRODUCCIÓN

El diagnóstico de múltiples enfermedades va ligado
a la realización de una serie de pruebas complementa-
rias que, en muchas ocasiones, implican cambios en la
alimentación habitual de los pacientes. En algunos ca-
sos se deben excluir determinados alimentos con obje-
to de evitar interferencias con el método analítico utili-
zado y que pueden dar lugar a falsos negativos o falsos
positivos. En otras ocasiones y principalmente cuando
se trata de la realización de técnicas de imagen del trac-
to gastrointestinal, es necesario que el aporte de resi-
duos de la dieta sea mínimo para eliminar la presencia
de restos alimentarios a lo largo del tubo digestivo, que
pueden confundir a la hora de interpretar los resultados
de la prueba. Por último, suele ser habitual recomendar
el ayuno de varias horas de duración cuando se van a
practicar pruebas complementarias, que en sí mismas
no precisan modificaciones dietéticas, o cuando se van
a realizar intervenciones quirúrgicas. 

Puesto que en muchas ocasiones la aplicación de
estas medidas implica una restricción de la ingesta y,
por tanto, un riesgo de alterar el estado nutricional de

los pacientes, es importante indicar la prescripción
dietética más correcta en cada situación, evitando ade-
más, de esta manera, la repetición innecesaria de prue-
bas debido a una mala preparación. En este capítulo
revisaremos, por un lado, cuáles son las pruebas com-
plementarias en las que es preciso realizar una dieta
especial, así como las características de ésta y durante
cuánto tiempo debe mantenerse para garantizar la vali-
dez de la prueba. Por otro lado, intentaremos actuali-
zar cuáles son los estudios complementarios que real-
mente deben realizarse después de un periodo de
ayuno y la duración que éste debe tener, incluyendo
además una revisión específica de las ventajas e incon-
venientes del ayuno en el preoperatorio.

PRUEBAS ANALÍTICAS QUE PRECISAN
MODIFICACIONES DIETÉTICAS

Test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG)

Su finalidad es detectar alteraciones del metabolismo
hidrocarbonado (intolerancia, diabetes mellitus, diabe-
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tes gestacional) y consiste en la administración de una
bebida saborizada que contenga 75 g de glucosa (en
los niños, 1,75 g/kg de peso) disuelta en 250-300 ml
de agua, determinando los niveles de glucemia plas-
mática en ayunas y a las dos horas de haber tomado la
solución glucosada.

La Asociación Americana de Diabetes (ADA) desa -
con seja en la actualidad la realización de esta prueba
pues considera suficiente para el diagnóstico de diabe-
tes mellitus (DM) la cifra de glucemia basal. Sin em-
bargo la Organización Mundial de la Salud (OMS) si-
gue recomendando su uso en aquellas situaciones en
las que los niveles basales de glucosa no alcanzan el
rango de diabetes (Figura 44.1), pero se encuentran por
encima de la normalidad (glucemia basal alterada).

Para que la respuesta insulínica sea la adecuada es
fundamental que el paciente realice los tres días ante-
riores a la prueba una dieta que contenga un mínimo
de 200 g de carbohidratos y que proporcione el aporte
apropiado de energía y de proteínas. Una dieta con un
menor aporte de carbohidratos puede alterar el resul-
tado.

Se debe respetar un ayuno de 10-12 horas previo,
permitiéndose únicamente la ingesta de cantidades
moderadas de agua. Durante el periodo que dure la
prueba el paciente procurará no realizar ejercicio, no
fumar y estar relajado, ya que la actividad física y la
nicotina pueden alterar a la baja los niveles de glucosa,
mientras que las situaciones de estrés pueden elevar

los niveles glucémicos al incrementar la secreción de
hormonas contrainsulares.

Es importante conocer la medicación que está reci-
biendo, ya que algunos fármacos pueden producir in-
tolerancia hidrocarbonada, como es el caso de beta-
bloqueantes, esteroides o diuréticos, entre otros(1-5). 

En el caso de mujeres embarazadas, sobre todo si
presentan sobrepeso o tienen antecedentes de diabetes
mellitus en familiares de primer grado, se recomienda
realizar otro tipo de prueba (test de O’Sullivan) a las
24-28 semanas de gestación. En este caso no es necesa-
rio realizar modificaciones dietéticas previas y es sufi-
ciente la administración de una solución que contenga
50 g de glucosa; si la cifra de glucemia a los 60 minu-
tos es superior a 140 mg/ml, debe realizarse una sobre-
carga completa, que consiste en la ingesta de 100 g de
glucosa, con determinaciones de glucemia cada hora
durante tres horas, en unas condiciones idénticas a las
descritas para el TTOG convencional (Tabla 44.1). 

En los pacientes que hayan sido sometidos a gas-
trectomías o cirugía de la obesidad que no sea exclu-
sivamente restrictiva (bypass gástrico, derivación bi-
liopancreática) está contraindicada la realización del
TTOG. Esto se debe, por un lado, a que los resultados
no son interpretables porque las modificaciones anató-
micas del tubo digestivo alteran la absorción y el me-
tabolismo de la glucosa (paso directo desde el estóma-
go al yeyuno sin mediar el control del esfínter pilórico)
y por otro lado pueden aparecer efectos secundarios

624 Dietoterapia, nutrición clínica y metabolismo

FIGURA 44.1. Algoritmo diagnós-
tico de diabetes mellitus. OMS.

TTOG: Test de Tolerancia Oral a
la Glucosa

ITG:    Intolerancia a la Glucosa
GBA: Glucemia Basal Alterada

> 200 mg/dl

> 126 mg/dl 110-126 mg/dl < 110 mg/dl
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clínica
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(síndrome de dumping), llegando a producir incluso
hipoglucemias reactivas.

Para diagnosticar a este subgrupo de pacientes acon-
sejamos utilizar exclusivamente los valores de la glu-
cemia en ayunas tal y como aconseja la ADA. En el
caso de mujeres gestantes con este antecedente plante-
amos intervenir en todos los casos mediante consejo
dietético con un adecuado reparto de los carbohidratos
de la dieta y en el tercer trimestre indicar la realización
de autoanálisis sanguíneo domiciliario con un glucó-
metro incluyendo valores tanto basales como post -
prandiales. Los objetivos de control glucémico serían,
en todo caso, los mismos que se plantean en las muje-
res diagnósticadas de diabetes gestacional.

Determinación de grasa en heces

En situaciones normales, las heces contienen pe-
queñas cantidades de grasa (<4 d/día) procedentes de
la descamación de las células intestinales y del meta-
bolismo de la flora intestinal. Esta cantidad se incre-
menta considerablemente cuando existe una alteración
tanto en la digestión (déficit de enzimas pancreáticos,
disminución de sales biliares) como en la absorción
(lesión de la mucosa intestinal) de la grasa de la dieta.
La presencia de cantidades más elevadas de grasa en
las heces (esteatorrea, si >7 g/día) solo informa por
tanto de un trastorno en el aprovechamiento de la gra-
sa exógena, sin orientar hacia la etiología, que puede
ser muy variada.

Sea cual sea el método de laboratorio que se utilice
(análisis gravimétrico, análisis químico, por espectros-
copia de infrarrojos), para el diagnóstico de esteatorrea
es necesario estimar la cantidad total de grasa elimina-
da en las heces de 24 horas. El método de referencia
más utilizado para la determinación cuantitativa de la
grasa fecal es el análisis químico de Van de Kamer, que

tiene el inconveniente de requerir manipulaciones des-
agradables y el empleo de reactivos que deben mane-
jarse con cuidado por su posible toxicidad. Durante
cinco días se debe realizar una dieta con elevado conte-
nido en grasa (unos 100 g al día) y recoger las heces
emitidas durante las últimas 72 horas (Tabla 44.2). En
aquellos casos en los que exista dificultad para ingerir
una cantidad tan elevada de grasa, se puede disminuir
el aporte a 60-80 g/día, aplicando luego una ecuación
para calcular la cantidad media esperada de grasa en
heces para ese nivel de ingesta: gramos de grasa fecal
estimada en 24 horas = (0,021x gramos de grasa ingeri-
da en 24 horas) + 2,93). Posteriormente se compara esa
cantidad estimada con la que se determina en la mues-
tra de heces del paciente(6).

Hemorragias ocultas

Algunas lesiones del tracto gastrointestinal (infla-
matorias, úlceras, divertículos, tumores tanto benignos
como malignos) pueden dar lugar a sangrados en can-
tidad tan pequeña que no pueden descubrirse con el
simple examen visual de las heces, pero que pueden
detectarse utilizando distintos métodos analíticos. Esta
prueba es de gran utilidad para la detección precoz del
cáncer de colon, recomendándose su realización en los
individuos con alto riesgo de padecer este proceso
aunque no presenten sintomatología de ningún tipo.

Dependiendo de la técnica utilizada, será necesario
realizar modificaciones dietéticas con objeto de evitar
la aparición de falsos negativos o falsos positivos. Si se
utiliza el método de interacción antígeno-anticuerpo,
que es específico para detectar exclusivamente sangre
humana, no es preciso realizar ninguna restricción die-
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TABLA 44.1. Criterios diagnósticos de diabetes gestacional.
NDDG

TTOG MODIFICADO
• Administración de solución oral con 100 g de glucosa
• Prolongado a 180’
• Diagnóstico si 2 o más valores de glucemia alterados:

– Basal � 105 mg/dl
– 60’ � 190 mg/dl
– 120’ � 165 mg/dl
– 180’ � 145 mg/dl

NDDG: National Diabetes Data Group
TTOG: Test de Tolerancia Oral a la Glucosa

TABLA 44.2. Dieta para cuantificación de grasa en heces

Leche o yogur enteros Equivalente a 500 ml

Queso 60 g de queso fresco ó 40 g curado

Carne y derivados 150 g, de preferencia cordero,
cerdo, aves con piel, jamón

Pescado 150 g, de preferencia graso o en
conserva en aceite 

Huevos 2 unidades. Sustituye a la carne o
pescado

Aceite 50 g, para cocinar y aliños

Alimentos de consumo libre:
• Frutas, verduras, cereales y derivados, legumbres,

tubérculos

• Bebidas



tética previa. Tiene en cambio el inconveniente de que
solo sirve para localizar lesiones del tracto intestinal
bajo (colon), ya que solo identifica sangre no digerida,
por tanto no es válido cuando se sospechan lesiones de
tramos superiores.

Si se utiliza el método de oxidación de cuerpos fe-
nólicos, se detecta no solo la hemoglobina humana
sino también la procedente de los alimentos, funda-
mentalmente carne y derivados, así como pescados.
Por tanto hay que eliminar de la dieta este tipo de ali-
mentos, para evitar la detección de falsos positivos. Por
otro lado las sustancias antioxidantes o reductoras pue-
den interferir con el método produciendo en este caso
falsos negativos, por lo que se deben retirar también de
la dieta otro tipo de sustancias, como el ácido ascórbi-
co, tocoferol, sulfitos, nitritos y polifenoles, algunas
de las cuales suelen utilizarse como aditivos de los ali-
mentos. La dieta se debe instaurar los tres días anterio-
res a la prueba y mantenerse el día de la recogida de
las heces. Es importante asegurar que, una vez elimi-
nados los alimentos que pueden interferir con la técni-
ca analítica, el paciente realiza una dieta completa y
equilibrada en lo referente a aporte energético-protei-
co. Existen además ciertos fármacos que pueden inter-
ferir con la técnica produciendo tanto falsos negativos
como falsos positivos (Tabla 44.3)(7).

Ácido 5-hidroxi-indol-acético (5-HIA)

Es una prueba utilizada para diagnosticar tumores
carcinoides que derivan de las células enterocromafi-
nes procedentes embriológicamente del intestino pri-
mitivo. Junto con otras células endocrinas secretoras
de polipéptidos localizadas en otras glándulas del

 organismo (hipófisis, tiroides, suprarrenales), forman
parte del sistema APUD (Amine Precursor Uptake
Decarboxylation) y comparten con ellas la capacidad
para captar y decarboxilar aminoácidos precursores de
aminas biogénicas, como la serotonina y las catecola-
minas. La localización habitual de estos tumores es en
el tubo digestivo, aunque pueden aparecer en otros ór-
ganos, como el pulmón o el páncreas.

Entre las sustancias que segregan los tumores carci-
noides, se encuentra la serotonina, con propiedades
vasoconstrictoras y que en el hígado se metaboliza
dando lugar al ácido 5-hidroxiindolacético (5-HIA),
eliminándose finalmente éste por la orina. Los tumo-
res más frecuentes (70% de los casos) y que además
presentan mayor producción de serotonina son los lo-
calizados en los tejidos que derivan de la porción me-
dia del tubo digestivo, ileon terminal y apéndice.

Dado que la secreción de serotonina suele ser inter-
mitente, la determinación de su metabolito urinario, el
5-HIA, no debe hacerse en una muestra aislada de ori-
na, siendo necesario recoger toda la orina emitida du-
rante 24 horas y realizar previamente una dieta espe-
cial (Tabla 44.4), ya que existe una serie de alimentos
que, al tener en su composición cantidades importan-
tes de 5-indoles (serotonina, ácido 5 HIA, 5-hidroxi-
triptófano), pueden dar lugar a resultados falsos positi-
vos. Esta dieta debe instaurarse durante un periodo
que incluya los tres días anteriores a la realización de
la prueba y mantenerse hasta que termine la recogida
de la orina de 24 horas.

Se debe también revisar la medicación que estén to-
mando ya que determinados fármacos pueden aumentar
la excreción urinaria de 5-HIA (fenacetina, reserpina,
acetaminofen) y otros, en cambio, disminuirla (clorpro-
macina, levo y metildopa, aspirina...)(8).
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TABLA 44.3. Dieta para detectar sangre en heces

Alimentos que deben suprimirse
• Carnes rojas y derivados (embutidos)

• Pescados

• Fruta fresca o en zumos (naturales o comerciales)

• Verduras

• Todo producto que lleve aditivos antioxidantes

Fármacos que pueden alterar la prueba
• Todos los que contengan vitamina C o E

• Ácido acetilsalicílico, antiinflamatorios, colchicina

• Cualquier tipo de preparado con hierro

Estas medidas deben iniciarse 3 días antes de la recogida de heces y
mantenerse el día de la prueba.

TABLA 44.4. Alimentos a evitar para la determinación
urinaria de 5-HIA

• Tomate
• Berenjena
• Coliflor, brécol
• Espinacas
• Aguacate
• Ciruelas
• Piña
• Plátano
• Kiwi
• Nueces. Frutos secos en general

No ingerir estos alimentos los 3 días anteriores a la prueba ni el día de la
recogida de la orina de 24 horas.



Ácido vanilmandélico (VAMA)

Prueba utilizada para diagnosticar tumores deriva-
dos de las células cromafines, que se encuentran situa-
das preferentemente en la médula suprarrenal (feocro-
mocitomas) y, más raramente, en otras localizaciones
(paragangliomas de los ganglios simpáticos paraverte-
brales, neuroblastomas). Estas células cromafines son
secretoras de catecolaminas (adrenalina, noradrenali-
na, dopamina). Tras su metabolización, una pequeña
parte de estas catecolaminas se eliminan por la orina
en forma intacta o como aminas metiladas (metanefri-
nas), pero la mayor parte en forma de ácidos homova-
nílico y vanilmandélico.

El diagnóstico de estos tumores se basa en gran me-
dida en la determinación en orina de 24 horas tanto de
los niveles de catecolaminas como de sus metabolitos,
siendo necesario acidificar la orina con ácido clohídri-
co y conservarla a 4 °C hasta que se procese, para evi-
tar que la muestra se altere.

Como en el caso del 5-HIA, los pacientes deben rea-
lizar una dieta especial los días previos a la recogida de
la orina de 24 h, eliminando aquellos alimentos que,
por tener en su composición catecolaminas, ácidos fe-
nólicos o vainillina, pueden interferir en la determina-
ción urinaria de VAMA, dando resultados falsos positi-
vos (Tabla 44.5). Aunque en la actualidad los métodos
diagnósticos son más específicos, con menor riesgo de
interferencias, sigue siendo aconsejable aplicar estas
medidas dietéticas para mejorar la rentabilidad diag-
nóstica, sobre todo teniendo en cuenta que los cambios
en la dieta son sencillos y de corta duración(9).

Dieta pobre en yodo para exploraciones
de tiroides

El yodo es un elemento traza necesario para la sín-
tesis de hormona tiroidea. La glándula tiroidea capta

el yodo circulante de forma activa en contra del gra-
diente osmótico gracias a que dispone de un mecanis-
mo de transporte conocido con el nombre de bomba
de yoduros. En condiciones fisiológicas, otros órganos
y tejidos (glándulas salivares, mucosa gástrica, glán-
dulas mamarias) son también capaces de captar yodo
pero de modo mucho menos significativo. Sin embar-
go, en el seguimiento del cáncer diferenciado de tiroi-
des se aprecia que, en muchas ocasiones, las metásta-
sis de estos tumores concentran yodo de una forma
similar al tejido tiroideo sano.

Para explorar la morfología y funcionalidad del ti-
roides y en el seguimiento del cáncer diferenciado
tiroideo, existe la posibilidad de realizar estudios gam-
magráficos tras la administración de yodo marcado
(generalmente los isótopos 131 y 123), pudiéndose
también indicar el radioyodo como parte del trata-
miento del cáncer de tiroides y del hipertiroidismo.

Una dieta rica en yodo puede impedir un correcto
estudio diagnóstico o limitar la eficacia del tratamien-
to con el radioyodo al competir con el isótopo en la
bomba de yoduros. Por otro lado, una dieta con bajo
contenido en yodo produce una depleción de los depó-
sitos de este elemento y el tejido tiroideo muestra una
mayor avidez por el radiotrazador. Por todo ello es
aconsejable, sobre todo en aquellas poblaciones que
tienen una ingesta habitual de yodo elevada, restringir
la ingesta de ciertos alimentos, medicamentos y otros
productos que contienen yodo al menos durante los 15
días previos a la realización de un estudio diagnóstico
o tratamiento (Tabla 44.6)(10,11,12).

Dieta con mínimo residuo

Se define como residuo todo aquel material que,
como consecuencia de la ingesta de alimentos, pasa a
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TABLA 44.5. VAMA en orina de 24 horas. Alimentos a evitar

• Plátanos
• Café, Té, incluidos descafeinados
• Bebidas refrescantes que contengan cafeína
• Chocolate
• Alimentos que contengan vainilla o vainillina como

aromatizantes: helados, flanes, natillas, galletas,
productos de repostería, pastelería, jaleas, mermeladas

• Cereales integrales y sus derivados
• Legumbres
• Nueces

No ingerir estos alimentos los 3 días anteriores a la prueba ni el día de la
recogida de la orina de 24 horas.

TABLA 44.6. Productos con elevado contenido en yodo

ALIMENTOS FÁRMACOS OTROS

Sal yodada o marina Amiodarona Antisépticos yodados
Leche y derivados Contrastes yodados Esmalte de uñas
Yema de huevo Complejos de micro- Tintes para el pelo
Margarina nutrientes Autobronceadores
Pescados, mariscos, Ciertos antitusígenos

algas
Embutidos
Alimentos en salazón
Pastelería, panadería

industrial
Verduras enlatadas
Productos de soja
E 127 (eritrosina)



formar parte de las heces. Incluye por un lado, aque-
llos elementos que procedentes de la dieta no sufren
un proceso de digestión completo en la luz intestinal
(fibra dietética en su sentido más amplio) y, por otro,
los productos derivados del metabolismo, como son
bacterias y células, que no son absorbidos en el tubo
digestivo. Por tanto, una dieta sin residuos debe elimi-
nar no solo los alimentos ricos en fibra dietética, sino
también aquellos que incrementan la masa fecal (Ta-
bla 44.7).

Está indicada siempre que se necesite visualizar el
tracto digestivo inferior, bien mediante técnicas radio-
lógicas (enema baritado) o por métodos endoscópicos
(recto/colonoscopia) con objeto de descartar patología
inflamatoria o neoplásica a ese nivel, en las que la lim-
pieza del área intestinal es fundamental a la hora de
interpretar los hallazgos, ya que reduce al mínimo el
volumen fecal. Con la administración de nuevas solu-
ciones limpiadoras puede que este tipo de dietas haya
perdido gran parte de su importancia.

Como en la mayoría de las pruebas descritas en los
apartados anteriores, las medidas dietéticas deben ins-
taurarse los tres días anteriores a la realización de la
prueba, no debiendo prolongarse más tiempo por el
riesgo de carencias de micronutrientes que puede pro-
ducirse debido a la restricción importante, entre otros
alimentos, de frutas, verduras y legumbres. Si, por
cualquier motivo, esta dieta debe indicarse por perio-
dos más largos, se debe plantear la conveniencia de
suplementarla con soluciones de nutrientes por vía
oral que asegure el equilibrio nutricional apropia-
do(13,14).

AYUNO PREVIO

De modo rutinario, cuando se van a realizar pruebas
analíticas, estudios de imagen o intervenciones quirúr-
gicas regladas, se suele indicar la abstención de inges-
ta de alimentos, tanto sólidos como líquidos, desde la
noche anterior a la realización de la prueba correspon-
diente. Esto implica periodos de ayuno reiterados, con
omisión de una o más de las tomas diarias de la dieta,
sobre todo en pacientes que necesitan realizar múlti-
ples estudios diagnósticos durante su ingreso. Tenien-
do en cuenta la alta prevalencia de desnutrición en los
pacientes hospitalizados, este tipo de práctica va a re-
percutir negativamente en un elevado porcentaje de
enfermos, agravando dicha desnutrición. Por ello es
importante indicar el ayuno previo únicamente en
aquellas circunstancias estrictamente necesarias.

Pruebas diagnósticas

Cuando se trata de determinaciones analíticas, el
problema no suele revestir importancia, ya que las
 extracciones suelen realizarse a primera hora de la ma-
ñana, sin afectar la toma del desayuno. La ingesta de
alimentos antes de la extracción puede alterar directa-
mente el resultado de la prueba (glucosa, triglicéridos,
lipo y apoproteínas, péptido C, gastrina, glucagón) o,
debido a la lipemia post-prandial, interferir con la téc-
nica analítica. En todo caso, se pueden tomar líquidos
inertes, como agua o infusiones sin azúcar, que al dis-
minuir la sensación de sed proporcionan mayor sensa-
ción de bienestar. 

El problema suele presentarse cuando se trata de
pruebas complementarias cuya realización tiene lugar
a lo largo de la mañana o incluso de la tarde, lo que con-
diciona en muchos casos un ayuno prolongado que mu-
chas veces se repite en días sucesivos. La Tabla 44.8
recoge las pruebas más habituales que necesitan un
periodo de ayuno de mayor o menor duración. Tanto
en estos casos como en las restantes pruebas que no fi-
guran en ella, es aconsejable confirmar con el servicio
correspondiente que las vaya a realizar, las condicio-
nes en las cuales tiene que hallarse el paciente. Los
ayunos de corta duración permiten la ingesta de una
pequeña colación unas horas antes, disminuyendo por
tanto el riesgo de un aporte energético proteico insufi-
ciente(14,15).

Ayuno preoperatorio

Hasta hace escasos años, todo paciente que iba a ser
sometido a un procedimiento quirúrgico bajo anestesia
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TABLA 44.7. Características de una dieta con mínimo residuo

ALIMENTOS A RETIRAR ALIMENTOS PERMITIDOS

– Cereales integrales y sus – Cereales refinados y sus
derivados derivados

– Legumbres, frutos secos – Patatas peladas, cocidas
– Carne fibrosa – Carne tierna
– Frutas y verduras frescas – Pescado
– Frutas desecadas – Huevos
– Zumo de ciruelas – Zumos de frutas y verduras

colados

• Limitar lácteos y derivados al equivalente de 2 vasos al día
• Cocinar con poca grasa
• Técnicas culinarias sencillas
• Beber abundantes líquidos



general debía permanecer en ayunas desde la media-
noche del día anterior. El ayuno incluía no solo la inges-
ta de alimentos sino también la de líquidos, con objeto
de evitar regurgitaciones gástricas, con el consiguiente
riesgo de broncoaspiraciones y aumento de la morbi-
mortalidad postquirúrgica.

Sin embargo, desde mediados de 1980 han apareci-
do múltiples estudios que cuestionan esta práctica ruti-
naria, demostrando que la administración de líquidos
tamizados y sin grasa hasta 2-3 horas antes de la inter-
vención no incrementa el riesgo de broncoaspiración,
y en cambio disminuye la sensación de hambre, sed y
ansiedad en el periodo pre-operatorio. Por estos moti-
vos son ya varias las sociedades nacionales de distin-
tas especialidades que recomiendan en sus guías se-
guir la llamada regla 2-4-6 y que consiste en la
administración de agua, té, café y zumos tamizados
hasta dos horas antes de la intervención, de leche ma-
terna hasta cuatro horas antes y de sólidos y leche has-
ta seis horas antes de la cirugía, en la mayoría de los
pacientes, siempre y cuando no presenten obstruccio-
nes del tracto digestivo alto o vaciamiento gástrico en-
lentecido(16,17).

La ingesta de líquidos en el preoperatorio inmedia-
to parece además presentar otras importantes ventajas
metabólicas en la evolución del paciente quirúrgico,
según se deduce de los trabajos publicados por el equi-
po de Ljungqvist y Søreide. La administración oral, dos
horas antes de la intervención, de 400 ml de una bebi-
da rica en carbohidratos (al 12,5%) disminuye signifi-
cativamente la resistencia a la insulina en el post-ope-
ratorio, acorta la estancia hospitalaria y reduce la
aparición de náuseas y vómitos tras la cirugía(18,19,20).

RESUMEN

La mayoría de las pruebas diagnósticas que se reali-
zan rutinariamente no precisan manipulaciones dieté-
ticas en los días previos, no obstante existe un reduci-
do grupo de estudios complementarios que requieren
unas modificaciones específicas en la alimentación
para que no existan interferencias en los resultados.
Generalmente se trata de cambios sencillos de realizar
y de corta duración, por lo que no entrañan riesgo al-
guno para la salud del paciente.

También es importante conocer qué tipo de tests
diagnósticos precisan ayuno y que duración debe tener
este para evitar mayor riesgo de desnutrición sobre
todo en pacientes ingresados sometidos a múltiples
exploraciones. Incluso en la actualidad está en revi-
sión el planteamiento tradicional de mantener a los pa-
cientes en dieta absoluta en el preoperatorio.
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TABLA 44.8. Pruebas diagnósticas que precisan ayuno

DESDE LA MEDIANOCHE ANTERIOR 2 A 8 HORAS PREVIAS*

Estudios con contraste Arteriografía
– Tránsito esofágico Artrocentesis
– Estudio gastrointestinal Broncoscopia
– Enema opaco Cateterismo cardiaco
– Pielografía retrógrada Ecocardiografía

Endoscopias Ecografía biliar
– Artroscopia Gammagrafía biliar
– Cistoscopia Gammagrafía cardiaca
– Digestiva (incluida Colangio Pericardiocentesis

retrógrada y exploración PET
con cápsula endoscópica) Test de esfuerzo

Manometría esofágica TAC
Biopsias

– Hepática
– Pulmonar
– Renal

* Confirmar con el servicio responsable
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INTRODUCCIÓN

La posible interacción entre fármacos y alimentos
es de una extraordinaria importancia en la práctica clí-
nica. Sin embargo, con frecuencia no se considera su-
ficientemente al planificar un tratamiento médico, tan-
to en pacientes con una dieta oral como en pacientes
con soporte nutricional artificial. En EE UU, la admi-
nistración sanitaria reconoce desde hace años la rele-
vancia de este tema, de modo que ya desde 1985, la
Joint Commission on Accreditation of Healthcare Or-
ganizations (JCAHO) incluye, entre sus estándares de
calidad y criterios de acreditación docente, la presen-
cia, en las instituciones sanitarias, de programas especí-
ficos de detección de interacciones(1). La primera refe-
rencia a las interacciones fármaco-nutriente se remonta
a 1927, cuando Burrows y Farr evidencian que los
aceites minerales reducen la absorción de vitaminas li-
posolubles(2). La disminución de la absorción oral de
la tetraciclina por acción de los alimentos, debida a la
quelación, fue publicada ya en 1950. El impulso defi-
nitivo a este tema lo constituyen, sin embargo, las pu-

blicaciones de Blackwell et al. en 1963, en las que se
describen crisis hipertensivas graves secundarias a la
interacción entre fármacos inhibidores de la monoami-
no-oxidasa y aminas biógenas (tiramina e histamina,
principalmente) contenidas en distintos alimentos y
bebidas sometidos a procesos de fermentación, madu-
ración o deterioro(2).

FACTORES IMPLICADOS EN LA APARICIÓN
DE INTERACCIONES ENTRE FÁRMACOS Y
DIETA

Las consecuencias de las interacciones dependen de
las características del fármaco y de factores del indivi-
duo. Respecto a los fármacos, están más frecuente-
mente implicados aquellos con un margen terapéutico
más estrecho (warfarina, fenitoína, hipotensores, hipo-
glucemiantes orales, digoxina, contraceptivos orales,
sales de litio) o que requieren una concentración plas-
mática sostenida (antibióticos)(3) . En lo referente al in-
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dividuo, algunas poblaciones son especialmente sensi-
bles, como los ancianos, y son situaciones de especial
riesgo el embarazo, la lactancia o la malnutrición. En
los ancianos, las interacciones se ven facilitadas por
varias circunstancias: a) un mayor consumo de fárma-
cos, polimedicación y tratamientos más crónicos; b) la
capacidad de absorber, metabolizar o excretar fárma-
cos puede estar alterada; c) su estado nutricional es a
menudo anormal. Los niños son también un colectivo
expuesto y sensible debido a la posibilidad de que no
hayan desarrollado por completo sus sistemas de deto-
xificación(4).

TIPOS DE INTERACCIONES ENTRE
FÁRMACOS Y DIETA

La interacción fármaco-nutriente puede ser definida
como una modificación de los efectos de un fármaco
por la administración previa o concurrente de nutrien-
tes, o bien como una modificación de los efectos de un
nutriente por la administración previa o concurrente
de un fármaco(5). La relación entre fármacos y dieta,
por tanto, es bidireccional(6). Basados en esta defini-
ción, la cinética (absorción, metabolismo, disposición
o eliminación) y/o el efecto dinámico (clínico/fisioló-
gico) de una droga o un elemento nutricional pueden
ser alterados como resultado de la interacción. De este
modo, nos referiremos a tres posibilidades de interac-
ción(3): a) la influencia de los alimentos y la dieta so-
bre los fármacos: interacción alimento-medicamento,
probablemente la más conocida o clásica; b) la in-
fluencia de los fármacos sobre la utilización de los nu-
trientes y sobre el estado nutricional: la interacción
medicamento-nutriente; c) la implicación del estado
nutricional en la acción de los fármacos.

Interacciones alimento-medicamento 

Las interacciones alimento-medicamento pueden
englobarse en tres grupos(7): 1) físicoquímicas; 2) so-
bre la farmacocinética (cambios en la absorción, dis-
tribución, metabolismo o excreción del fármaco); 3)
sobre la farmacodinamia (alteración de la acción del
fármaco). 

Interacciones físicoquímicas o de carácter
farmaceútico

También llamadas interacciones in vitro, porque
responden a un mecanismo exclusivamente fisicoquí-

mico y por tanto se producen sin necesidad de que in-
tervengan procesos fisiológicos del organismo. Su
consecuencia más significativa es que la cantidad de
fármaco que se absorbe es menor de la esperada. Las
interacciones fisicoquímicas pueden deberse a: 

— Adsorción: es un proceso físico en el que el fár-
maco se une a un componente externo, frecuen-
temente la fibra de la dieta, que puede disminuir
su biodisponibilidad, como ocurre con fármacos
como amoxicilina, paracetamol, digoxina o lo-
vastatina. La recomendación es separar la toma
del fármaco y la ingesta al menos dos horas(5). 

— Formación de precipitados insolubles (quela-
tos): Algunos minerales de la dieta (zinc, hierro,
calcio, magnesio) forman complejos insolubles
con tetraciclinas, quinolonas y antiácidos(8) . La
quelación de levodopa por hierro puede causar
mal control en la enfermedad de Parkinson. En
estos casos es aconsejable tomar los fármacos en
ayunas, al menos una hora antes de cada comida.

— Modificaciones en pH: Algunos fármacos (como
la eritomicina) son lábiles en un medio ácido,
por lo que a su paso por el estómago sufren una
degradación que tiene como consecuencia una
menor absorción de fármaco activo. La presen-
cia de alimentos en el estómago ocasiona un
 retraso en su vaciado y aumento de la degrada-
ción. Para evitarlo, el medicamento debe admi-
nistrarse en forma de preparación con cubierta
gastrorresistente. También se aconseja evitar to-
marlos con bebidas que tengan pH ácido (zu-
mos, bebidas refrescantes). 

Interacciones farmacocinéticas

Este tipo de interacciones son las más frecuentes y
también las más difíciles de prever y controlar(6). Pue-
den alterar la farmacocinética normal del fármaco, es
decir, las características de su absorción, metabolismo
y excreción. Por tanto, la acción de la droga puede su-
frir modificaciones, incrementándose, disminuyéndo-
se o retrasándose(4). La interacción farmacocinética
más frecuente es la que se produce por alteración del
proceso de absorción del fármaco. El yeyuno es el lu-
gar de absorción de la mayoría de los medicamentos,
por un mecanismo de difusión pasiva. Esta absorción
puede verse modificada en función de los cambios fí-
sicoquímicos y fisiológicos que se producen en el trac-
to gastrointestinal dependiendo de la presencia o no de
alimentos en él (Tabla 45.1). Los cambios en la canti-
dad de fármaco absorbido, consecuencia de su admi-
nistración con alimentos, pueden tener importancia
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clínica, especialmente en aquellos que presentan un
margen terapéutico estrecho. Por ejemplo, la absor-
ción de levodopa se altera con la administración si-
multánea de alimentos, especialmente de alto conteni-
do proteico, ya que se realiza mediante un transportador
de aminoácidos en la pared del enterocito.

Los alimentos también pueden afectar el metabolis-
mo de fármacos. El sistema microsomal hepático es el

responsable de la metabolización de muchos fárma-
cos, fundamentalmente a través de las distintas fami-
lias enzimáticas del citocromo P450, mediante reaccio-
nes de fase l (oxidación, reducción e hidrólisis) y
reacciones de fase ll (glucuronoconjugación, sulfona-
ción o acetilación), eliminándose posteriormente los
productos conjugados por la orina o por las heces.
Ciertos componentes de la dieta, generalmente no nu-
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TABLA 45.1. Interacciones alimento-medicamentos: Interacciones fármacocinéticas

TIPO DE INTERACCIÓN EFECTOS EN LOS FÁRMACOS

1. Efectos de los alimentos en la absorción de fármacos

Cambios en pH de líquidos gastrointestinales: aumenta pH
gástrico por presencia de alimentos en estómago

Fármacos de carácter ácido pueden ver disminuida su
absorción: ácido acetilsalicílico, isoniazida. 

Fármacos básicos pueden ver aumentada su absorción:
meprobamato, ciprofloxacino, omeprazol.

Alimentos ricos en grasa Reducen hasta 50% la absorción de antirretrovirales como
zidovudina, indinavir, didanosina.

Ajo en cantidades altas: reduce absorción y aumenta
metabolismo de algunos fármacos

Saquinavir y probablemente otros inhibidores de la proteasa.

Leche, preparados de hierro Reduce absorción y efectos de fluorquinolonas y bifosfonatos.

Variaciones en motilidad gastrointestinal: enlentecimiento del
vaciamiento gástrico y aumento del peristaltismo intestinal por
presencia de alimentos en estómago 

Al permanecer más tiempo en el estómago, ciertos
medicamentos como los dicumarínicos, presentan una mayor
disolución gástrica, favoreciéndose su absorción cuando pasan
a yeyuno; en cambio otros, como la digoxina o la furosemida,
disminuyen su biodisponibilidad.

2. Efectos de los alimentos en metabolismo de fármacos: Inductores o inhibidores de sistemas enzimáticos hepáticos 

Aminas heterocíclicas en las carnes a la brasa: potentes
inductores enzimáticos

Aumentan la oxidación de la teofilina, antipirina y warfarina.

Verduras del género Brassica, como coles, coliflor, repollos, etc.
(vegetales ricos en indoles): inductores enzimáticos

Disminuye eficacia de anticoagulantes orales.

Aguacate Disminuye eficacia de anticoagulantes orales. Además
disminuye su absorción por su alto contenido en grasa (20%).

Alimentos ricos en flavonoides (té, cebollas, soja o vino): potentes
inhibidores de varias enzimas del grupo del citocromo P450.

Aumenta niveles de algunos antipsicóticos, anticoagulantes,
AINEs, fenitoína... 

Zumo de pomelo (flavonoides): disminuyen la metabolización
(por inhibición de la isoenzima CYP3A4 del citocromo P450 de la
pared intestinal)

Aumenta niveles de antagonistas de calcio, ciclosporina,
tacrolimus, terfenadina, astemizol, cisaprida, saquinavir,
benzodiazepinas, carbamazepina, quinidina, estatinas,
macrólidos, e incluso algunos antineoplásicos...

3. Efectos de los alimentos en la excreción de fármacos

Capacidad de los alimentos para modificar pH urinario:
Acidificantes: alimentos de origen animal (menos la leche y
derivados) y los cereales. 

Aumenta eliminación de medicamentos básicos: anfetaminas,
antiácidos, quinina...

Alcalinizantes: productos vegetales (salvo los cereales) y la leche
y derivados. 

Aumenta eliminación de fármacos ácidos: barbitúricos, AAS,
nitrofurantoína...

Mecanismos de inhibición competitiva a nivel del túbulo renal
entre un fármaco y un nutriente. 

Sales de litio y sodio de la dieta.



tritivos, pueden actuar como inductores o inhibidores
de los sistemas enzimáticos hepáticos y modificar la
biodisponibilidad de medicamentos (Tabla 45.1)(4).
Por último, los alimentos influyen en la excreción de
los fármacos. La vía de excreción mayoritaria de fár-
macos y de sus metabolitos es la renal, siendo su prin-
cipal modulador el pH de la orina. La influencia de la
alimentación depende de la capacidad de los alimen-
tos para acidificar o alcalinizar la orina. Además, pue-
den darse mecanismos de inhibición competitiva a ni-
vel del túbulo renal entre un fármaco y un nutriente,
como ocurre en el caso de las sales de litio y el sodio
de la dieta(4). Un consumo importante de sal facilita la
eliminación de litio por la orina al competir el sodio
con el litio en su reabsorción mientras que una ingesta
pobre en sodio favorece esa reabsorción tubular de
 litio, pudiendo dar lugar a intoxicaciones. Por ello, du-
rante el tratamiento con litio deben evitarse oscilacio-
nes bruscas en el consumo de sal(1). 

Interacciones farmacodinámicas

Las interacciones farmacodinámicas (Tabla 45.2)
pueden tener como resultado una potenciación excesi-
va o un antagonismo del efecto del fármaco. Los me-
canismos implicados en este tipo de interacciones son
de dos tipos(5): 1) antagonismo: dietas ricas en vitami-
na K pueden contrarrestar el efecto anticoagulante de
la warfarina y de los anticoagulantes orales en gene-
ral(8,2); 2) alteración en los sistemas de transporte celu-
lar: alimentos ricos en tiramina pueden provocar crisis
hipertensivas en pacientes en tratamiento con fárma-
cos inhibidores de la monoamino-oxidasa3. Las inter-

acciones farmacodinámicas son relativamente infre-
cuentes, pero entre ellas se deben destacar aquellas re-
lacionadas con el alcohol, que también puede ocasio-
nar interacciones fármacocinéticas (Tabla 45.3).

Para minimizar la posibilidad de interacciones, la
Tabla 45.4 ofrece algunas recomendaciones sobre ad-
ministración de fármacos en relación con alimentos.

Interacciones medicamento-nutriente 

Los fármacos pueden afectar el estado nutricional
del individuo (interacciones medicamento-nutriente) a
través de su influencia en los procesos de ingesta, ab-
sorción, metabolismo, excreción y utilización de nu-
trientes(3). De igual forma que la dieta y/o el estado nu-
tricional pueden modificar la farmacodinámica de un
determinado fármaco, también el fármaco puede mo-
dificar el proceso natural de la nutrición y el propio es-
tado nutricional.

Efecto sobre la ingesta de nutrientes

Un gran número de fármacos son capaces de alterar
la ingesta, fundamentalmente por su capacidad para
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TABLA 45.2. Interacciones farmacodinámicas (Modificado
de Tuneu et al.(6))

TABLA 45.3. Interacciones relacionadas con el alcohol
(Modificado de Gómez Enterria(4)

INTERACCIÓN CONSECUENCIA

Cebollas y anticoagulantes Potenciación por actividad
fibinolítica de las cebollas, siendo
mayor con una comida rica en
grasas.

Regaliz con antihiper-
tensivos y digitálicos

Efecto antagonista con antihiper-
tensivos y riesgo de toxicidad con
digitálicos, debido a retención de
sodio e hipopotasemia. 

Vitaminas liposolubles
(suplementos) con
anticoagulantes
cumarínicos 

Efectos antagonistas con la
vitamina K.

Efecto agonista con las vitaminas
A, D y E.

Fitoestrógenos (soja) Antagonizan acción
antiestrogénico de tamoxifeno.

1. El medicamento modifica la metabolización del alcohol

La ingesta de bebidas alcohólicas y de fármacos como me-
tronidazol, algunas cefalosporinas, isoniazida y sulfonilureas
(clorpropamida, tolbutamida), relacionados con la inhibi-
ción de la aldehido deshidrogenasa, enzima clave en la
metabolización del alcohol, producen un acúmulo de ace-
taldehido: efecto antabús. 

2. El alcohol modifica el efecto del fármaco

Interacciones farmacocinéticas:
Un consumo agudo de alcohol reduce la actividad de los
enzimas del citocromo P450, disminuyendo la metaboliza-
ción de medicamentos como la fenitoína.
En consumidores crónicos de alcohol, existe una inducción
del sistema microsomal hepático, por lo que la metaboliza-
ción de algunos fármacos puede estar aumentada.
Interacciones farmacodinámicas: 
Antidepresivos tricíclicos, hipnóticos, benzodiazepinas, neu-
rolépticos: Potenciación efecto depresor sobre el SNC.
Insulina, sulfonilureas: Potenciación del efecto hipogluce-
miante.
Cloranfenicol, paracetamol: Potenciación de efectos hepa-
totóxicos.
β-Bloqueantes, antianginosos (nitratos): Potenciación del
efecto hipotensor.
Anfetaminas, cafeína: Disminución del efecto estimulante so-
bre SNC.



provocar cambios en el apetito, cambios en la percep-
ción gustativa u olfativa o como consecuencia de al-
gún efecto adverso gastrointestinal. La alteración de
sistemas de neurotransmisores y neuromoduladores
puede conllevar tanto aumento (psicotropos, antide-
presivos, antihistamínicos, antisertoninérgicos…) co -
mo disminución del apetito (anfetaminas, nuevos anti-
depresivos como fluoxetina, nuevos antiepilépticos
como topiramato, interferon alfa...). Otros fármacos
pueden provocar sensaciones gustativas anormales
(hipogeusia o disgeusia), como penicilamina, griseo-
fulvina, carbonato de litio, entre otros(2). Otros efectos
secundarios de algunos fármacos se relacionan con re-
traso del vaciamiento gástrico o “efecto masa” que in-
duce saciedad, estomatitis u otros efectos secundarios
gastrointestinales (náuseas, vómitos).

Efecto sobre la absorción de nutrientes

Los medicamentos pueden también disminuir la ab-
sorción de los nutrientes; bien por un efecto directo en
la luz intestinal o efectos sobre la mucosa. En el pri-
mer caso, el fármaco puede causar formación de preci-
pitados insolubles, reducción en el tiempo de tránsito
intestinal (por ejemplo, los laxantes pueden ocasionar
esteatorrea y pérdidas de calcio y potasio(iii)) o modifi-
cación del pH gástrico (antiácidos, anti H2, inhibidores
bomba de protones) que disminuyen la absorción de la
vitamina B12, tiamina y del hierro(5). En el segundo,
puede actuar impidiendo la normal función absortiva
de la mucosa gastrointestinal (por ejemplo, por un
efecto tóxico directo de colchicina o neomicina sobre
la mucosa intestinal). La malabsorción producida por
el efecto de un fármaco también puede ser secunda-
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TABLA 45.4. Guía de administración de fármacos (Modificado de Tuneu(6))

MEDICAMENTOS QUE DEBEN TOMARSE EN AYUNAS MEDICAMENTOS QUE DEBEN TOMARSE 
CON LAS COMIDAS

Para aumentar la absorción Para disminuir molestias
gastrointestinales 20 minutos antes 1 h después

Acetazolamida
Aminofilina
Atenolol
Captopril
Cefaclor
Ciprofloxacino
Cloxacilina
Cotrimoxazol
Dipiridamol
Eritromicina
Fluconazol
Fólico
Furosemida
Hierro
Isoniazoda
Mononitrato de

isosorbida
Lactulosa
Levodopa +
carbidopa
Levotiroxina
Megestrol
Mercaptopurina
Metotrexato
Metronidazol
Nimodipino
Norfloxacino
Paracetamol
Pirizinamida
Rifampicina
Sulpirida
Tamoxifeno
Teofilina
Tetraciclina
Verapamilo
Zidovudina

Bezafibrato
Carbamazepina
Carbocisteína
Cefuroxima
Ciproterona
Clindamicina
Colestiramina
Diazepam
Diltiazem
Doxiciclina
Enalapril
Espirolactona
Fenitoína
Flutamida
Ganciclovir
Glibenclamida
Hidroclorotiazida
Ketoconazol
Labetalol
Litio
Metformina
Metoprolol
Morfina
Nifedipino retard
Nitrofurantoína
Propanolol
Ranitidina
Retinol
Tocoferol
Triamtereno
Verapamil retard

AAS
Aciclovir
Alopurinol
Amiodarona
Amitriptilina
Amoxicilina
Azatioprina
Bromocriptina
Calcio
Ciclofosfamida
Codeína
Dexametasona
Diclofenaco
Difenhidramina
Etambutol
Fenoxibenzamina
Fludrocortisona
Haloperidol
Hidralazina
Hidrocortisona
Indometacina
Lisurida
Metamizol
Metildopa
Metilprednisolona
Naproxeno
Nifedipino
Ac. Pipemídico
Piroxicam
Potasio
Prednisona
Probenecid
Ác. valproico

Cisaprida
Metoclopropamida
Domperidona
Sucralfato

Almagato
Malgadrato
Magnesio
Hidróxido 

de aluminio



ria: el fármaco modifica la absorción, disponibilidad o
metabolismo de un nutriente, lo que a su vez provoca
malabsorción y deficiencia de otro nutriente. Es lo que
ocurre, por ejemplo, cuando un tratamiento con feni-
toína estimula el catabolismo de la vitamina D, produ-
ciendo una deficiencia funcional, que a su vez dificul-
tará la absorción de calcio.

Efecto sobre el metabolismo de nutrientes

Los fármacos pueden alterar el metabolismo de nu-
trientes —especialmente vitaminas— mediante la in-
ducción de los sistemas enzimáticos responsables de
su degradación. Las vitaminas D, B6 y B12 y el ácido
fólico pueden sufrir procesos de este tipo. La isoniazi-
da, levodopa y anticonceptivos orales presentan inter-
acciones complejas que afectan al metabolismo de la
vitamina B6. Otros fármacos se conocen como antivi-
taminas por su competencia con las vitaminas. Por
ejemplo, metotrexato se une a la dihidrofolato reduc-
tasa provocando un déficit de folatos y los anticoagu-
lantes actúan como factores antivitamina K(11).

Efecto sobre la excreción de nutrientes

Los fármacos pueden modificar la excreción de
nutrientes, aumentando o disminuyendo sus niveles,
especialmente minerales. Como ejemplo, los diuré-
ticos de asa provocan la pérdida de sodio, potasio,
magnesio, calcio y tiamina(2), mientras que las tiazi-
das retienen calcio. Este aumento en la excreción
puede deberse en otros casos a que el fármaco ocasio-
ne un desplazamiento del nutriente en su unión a pro-
teínas plasmáticas.

Implicación del estado nutricional 
en la acción de los fármacos

El estado nutricional del individuo puede afectar la
actividad de los fármacos. Como ejemplo, podemos
señalar que la hipoalbuminemia supone una menor
cantidad de la droga unida a albúmina y, por tanto, un
mayor porcentaje de fármaco libre en el plasma, con
lo que pueden aparecer signos de toxicidad a dosis te-
rapéuticas, como ocurre con la defenilhidantoina o los
cumarínicos. También en la malnutrición se producen
cambios en el aclaramiento hepático y renal de las
drogas, pudiendo causar cambios específicos en la ac-
ción del fármaco o toxicidad. Por otro lado, un exceso
de grasa corporal puede aumentar el volumen de dis-
tribución de las drogas lipofílicas. También la compo-
sición de la dieta puede cambiar la cinética o la activi-

dad terapéutica de algunos fármacos. Una dieta rica en
proteínas podría inducir la producción de enzimas del
citocromo P450, lo que produciría una metabolización
más rápida de la teofilina. Una dieta rica en grasas
puede desplazar los fármacos unidos a proteínas plas-
máticas por un mecanismo competitivo por parte de
los ácidos grasos. Un exceso de vitaminas provoca una
inducción de la metabolización de fármacos, con dis-
minución de su acción terapéutica. Las dietas hipoca-
lóricas aumentan el catabolismo proteico, con dismi-
nución en la cantidad y actividad de enzimas para la
metabolización de fármacos y la consiguiente poten-
ciación de sus efectos(4).

INTERACCIONES MEDICAMENTOS-
NUTRICIÓN ENTERAL

La administración de fármacos por vía digestiva en
los pacientes que reciben nutrición enteral (NE) puede
plantear problemas e interacciones similares a las des-
critas, pero también otros diferentes a los que presenta
el paciente que recibe alimentación oral convencional.
Recientemente, la SENPE ha publicado un monográfi-
co en el que se estudian aspectos relacionados con la
administración, absorción y eficacia terapéutica de los
medicamentos administrados por sonda entérica. Con-
tiene cuatro tablas y cuatro anexos en los que se reco-
gen:

— Propiedades galénicas y fisicoquímicas (pH,
pKa, solubilidad, estabilidad, osmolalidad…)
de principios activos y especialidades farmacéu-
ticas.

— Composición de las diferentes especialidades far-
macéuticas seleccionadas para la elaboración de
mezclas para la administración por sonda enteral
(SE), en las que se incluyen excipientes y colo-
rantes susceptibles de provocar reacciones de hi-
persensibilidad.

— Elaboración, características físico-químicas y
composición de diferentes formulaciones extem-
poráneas que pueden ser utilizadas para la ad-
ministración por SE.

— Recomendaciones generales de administración
de medicamentos y citostáticos por SE(iv).

Factores específicos que determinan
interacciones medicamentos-nutrición
enteral

Además de los factores generales, ya señalados, re-
lativos al individuo y al fármaco, debemos tener en
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cuenta, en el caso de la nutrición enteral, los siguien-
tes(5): 

— Localización de la sonda: la biodisponibilidad
de los fármacos cuya absorción sea pH depen-
diente dependerá de si el extremo distal de la
sonda está en estómago o en intestino(5).

— Características de la fórmula: los distintos sus-
tratos de la fórmula pueden interactuar entre sí
y/o con algunos fármacos. La oclusión de la
sonda puede ser en ocasiones resultado de una
interacción entre el contenido proteico de la fór-
mula y fármacos en forma de jarabe con pH áci-
do(2).

La forma farmacéutica no siempre permite modifi-
cación para ser administrada a través de sonda fina y
puede presentar características (pH, osmolaridad...)
que favorezcan la interacción con la NE.

Tipos de interacciones medicamentos-
nutrición enteral

Incompatibilidad físico-química 

Ocurre cuando la combinación del medicamento con
el preparado nutricional ocasiona una alteración de las
características físico-químicas (cambios en la viscosi-
dad o textura, formación de precipitados...) del prepa-
rado o de la forma farmacéutica. El resultado puede ser
la oclusión de la sonda, alteraciones en la biodisponibi-
lidad del fármaco y/o nutrientes, o bien inactivación de
los mismos. Como ejemplo de este tipo de interaccio-
nes se han descrito casos de obstrucción de la sonda de
alimentación y producción de bezoares esofágicos en
pacientes que recibían nutrición enteral asociado a su-
cralfato o a antiácidos. Se piensa que ocurre como con-
secuencia de una precipitación de las proteínas de la
nutrición con las sales de aluminio(6), que se vería favo-
recida en medio ácido. Por ello se debe evitar la admi-
nistración conjunta y lavar la sonda con 30 ml de agua
antes y después de la administración. 

Incompatibilidad farmacéutica

Se produce cuando la manipulación de la forma far-
macéutica, para su administración a través de la sonda,
tiene como consecuencia una modificación de la efica-
cia y/o de la tolerancia del fármaco(3). Este tipo de in-
compatibilidad es especialmente relevante en el caso
de formas farmacéuticas especiales, tales como for-
mas de liberación sostenida, cubiertas entéricas, etc. 

Incompabilidad fisiológica

En este tipo de interacción, y como consecuencia de
un efecto no farmacológico del principio activo o al-
guno de sus componentes, se produce un descenso en
la tolerancia al soporte nutricional(2,3). Se trata, en ge-
neral, de alteraciones gastrointestinales (diarrea, dis-
tensión abdominal...). Este tipo de interacción con fre-
cuencia no se diagnostica, de modo que se atribuyen
los síntomas a intolerancia a la nutrición enteral, gas-
troenteritis infecciosa, etc., y conduce frecuentemente
a la suspensión del soporte nutricional. Las causas
más frecuentes son la osmolalidad elevada y el alto
contenido en sorbitol. La osmolalidad es una de las
características físicas que más determinan la toleran-
cia del individuo a una disolución. Valores de osmola-
lidad próximos al de las secreciones intestinales (100-
400 mOsm/kg H2O) son mejor tolerados. Hay formas
farmacéuticas con valores de osmolalidad muy supe-
riores (hasta 6.000 mOsm/kg H2O), que administrados
sin diluir pueden provocar intolerancia, especialmente
si se administran a gran velocidad o si la sonda se lo-
caliza en duodeno o yeyuno(2). El sorbitol es un exci-
piente habitual en formulaciones líquidas, que actúa
como saborizante y estabilizante. Cantidades elevadas
del mismo (>10 g/día) pueden provocar aerofagia y
distensión abdominal, e incluso si la cantidad es supe-
rior a 20 g/día, espasmos abdominales y diarrea.

Incompabilidad farmacológica 

Aparece una interacción de este tipo cuando, como
consecuencia de un efecto farmacológico del medica-
mento, se produce alguna alteración a nivel gastroin-
testinal (pH, motilidad o secreciones gastrointestina-
les) que puede alterar la tolerancia o absorción de la
nutrición enteral (Tabla 45.5).

Interacción farmacocinética

Se habla de interacciones farmacocinéticas cuando, a
consecuencia de la administración conjunta de fárma-
cos y nutrición enteral, se produce alguna alteración en
los procesos de absorción, distribución, metabolismo o
excreción del fármaco o del preparado nutricional(2).
Los niveles plasmáticos de fenitoína, por ejemplo, se
reducen en 70-80% cuando se administra con nutrición
enteral, aunque se elevan cuando la administración de la
nutrición se interrumpe dos horas antes y hasta dos ho-
ras después de la administración del fármaco(7). 

Interacción farmacodinámica 

Tiene lugar cuando se producen alteraciones en la
acción farmacológica del medicamento o bien en las
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propiedades nutritivas del preparado, sin una modi -
ficación en la farmacocinética del primero o en la bio-
disponibilidad del segundo. En este tipo de interac-
ciones influyen principalmente dos mecanismos: el
antagonismo farmacológico o la alteración de siste-
mas de transporte celular. Uno de los ejemplos de este
tipo de interacción es el antagonismo que el conteni-
do en vitamina K de la nutrición enteral puede origi-
nar sobre la acción terapéutica de los anticoagulantes
orales. En un principio se creía que el contenido de
las nutriciones en vitamina K era el responsable de di-
cho efecto y se recomendaba que se utilizaran dietas
enterales con un contenido en vitamina K inferior a
75-80 mg/1.000 kcal y que se vigilase el tiempo de
protrombina(2). Sin embargo, se ha visto que el anta-
gonismo sigue existiendo en preparados sin apenas
contenido en vitamina K, por lo que el mecanismo
postulado actualmente es una alteración en la absor-
ción de warfarina debido a la unión con las proteínas
de la nutrición(2).

Prevención de la interacción
medicamentos-nutrición enteral:
recomendaciones para la
administración de medicamentos

En aquellos pacientes que reciben nutrición enteral,
deberían extremarse las precauciones para minimizar
en lo posible la aparición de interacciones (Tabla 45.6).

Cuando sea posible que el paciente reciba los medi-
camentos por vía oral (por ejemplo, cuando la indica-

ción de la nutrición enteral es la anorexia o la malabsor-
ción), esta vía será preferente, puesto que permite con-
servar la forma farmacéutica original. En los casos en
que es necesario administrar los medicamentos a través
de una sonda, es preferible el empleo de formas farma-
céuticas líquidas, preferiblemente diluídas antes de su
administración, especialmente si presentan elevada os-
molalidad. Sin embargo, con frecuencia no se dispone
de estas formulaciones y se debe recurrir a triturar for-
mas farmacéuticas sólidas. Debemos recordar que algu-
nas formas farmacéuticas sólidas no deben triturarse:

— Formas farmacéuticas de cubierta entérica, di-
señadas para que el principio activo pueda pasar
intacto a través del estómago y liberarse en el
intestino, bien para evitar la degradación del
principio activo en el medio ácido del estóma-
go, prevenir la irritación gástrica o bien retrasar
el inicio de la acción del fármaco.

— Formas farmacéuticas de liberación retardada,
ya que se destruye también el mecanismo de li-
beración retardada, con lo cual puede aparecer
toxicidad farmacológica en el pico de absorción.

— Formas farmacéuticas de absorción sublingual,
que contienen habitualmente una dosis menor
que cuando se administran por vía digestiva, ya
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TABLA 45.5. Intolerancia a la nutrición enteral por
problemas gastrointestinales: Papel de los fármacos
(Modificado de Montoro(2))

TABLA 45.6. Recomendaciones para la administración
de medicamentos por sonda enteral (Modificado 
de Grupo de trabajo de farmacéuticos de la SENPE-SEFH(12))

1. Fármacos que retrasan el vaciamiento gástrico o disminu-
yen la motilidad gastrointestinal:

• Fármacos con efecto anticolinérgico: Relajan el mús-
culo liso e inhiben la motilidad gástrica: Antihistamíni-
cos, antidepresivos tricíclicos, fenotiacidas, antiparkin-
sonianos.

• Antiácidos que contengan aluminio.
• Opiáceos.

2. Agentes procinéticos: Favorecen el vaciamiento gástrico
y estimulan la motilidad intestinal: 

• Metoclopramida, cisaprida, domperidona...

3. Fármacos que originan cambios en la flora intestinal: anti-
bióticos

4. Otros (inhiben las secreciones pancreáticas, modifican el
pH gástrico...)

• Averiguar la localización del extremo distal de la sonda
(gástrica o duodenal).

• Consultar la tabla de especialidades farmacéuticas. Utili-
zar preferentemente las formas farmacéuticas líquidas (so-
luciones o suspensiones), siguiendo las recomendaciones
especificadas. Será necesario diluirlas previamente con al
menos 60-90 ml de agua si elevada osmolaridad, viscosi-
dad o alto contenido en sorbitol. En ocasiones será nece-
sario valorar la elaboración de formulaciones extemporá-
neas o sustituir el principio activo por otro.

• Seguir las recomendaciones en cuanto a modo de admi-
nistración respecto a la NE para evitar interacciones fár-
ma  co-nutrición. Con algunos medicamentos es necesario
interrumpir la dieta antes y después de la administración
del medicamento.

• Lavar la sonda con 15-30 ml de agua antes y después de
la administración de cada fármaco, para evitar incompa-
tibilidades, prevenir la obstrucción de la sonda y asegurar
que todo el fármaco es administrado.

• Cuando hay que administrar más de un fármaco al mismo
paciente, administrar cada medicación de forma separa-
da. En el caso de formas farmacéuticas líquidas se reco-
mienda administrar primero las formulaciones de menor
viscosidad y a continuación las de mayor viscosidad.

• No añadir medicación a la bolsa de nutrición enteral.

• Lavar la sonda cada 4 h con 15-30 ml agua.



que se absorben directamente a la circulación ge-
neral y no al sistema porta. Su administración vía
tracto gastrointestinal puede disminuir la eficacia.

— Comprimidos efervescentes.
— Cápsulas que contienen gránulos con recubri-

miento entérico, que preservan la integridad de la
medicación hasta que llega al pH alcalino del
duodeno, como el omeprazol. No se deben triturar
y disolver en agua, ya que se inactivaría en estó-
mago. Por otro lado, los gránulos pueden obstruir
la sonda. Las cápsulas pueden abrirse, mezclar los
gránulos sin triturar con 20 ml de zumo ácido de
frutas y administrar por la sonda(8). 

— Cápsulas gelatinosas que contienen líquidos. Si
las características del fármaco lo permiten, se
debe extraer el contenido de la cápsula con una
aguja fina. Hay que tener en cuenta que con fre-
cuencia resulta difícil extraer todo el líquido,
por lo que la dosis administrada puede ser me-
nor. Si es posible, es preferible buscar otra alter-
nativa terapéutica.

Como norma, no se deben añadir nunca medicamen-
tos a los preparados de nutrición enteral y se debe evi-
tar la administración conjunta de ambos. Si la nutrición
se administra en perfusión continua, se puede hacer
coincidir la administración de los fármacos con el cam-
bio de frasco, o bien interrumpir el aporte de nutrientes
(aproximadamente 30 minutos) y lavar la vía antes y
después de administrar el fármaco. En caso de que la
nutrición se administre en bolus, el medicamento se de-
berá administrar una hora antes o dos horas después de
cada toma. En el caso de algunos medicamentos, como
la fenitoína, dicumarínicos, sucralfato... y otros fárma-
cos con estrecho margen terapéutico, las precauciones
deben ser mayores. Se recomienda monitorizar frecuen-
temente el efecto terapéutico o los niveles plasmáticos
del fármaco y suspender la infusión de la dieta enteral
entre 1-2 horas. Si se administra más de un fármaco, no
deben mezclarse y es necesario lavar la sonda con al
menos 10 ml después de cada administración(2). 

Las propiedades fisicoquímicas del preparado (pH,
viscosidad, osmolalidad, presencia de determinados
componentes, como el sorbitol) deben ser cuidadosa-
mente valoradas cuando se va a administrar a través de
la sonda. Las formas farmacéuticas cuya osmolaridad
sea superior a 1.000 mOsm/l pueden producir altera-
ciones gastrointestinales, por lo que se deberá diluir el
preparado en mayor volumen de agua (100-150 ml).
Los medicamentos que presentan un pH extremo pue-
den interaccionar con la nutrición enteral. Se debe te-
ner en cuenta que el pH en el yeyuno es entre neutro y
alcalino, por lo que la administración de formas farma-

céuticas de pH ácido por sonda nasoenteral o yeyunos-
tomía está en principio contraindicada, por el riesgo de
precipitación por la diferencia de pH. La viscosidad del
preparado puede dificultar su paso dependiendo de
cuál sea el diámetro de la sonda. Como norma, si exis-
te la posibilidad de obstrucción se deberán extremar los
lavados tras la administración. Por último, recordar que
varias formulaciones líquidas contienen sorbitol como
excipiente; esta sustancia, en dosis superiores a 10 g
diarios, puede producir alteraciones gastrointestinales. 

CONCLUSIONES

Las interacciones entre fármacos y nutrientes, por su
frecuencia y relevancia clínica, han de ser tenidas en
cuenta en la terapeútica nutricional de los pacientes. El
farmaceútico hospitalario o el farmacólogo puede ayu-
darnos a buscar alternativas terapeúticas disponibles en
caso de interacción, especialmente en el caso de pa-
cientes que reciben nutrición enteral. Además, existen
publicaciones(4,9) que facilitarán la elección de la for-
mulación terapeútica más apropiada en cada caso.
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INTRODUCCIÓN

Hoy en día se vuelve a valorar la importancia que
representan para la salud tanto la realización de una
alimentación sana como el mantenimiento de una for-
ma física adecuada a través del ejercicio físico. La
preocupación por este binomio: dieta sana-actividad
física data de muy antiguo. Ya el gran Hipócrates defi-
nía la medicina como “una dietética y una gimnásti ca”
y, según sus palabras:

“La salud positiva exige el conocimiento de la cons-
titución primaria del hombre y de los poderes de va-
rios alimentos, tanto los naturales como los que resul-
tan de la habilidad humana. Pero comer bien no basta
para tener salud. Además hay que hacer ejercicio, cu-
yos efectos también deben conocerse. La combinación
de ambas cosas constituye un régimen, cuando se
presta la debida atención a la estación del año, a los
cambios de los vientos, a la edad de la persona y a la
situación de la casa. Si hay alguna deficiencia en la
alimentación o en el ejercicio, el cuerpo enfermará”. 

La alimentación equilibrada en cantidad, calidad y

regularidad y la realización de ejercicio físico de for-
ma habitual contribuyen a mejorar la calidad de vida,
tanto en la salud (prevención) como en la enfermedad
(tratamiento). 

LOS SISTEMAS ENERGÉTICOS DURANTE
EL MOVIMIENTO MUSCULAR

El músculo esquelético cubre sus demandas energé-
ticas durante el ejercicio a través de los sustratos que
provienen de la ingesta de nutrientes o de las reservas
del organismo. Por actividad física se entiende cual-
quier movimiento corporal producido por los múscu-
los esqueléticos que supone un consumo de energía.
Las actividades cotidianas (vestirse, ir al trabajo, la-
var,…) conllevan un gasto energético.

El ejercicio físico es toda actividad realizada por el
organismo de forma libre y voluntaria, planificada, es-
tructurada y repetitiva, cuya finalidad es lograr una
mejor función del organismo. Se gastará más o menos
energía según las características del ejercicio realiza-
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do(1). El deporte es la realización de ejercicio físico de
forma ordenada y reglada. El entrenamiento deportivo
es la práctica sistemática, regular y progresiva del ejer-
cicio físico.

En función de la actividad o ejercicio físico desarro-
llado se utilizarán vías diferentes para la obtención de
energía(2):

— En actividades de potencia (pocos segundos de
duración y elevada intensidad) el músculo utili-
za el sistema de los fosfágenos (ATP y fosfocre-
atina).

— Para actividades de hasta dos minutos de dura-
ción a una gran intensidad se utilizará la vía glu-
colítica no oxidativa (metabolismo anaeróbico
láctico).

— En actividades más prolongadas el sistema utili-
zado es el aeróbico u oxidativo (hidratos de car-
bono, grasas y proteínas).

Es muy difícil la participación en solitario de uno
de los sistemas energéticos, por lo que realmente se
tendría que hablar del predominio de uno de ellos so-
bre los demás en una actividad física determinada y en
cada momento.

REQUERIMIENTOS ENERGÉTICOS 
DE LAS PERSONAS ACTIVAS

Para aportar una adecuada ingesta energética diaria
y mantener un óptimo rendimiento, hay que tener en
cuenta el gasto calórico de cada deportista de forma
individual, ya que la cantidad de energía que se debe
consumir difiere según las características propias de
cada sujeto, la actividad física realizada (tipo de de-
porte, intensidad, duración, etc.) y las condiciones am-
bientales en las que tiene lugar el entrenamiento o
competición. Cada deportista deberá ajustar el aporte
energético a sus necesidades, hasta conseguir la auto-
rregulación. Esta debe ser una de las primeras priorida-
des, ya que un balance energético apropiado es esen-
cial para mantener la masa muscular correcta, una
función inmune apropiada y un óptimo rendimiento
(entre otras cosas).

Un consumo energético inadecuado puede producir
pérdida muscular, con la consiguiente disminución
tanto de la fuerza como de la resistencia.

La ingesta calórica diaria más correcta para la per-
sona que hace deporte es aquella que mantiene su peso
corporal adecuado para un óptimo rendimiento y au-
menta al máximo los efectos del entrenamiento. 

Existen diferentes métodos de cuantificación de las
necesidades energéticas (monitorización de variables
fisiológicas como la frecuencia cardiaca máxima y el
volumen de oxígeno utilizado, o por diferentes fórmu-
las), pero en general son poco prácticas. Aunque la
cantidad de energía requerida debe ser individualiza-
da, en términos generales se recomienda una ingesta
aproximada de 45-50 kcal/kg de peso corporal/día
para la persona que entrena alrededor de una hora y
media al día (lo que puede suponer unas 1.200-2.000
kcal/día más que una persona sedentaria). Se debe in-
tentar mantener una cierta constancia en el peso y la
composición corporal(3).

HIDRATOS DE CARBONO Y EJERCICIO
FÍSICO

Desde 1930 se sabe que los hidratos de carbono
(HC) mejoran el rendimiento deportivo. La glucosa es
el combustible primario del músculo, y las personas
alimentadas con dietas ricas en HC presentan una ma-
yor resistencia a la fatiga.

Los HC que se consumen con la dieta se almacenan
en el organismo en forma de glucógeno, en músculos
e hígado. En el músculo podemos encontrar hasta
150 g de glucógeno, cifra que puede elevarse más de
cinco veces, si se efectúan una serie de maniobras die-
téticas (sobrecarga de HC). En cambio el hígado es un
almacén de glucógeno más limitado.

La producción de energía durante el esfuerzo mus-
cular depende de la cantidad disponible de glucógeno
en el músculo y de la glucosa sanguínea.

Los depósitos de glucógeno muscular a su vez van a
depender de:

— Nivel individual de entrenamiento: el entrena-
miento aumenta en sí la capacidad de los mús-
culos para almacenar glucógeno.

— Contenido de HC de la dieta: al consumir una
mayor cantidad de HC se produce un mayor al-
macenamiento de glucógeno.

Puntos clave en la utilización 
de los depósitos de glucógeno durante
el ejercicio

— Cuando comienza el esfuerzo se utiliza el glu-
cógeno almacenado en la célula muscular (glu-
cogenolisis muscular). 
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— Los depósitos de glucógeno muscular disminu-
yen progresivamente al aumentar la duración
del ejercicio.

— La medida de utilización del glucógeno depen-
de de la intensidad del ejercicio.

La capacidad para mantener por más tiempo una
determinada intensidad de trabajo (resistencia), es ma-
yor cuanto mayor es el almacén de glucógeno muscu-
lar. Por ello, el contenido de glucógeno es un factor
determinante del rendimiento físico. El cansancio que
se produce durante el entrenamiento o competición, es
proporcional a la cantidad inicial de glucógeno en el
organismo. 

El glucógeno muscular no puede por sí solo aportar
toda la energía necesaria durante el transcurso de un
ejercicio físico prolongado. Se ha demostrado que la
glucosa sanguínea contribuye a suministrar energía en
los ejercicios de larga duración: durante el esfuerzo fí-
sico el glucógeno hepático se convierte en glucosa
(glucogenolisis) que es transportada por la sangre a
los músculos en movimiento. Mientras dura la activi-
dad existe un balance entre la liberación hepática de la
glucosa y su captura por la célula muscular en activi-
dad, siendo las modificaciones de la glucemia varia-
bles, según las características de la persona y del ejer-
cicio realizado (intensidad, duración, tipo …).

En conclusión; la dieta del deportista debe llevar
asociada una elevación de la ingesta de HC (60-70%
del total de calorías de la dieta), constituyendo éste un
objetivo que debiera ser prioritario para todos los de-
portistas, casi sin excepción(4).

Los requerimientos diarios de carbohidratos que ne-
cesitaría un deportista medio equivaldrían a 7-8 g/kg.
de peso corporal/día. Cuando se realizan ejercicios de
menos de 60 minutos de duración se recomienda una
ingesta de unos 6 g/kg/día (aproximadamente el 60%
de las calorías totales) y en los deportistas que entre-
nan más de dos horas al día es conveniente una ingesta
de unos 8-10 g de HC/kg de peso/día. Este aporte de
HC se modificará según las demandas metabólicas del
tipo de entrenamiento y del deporte practicado, de-
biéndose incrementar su consumo antes, durante y
después del ejercicio:

— Antes de comenzar la actividad deportiva es muy
importante tomar HC para aumentar el almacén
de glucógeno muscular y hepático, y retrasar la
aparición de fatiga. La dieta preentrenamiento
se realizara las 3-4 horas previas al inicio del
ejercicio. Debe ser rica en carbohidratos de índi-
ce glucémico moderado-alto (pan, cereales,
miel, pasta, azúcar, plátanos, dulces…) y pobre

en grasas, proteínas y fibra. Se aconseja evitar
las comidas muy condimentadas, copiosas y que
produzcan gases. Es importante una óptima hi-
dratación.

— Durante los ejercicios de larga duración, los ni-
veles de glucosa en sangre descienden, lo que
contribuye a la fatiga. El suministro de carbohi-
dratos mejora el rendimiento al mantener los ni-
veles de glucemia cercanos a los límites norma-
les, y permitir a los músculos obtener mayor
energía de la glucosa sanguínea.

— Después de un entrenamiento largo es funda-
mental la ingesta de carbohidratos para reponer
el glucógeno muscular y hepático gastado. Una
dieta rica en carbohidratos contribuye a acelerar
la síntesis del glucógeno muscular gastado du-
rante la realización del ejercicio físico, proceso
que puede durar unas 24 horas en actividades de
intensidad moderada, y algo más en las de ma-
yor duración(5). Se ha comprobado que la sínte-
sis se optimiza si se ingieren inmediatamente
después del ejercicio (son muy importantes las
dos horas posteriores al mismo) y si se consu-
men unos 600 g de HC de alto-moderado índi-
ce glucémico (azúcar, chocolate, frutas, pasta,
arroz…) durante las primeras 24 horas tras fina-
lizar el esfuerzo.

LÍPIDOS Y EJERCICIO FÍSICO

Durante la actividad física prolongada las grasas
son, junto a los HC, el principal combustible utilizado
durante la contracción muscular, pero al contrario que
éstos, sus reservas corporales son muy amplias.

Su importancia en la producción de energía es a tra-
vés del sistema energético aeróbico (que es aquel que
se desarrolla cuando la intensidad del ejercicio no su-
pera la capacidad del organismo de asimilar el oxíge-
no inspirado por los pulmones). 

Las grasas se almacenan en el tejido adiposo y en el
tejido muscular en forma de triglicéridos, siendo la
fuente de energía más concentrada de nuestro cuerpo,
pero no la más rápida, ya que su contribución como
combustible energético necesita tiempo, incrementán-
dose su utilización a medida que aumenta la duración
y disminuye la intensidad del ejercicio (por debajo del
umbral anaeróbico).

La movilización de los depósitos grasos del cuerpo,
su posterior transporte hasta el músculo y su oxidación
en él, resulta un proceso muy lento que requiere unos
15-20 minutos para alcanzar su máximo rendimiento.
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Esto quiere decir que los lípidos no son una buena fuen-
te de energía inmediata (especialmente en las personas
poco entrenadas), ya que el músculo necesita tiempo
para disponer de las grasas durante el ejercicio.

El entrenamiento de resistencia aumenta la eficacia
de utilización de los lípidos por parte del músculo para
producir energía. Esta situación conduce a un ahorro
de glucógeno y glucosa, lo cual contribuye a mejorar
el rendimiento, ya que permite aumentar la intensidad
y duración de la actividad que se desarrolla.

Aunque las grasas son una fuente de energía muy
importante, se hace necesario controlar su consumo en
la dieta, de forma que podamos ingerir una cantidad
adecuada de HC, más interesantes para el deportista.
Por otro lado, si fuera necesario, nuestro organismo
sería capaz de movilizar su reserva de lípidos, amplia
incluso en las personas en forma y con un bajo porcen-
taje graso. 

Una dieta rica en grasas (igual o superior al 35%
del total de la energía requerida) puede significar que
sea escasa en hidratos de carbono, lo que supone un
impedimento para conseguir un nivel adecuado de al-
macenamiento de glucógeno. Si a esto se añade la pre-
disposición al aumento de peso derivada de este tipo
de dietas, se puede llegar a comprometer por partida
doble el rendimiento deportivo. Sin embargo, son va-
rios los trabajos sobre el metabolismo lipídico durante
el ejercicio publicados en los últimos años que se opo-
nen a esta teoría, y que muestran la importancia de
mantener un mayor aporte de lípidos en la dieta (en
torno al 35% o incluso hasta el 40% de las kcal consu-
midas) con el fin de mejorar el rendimiento físico en
deportistas de resistencia(6,7). En todos los estudios se
sigue insistiendo en que también es necesario un ele-
vado aporte de HC para conservar unos depósitos de
glucógeno intramuscular óptimos. Según los autores,
esto no debe significar un aumento ni del peso corpo-
ral ni del porcentaje de masa grasa de los deportistas,
ya que se desarrollan mecanismos de adaptación que
permiten una mejor oxidación de los lípidos (aumento
de las enzimas mitocondriales, mejor capilarización
muscular...) que evitarán el acumulo excesivo de paní-
culo adiposo(7), y que sin embargo permiten preservar
los depósitos intramusculares de triglicéridos. De esta
forma, durante la práctica de ejercicio a intensidad
submáxima, se podrá obtener una mayor cantidad de
energía de la oxidación de los ácidos grasos, retrasán-
dose así la utilización del glucógeno muscular y la
aparición de la fatiga. 

Por otro lado, hay algunos estudios que comparan
los efectos de la administración crónica de dietas ricas
en HC o grasas, demostrándose que el rendimiento de-
portivo es menor en el segundo caso(8,9).

En conclusión, una dieta adecuada para el deportis-
ta, debe contemplar unas proporciones de grasas en
ella no superiores al 30%, siendo deseable una contri-
bución en torno al 20-25%, quedando así perfectamen-
te cubiertas las recomendaciones de vitaminas liposo-
lubles, ácidos grasos esenciales y energía. Tampoco es
aconsejable disminuir la proporción de lípidos por de-
bajo del 15-20%, pues se corre el riesgo de provocar
carencias de algunos de estos nutrientes.

PROTEÍNAS Y EJERCICIO FÍSICO

En condiciones normales las proteínas de la dieta
son utilizadas para la formación de tejido magro. Los
deportistas, especialmente en las disciplinas de fuer-
za, suelen consumir una gran cantidad de proteínas
con la idea de que esta práctica hace aumentar su
fuerza y tamaño muscular. En contraste, muchos cien-
tíficos creen que las necesidades proteicas en las per-
sonas que practican deporte no son apreciablemente
superiores a las de la población general.

Se ha confirmado que la contribución de las proteí-
nas como combustible en el ejercicio no supera el 5-
10%, al menos en los deportes de resistencia. Cuanto
mayores son las reservas de HC y grasas en el organis-
mo, menor es la contribución proteica al metabolismo
energético.

Existe una reserva de aminoácidos, en forma libre,
que el organismo puede utilizar tanto para la síntesis
proteica (creación de músculo) como para su recon-
versión a glucosa y producir energía, según las necesi-
dades del momento. Si se ingieren en exceso y no
existe una demanda real, y puesto que las proteínas no
se almacenan como tales, se van a degradar a urea (eli-
minándose por orina) o incluso se pueden transformar
en grasa.

Uno de los órganos claves en el proceso de regula-
ción del metabolismo proteico es el hígado, que actúa
como centro de distribución de los aminoácidos a los
tejidos.

Requerimientos de proteínas 
en el deportista

En las personas que realizan actividad física de for-
ma habitual las necesidades de proteínas son mayores
que en las personas sedentarias. Esto se debe tanto a
un aumento de la degradación de las proteínas durante
el ejercicio, como a un incremento de la biosíntesis
proteica en la fase de recuperación(9,10).
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Hay una serie de factores independientes que pro-
ducen variación individual en las necesidades protei-
cas, como son: el tipo de ejercicio, la intensidad y du-
ración del mismo, el grado de entrenamiento, la
disponibilidad de glucógeno y la ingesta energética.

Ejercicios de resistencia

— El ejercicio de resistencia practicado de forma
regular incrementa los requerimientos proteicos
de una forma constante.

— Las necesidades de proteínas dietéticas son ma-
yores durante el periodo inicial de entrenamien-
to. Cuanto mayor es el grado de entrenamiento,
menores son las necesidades proteicas.

— La disponibilidad de glucógeno influye en los
requerimientos proteicos: si la dieta es inade-
cuada en HC, los requerimientos proteicos son
mayores.

— El ejercicio puede aumentar las necesidades de
algún aminoácido específico (leucina).

En general, se sugiere que las necesidades de proteí-
nas para deportistas de resistencia esta comprendida en-
tre 1,2-1,4 gramos de proteína por kg de peso y día(3).

Entrenamiento de fuerza

El incremento de la ingesta de proteínas puede con-
ducir a un aumento del desarrollo muscular siempre
que se asocie a un entrenamiento de fuerza adecuado:
hay mayor masa muscular a las cuatro semanas de en-
trenamiento de fuerza cuando se eleva la ingesta pro-
teica de 0,9 a 1,4 g por kg de peso y día. Consumos
por encima de 2,4 g de proteínas / kg peso / día no pro-
ducen ningún beneficio. 

En general se admite que la ingesta óptima de proteí-
nas relacionada con un máximo desarrollo muscular se
sitúa entre 1,6-1,8 g/kg de peso/día, no siendo ni necesa-
rias ni beneficiosas cantidades mayores a 2 g/kg/día(3).

Si la ingesta calórica es suficiente, una dieta que
contenga del 12-15% de su energía en forma de proteí -
nas sería adecuada para la gran mayoría de estos de-
portistas, proporcionando la cantidad necesaria de este
principio inmediato: si un deportista de 75 kg ingiere
4.000 kcal, el 12% en proteínas suponen 120 g, que re-
presentarían un ingreso de 1,6 g/kg/día(10).

MICRONUTRIENTES Y EJERCICIO FÍSICO

Las vitaminas y los minerales juegan un papel bási-
co en el estado de salud del organismo y su importan-
cia aumenta cuando se realiza actividad física, puesto

que como reguladores metabólicos intervienen en to-
dos los procesos de adaptación a la misma (tanto en-
trenamientos como periodos de recuperación).

Dado que los micronutrientes participan en procesos
bioquímicos primordiales para la vida (reproducción
del ADN, respiración celular, destrucción de radicales
libres, etc.) es fundamental prestar especial atención
tanto a una posible deficiencia como a la utilización de
suplementos de forma incorrecta.

Vitaminas

Las vitaminas del complejo B tienen dos funcio-
nes primordiales relacionadas con el ejercicio: las vi-
taminas B1 (tiamina), B2 (riboflavina), B3 (niacina),
B6 (piridoxina), ácido pantoténico y biotina están im-
plicadas en la obtención de energía durante la activi-
dad física, mientras que el ácido fólico y la vitamina
B12 (cianocobalamina) se utilizan para la producción
de células rojas, la síntesis proteica y en la reparación
y mantenimiento de los tejidos (funciones fundamen-
tales para el organismo activo). 

Durante la práctica de ejercicio físico se incremen-
tan las necesidades de algunas vitaminas implicadas
en el metabolismo energético. Hay estudios donde se
demuestra que en actividades de larga duración es
conveniente incluir alimentos ricos en vitaminas B1 y
B2, en ejercicios explosivos, como son los deportes
anaeróbicos (carrera de 100 m) se recomienda la in-
gesta de alimentos con vitamina E (antioxidante), y en
los deportes en los que la fuerza es fundamental (lu-
cha, halterofilia...) se debe seguir una dieta rica en ali-
mentos con vitamina B6

(3,11,12).
Las vitaminas A, E y C, por su poder antioxidante,

juegan un papel importante en la protección de las
membranas celulares frente al daño oxidativo produci-
do por los radicales libres, por lo que su ingesta de una
manera continua y correcta puede evitar el estrés oxi-
dativo inducido por el ejercicio físico extenuante(13,14).
Hay deportistas con mayor probabilidad para presen-
tar una ingesta pobre en sustancias antioxidantes, so-
bre todo aquellos que realizan dietas muy bajas en
grasas, frutas y verduras o aquellos que tienen un
aporte energético limitado.

Hay que recordar que las necesidades diarias pueden
quedar perfectamente cubiertas si se sigue de forma re-
gular una dieta equilibrada y adaptada a las exigencias
de cada deportista en cada momento. Hasta ahora no se
ha podido demostrar que un consumo muy superior a
los requerimientos produzca beneficios claros sobre el
rendimiento, exceptuando en aquellos deportistas con
deficiencias o en algunas situaciones especiales(3).
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Hierro y ejercicio físico 

El hierro se encuentra formando parte de la hemo-
globina, de la mioglobina y de diversas enzimas cuya
función principal es el transporte de oxígeno a los teji-
dos y la participación en el metabolismo oxidativo
(producción de energía). Por ello es de gran importan-
cia en los deportistas: las personas que tienen una ane-
mia ferropénica presentan un deterioro del rendimien-
to físico.

La deficiencia de hierro tiene un origen multifacto-
rial: ingestas bajas en la dieta, disminución de su
 absorción intestinal y aumento de sus pérdidas por el
sudor, orina y heces, y en algunas mujeres por la mens-
truación.

Un factor de riesgo de presentar disminución en la
absorción del hierro de la dieta es la ingesta elevada
de fibra alimentaria (dietas vegetarianas por ejemplo),
situación bastante frecuente dentro de los deportistas,
sobre todo de algunas disciplinas determinadas(15).
Debido a la alta prevalencia de ferropenia entre los
deportistas (sobre todo en las mujeres), hay que ase-
gurar un aporte adecuado de hierro en su dieta, reco-
mendándose tomar carne y/o pescado todos los días, e
incluir alimentos que contengan sustancias facilitado-
tas de su absorción, como los cítricos, y las frutas en
general. Los alimentos que contengan sustancias inhi-
bidoras y sean fundamentales en la alimentación (por
ejemplo la leche), deberán ser tomados a diferentes
horas del día.

Calcio, ejercicio y salud ósea

El consumo correcto de calcio, el ejercicio físico y
unos niveles hormonales adecuados son fundamenta-
les para maximizar y mantener la masa ósea durante
los años en los que un deportista es joven. Existe una
interacción muy positiva entre el ejercicio y el consu-
mo de calcio, que potencia el aumento en la densidad
mineral del hueso, tan importante para prevenir el ries-
go de osteoporosis en el futuro(10).

La mayor parte del esqueleto adulto se constituye
en la infancia y la adolescencia. Durante este periodo
es necesario realizar una ingesta suficiente de calcio,
ya que una dieta baja en este elemento puede impedir
alcanzar un adecuado pico de masa ósea. Es precisa-
mente en la adolescencia cuando muchas deportistas
restringen su dieta, intentando disminuir la grasa cor-
poral que comienza a acumularse debido a la puber-
tad.

Tríada de la mujer deportista 

Es un síndrome que comprende la existencia de
desórdenes de la alimentación, amenorrea y osteopo-
rosis(16). Los componentes de la tríada están relaciona-
dos entre sí en su etiología, patogénesis y consecuen-
cias. Generalmente esta tríada comienza con una
alteración en la conducta alimentaria(17). La nutrición
inadecuada combinada con el ejercicio físico intenso
resulta en un déficit de energía. Con el tiempo, esta
deficiencia energética causa una disminución de la
producción de estrógenos por el ovario, y esto a su vez
da lugar a amenorrea. Finalmente, la ausencia de es-
trógenos y la alimentación insuficiente (con déficit de
vitaminas y minerales) se puede traducir en una pérdi-
da de la densidad mineral ósea(18).

En el momento actual se están empezando a evaluar
las serias consecuencias de la tríada, ya que se asocia
con una morbilidad importante y algunas de sus mani-
festaciones pueden no ser completamente reversibles. 

HIDRATACIÓN Y EJERCICIO FÍSICO

Agua y ejercicio

Durante la realización de ejercicio físico, el agua
está implicada de forma directa en las siguientes fun-
ciones: refrigeración, aporte de nutrientes a las células
musculares, eliminación de sustancias de desecho y
lubricación de articulaciones. Si además tenemos en
cuenta su papel en el mantenimiento de la concentra-
ción de los electrolitos, de ella también dependerán
cometidos como la transmisión nerviosa, la contrac-
ción muscular y la regulación de los niveles de pH.

Termorregulación

Durante el ejercicio, el organismo pone en marcha
una serie de procedimientos destinados a disipar el
calor acumulado. Por un lado hay una redistribución
del flujo sanguíneo hacia los tejidos periféricos (piel
y mucosa respiratoria), gracias a la cual se produce
una pérdida de calor por conducción y convección.
Por otro lado está la formación de sudor (por cada li-
tro de agua que se evapora, se eliminan unas 600
kcal). Estos sistemas requieren un mantenimiento
adecuado del volumen plasmático, del gasto cardiaco
y un funcionamiento correcto de las glándulas sudorí-
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paras. Para conservar los mecanismos de refrigeración
durante el ejercicio (aumento del flujo sanguíneo peri-
férico y sudoración) es fundamental una adecuada hi-
dratación y que el sudor producido sea capaz de eva-
porarse. Un deportista bien entrenado en un entorno
cálido y húmedo puede perder hasta 3 litros /hora de
líquido a través del sudor y de la eliminación de vapor
de agua por los pulmones.

El sudor es hipotónico con respecto al plasma (tiene
una menor concentración de electrolitos que este). Se
compone fundamentalmente de agua, aunque también
contiene unos 50 mEq/L de sodio y pequeñas cantida-
des de otras sustancias como potasio, hierro y calcio.
Con la deshidratación gradual se produce una hiperto-
nía del plasma que dificulta la producción de sudor,
por lo que la temperatura del organismo comenzará a
incrementarse de forma paulatina. La deshidratación
lentamente progresiva durante el ejercicio es frecuen-
te, puesto que muchas personas no beben suficiente lí-
quido para reponer las pérdidas de agua por el sudor.

Efectos de la deshidratación: 
salud y rendimiento deportivo

La deshidratación no solo va a producir una dismi-
nución del rendimiento del deportista (disminución de
la resistencia física, aumento de lesiones…), sino que
además va a poner en juego su salud ( calambres, ma-
reos, desorientación…) e incluso su vida. Por este mo-
tivo es muy importante elaborar una estrategia capaz
de mantener un nivel de agua corporal óptimo mien-
tras se hace ejercicio (tanto en los entrenamientos
como en la competición) sobre todo si se tiene en
cuenta que el mecanismo de la sed se inicia con cierto
retraso, cuando el organismo ha perdido ya un 1-2%
del peso corporal(19).

Los síntomas iniciales de lesión térmica que deben
alertar al deportista y a quienes le rodean son: suda -
ción desproporcionada, cefalea, náuseas, sensación de
inestabilidad y afectación progresiva del nivel de cons-
ciencia(20). Esto último es importante a la hora de retirar
a un corredor con problemas, que puede no compren-
der la situación en la que se encuentra, y negarse a sa-
lir de una carrera.

Otra patología, consecuencia de una mala estrategia
de hidratación, es la intoxicación acuosa o hiponatre-
mia (descenso de sodio en sangre). Se ha descrito en
competiciones de larga duración (>4 h) en las que los
participantes ingieren exceso de líquidos sin suficiente
aporte de sodio. No obstante, entre los que practican
ejercicio físico de larga duración es más frecuente la
deshidratación con aumento del sodio en plasma.

La deshidratación también puede producirse en cli-
mas fríos. En este caso los factores desencadenantes
son: un aumento de sudoración producida por exceso
de ropa de abrigo, un incremento de la diuresis esti-
mulada por la hipoxia (altitud) y una temperatura fría
que no estimula la ingestión de líquidos. 

Consejos generales para prevenir
la deshidratación

Es importante controlar la temperatura y humedad
ambiental, moderar la actividad en situaciones desfa-
vorables, entrenar a las horas menos calurosas del día,
utilizar prendas blancas (reflejan la radiación solar),
ligeras, sueltas y porosas, desprenderse de ropas moja-
das, utilizar gorra para la cabeza como escudo contra
el calor del sol y protegerse de la radiación solar con
cremas (hay que saber que las resistentes al agua pue-
den dificultar la evaporación del sudor).

Conviene tener en cuenta los siguientes puntos:

— Es esencial la ingesta de suficiente líquido du-
rante todo el día, para conseguir un buen estado
de hidratación previo a la realización del ejerci-
cio físico.

— Es fundamental conocer la importancia que tie-
ne beber antes, durante y después de la realiza-
ción de actividad física.

— Las bebidas frescas (aproximadamente 10-15°
C) y de sabor agradable estimulan la ingesta hí-
drica. No obstante los líquidos, sea cual sea su
temperatura, siempre tienen efectos positivos.

— Hay que estar alerta ante los primeros síntomas
de deshidratación, como son los calambres, el
vértigo, la fatiga, etc.

— Hay que tener especial cuidado con las personas
de más edad que tengan obesidad o que estén en
tratamiento con diferentes fármacos que puedan
alterar la termorregulación.

Estrategias para una correcta hidratación
con la práctica de ejercicio físico

Las soluciones líquidas que se utilizan durante la
realización de ejercicio físico reciben el nombre gene-
ral de bebidas especialmente diseñadas para deportis-
tas o bebidas deportivas.

Sus principales objetivos son:

— Aportar una cierta cantidad de HC que manten-
ga una concentración adecuada de glucosa en
la sangre. Los HC permiten una absorción intes-
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tinal del agua más rápida, además de disminuir
el gasto de glucógeno muscular, con lo que re-
trasan la aparición de fatiga. El tipo y la canti-
dad de los HC de la bebida son factores impor-
tantes: la utilización exclusiva de fructosa puede
provocar alteraciones intestinales y retardar la
absorción; las maltodextrinas tienen un sabor
menos dulce que la sacarosa y estimulan menos
el acto de beber; una cantidad demasiado alta de
HC puede producir trastornos digestivos y un
contenido bajo puede ser insuficiente.

— La reposición de electrolitos, sobre todo del so-
dio. Su incorporación al líquido mejora la pala-
tabilidad (sensación agradable con la ingesta) y
favorece la retención hídrica. 

— Evitar la deshidratación. Estas bebidas saben
mejor, lo que las hace más apetecibles y son
consumidas en mayor cantidad. 

En la elección de una bebida adecuada para la repo-
sición hídrica hay dos factores importantes a tener en
cuenta: el ritmo del vaciado gástrico y la absorción
intestinal(21). La composición de la bebida interviene
en la velocidad de estos procesos. Las soluciones con
excesivo contenido en HC (más del 9%) afectan nega-
tivamente el vaciado gástrico. Los azúcares sencillos
(monosacáridos) permiten un mejor vaciado que los
más complejos. El volumen de líquido también influ-
ye: a mayor volumen, mayor vaciado gástrico (pero un
exceso puede producir problemas intestinales). Por
todo esto se recomienda el consumo de cantidad sufi-
ciente de líquido 1-2 horas antes de que se inicie el en-
trenamiento. Después es conveniente realizar ingestas
frecuentes (ya que a medida que se vacía el líquido del
estómago, habrá que reponerlo). Los líquidos fríos
mejoran el vaciamiento gástrico. Las pautas de hidra-
tación antes, durante y después del ejercicio se expre-
san en la Tabla 46.1.

El Comité Científico en Alimentación Humana
(CCAH) de la Unión Europea, en su informe sobre la
composición de los alimentos y las bebidas destinadas
a cubrir el gasto energético en un gran esfuerzo mus-
cular, especialmente en los deportistas (2001), hace
unas recomendaciones muy precisas sobre la composi-
ción de las bebidas deportivas e indica que estas bebi-
das deben suministrar hidratos de carbono como fuen-
te fundamental de energía y deben ser eficaces en
mantener una óptima hidratación o rehidratar. En este
documento(22) se recomiendan los siguientes márgenes
en la composición de las bebidas para tomar durante la
práctica deportiva: 

— Calorías: suministraran no menos de 80 kcal
por litro y no más de 350 kcal por litro. Al me-

nos el 75% de las calorías provendrán de hidra-
tos de carbono con un alto índice glucémico
(glucosa, sacarosa, maltrodextrinas). 

— Hidratos de Carbono: suministraran no más de
un 9% de hidratos de carbono (90 gramos por li-
tro). 

— Sodio: suministraran no menos de 460 mg de
sodio por litro (46 mg por 100 ml / 20 mmol/l) y
no más de 1.150 mg de sodio por litro (50
mmol/l).

— Osmolalidad: debe estar entre 200-330 mOsm/
kg de agua. 

El CCAH aboga porque el término isotónico se re-
serve a las bebidas cuya osmolalidad esté comprendida
entre 270-330 mOsm/kg de agua. Las bebidas ligera-
mente hipotónicas, de osmolalidad 200-270 mOsm/kg,
son también recomendadas por el CCAH. Tanto la
adecuada osmolalidad de la bebida como la correcta
concentración en hidratos de carbono son factores cla-
ves para un vaciado gástrico rápido y una absorción
óptima.

El documento de consenso del grupo de trabajo so-
bre nutrición de la Federación Española de Medicina
del Deporte en el año 2008(23) ha refrendado estas ca-
racterísticas para la composición de dichas bebidas y
aconseja utilizar mezclas de hidratos de carbono. Ade-
más, en el caso de las bebidas de rehidratación des-
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TABLA 46.1. Pautas de hidratación

Antes del ejercicio

Se recomienda la ingesta de unos 400-600 ml de una bebida
especialmente diseñada para el deportista, unas dos horas
antes de la práctica del ejercicio.

Durante el ejercicio

Debe ingerirse líquido con la frecuencia y cuantía necesarias
en cada caso. El aporte de HC permite un menor consumo
de los depósitos de glucógeno. Se aconseja beber 90-180 ml
cada 10-15 minutos o 150-250 ml cada 20 min. Ingestas ma-
yores pueden suponer una sobrecarga del aparato digestivo
y hacen que el deportista se encuentre incómodo. 

Después del ejercicio

La rehidratación debe iniciarse tan pronto como finalice el
ejercicio. Es necesaria una adecuada reposición, sobre todo
si se va a entrenar de nuevo al día siguiente. Debe calcular-
se el agua perdida y aportar el 150%, para compensar la
pérdidas urinarias. Tras ejercicios de larga duración se acon-
seja una bebida rica en sodio (40 mmol/l) y/o añadir algún
alimento salado para aumentar la retención de líquido. Tam-
bién deben administrarse hidratos de carbono para reponer
los depósitos de glucógeno.



pués del esfuerzo recomienda ir a los niveles altos,
tanto de energía (300-350 kcal/l) como de sodio (40-
50 mmol/l) y que contengan algo de potasio (2-6
mmol/l).

AYUDAS ERGOGÉNICAS EN EL DEPORTE

La palabra “ergogenia” proviene del griego ergos
que significa trabajo, y genan que es generar. Se con-
sidera como “ayuda ergogénica” cualquier maniobra o
método (nutricional, físico, mecánico, psicológico o
farmacológico) realizado con el fin de aumentar: 

— El rendimiento físico y/ o mental.
— La producción y utilización de energía.
— El potencial de generar trabajo físico.

A lo largo de la historia se ha ido incrementando el
nivel de exigencia de los deportistas: las marcas mejo-
ran en un corto espacio de tiempo y tienen que seguir
mejorando. Los entrenamientos se individualizan se-
gún las características del deportista, con lo que su
técnica se optimiza. La atención y el cuidado de todos
los detalles, por pequeños que sean, puede representar
una diferencia fundamental para conseguir el objetivo
prioritario: mejorar la marca, ampliar la ventaja con el
contrincante y ganar. En este contexto, además de una
buena alimentación, que resulta primordial para adap-
tarse a los entrenamientos y rendir más en ellos, los
alimentos dietéticos (ayudas ergogénicas nutriciona-
les) destinados a los deportistas están cobrando cada
vez más protagonismo. Son muchos los que hay en el
mercado, y además su número crece de forma vertigi-
nosa. Algunos de ellos se presentan como alimentos
sólidos, otros como bebidas y otros en forma concen-
trada y dosificada (de manera similar a los comple-
mentos alimenticios). El momento y la finalidad de su
uso varían ampliamente según sean las características
específicas de cada deporte y la situación concreta de
la persona que lo realiza(24). 

La mayoría de los deportistas persiguen un fin
cuando utilizan una ayuda ergogénica nutricional: que
dicha sustancia les proporcione un mayor rendimiento
deportivo. Este incremento se puede conseguir por va-
rias vías diferentes, en general relacionadas unas con
otras:

— A través de la mejora de la producción y utiliza-
ción de energía y el retraso de la aparición de la
fatiga. Este efecto se intenta alcanzar mediante
el consumo de hidratos de carbono (en forma

sólida o líquida, antes y durante el ejercicio),
creatina, cafeína, taurina, piruvato, aminoácidos
ramificados, ginseng, inosina, té verde o agentes
alcalinizantes (por ejemplo: bicarbonato y otros
tampones).

— A través de la mejora de la fuerza y potencia
musculares y promoviendo crecimiento y rege-
neración tisular. Con tal fin suelen utilizarse su-
plementos proteicos, aminoácidos ramificados
(leucina, isoleucina y valina), arginina o beta-hi-
droxi-beta-metilbutirato (HMB).

— A través de la mejora de la recuperación tras el
ejercicio. Los compuestos con acción antioxi-
dante se utilizan para tratar de optimizar la recu-
peración post-ejercicio. Entre ellos los más utili-
zados son las vitaminas C y E, provitamina A,
minerales (selenio, zinc, magnesio, cobre), N-
acetil L-cisteína, bioflavanoides, coenzima Q10,
inmunomoduladores (glutamina, equinacea), es-
pirulina, aspartato y ácidos grasos omega-3.

— A través de la optimización del peso y la compo-
sición corporal. Con este fin se recurre con fre-
cuencia a compuestos como L-carnitina o ácido
linoleico conjugado (CLA, del inglés Conjuga-
ted Linoleic Acid).

— A través del mantenimiento de un correcto equi-
librio hidroelectrolítico. Se suelen utilizar las
bebidas especialmente diseñadas para deportis-
tas.

— A través del aumento de la resistencia a las le-
siones. Tanto la prevención como la recupera-
ción rápida y completa de las lesiones asociadas
con el ejercicio, son aspectos clave en la optimi-
zación del rendimiento deportivo, para lo cual se
utilizan compuestos como el cartílago de tibu-
rón, mucopolisacáridos o árnica.

RESUMEN

Debido a la naturaleza distinta de los deportes, y las
diferencias individuales entre las personas que reali-
zan actividad física (edad, sexo, talla, peso…) es muy
difícil hacer una guía general que englobe todas las ne-
cesidades y recomendaciones nutricionales para esta
población, pero en general hay que prestar atención
especial a los siguientes puntos:

— Consumir suficiente energía.
— Procurar mantener un peso adecuado.
— Aumentar la ingesta de hidratos de carbono

(como mínimo un 60% de la energía total).
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— Conseguir un consumo correcto de micronu-
trientes, sobre todo de hierro y calcio.

— Beber suficientes líquidos tanto antes, como du-
rante y después de realizar la actividad física.

— Incluir en la dieta habitual alimentos variados.
— Tener una atención particular con las pequeñas

ingestas de alimentos entre horas ( aperitivo y
merienda).

— Prestar especial cuidado en realizar una alimen-
tación adecuada durante los diferentes viajes o
cuando se entrena en circunstancias especiales
(en altitud, o en ambientes calurosos y húme-
dos, etc.).

Para la persona que hace ejercicio moderado de for-
ma habitual, el entrenamiento, una dieta adecuada y
una buena hidratación durante todo el día, y de forma
específica mientras dura la actividad física, son las
maneras más eficaces y correctas de aumentar el ren-
dimiento. 

Los deportistas de elite y/o de alta competición tie-
nen un nivel de actividad mayor y más intensa, su or-
ganismo está sometido a un sobreesfuerzo, y sus me-
tas son distintas, por lo que pueden presentar unas
necesidades diferentes que han de ser individualizadas
en cada momento, buscando tanto mantener y/o mejo-
rar el estado de salud (alimentación deportiva básica),
como aumentar el rendimiento físico (alimentación
deportiva intensiva), favorecer una buena recuperación
tras el ejercicio (alimentación deportiva regeneradora)
y prevenir ciertas patologías especificas(25).

En febrero de 2001, la Dirección General de Salud
y Protección del Consumidor de la Comisión Europea,
a través del Comité Científico de Alimentación Huma-
na (CCAH), redactó un informe sobre la composición
de los alimentos y las bebidas destinadas a cubrir el
gasto energético en un gran esfuerzo muscular, espe-
cialmente en los deportistas(22).

En este documento se indica que los alimentos y lí-
quidos especialmente adaptados ayudan a solucionar
problemas específicos para que se pueda alcanzar un
balance nutricional óptimo. Estos efectos beneficiosos
no están limitados solo a deportistas que realizan un
ejercicio muscular regular e intenso, sino también a
aquellas personas que por sus trabajos hacen esfuerzos
importantes o en condiciones adversas. 
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XI

SOPORTE NUTRICIONAL
AVANZADO

Daniel A. de Luis Román





INTRODUCCIÓN

El término Nutrición Enteral (NE) comprende todas
las formas de soporte nutricional que conllevan el uso
de alimentos dietéticos con un objetivo médico especí-
fico, independientemente de la vía de aplicación(1); in-
cluye suplementos nutricionales orales y la alimenta-
ción por sonda nasogástrica, nasoenteral o percutánea.
Esta definición difiere de otras donde se considera NE
cuando la alimentación se realiza por sonda, catéter o
estoma distal a la boca, sin considerar si se utiliza mez-
cla de alimentos o productos específicos industriales.

La NE en los últimos años ha presentado un gran
desarrollo anteponiéndose a la Nutrición Parenteral
(NP) como primera elección por ser más fisiológica,
más fácil de preparar, administrar y controlar, con me-
nos complicaciones y menos traumática.

La NP es una alternativa a la nutrición oral o enteral
cuando estas no son factibles porque el tubo digestivo
necesite estar en reposo durante un periodo mayor de
cinco días o presenta limitaciones anatómicas o fun-
cionales.

La primera referencia del uso de alimentación por
vía enteral es la introducción de nutrientes en el esófa-

go por un tubo hueco en 1589(2), la técnica se debe a
Hunter durante el siglo XVIII, que utilizó un tubo de
hueso de ballena recubierto de piel de anguila, experi-
mentando un gran desarrollo en las últimas décadas
asociado a la aparición y mejora de los sistemas de ad-
ministración y fórmulas, junto a un mejor conocimien-
to de la fisiología digestiva, lo que conlleva un aumento
de las indicaciones y una reducción de las complicacio-
nes(3). Es una técnica sencilla y eficaz.

La NE está indicada siempre que se mantenga la ca-
pacidad funcional y absortiva del tubo digestivo y no
se cubran las necesidades nutricionales por vía oral
durante siete o más días. Presenta ventajas sobre la NP
como el mantenimiento del trofismo intestinal de for-
ma directa, los nutrientes estimulan las secreciones di-
gestivas y de forma indirecta favoreciendo la síntesis
de hormonas gastrointestinales y complicaciones me-
nos graves, siendo además más barata.

NUTRICIÓN ENTERAL. VÍAS DE ACCESO

La NE es el método de alimentación preferido en
pacientes que no son capaces de cubrir las necesidades
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nutricionales por vía oral y el tubo digestivo es anató-
mica y funcionalmente viable, debiéndose instaurar
precozmente preservando la mucosa intestinal y yugu-
lando la respuesta metabólica.

Las contraindicaciones son: la obstrucción del tubo
digestivo, intolerancia a la alimentación gástrica por
vómitos persistentes, íleo paralítico, hemorragia di-
gestiva y perforación intestinal. Contraindicaciones
relativas son lasfístulas yeyunales altas, enfermedades
inflamatorias intestinales en fase aguda, síndrome de
intestino corto y pancreatitis aguda grave

A la hora de elegir la vía de acceso debe de consi-
derarse la enfermedad de base, estado nutricional del
paciente, el tiempo previsible de uso y las necesidades
energético-proteicas.

La vía preferida para la administración de la NE es
la oral, siendo la más fisiológica y menos invasiva(4).
Se considera que cuando el aporte de NE por vía oral
supone el 75% del total de las calorías que recibe el
paciente se puede designar como NE oral según la So-
ciedad Americana de Nutrición Enteral y Parenteral.
Cuando la ingesta o deglución está alterada se recurre
a una vía de acceso artificial (sonda u ostomía).

El acceso artificial para NE puede dividirse en no
invasivo o invasivo

Acceso artificial para nutrición enteral
no invasivo

Se decide la colocación de la sonda en el estómago
o el intestino considerando, principalmente, la enfer-
medad del paciente, tipos de sonda y sistemas de ad-
ministración. Las sondas nasogástricas y nasoentéri-
cas están indicadas en periodos de soporte de corta
duración, inferior a las 4-6 semanas, para periodos
más prolongados son de elección las ostomías.

Sondas enterales

Una vez se ha decidido utilizar una sonda para nu-
trición hay que tener en cuenta sus características, en-
tre las que destacan el material de fabricación, longi-
tud y calibre. También debe de considerarse las
conexiones, existencia o no de fiador y lastre.

— Material. No debe alterarse por las secreciones
digestivas, ni irritar la mucosa, blando y atóxi-
co. El poliuretano y la silicona son los materia-
les que tienen estas características. No se deben
usar sondas de polivinilo que se endurece por la
acción de los jugos digestivos irritando la mu-
cosa.

Para valorar radiológicamente la colocación de
las sondas, la mayoría de las sondas son radio-
pacas.

— Longitud. Decidida la colocación de la sonda
para NE se debe de definir el punto del tubo di-
gestivo donde se quiere colocar.
Según el lugar de colocación de la sonda, la ta-
lla, y la edad del paciente se elige la longitud de
la sonda. En adultos las sondas nasogástricas
(SNG) miden entre 70 y 95 cm. Las nasoentéri-
cas (nasoduodenales o nasoyeyunales), indica-
das en pacientes con alto riesgo de aspiración
pulmonar o dificultad en el vaciamiento gástri-
co, miden entre 105 y 120 cm. La longitud de la
sonda para niños oscila entre 38 y 56 cm.

— Calibre. El calibre se expresa en French (Fr),
que equivale a 0,33 mm. Las más utilizadas tie-
nen entre 8 y 12 Fr en adultos y de 5 a 8 Fr en
niños.
Cuanto menor sea el calibre menos complica-
ciones (irritación nasofaríngea, incompetencia
del esfínter esofágico inferior), pero es más fre-
cuente la obstrucción, que ocurre hasta en el 9%
de los casos(5).

— Fiador. Facilita la colocación de la sonda dotán-
dola de más rigidez.
El fiador no debe ser excesivamente rígido, de
punta roma y menor longitud que la sonda para
evitar la perforación, la cual también puede ocu-
rrir si se reintroduce después de retirarlo.

— Lastre. Es un pequeño peso situado por debajo
de los orificios de salida de la sonda para facili-
tar el paso a intestino delgado, si se precisa, y
evitar la salida de la sonda por la tos o los vómi-
tos.

— Orificios distales. Para evitar la obstrucción es
aconsejable que sean laterales.

— Conectores. El deterioro del orificio de entrada
de la sonda por el uso es muy frecuente, siendo
muy útil el cambio aislado. Existen diferentes
sistemas de conexión (único o doble en Y).

Sonda nasogástrica

El acceso gástrico a través de una SNG es el méto-
do más utilizado para el aporte de NE a corto y medio
plazo por las ventajas que conlleva sobre otras vías: es
más fisiológica, posibilitando la administración de ali-
mentos de forma continua o intermitente, mantenien-
do el funcionalismo digestivo habitual, es bien tolera-
da incluso con dietas hiperosmolares.
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Su colocación está indicada en pacientes con fun-
cionalidad y anatomía gástrica conservada, reflejo del
vómito mantenido y adecuado nivel de conciencia,
que no exista enfermedad intestinal proximal y no se
requiera reposo pancreático.

Las contraindicaciones para el uso de la SNG serían
el riesgo de broncoaspiración por reflujo gastroesofá-
gico, retraso en el vaciamiento gástrico e íleo intesti-
nal.

Se utilizan sondas de poliuretano de 75-90 cm, con
fiador y un calibre entre 8-12 Fr. (Figura 47.1).

Técnica de colocación de la SNG

Si el paciente está consciente, se le debe de explicar
la técnica para aumentar su colaboración. Debemos de
calcular la longitud de la sonda añadiendo 5 cm a la
distancia entre punta de la nariz al lóbulo de la oreja y
de este al apéndice xifoides. El cuello del paciente
debe estar levemente flexionado en posición de senta-
do o con la cabecera de la cama discretamente eleva-
da. Tras lubricar la punta de la sonda, se introduce por
el orificio nasal hasta alcanzar la pared posterior de la
faringe, solicitando entonces la colaboración del pa-
ciente flexionando la cabeza y realizando movimientos
deglutorios desplazando la sonda hasta el estómago.
Ocasionalmente la sonda pasa a tráquea provocando
tos, o queda emplazada en espacio pleural o incluso
cráneo(6,7).

Para asegurar la posición correcta de la sonda, la as-
piración de secreciones o la insuflación de aíre con
auscultación de epigastrio no son totalmente fiables.
Otros métodos como la medida del pH del aspirado
(menor de 3,5) y la concentración de bilirrubina(8) o
pepsina(9) pueden ser más fiables.

La comprobación radiológica (radiografía tóraco-
abdominal) (Figura 47.2) debería de realizarse para
confirmar la colocación gástrica o entérica (nivel B de
evidencia)(10).

Sondas nasoenterales

Las sondas postpilóricas (Figura 47.3) (destinadas a
infundir nutrientes en el yeyuno) superan en 30 cm la
longitud de las sondas nasogástricas para alcanzar el
ángulo de Treitz.

Las sondas nasoenterales (nasoduodenal y nasoye-
yunal) permiten el aporte alimentario directo al intesti-
no proximal de forma continua, con pérdida del ritmo
normal de ingesta. Su uso está indicado cuando existe
riesgo de aspiración pulmonar, retraso en el vacia-
miento gástrico, pacientes con náuseas y vómitos, fís-
tulas gastroesofágicas, pancreatitis o en el postopera-
torio inmediato.
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FIGURA 47.1. Sonda nasogástrica.

FIGURA 47.2. Comprobación radiológica de la colocación
de una sng.

FIGURA 47.3. Sonda postpilórica (stay-put).



Técnica de colocación de la sonda
nasoenteral

Se sigue la misma técnica que para la SNG hasta al-
canzar el estómago, precisando del peristaltismo para
el paso espontáneo a duodeno o yeyuno, el cual se
puede favorecer colocando al paciente en decúbito la-
teral izquierdo o recurriendo a maniobras farmacoló-
gicas (metoclopramida(11), eritromicina(12)) o mecáni-
cas (lastre(13), endoscopio).

Complicaciones del uso de sondas enterales

Su frecuencia es variable. Podemos considerar las
complicaciones mecánicas como irritación y obstruc-
ción nasal, obstrucción de la salida de las trompas de
Eustaquio o de los senos etmoidales, ocasionando oti-
tis media y sinusitis. Traumatismos en la mucosa dan-
do lugar a decúbitos, necrosis y perforaciones en la
mucosa esofágica o gástrica. Las complicaciones me-
cánicas han disminuido por el uso de sondas de peque-
ño calibre, flexibles y por los cuidados de la sonda.

Habitualmente son poco frecuentes y con escasa re-
percusión clínica.

La colocación incorrecta ocurre entre un 1% al 19%
de los casos, pudiendo situarse el extremo distal de la
sonda en faringe, esófago, tráquea, bronquios, cráneo.
Para evitar esta complicación se debe de realizar una
comprobación radiológica de la sonda antes de iniciar
la NE.

En pacientes con tos, vómitos o agitados puede des-
plazarse la sonda (1,6%-4,6%) hacia la faringe o esó-
fago, pudiendo pasar desapercibida aumentando el
riesgo de aspiración.

Una complicación relativamente frecuente (5%-
38%) es la obstrucción de la sonda debido a factores
propios de la sonda (calibre, orificios de salida), aco-
damiento de la sonda o propios de la dieta (presencia
de fibra, infusión lenta), uso de medicación. Para pre-
venir la obstrucción se debe lavar la sonda cada cuatro
a seis horas si la infusión es continua o después de
cada toma, si es intermitente. Las alternativas para
desobstruirla son la infusión en bolo de 30 ml de agua
templada, bebidas bicarbonatadas o infusión de enzi-
mas pancreáticos en solución alcalina(14). Debe lavarse
la sonda con 20-30 ml cada 4 horas si la perfusión es
continua, y antes y después de la infusión si esta es in-
termitente (nivel A de evidencia)(10)

La complicación más grave es la neumonía aspirati-
va, cuya frecuencia varía entre el 0% al 95%(15,16), por
la entrada de contenido digestivo en las vías respirato-
rias inferiores por reflujo gastroesofágico(17) en pacien-
tes con náuseas, vómitos, alteración del nivel de con-
ciencia, ventilación mecánica(18) o patología del tubo

digestivo (hernia hiatal, obstrucción gástrica). Existe
un aumento del riesgo en las enfermedades neurológi-
cas o neuromusculares, disminución del nivel de con-
ciencia, edad avanzada, uso de analgésicos opiáceos,
intubación traqueal, presencia de vómitos y aumento
del residuo gástrico. La frecuencia disminuye cuando
se infunde la dieta en yeyuno.

Su frecuencia puede reducirse con un meticuloso
cuidado en la administración de la NE: incorporar al
enfermo más de 30° durante la administración de la
NE y una hora después(19), comprobar el contenido
gástrico cada cuatro-seis horas en infusiones continuas
o antes de cada toma si es intermitente, residuos gás-
tricos mayores de 100 ml deben de hacernos pensar en
un empeoramiento clínico. Si el residuo gástrico es
mayor de 200 ml en dos determinaciones sucesivas,
debe de suspenderse el soporte nutricional (nivel A de
evidencia)(10) Se debe colocar la sonda postpilórica en
pacientes con riesgo de aspiración.

Acceso invasivo al tubo digestivo

Las indicaciones para enterostomía son los proce-
sos funcionales u orgánicos del tubo digestivo superior
que causan disfagia (estenosis orofaríngeas, esofági-
cas o gástricas, enfermedades neurológicas degenera-
tivas) o se prevea que el acceso nasoenteral va a durar
más de cuatro a seis semanas(20).

Las contraindicaciones de las ostomias son altera-
ciones de la coagulación, procesos infecciosos graves.
Insuficiencia cardiaca y/o pulmonar descompensada.
Contraindicaciones locales son la ascitis, hipertensión
portal, peritonitis o infecciones abdominales activas,
procesos inflamatorios o tumorales en el trayecto fis-
tuloso.

Las enterostomías más utilizadas son la gastrosto-
mía y la yeyunostomía.

Ostomías laparoscópicas

En los últimos años las técnicas laparoscópicas pre-
dominan sobre las quirúrgicas por la menor morbi-
mortalidad, recuperación temprana, disminución de
las hernias incisionales y de las infecciones de la heri-
da.

Gastrostomía laparoscópica

Practicada inicialmente por Ponsky y Gauderez en
el año 1979(21), actualmente es la vía de elección para
mantener el aporte nutricional si la necesidad de NE
se prolonga.
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La técnica es sencilla, con escasas complicaciones
y de bajo coste, desplazando a la gastrostomía quirúr-
gica por una menor morbimortalidad, ya que se realiza
con anestesia local, lo que conlleva menor frecuencia
de íleo y no existe dehiscencia de suturas(22,23).

Sondas de gastrostomía

Son de poliuretano y el calibre oscila entre los 12 y
24 Fr (Figura 47.4). Se distinguen las siguientes par-
tes:

— Extremo proximal con uno o dos orificios de
entrada.

— Tope externo para ajustarle a la pared abdomi-
nal.

— Tope interno. Según la sonda sea de inicio o de
recambio puede ser rígido o flexible respectiva-
mente, precisando el rígido la endoscopia para
su extracción.

Cuando la duración de la NE se prevee duradera,
puede sustituirse la sonda inicial por una de bajo perfil
o botón de alimentación, mejor aceptada en los pa-
cientes con una vida social/laboral activa.

La sonda de gastrostomía puede retirarse cuando la
alimentación por esta vía no esté indicada, cerrando el
trayecto fistuloso en 24 horas.

Técnicas de gastrostomía

La colocación de una sonda de gastrostomía se rea-
liza en el cuarto de endoscopias en un breve periodo
de tiempo (10-20 minutos de duración).

El paciente debe permanecer en ayunas de ocho
horas, con anestesia tópica de faringe y sedación en-
dovenosa se pasa el endoscopio al estómago, insu-
flando aire para distenderle y acercarle a la pared ab-
 do minal.

Existen cuatro técnicas de colocación:

1. Técnica de Ponsky-Gauderer o por tracción(24).
Bajo control endoscópico se insufla aire en el es-
tómago, contactando la luz del endoscopio con
la pared gástrica anterior, observándose desde el
exterior por transiluminación. Tras infiltrar la
piel y fascia con un anestésico local, se introdu-
ce un trocar al estómago a través del cual se pasa
un hilo de seda, que con el endoscopio se extrae
por la boca anudándole el extremo de la sonda.
Por tracción desde el extremo abdominal se co-
loca la sonda en el estoma de la pared abdomi-
nal. Permite el aporte nutricional 12-24 horas
después.

2. Técnica de Sacks-Vine, por pulsión(25). Se inserta
en el estómago, bajo visión endoscópica, la agu-
ja introductora a través de la cual se pasa la guía
que se saca con el endoscopio hasta la boca. La
unidad cánula-catéter, junto a la guía alcanza el
estómago a través del tubo digestivo, donde por
último atraviesa la pared fijando el catéter.

3. Técnica de Russell (26). Se introduce percutánea-
mente una guía en el interior del estómago sobre
la que se pasa un trocar y a través del mismo una
sonda balón tipo Foley. Se hincha el balón con
control endoscópico traccionando del tubo para
hacer tope con la pared, tras lo cual se retira el
trocar.
Con esta técnica la sonda no puede superar los
15 Fr (con las otras dos técnicas se colocan son-
das de 28 Fr).
Respecto a las técnicas anteriores, en esta última
no existe contaminación de la sonda por la flora
orofaríngea y evita el trauma del paso de la son-
da por faringe y esófago; además puede ser in-
sertada cuando existe obstrucción del tubo di-
gestivo superior.

4. Gastrostomía radiológica percutánea(27). Gas-
trostomía percutánea que no requiere anestesia
ni endoscopia. Descrita en 1983 por Tao-Wills.
Se insufla aire al estómago por una SNG. Con
control radiológico y guiados por contraste hi-
drosoluble, se coloca una sonda en el antro gás-
trico o en el ángulo duodeno-yeyunal.
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Complicaciones

Las complicaciones graves de la gastrostomía lapa-
roscópica se aproximan al 3% e incluyen la fascitis ne-
crotizante(28) y la peritonitis aguda(29). La mortalidad se
aproxima al 1%. Las complicaciones leves, la más fre-
cuente, infección del lugar de la punción por gérmenes
de la orofaringe se aproxima al 13%.

Lesiones por decúbito en la mucosa gástrica o pe-
netración del tope interno en la pared gástrica se pre-
vienen movilizando la sonda cada día con movimien-
tos de rotación y desplazamiento longitudinal. La
formación de granulomas en la ostomía puede requerir
la cauterización. Otras complicaciones son la infec-
ción de la ostomía o fugas del jugo digestivo por sella-
do incompleto de la gastrostomía.

Yeyunostomía laparoscópica

Endoscópicamente se ilumina el lugar de la pun-
ción en el yeyuno, perforando la pared con una aguja
por la que se pasa una guía que se saca por la boca con
el endoscopio, siendo la técnica similar a la de trac-
ción descrita previamente(30). A veces, a través de la
sonda de gastrostomía se introduce otra más fina hasta
el yeyuno.

Las sondas utilizadas son de poliuretano, de 8 a 12 Fr
y de 13 a 120 cm de longitud.

Su indicación principal son pacientes con riesgo de
aspiración por regurgitación gástrica(31).

Ostomías quirúrgicas

Consiste en la colocación quirúrgica en faringe, esó-
fago cervical, estómago y yeyuno de una sonda para
alimentación. Desde la aparición de las ostomías en-
doscópicas se ha reducido progresivamente su prácti-
ca, reservándose cuando no es posible técnicamente la
ostomía endoscópica o cuando se practica cirugía por
otra indicación.

Faringostomía

Se coloca a través del seno piriforme una sonda
para alimentación con acceso en la cara lateral del
cuello(32). Puede realizarse con anestesia local.

Sus indicaciones principales son los traumatismos,
malformaciones y cirugía de la zona máxilofacial.

Gastrostomía quirúrgica

Se coloca en el estómago un tubo para alimentación
en pacientes con obstrucción esofágica, traumatismos
orofaríngeos o neoplasias que impidan la realización
de la técnica endoscópica.

Las contraindicaciones son las alteraciones del va-
ciado gástrico (orgánicas o funcionales) y reflujo gas-
troesofágico.

Se realiza una laparotomía superior o transversa en
hipocondrio izquierdo.

Las técnicas más importantes son:

— Gastrostomía de Stamm. Se utiliza cuando el
riesgo quirúrgico es alto al ser una técnica senci-
lla. La sonda en forma de seta, sonda de Foley o
tubo de Petzeer se coloca en el interior del estó-
mago fijándola con suturas en bolsa de tabaco
seromuscular.

— Gastrostomía de Janeway. Se coloca una sonda
de Foley dentro de un túnel gástrico.

— Gastrostomía a lo Witzel. Se inserta la sonda en
el estómago realizando a su alrededor un túnel
seromuscular para disminuir el riesgo de fuga.

Yeyunostomía quirúrgica

Se realiza cuando se prevee un gran retraso en la
alimentación oral, evitando los riesgos de la nutrición
parenteral(33), como complemento de la cirugía del
tracto gastrointestinal superior.

Las contraindicaciones pueden ser sistémicas (asci-
tis, coagulopatía) o locales ( enfermedad inflamatoria
o enteritis por radiación ).

Fundamentalmente existen dos técnicas:

— Yeyunostomía con catéter fino. Se realiza con un
trocar un túnel submucoso de unos cinco cm de
longitud en el asa yeyunal, por el que se inserta
un catéter de 3 mm de diámetro. La técnica es
sencilla, fue descrita por Delany(34).

— Yeyunostomía tipo Witzel. A unos 20 cm del án-
gulo de Treitz, en el borde antimesentérico se
hace una incisión por la que se introduce el caté-
ter, realizando un túnel seromuscular sacando el
extremo a través de la pared abdominal, fijando
a la pared anterior el yeyuno(35).

Las principales complicaciones de la yeyunostomía
son la obstrucción, que debe de prevenirse con lavados
cada 4-6 horas, la pérdida de jugo intestinal y la infec-
ción.

RESUMEN

La nutrición artificial (enteral o parenteral) es una
alternativa para pacientes que no cubren las necesida-
des nutricionales por vía oral.
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La NE es el soporte nutricional artificial de elección
siempre que el tubo digestivo sea viable anatómica y
funcionalmente cuando la ingesta oral es insuficiente
para cubrir las necesidades estimadas. La técnica ha
experimentado en la última década un gran desarrollo
en relación con un conocimiento más profundo de la
fisiología digestiva, mejora de los sistemas de admi-
nistración y aumento de la diversidad de las fórmulas
nutricionales.

Para decidir la vía de acceso del soporte nutricional
enteral se debe tener en cuenta el estado nutricional
del paciente, enfermedad de base, necesidades nutriti-
vas, riesgo de aspiración y la duración posible. La vía
preferida para administrar la NE es la oral, pero en la
mayoría de las ocasiones no es posible recurriendo a
un acceso artificial (sonda u ostomía). El acceso por
sonda enteral es el más utilizado a través de sondas fi-
nas de poliuretano o silicona localizadas frecuente-
mente en el estómago, si no existen contraindicacio-
nes, o a nivel entérico en pacientes con riesgo de
broncoaspiración, náuseas, vómitos, retraso en el va-
ciado gástrico y pancreatitis aguda. La vía nasoentéri-
ca es menos fisiológica, requiriendo el aporte alimen-
tario continuo al intestino. La complicación más grave
del uso de sondas enterales es la neumonía aspirativa,
siendo este riesgo mayor en pacientes con disminu-
ción del nivel de conciencia y patología del tubo di-
gestivo superior, debiéndose, en estos casos, colocar la
sonda postpilórica. Otras complicaciones como otitis,
sinusitis, o complicaciones mecánicas, han disminuido
por el uso de sondas de pequeño calibre. Cuando la
necesidad de soporte nutricional por sonda se prevea
mayor de cuatro a seis semanas se recurre al acceso
invasivo del tubo digestivo a través de la gastrostomía
o yeyunostomía. La más utilizada es la gastrostomía
laparoscópica, técnica sencilla y de bajo coste.
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SOPORTE NUTRICIONAL ESPECIALIZADO:
INDICACIONES

El SNE (soporte nutricional especializado) se defi-
ne como la administración de nutrientes por vía oral,
enteral o parenteral, con intención terapéutica. Se em-
plea para tratar la malnutrición cuando ya está presen-
te y para evitar su desarrollo cuando hay una ingesta
insuficiente de energía y nutrientes frente a unas de-
mandas incrementadas. Aunque es, en la mayoría de
los casos, soporte más que terapia específica de la en-
fermedad subyacente, previene los efectos deletéreos
de la desnutrición mientras esta se resuelve de forma
espontánea o en respuesta al tratamiento. La desnutri-
ción es un factor de riesgo independiente asociado a
mayor morbilidad y mortalidad, estancia hospitalaria
más prolongada, más alto grado de readmisión, retraso
en la recuperación, peor calidad de vida, así como cos-
tes hospitalarios más elevados(1).

Existen también cada vez más evidencias sobre la
efectividad del SNE. En esta revisión sistemática(2) de

los beneficios de los suplementos nutricionales orales
y la NE (nutrición enteral) por sonda, encuentran en
el análisis global reducción en la mortalidad, compli-
caciones y estancia hospitalaria en los pacientes que
recibieron SNE. En los grupos de pacientes sin des-
nutrición significativa previa, no había reducción sig-
nificativa de la mortalidad, pero sí de las complicacio-
nes y la estancia hospitalaria. Es decir, está bien
establecida la indicación general y la efectividad del
SNE en aquellos pacientes que no pueden cubrir sus
necesidades de sustratos de forma adecuada, pero los
resultados pueden variar según patología de base, esta-
do nutricional previo, edad y selección del paciente y
también de que se aplique una técnica adecuada de
tratamiento. En otras cuestiones específicas como el
momento óptimo para iniciar la NE y la composición
de esta no hay suficientes evidencias, por lo que la
práctica se guía en gran medida por el nivel de eviden-
cia C. 

La pérdida de peso, la albúmina y el periodo de
tiempo sin ingesta oral adecuada, se han considerado
buenos indicadores de la necesidad de soporte nutri-
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cional. En la actualidad, la ASPEN (Sociedad Ameri-
cana de Nutrición Enteral y Parenteral)(3) considera a
un paciente en situación de riesgo nutricional si cum-
ple alguno de estos criterios: 1) Malnutrición actual
(pérdida o ganancia involuntaria de un 10% o más del
peso corporal en seis meses o un 5% o más del peso
corporal habitual en un mes, un peso actual un 20%
por encima o por debajo del peso corporal ideal) o po-
sibilidad de desarrollarla: presencia de enfermedad
crónica o aumento de los requerimientos metabólicos;
2) Dietas o planes dietéticos alterados: pacientes que
reciben NPT (nutrición parenteral total), NE, cirugía
reciente, enfermedad, trauma; 3) Inadecuada ingesta
nutricional, incluyendo no recibir alimentos o suple-
mentos nutricionales, es decir, capacidad limitada de
ingerir o absorber adecuadamente los alimentos, du-
rante más de siete días. 

Aunque la falta de nutrición/alimentación predispo-
ne a unos resultados clínicos desfavorables, incluyen-
do el aumento de la dependencia y la morbilidad, un
coste farmacológico más alto, mayor uso de interven-
ciones de alta tecnología y estancias hospitalarias más
prolongadas(4-7), el SNS nunca es una urgencia y solo
debe iniciarse en pacientes estables desde el punto de
vista hemodinámico.

NUTRICION ENTERAL: INDICACIONES

De acuerdo a las guías de la ESPEN (Sociedad Eu-
ropea de Nutrición Enteral y Parenteral)(8) la NE en-
globa todas las formas de soporte nutricional que im-
plican el uso de alimentos dietéticos para propósitos
médicos especiales, sin tener en cuenta la vía de ad-
ministración. Incluye por tanto los suplementos nutri-
cionales orales y la alimentación a través de sonda na-
sogástrica, nasoentérica o percutánea. Esta definición
difiere de otras usadas en muchas publicaciones, don-
de el término solo se usa para alimentación por sonda.
Este cambio se debe en parte a que muchos estudios
sobre NE informan sobre ambos, suplementos orales
y alimentación por sonda. Además, la prescripción y
re embolso de la NE en muchos países depende del uso
de productos manufacturados y no de la vía de aplica-
ción.

Desde la pasada década se considera a la NE el so-
porte nutricional de elección siempre que haya un
tracto gastrointestinal funcionante(9). Este concepto se
apoya en investigaciones previas, estudios experimen-
tales recientes(10,11), ensayos clínicos randomizados y
metaanálisis(12). En comparación con la NP (nutrición
parenteral), la NE se asocia con menos morbilidad,

costes más bajos y menor estancia hospitalaria. Las
principales razones para estos hallazgos son probable-
mente el mantenimiento de la barrera mucosa y la
competencia inmune inducida por la liberación de nu-
trientes en el intestino.13 Entre los factores que han in-
fluido en la gran expansión de la NE se encuentran los
avances en la tecnología para su aporte y en la compo-
sición de las fórmulas que han hecho posible su uso en
patologías donde se consideraba contraindicada, como
la pancreatitis aguda o las fístulas enterocutáneas de
alto débito y que en los últimos 20 años se han conoci-
do mejor algunas de las complicaciones directamente
relacionadas con la NPT, como sepsis de catéter intra-
venoso, fallo hepático y enfermedad ósea metabólica,
favorecidas en ocasiones por su uso indiscriminado. 

Las teóricas ventajas de la NE incluyen su menor
costo, mejor mantenimiento de la integridad intestinal,
menos infecciones y disminución de la estancia hospi-
talaria, aunque no todos los argumentos tienen el mis-
mo grado de evidencia.

Prevención de la translocación bacteriana

La NE mantiene la estructura y función intestinal, li-
mitando la migración de las bacterias desde la luz in-
testinal a la circulación portal y sistémica y reduciendo
de este modo la incidencia de sepsis y las complicacio-
nes infecciosas. Como el significado clínico de este
hecho no está claro y hay publicaciones discordantes,
este argumento por sí solo no justifica elegir la NE en
lugar de la NP(14). También se ha sugerido que, en los
pacientes críticos, la translocación de la flora intesti-
nal y la consiguiente liberación de endotoxinas pue-
den activar las vías inflamatorias y contribuir a la etio-
logía, progresión, morbilidad y mortalidad del fallo
orgánico multisistémico, pero hay pocos datos en hu-
manos que lo apoyen.

Complicaciones infecciosas y no infecciosas 

Hay metaanálisis de ensayos que han valorado las
complicaciones asociadas con NE y NPT. Braunschweig
et al.(15) encontraron que la NE se asociaba con menor
riesgo de infección en todos los subgrupos de catego-
ría diagnóstica y esta asociación era independiente de
la sepsis por catéter. El mayor riesgo de infección con
NPT lo atribuyen en parte a la mayor incidencia de hi-
perglucemia en este grupo, puesto que la hipergluce-
mia favorece la infección sistémica en pacientes hos-
pitalizados. Las complicaciones no infecciosas, menos
severas que la sepsis por catéter, eran más frecuentes
con la NE, lo que concuerda también con la experien-
cia de la mayoría de los autores. 
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Nutrición enteral precoz

La ASPEN recomienda que la NP se retrase sobre
todo si puede aportarse NE o se espera que pueda rea-
nudarse en siete días(16). Llegan a esta conclusión des-
pués de comprobar que en muchos estudios que evalú-
an el uso de la NP la mayoría de los pacientes
reanudan una dieta oral en 6-8 días y es poco probable
que se beneficien con una NP precoz tan breve. Inclu-
so si hay malnutrición significativa no es esperable
que unos pocos días de NP proporcionen un beneficio
sustancial(17). Por otro lado se recomienda, en general,
iniciar el SNE de manera precoz, con el fin de atenuar
la respuesta al estrés y mejorar la tolerancia. La nutri-
ción precoz se define como la iniciación del soporte
nutricional en las primeras 48 horas del ingreso hospi-
talario o la cirugía. Sin embargo, el momento óptimo
de iniciar el tratamiento nutricional a través de la vía
enteral o parenteral sigue pobremente definido(18, 19).

La NE precoz mejora la recuperación después de la
cirugía mayor y hay varias guías que la recomiendan
para disminuir las infecciones postoperatorias y acor-
tar la estancia hospitalaria(18). Hay una revisión recien-
te(20) que incluye 29 ensayos y 2.552 pacientes que
 demuestra la superioridad de la NE precoz postopera-
toria sobre la NP precoz después de cirugía gastroin-
testinal. También se recomienda la NE precoz en pa-
cientes quemados(18). Aunque hay alguna publicación
en la que no encuentran diferencias entre la NE precoz
y la tardía en cuanto a la evolución clínica(21) hay otras
ventajas documentadas de la NE precoz sobre la NP
precoz cuando existe esta patología(22,23). En los pa-
cientes sometidos a cirugía y trauma la NE precoz
busca reducir la incidencia de sepsis, mientras que en
los ingresados en UCI médica, en los que es difícil sa-
ber cuándo comenzó la agresión o la respuesta inmu-
ne-inflamatoria y, por tanto, definir el momento ade-
cuado para iniciar SNE, se usa como terapia añadida
para la sepsis(24). En el caso de la pancreatitis aguda
severa se dispone igualmente de ensayos clínicos ran-
domizados que comparan la NE precoz y la NP pre-
coz. El metaanálisis de McClave et al.(25) demuestra
que la NE precoz reduce la morbilidad infecciosa y
acorta la estancia hospitalaria aunque no tiene efecto
sobre la mortalidad. En esta reciente revisión(26), que
valora los resultados en pacientes críticos, comprue-
ban que la NE precoz reduce la hiperglucemia y los re-
querimientos de insulina en uno de los subgrupos.

Nutrición combinada enteral-parenteral

El intestino de muchos pacientes en el postoperato-
rio, trauma y en los graves no quirúrgicos permanece

funcionante, por lo que pueden ser nutridos por vía en-
teral, aunque no necesariamente cubriendo objetivos.
Sobre todo en los pacientes graves, resulta difícil cu-
brir requerimientos energéticos con NE(27). Incluso
cuando toleran la NE el objetivo nutricional puede tar-
dar de cinco a siete días en conseguirse. Este retraso
puede deberse a intolerancia gastrointestinal por gas-
troparesia, íleo adinámico y diarrea, a lo que contribu-
yen otros factores como la ventilación mecánica, los
opiáceos, los sedantes y las catecolaminas(28). Además,
la colocación de la sonda nasoentérica en un lugar
adecuado para administrar NE puede resultar compli-
cada y requerir el traslado del paciente a radiología o a
la sala de endoscopias(29,30). Por tanto, la NE hipocaló-
rica prolongada que deriva de estos factores justifica el
planteamiento de la terapia combinada NE-NP (27,28,31). 

Existe consenso en cuanto a la necesidad de evitar
una nutrición prolongada hipocalórica o hipercalóri-
ca(32). El régimen hipocalórico puede resultar adecua-
do a corto plazo, durante la enfermedad crítica, pero si
se prolonga puede incrementar las complicaciones in-
fecciosas. Esto hace necesario progresar hasta un
aporte calórico pleno a medida que el paciente se esta-
biliza desde el punto de vista clínico(19) y, en esas con-
diciones, el uso de la NE precoz para mantener la fun-
ción intestinal suplementando con NP para alcanzar
objetivos de aporte parece bien tolerada y efectiva(27).
Las guías abogan por iniciar la NP si la NE es insufi-
ciente para cubrir las necesidades calóricas(19) y hay un
estudio reciente donde hablan de esperar tres días(33).
Sin embargo, como sigue sin precisarse cuál es el
aporte óptimo de proteínas y calorías para mejorar el
resultado, es difícil definir lo inadecuado y, lo más ha-
bitual, es esperar una semana antes de añadir la NP.

Indicaciones de nutrición enteral
en patologías específicas

Pancreatitis aguda severa 

Las guías ESPEN(34) recomiendan como primer paso
la NE precoz con tubo yeyunal, ya que modera la res-
puesta inflamatoria sistémica y previene la colo -
nización del intestino por bacterias patógenas. Esto
disminuye la translocación bacteriana en la pared in-
testinal, reduciendo la sobreinfección del tejido necró-
tico(35). Los expertos advierten que siempre debe inten-
tarse la NE cuando no sea posible una ingesta oral
adecuada. Lo que permanece controvertido es la nece-
sidad de aplicar nutrición artificial en la pancreatitis
aguda leve con desnutrición previa. En los pacientes
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con cuadro severo que tienen complicaciones o nece-
sitan cirugía las guías recomiendan:

— Iniciar pronto NE continua con tubo yeyunal.
— Aunque la dieta más empleada es la elemental,

pueden usarse fórmulas estándar o inmunomo-
duladoras.

— Si la NE resulta insuficiente añadir NP.
— La administración de grasa puede considerarse

segura.
— Debe evitarse la hiperglucemia y la hipertrigli-

ceridemia.

Las guías ESPEN publicadas en el 2006ofrecen tam-
bién en otras patologías recomendaciones con grado de
evidencia A en cuanto a la indicación de SNS y NE:

1. Cuidados intensivos: evitar NP adicional en los
pacientes que toleran NE en la cantidad marcada
por los objetivos.

2. Cirugía: a) aplicar SNE en pacientes con riesgo
nutricional severo durante 10-14 días antes de la
cirugía; b) iniciar ingesta normal oral o NE pre-
coz después de cirugía gastrointestinal; c) cuan-
do no puede iniciarse nutrición oral precoz ad-
ministrar nutrición por sonda sobre todo en
cirugía mayor de cabeza y cuello, cirugía gas-
trointestinal por cancer, trauma severo, desnutri-
ción obvia en el momento de la cirugía y comen-
zar en 24 horas después de la cirugía; d) colocar
catéter de yeyunostomía o sonda nasoyeyunal en
todos los candidatos a nutrición a través de son-
da sometidos a cirugía mayor abdominal.

3. Radioterapia o quimioterapia en pacientes on-
cológicos: aplicar consejo dietético intensivo y
suplementos nutricionales orales para aumentar
la ingesta dietética y prevenir la pérdida de peso
asociada a la terapia y la interrupción de la ra-
dioterapia.

4. Esteatohepatitis alcohólica y cirrosis: adminis-
trar nutrición a través de sonda si el paciente no
es capaz de mantener ingesta oral, incluso en
presencia de varices esofágicas.

5. Hemodiálisis: usar suplementos nutricionales ora-
les para mejorar el estado nutricional.

6. Enfermedad VIH: la diarrea y/o malabsorción no
son contraindicaciones para la NE porque: a)
aunque haya diarrea puede conseguirse un efec-
to positivo en el estado nutricional con los suple-
mentos orales o la nutrición a través de sonda; b)
la NE y la NP tienen efectos similares; c) la NE
influye de manera positiva en la frecuencia de
las deposiciones y la consistencia de las heces.

7. Pacientes geriátricos: a) los suplementos nutri-
cionales orales deben usarse para mejorar o
mantener el estado nutricional, sobre todo si hay
disfagia neurológica; en este caso, se administra-
rán a través de sonda; b) cuando el paciente va a
recibir NE durante por lo menos cuatro semanas
es preferible plantear gastrotomía endoscópica
percutánea en lugar de utilizar sonda nasogástri-
ca, ya que se asocia con menos fallos del trata-
miento y mejor estado nutricional; en este caso
debe iniciarse la NE tres horas después de su co-
locación. 

Contraindicaciones de la nutrición
enteral

Aunque siempre es preferible la vía enteral, antes
de aplicarla hay que tener en cuenta una serie de con-
traindicaciones, recogidas en la Tabla 48.1.

FÓRMULAS DE NUTRICIÓN ENTERAL

Una vez establecida la indicación de NE en un pa-
ciente, el tipo de dieta que vamos a administrar depen-
derá de los requerimientos nutricionales, la capacidad
del tubo digestivo y su patología de base, ya que se
está imponiendo cada vez más el uso de fórmulas nu-
tricionales especializadas en patologías específicas.
Las fórmulas completas son las que dadas en la canti-
dad recomendada pueden usarse como única fuente de
nutrición o como suplemento. Las incompletas solo
pueden administrarse como suplemento. Las fórmulas
completas utilizadas en NE consisten en mezclas de
los nutrientes básicos, carbohidratos, proteínas y gra-
sas, junto con vitaminas y minerales. La mayoría no
contienen gluten o lactosa en cantidades relevantes
desde el punto de vista clínico. 
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TABLA 48.1. Contraindicaciones de la NE

• Peritonitis difusa.
• Obstrucción intestinal.
• Vómitos incontrolables.
• Ileo.
• Diarrea severa.
• Isquemia gastrointestinal.



Carbohidratos 

Son los nutrientes que más fácilmente se absorben
una vez hidrolizados a glucosa en el intestino. Su os-
molaridad viene determinada por el tamaño de la mo-
lécula, que depende de la fuente utilizada. Los más
complejos son los polisacáridos, seguidos por los oli-
gosacáridos, disacáridos y monosacáridos.

Proteínas

Las fuentes utilizadas son:

— Proteínas intactas: se absorben una vez hidro-
lizadas por los enzimas pancreáticos y del bor-
de en cepillo de la mucosa intestinal. Las más
empleadas son la caseína, lactoalbúmina y la
proteína de soja.

— Proteínas hidrolizadas: son fragmentos peptídi-
cos y AA (aminoácidos) obtenidos industrial-
mente que se absorben a través de sistemas de
transporte específico para di y tripéptidos.

— Aminoácidos libres: se absorben directamente
mediante un sistema de transporte activo sodio
dependiente. Aumentan la osmolaridad de la
dieta y, en la práctica, no se absorben mejor que
la proteína intacta o los hidrolizados.

Grasas 

Mejoran la palatabilidad y la osmolaridad de la die-
ta. Pueden administrarse en forma de LCT (triglicéri-
dos de cadena larga) o de MCT (triglicéridos de cade-
na media). La absorción de los LCT es compleja,
porque tienen que ser hidrolizados a AGL (ácidos gra-
sos libres) y monoglicéridos, mientras que los MCT
pasan directamente al sistema porta. La combinación
de ambos ofrece las dos ventajas: la facilidad de ab-
sorción de los MCT y el aporte de los ácidos grasos
esenciales contenidos en los LCT. 

Clasificación de las fórmulas

Para poder agrupar las dietas que tienen característi-
cas similares y facilitar el proceso de selección, se han
establecido una serie de criterios mayores y menores.
La clasificación más útil desde el punto de vista clínico
es la que utiliza como criterio clasificatorio principal la
complejidad de las proteínas, como criterio secundario
la concentración proteica y, como criterios accesorios, la
densidad calórica y la presencia de fibra36. Las fórmu-
las especiales se han desarrollado para patologías o si-
tuaciones clínicas específicas (Tabla 48.2). 

Fórmulas poliméricas

Aportan los nutrientes en forma macromolecular,
por lo que requieren para su absorción una función
gastrointestinal conservada. Suelen ser isotónicas o li-
geramente hipertónicas. Los carbohidratos se encuen-
tran en forma de polisacáridos (dextrinomaltosa y al-
midón de maíz), y representan del 40 al 55% del VCT
(valor calórico total). Las grasas suponen el 30-35%
del VCT y suelen ser LCT con cantidades variables de
MCT. Las proteínas se aportan como proteínas intac-
tas o hidrolizados de proteína. Según el porcentaje de
proteínas sobre el VCT se subclasifican en:

— Normoproteicas: las proteínas suponen el 18%
como máximo del VCT. Suelen tener una densi-
dad calórica de 1 kcal/ml y la osmolaridad varía
entre 200 y 370 mOsm/l. Las normoproteicas
hipercalóricas son similares, pero con una den-
sidad calórica de 1,5-1,6 kcal/ml, y una osmola-
ridad superior a 300 mOsm/kg.

— Hiperproteicas: aportan entre un 18,5 y un 30%
del VCT en forma de proteínas y aunque suelen
incorporar más MCT son similares al resto de
las poliméricas. Indicadas fundamentalmente en
estados hipercatabólicos.
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TABLA 48.2. Clasificación de las fórmulas de NE

1. CRITERIO PRINCIPAL: Complejidad de las proteínas
• Proteínas complejas: POLIMÉRICAS
• Péptidos y AA: OLIGOMÉRICAS

– Péptidos de 2 a 6 AA: PEPTÍDICAS
– Aminoácidos: MONOMÉRICAS

2. CRITERIO SECUNDARIO: Concentración proteica
• Menos del 18% de las kcal: NORMOPROTEICAS
• Más del 18% de las kcal: HIPERPROTEICAS

3. CRITERIOS ACCESORIOS:
a. Densidad calórica

– Igual o menos de 1 kcal/ml: NORMOCALÓRICAS
– Más de 1 kcal/ml: HIPERCALÓRICAS

b. Fibra
– FÓRMULAS CON FIBRA
– FÓRMULAS SIN FIBRA

4. FÓRMULAS ESPECIALES:
• Hepatopatía crónica
• Nefropatía
• Insuficiencia respiratoria
• Síndromes hiperglucémicos
• Situaciones de estrés médico o quirúrgico
• Situaciones de compromiso inmunológico
• Pacientes oncológicos



Fórmulas oligoméricas

Contienen nutrientes hidrolizados, por lo que en
principio no requieren que la función del tracto gas-
trointestinal sea normal. Aunque disponemos de fór-
mulas saborizadas para uso oral, la mayoría se pre-
sentan en polvo, con sabor neutro. Como fuente de
carbohidratos emplean dextrinomaltosa, oligo y di-
sacáridos, como la fructosa y maltosa. Su porcentaje
de carbohidratos es superior al 50% del VCT porque
aportan menos cantidad de grasa. Suelen contener la
misma proporción de LCT y MCT. Se subclasifican
en:

— Peptídicas: contienen péptidos de 2 a 6 AA,
aunque algunas contienen pequeñas cantidades
de AA libres. Según la cantidad de proteínas se
subclasifican en normoproteicas e hiperprotei-
cas. Las dietas líquidas son normocalóricas, y la
osmolaridad es superior a 320 mOsm/kg para
las normoproteicas y superior a 400 mOsm/kg
para las hiperproteicas.

— Monoméricas: contienen AA libres, sintéticos
u obtenidos por hidrólisis de proteínas enteras.
Son dietas en polvo, normoproteicas, ricas en
carbohidratos, con mezcla de LCT y MCT y
elevada osmolaridad. Contienen nutrientes en
su forma más básica, tienen mal sabor, no se ab-
sorben de forma especialmente rápida, y parece
que con ellas la celularidad e integridad del in-
testino no se benefician del trabajo asociado con
la exposición de la mucosa a nutrientes más
complejos. Por eso, en el síndrome del intestino
corto, ahora se recomienda promover la adapta-
ción intestinal mediante exposición precoz a nu-
trientes enterales complejos(37).

Fórmulas con fibra

Contienen fibra en cantidad variable, desde 10 hasta
40 g por cada 1.000 kcal. Existen distintos tipos de fi-
bra con diferentes efectos biológicos y su clasificación
no es uniforme. De acuerdo a su solubilidad, se clasifi-
có inicialmente en soluble e insoluble pero, al descu-
brirse los efectos biológicos de la fermentación colóni-
ca, se pasó a denominar fermentable y no fermentable.

La fibra soluble aumenta el peso de las heces y tie-
ne un efecto regulador del tránsito intestinal, la flora
bacteriana y la mucosa colónica, sobre la que ejerce
un efecto trófico. Al fermentar origina AG de cadena
corta, principal sustrato energético del colonocito. Es-
tos AG, cuando se absorben, arrastran electrolitos y
agua, lo que resulta favorable en la diarrea. 

La fibra insoluble se encuentra en forma de polisa-
cáridos de soja, salvado de trigo y otros cereales y, al
incorporarlos a una fórmula, no modifican sus cuali-
dades. La indicación más clara de la fibra insoluble es
el estreñimiento, frecuente en trastornos neurológicos
o en pacientes inmovilizados con NE a largo plazo.
Este beneficio no se comprueba en todos los casos, y
en algunos pacientes se ha comprobado que este tipo
de fibra puede disminuir la absorción de minerales,
sobre todo los cationes divalentes, calcio y magnesio.

De manera más reciente se ha introducido el térmi-
no de prebióticos. Se aplica a ciertos polisacáridos (in-
ulina, fructosacáridos y oligosacáridos) que pueden
ser metabolizados por las bacterias intestinales y, por
este mecanismo, mejorar las funciones gastrointesti-
nales. 

Al igual que en la población normal, en pacientes
que reciben NE se recomienda un aporte de fibra de 15
a 30 g/día. El principal objetivo del uso de una fórmu-
la que contenga fibra es alimentar al intestino para
mantener su fisiología normal, mejorar su tolerancia,
es decir, prevenir la diarrea y el estreñimiento, y facili-
tar el control glucémico y lipídico, pero faltan buenos
datos clínicos para dar recomendaciones claras basa-
das en la evidencia(8,38). En pacientes críticos y post -
quirúrgicos las fórmulas con fibra soluble reducen la
incidencia de diarrea. En pacientes que no están en
UCI o que requieren NE a largo plazo, parece que lo
mejor sería usar una mezcla de fermentable y no fer-
mentable.

Fórmulas especiales 

Se han desarrollado para enfermedades o situacio-
nes fisiopatológicas en las que los requerimientos nu-
tricionales se alejan de la normalidad. Se observan dos
tendencias. Por un lado se elaboran productos para en-
fermedades específicas como el fallo renal, hepático y
respiratorio, y por otro, se estudia cada vez más el
efecto de los llamados AA de boutique en el cuidado
nutricional del paciente quirúrgico(39). Tienen unas in-
dicaciones concretas, y fuera de ellas, no proporcionan
más beneficio que las dietas estándar. Por ejemplo, las
dietas diseñadas para la insuficiencia respiratoria de-
ben aportar el 50% del VCT en forma de lípidos y me-
nos del 30% como carbohidratos, para producir menos
CO2. Pero no todos los pacientes tienen hipercapnia y,
la cantidad total de CO2 generada, depende más del
VCT que de la proporción de macronutrientes. Dentro
del grupo hay que incluir las llamadas inmunomodula-
doras, que han demostrado tener influencia modulado-
ra en la inmunidad o en la inflamación. Contienen una
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variedad de nutrientes específicos, solos o en combi-
nación, como arginina, glutamina, ácidos ribonuclei-
cos, ácidos omega-3, antioxidantes, prebióticos, pro-
bióticos y elementos traza. La mayoría de los estudios
han comprobado un efecto positivo en los grupos de
pacientes que las recibieron. Aunque estas fórmulas
son más costosas que las estándar, se ha podido de-
mostrar que son costo-efectivas para mejorar la evolu-
ción clínica y reducir el consumo de recursos y el gas-
to total(40).

Fórmulas inmunomoduladoras

Hay datos que apoyan el beneficio de los AG ome-
ga-3 y los AA potencialmente esenciales arginina, glu-
tamina, cisteína, RNA y taurina en cuanto a la res-
puesta inmune en pacientes críticos(41,42). Debido al
creciente interés por la NE y el papel del intestino
comprometido en la génesis de infección y fallo mul-
tiorgánico se han desarrollado muchos productos para
uso clínico y se han propuesto muchos mecanismos,
pero muchos estudios se han realizado in vitro o en
animales. La información más convincente se relacio-
na con la glutamina, la arginina y los AG omega-3.
También se ha planteado que estos agentes pueden
agravar la inflamación sistémica y empeorar la evolu-
ción clínica de algunos pacientes(43) y que no todos los
genotipos tienen la misma sensibilidad a los efectos de
la inmunonutrición(44). El número de grandes ensayos
randomizados y controlados con placebo que utilizan
inmunonutrición es limitado y los efectos observados
son relativamente pequeños. El metaanálisis de Hey-
land indica que la inmunonutrición puede disminuir la
incidencia de complicaciones pero no la mortalidad(45).
Las guías ESPEN recomiendan su uso (grado de evi-
dencia A) en cirugía del tracto gastrointestinal supe-
rior, trauma(19) y como preparación preoperatoria en
oncológicos.

Glutamina 

La glutamina es un AA fundamental en el transpor-
te de nitrógeno entre los órganos y juega un papel cla-
ve como principal sustrato de energía en las células
epiteliales intestinales y del sistema inmune. Su déficit
aparece en los periodos de estrés metabólico, en los
que pueden ser necesarios de 20 a 40 g/día de glutami-
na para mantener la homeostasis,46 lo que ha llevado a
considerarla un AA esencial(47). Se ha sugerido que los
suplementos enterales de glutamina bajan la inciden-
cia de infección(48-50). Las guías ESPEN recomiendan
añadir suplementos de glutamina a las fórmulas ente-
rales estándar en pacientes quemados y con trauma(19).

Aminoácidos de cadena ramificada

Los aminoácidos de cadena ramificada, isoleucina,
leucina y valina, son la principal fuente para la síntesis
muscular de glutamina y alanina. Como son metaboli-
zados de forma extrahepática se han evaluado en los
pacientes con fallo hepático, aunque sin poder demos-
trar su relevancia clínica(51). En el paciente crítico pue-
den liberarse a la circulación y usarse para la síntesis
proteica, o de glutamina y alanina via alfa-cetoglutara-
to. Sus efectos positivos sobre el metabolismo protei-
co pueden explicarse por su papel en la síntesis de la
glutamina(52). Tienen el mismo efecto en la morfología
intestinal que la glutamina y, al igual que con esta, su
administración no ha demostrado un claro beneficio
clínico(53). Se ha sugerido que un periodo de 12 sema-
nas de tratamiento oral con AA de cadena ramificada
puede ser beneficioso en pacientes después de cirugía
mayor hepática(54). Las guías ESPEN publicadas en el
2006 recomiendan fórmulas enriquecidas en AA rami-
ficados cuando aparece encefalopatía hepática durante
la NE.

Fórmulas adaptadas al paciente diabético

Las primeras fórmulas para diabéticos aportaban
cantidades bajas de lípidos (30%) con un alto conte-
nido en carbohidratos complejos (55-60%). Las nue-
vas fórmulas para pacientes diabéticos no críticos
han reemplazado parte de los carbohidratos por AG
monoinsaturados (los lípidos alcanzan el 35% del
VCT) y pueden incluir fibra dietaria. Se ha demostra-
do que estas dietas ricas en AG monoinsaturados y po-
bres en carbohidratos reducen las infecciones y las úl-
ceras por presión y también la estancia hospitalaria.55

Parecen mejorar los factores de riesgo cardiovascular
en pacientes diabéticos pero fallan al demostrar bene-
ficios clínicos, probablemente por la corta duración de
los estudios. En pacientes diabéticos tipo 2 hospitali-
zados tienen un efecto más neutro que las fórmulas es-
tándar sobre el control glucémico. Sin embargo en
UCI se puede mantener un control glucémico estricto
con insulina exógena y no es necesario aplicar estas
fórmulas. 

MONITORIZACIÓN DEL SOPORTE
NUTRICIONAL ESPECIALIZADO

Tiene como objetivos determinar la eficacia del so-
porte nutricional, evaluar cambios en la situación clí-
nica y prevenir y detectar las complicaciones. Se están
desarrollando procedimientos muy sofisticados pero,
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algunos autores, recomiendan ajustar el tratamiento
basándose en datos clínicos(56). 

Monitorización de la eficacia

Según la ASPEN(16), antes de iniciar el SNE se de-
ben establecer unos objetivos nutricionales y de evolu-
ción clínica y, luego, deben revisarse de forma periódi-
ca. Como parámetros nutricionales se usan el balance
energético, análisis de composición corporal, el peso
corporal, las medidas antropométricas, los niveles sé-
ricos de proteínas, el balance nitrogenado y el estado
funcional. Muchos están influidos por la enfermedad
subyacente o la “agresión” y pueden no reflejar clara-
mente los cambios del estado nutricional. Por otra par-
te, el estado nutricional es un marcador intermedio, ya
que el fin último del SNE es mejorar la evolución clí-
nica, es decir, calidad de vida, morbilidad y mortali-
dad, estancia hospitalaria y coste. No se ha demostra-
do que la monitorización de los efectos nutricionales
mejore la evolución clínica, pero hay datos que sugie-
ren una relación entre la monitorización de la eficacia
y mejor coste-efectividad. Es importante controlar el
estado nutricional, las modificaciones en los requeri-
mientos por cambios en la patología o el nivel de acti-
vidad, la falta de respuesta adecuada o, la necesidad de
retirar o suspender el SNE, porque mejora la ingesta
oral. 

Monitorización de complicaciones 

Las complicaciones asociadas con la NE y la NP
pueden minimizarse mediante la monitorización del
paciente por profesionales entrenados. Las guías de la
ASPEN16 recogen estas recomendaciones:

1. El síndrome de realimentación puede aparecer
durante la administración agresiva de soporte
nutricional por cualquier vía. Para prevenirlo de-
ben controlarse estrictamente los niveles de fos-
fato, magnesio, potasio y glucosa cuando se ini-
cia el SNE, sobre todo en pacientes malnutridos.

2. La hiperglucemia y la hipoglucemia son compli-
caciones potenciales del SNE. En pacientes con
diabetes o factores de riesgo para el desarrollo
de hiperglucemia se debe iniciar la NP con una
infusión baja de glucosa y vigilar de forma es-
tricta la glucosa en plasma o sangre capilar. En
general, la glucemia debe controlarse cuando se
inicia el SNS, después de cualquier cambio en la
dosis de insulina y hasta que el nivel se manten-
ga estable. 

3. Los electrolitos séricos (sodio, potasio, cloro y
bicarbonato) deben determinarse cuando se ini-

cia el SNE y hasta que los niveles se mantengan
estables.

4. En pacientes que reciben emulsiones grasas in-
travenosas deben controlarse los triglicéridos
hasta que se estabilicen y cuando se modifique
la cantidad de grasa administrada.

5. Las pruebas funcionales hepáticas deben reali-
zarse periódicamente en pacientes que reciben
NP.

6. En SNE prolongados debe hacerse previamente
una densitometría ósea y repetirla después de
manera periódica.

Controles en nutrición enteral

Para evaluar la eficacia del soporte nutricional y de-
tectar de forma precoz las complicaciones es necesa-
rio aplicar protocolos estrictos de seguimiento durante
el tiempo que dura la NE. Los controles incluyen las
vías de acceso, la tolerancia digestiva (náuseas, vómi-
tos, diarrea, distensión abdominal), estado de hidrata-
ción, estado neurológico (capacidad refleja), existen-
cia de fiebre, fármacos prescritos, balance hídrico,
parámetros antropométricos (peso, pliegue triccipital,
circunferencia muscular del brazo), capacidad funcio-
nal y evolución clínica y analítica. También hay que
controlar la fórmula prescrita, la velocidad de infusión
y las posibles incidencias en su administración. En la
Tabla 48.3 se muestran unas recomendaciones sobre
control que pueden aplicarse adaptándolos a la situa-
ción clínica del paciente y a los recursos de cada cen-
tro.
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TABLA 48.3. Controles en nutrición enteral

CONTROLES DIARIOS SEMANALES/
QUINCENALES

Clínicos Temperatura, presión arterial,
balance de fluidos, signos de
deshidratación o de sobrecarga
hídrica, reflejos, fármacos,
control de sonda, tolerancia
digestiva y fórmula prescrita. 

Peso, pliegue
triccipital,
circunferencia
muscular del brazo,
capacidad
funcional. 

Analíticos Los que requiera la situación
clínica del paciente por su
patología de base.

Glucosa, iones, urea,
creatinina, triglicé -
ridos, colesterol,
función hepática,
albúmina, trans -
ferrina, prealbúmina,
calcio, fósforo.



COMPLICACIONES DE LA NUTRICIÓN
ENTERAL

La NE está indicada siempre que haya un tracto
gastrointestinal funcionante en un paciente estable,
pero algunos clínicos se muestran reacios a usarla, so-
bre todo en el paciente crítico, por miedo a las compli-
caciones. Además de las relacionadas con el acceso al
tubo digestivo, hay otras como el reflujo gástrico, la
aspiración, la diarrea, la distensión abdominal severa y
la isquemia intestinal no oclusiva, que se han descrito
en el 62% de los pacientes que recibían NE. Estas
complicaciones no suelen obligar a la suspensión de la
NE pero dificultan conseguir los objetivos en cuanto a
proteínas y calorías. En la intolerancia a la NE se in-
cluyen problemas como la distensión abdominal, los
vómitos, las náuseas, la hemorragia gastrointestinal y
la perforación, que representan complicaciones mecá-
nicas y también complicaciones metabólicas como la
sobrecarga de fluidos, los trastornos electrolíticos y la
hiperglucemia. Las causas más frecuentes de intole-
rancia son de tipo gastrointestinal: la aspiración, el re-
traso en el vaciamiento gástrico, el reflujo gástrico y la
diarrea(57). 

Complicaciones infecciosas

Contaminación bacteriana de la dieta 

Puede dar lugar a gastroenteritis y también se ha re-
lacionado con infección del tracto respiratorio supe-
rior en pacientes graves tratados con antagonistas H2,
que favorecen el crecimiento bacteriano intragástrico.
Es una complicación poco frecuente debido a que se
usan preparados estériles y se toman las medidas ade-
cuadas al manipular las soluciones. Puede aparecer en
pacientes graves, desnutridos, sometidos a terapia an-
tibiótica y esteroidea. 

Aspiración pulmonar

El reflujo gastroesofágico y la aspiración pulmonar
pueden provocar neumonía por aspiración y muerte en
un paciente ya debilitado, por lo que la aspiración se
considera una de las complicaciones más graves. Los
factores de riesgo más importantes son la disminución
del nivel de conciencia y la posición en decúbito supi-
no(58). Aunque algunos autores consideran que puede
prevenirse colocando la sonda en situación postpilórica
en lugar de gástrica, en pacientes con reflejos alterados
o compromiso neurológico, no hay suficientes eviden-

cias que lo demuestren(16). Otros factores de ries go son
la intubación traqueal y la ventilación mecánica, los
bolos o los sistemas de alimentación intermitente y la
edad avanzada. El aumento del residuo gástrico y los
vómitos son signos que nos advierten del riesgo de as-
piración, pero puede ser asintomática, sobre todo en
pacientes obnubilados. Esta complicación es difícil de
estudiar porque no hay un método clínico fiable que la
detecte. El diagnóstico de una aspiración importante
se basa en la aparición de disnea, taquipnea, cianosis,
taquicardia e hipotensión asociados con infiltrados di-
fusos pulmonares en la radiografía de tórax. En la mi-
croaspiración la clínica es más silente y las alteracio-
nes radiológicas aparecen días más tarde, en forma de
atelectasia o consolidación neumónica junto con fie-
bre sin otro origen demostrable. 

Para prevenir esta complicación se recomienda ad-
ministrar la dieta con el cabecero de la cama elevado
al menos 30-45%, controlar el volumen de residuo
gástrico, comprobar diariamente la longitud externa
de la sonda y, en pacientes de alto riesgo, utilizar una
sonda en yeyuno.

Su tratamiento consiste en realizar aspiración naso-
gástrica y traqueal e incluso bronquial mediante bron-
coscopio, administrar corticoides de manera precoz y
antibioterapia que sea también activa frente a microor-
ganismos anaerobios. En ocasiones puede ser necesa-
rio aplicar ventilación mecánica con presión positiva. 

Complicaciones gastrointestinales

Náuseas y vómitos

Su frecuencia es del 10-20%, aunque en íntima re-
lación se encuentran las regurgitaciones, cuya frecuen-
cia es mucho más elevada. En su aparición influyen
tanto el enlentecimiento del vaciado gástrico como el
ritmo de infusión. Por eso, en el paciente grave se re-
comienda administrar la dieta mediante bomba, con
volúmenes crecientes y añadiendo procinéticos, como
la metoclopramida, en caso necesario. En el resto de
los pacientes, las náuseas y los vómitos pueden estar
en relación con el sabor de la fórmula, los bolos dema-
siado rápidos o grandes, las infecciones urinarias con-
comitantes y los fármacos con marcados efectos se-
cundarios gastrointestinales. Es importante buscar y
tratar las posibles causas de manera individualizada.
Si las medidas correctoras y los procinéticos no son
efectivos, deben usarse las sondas de doble luz que
permiten realizar simultáneamente la infusión transpi-
lórica de nutrientes y la aspiración gástrica.
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Diarrea

Es la complicación más frecuente y no existe una
definición estándar(59). Dependiendo de la usada, su in-
cidencia en los pacientes que reciben NE puede variar
del 21 al 72%. Los criterios que se manejan son el au-
mento del número de deposiciones, la consistencia lí-
quida o más suelta, los cambios de color, la duración
(más de 2 o 3 días) y, ocasionalmente, el peso de las
heces. Cuando aparece la diarrea hay que valorar to-
das las posibles causas. A veces, se han implicado de
forma errónea las fórmulas enterales hipertónicas
cuando, de hecho, hay suplementos de electrolitos, eli-
xires y otras medicaciones que son más hipertónicos y
pueden causar más fácilmente diarrea que la NE. Mu-
chos fármacos insolubles en agua se mezclan o sus-
penden en sorbitol y este compuesto puede provocarla
si se toman 10-15 g/día.

Las causas más frecuentes de diarrea son las medi-
caciones concomitantes (Tabla 48.4), una enfermedad
subyacente que predisponga a la malabsorción y la co-
litis por Clostridium difficile, que debe descartarse si
el paciente ha recibido antibióticos. Entre las causas
relacionadas con la NE se incluyen el contenido de la
fórmula (si lleva fibra o lactosa) y la técnica de admi-
nistración. Algunos autores piensan que la hipoalbu-
minemia, frecuente en el paciente crítico, puede dar
lugar a edema intestinal, alterar la absorción y provo-
car diarrea. Aunque es raro, también puede deberse a
la contaminación de la fórmula o los sistemas por ma-
nipulación inadecuada.

La diarrea severa puede ocasionar graves alteracio-
nes fluidas y electrolíticas y comprometer la vida del
paciente, pero antes de plantear NP en un paciente con
NE y diarrea se deben evaluar y tratar los factores que
favorecen su aparición: (a) reducir o suspender laxan-
tes, medicaciones que contengan sorbitol, elixires o
suplementos electrolíticos hipertónicos; (b) eliminar
las causas de infección; (c) modificar la fórmula en
cuanto a contenido de fibra o cambiar a una dieta semie-
lemental para facilitar la absorción (en los preparados
actuales el contenido de lactosa es mínimo o nulo). Si

fallan estas medidas se debe enlentecer la velocidad de
infusión y añadir agentes antidiarreicos. En pacientes
que han recibido antibioterapia se han empleado pre-
bióticos para restablecer el balance de la flora intesti-
nal(60), pero los datos que apoyan esta práctica en adul-
tos son limitados.

Estreñimiento

Es una complicación de incidencia desconocida, que
se ha relacionado con las dietas sin residuos, la altera-
ción de la motilidad intestinal o la absorción hídrica del
intestino. Si no se corrige puede dar lugar a impacta-
ción fecal y provocar diarrea por rebosamiento.

Aunque se ha valorado el efecto de diferentes tipos
de fibra no puede darse una recomendación general
para su tratamiento. En la práctica se cambia el tipo de
fórmula y si esto no se resuelve el problema, se recu-
rre al empleo de lactulosa o mucílagos, que aumentan
el bolo fecal, y a la administración de enemas de lim-
pieza.

Isquemia intestinal

Se han comunicado casos de isquemia y necrosis de
la mucosa intestinal atribuidas a la NE. Se invocan
mecanismos diversos y entre ellos, que la distensión
intestinal contribuye a la isquemia de la mucosa y,
asociada a estasis luminal, puede permitir el acúmulo
de toxinas bacterianas. No se dispone de un método
preciso para la detección y monitorización de la necro-
sis no oclusiva intestinal(57). La distensión abdominal,
el reflujo o la diarrea pueden ser indicadores precoces
que obligan a la suspensión o reducción de la NE.
Cuando el paciente se encuentra clínicamente estable
puede reanudarse la NE con cautela, considerando el
uso de una dieta elemental. La distensión abdominal
puede ser un signo precoz de sepsis. Por desgracia,
los signos clínicos son pobres indicadores de la fun-
ción intestinal, incluyendo la presencia de ruidos in-
testinales. 

Complicaciones metabólicas

Son cada vez menos frecuentes debido al desarrollo
de fórmulas de menor osmolaridad y adaptadas a de-
terminadas patologías mediante cambios en la densi-
dad calórica, cantidad y tipo de nutrientes específicos
y variaciones en el contenido de electrolitos. Por otra
parte, contienen micronutrientes y vitaminas en las
cantidades recomendadas por la RDA, por lo que no es
habitual la aparición de déficits específicos excepto en
patologías concretas que conllevan pérdidas anorma-
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TABLA 48.4. Medicaciones que pueden causar diarrea

• Antibióticos de amplio espectro.
• Medicaciones líquidas que contengan sorbitol (teofilina,

furosemida, isoniazida, metoclopramida).
• Antiácidos que contienen magnesio.
• Suplementos orales de electrolitos (potasio, fósforo,

magnesio).
• Lactulosa.



les de alguno de ellos. A continuación se comentan las
más significativas. 

Alteraciones del metabolismo hidrocarbonado

La hiperglucemia causada por resistencia insulínica
es frecuente en los pacientes más críticos y puede exa-
cerbarse si el paciente recibe un aporte excesivo de
energía. El buen control de los niveles de glucosa, que,
a menudo requiere el uso de infusiones de insulina, se
ha asociado con una disminución de la mortalidad(61).
Cuando la hiperglucemia aparece en pacientes más es-
tables suele deberse a una diabetes tipo 2 no diagnosti-
cada previamente. En pacientes ancianos, con función
renal alterada, la hiperglucemia puede dar lugar a des-
compensación hiperosmolar y coma. Para prevenir
esta complicación lo mejor es controlar la glucemia al
inicio y a lo largo de la NE. Si en cualquier momento
de la infusión aparecen cifras elevadas de glucemia, se
opta por cambiar la fórmula o aplicar insulina.

La hipoglucemia puede aparecer cuando, en un pa-
ciente tratado con insulina, se suspende de forma brus-
ca la NE sin tener en cuenta que continúa el efecto de
la insulina administrada.

La sobrealimentación crónica, especialmente a
expensas de carbohidratos, puede dar lugar a hiper-
capnia al aumentar la producción de CO2. Esto no sue-
le tener significado clínico excepto cuando complica
la retirada de la ventilación mecánica. Un signo que
advierte de la producción excesiva de CO2 es la eleva-
ción del cociente respiratorio medido por calorimetría
indirecta. En la actualidad no es una complicación fre-
cuente porque los protocolos de administración son
menos agresivos.

Alteraciones hidroelectrolíticas

La deshidratación suele producirse cuando el único
aporte hídrico es el agua contenida en la NE y este vo-
lumen no cubre los requerimientos del paciente.

La sobrehidratación por aporte excesivo de volu-
men puede aparecer en pacientes con insuficiencia
cardiaca o renal en fase oligúrica. Los signos que ad-
vierten de la sobrecarga son la presencia de edemas
periféricos, estertores húmedos y depresión neurológi-
ca secundaria a hiponatremia dilucional. En función
de los antecedentes del paciente se debe controlar a
diario el estado de hidratación y el balance hídrico, y
emplear fórmulas con alta densidad calórica.

Las alteraciones electrolíticas son más habituales en
los pacientes graves. La más frecuente es la hipopota-
semia, que se relaciona con el paso del potasio del es-
pacio intravascular al intracelular en la fase anabólica
de la agresión. Para detectarla deben realizarse contro-

les analíticos semanales y, si se comprueba, reponerlo
por vía enteral o intravenosa.

La hiperpotasemia es infrecuente debido al uso de
fórmulas con bajo contenido de potasio. Suele apare-
cer en los pacientes con insuficiencia renal oligúrica
persistente. En ellos debe determinarse a diario este
electrolito.

La hiponatremia suele estar condicionada por la pa-
tología de base del paciente y no por el contenido de la
fórmula, como sucede con la secreción inadecuada de
la hormona antidiurética o con la insuficiencia cardia-
ca. Para manejarla se restringen los líquidos y se utili-
zan fórmulas de NE con alta densidad calórica.

Síndrome de realimentación 

El SR (síndrome de realimentación) es común en
pacientes hospitalizados pero pasa desapercibido para
muchos profesionales médicos que atienden a pacien-
tes graves(62). Es una complicación que puede surgir
durante la administración de SNE y, aunque se asocia
con más frecuencia a la NP, también se ha descrito con
NE y con nutrición oral. Los pacientes que tienen más
riesgo de desarrollarlo son los malnutridos de forma
crónica, en los que el organismo se ha adaptado a usar
ácidos grasos y cuerpos cetónicos como fuente de
energía (Tabla 48.5). En esta situación, la rápida rein-
troducción de grandes cantidades de carbohidratos es-
timula la secreción de insulina y provoca la desviación
brusca intracelular del fósforo, potasio y magnesio
dando lugar a hipofosfatemia, hipopotasemia e hipo-
magnesemia, intolerancia a la glucosa y déficits vita-
mínicos. El SR también aparece en el paciente hiper-
metabólico/hipercatabólico que no ha sido alimentado
durante 48 horas(57). La hipofosfatemia se considera el
rasgo más característico del síndrome y se asocia, en
los casos severos (inferior a 1,0 mg/dl), con complica-
ciones neuromusculares, cardiacas y respiratorias, en-
tre otras, que pueden ser letales (63) (Tabla 48.6). Tam-
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TABLA 48.5. Factores de riesgo del síndrome
de realimentación

• Malnutrición crónica.
• Anorexia nerviosa.
• Alcoholismo crónico.
• Obesidad mórbida con pérdida masiva de peso.
• Ingesta oral escasa/ayuno.
• Vómitos y diarreas prolongados.
• Ancianos.
• Cáncer y quimioterapia.
• Diabetes mellitus no controlada.



bién es habitual la retención de sodio y fluido debido
al efecto antinatriurético de las concentraciones eleva-
das de insulina. La expansión brusca del fluido extra-
celular puede provocar ganancia significativa de peso,
edemas y descompensación cardiaca en los pacientes
portadores de malnutrición severa. La mayoría de las
manifestaciones del síndrome aparecen en la primera
semana después de iniciar el soporte nutricional.

Prevención

— Recordar su existencia.
— Identificar a los pacientes con mayor riesgo.
— Empezar con el 75% de los requerimientos en

cuanto a volumen y calorías y aumentar el apor-
te de forma gradual, en varios días, según tole-
rancia.

— Vigilar los signos de insuficiencia cardiaca. 
— Controlar de forma exhaustiva los niveles séri-

cos de glucosa y electrolitos. 
— Suplementar de forma adecuada los electrolitos

y vitaminas implicadas (tiamina y vitaminas del
complejo B). 

Tratamiento

— Cuando la hipofosfatemia es moderada, pueden
administrarse sales de fosfato potásico por vía
oral.

— Si el nivel de fosfato es inferior a 1 mg/dl, el fos-
fato potásico o sódico deben administrarse por
vía intravenosa. Hay muchos protocolos, pero
uno bastante habitual consiste en administrar la
sal de fosfato a una dosis de 0,08 mmol/kg a lo

largo de ocho horas y repetirla en caso necesa-
rio, con control estricto de los niveles séricos(63). 

Déficit de elementos traza

Aunque los contenidos de las fórmulas de NE se
adaptan a las recomendaciones actuales, hay patologías
que condicionan pérdidas importantes de estos ele-
mentos por vía digestiva y urinaria, y pueden dar lugar
a situaciones deficitarias, sobre todo en las NE prolon-
gadas.

El zinc se pierde en grandes cantidades a través de
los drenajes de las fístulas o los estomas. Su déficit se
observa sobre todo en la hepatopatía crónica, en las
terapias prolongadas con esteroides, en pacientes on-
cológicos sometidos a cirugía mayor abdominal, trau-
matizados graves, síndromes malabsortivos y fístulas
intestinales. 

El cobre y manganeso, debido a su excreción biliar,
pueden disminuir cuando se realizan derivaciones bi-
liares y aumentar si hay obstrucción biliar. También se
han demostrado pérdidas urinarias importantes de cro-
mo en situaciones de estrés. 

Se han descrito miopatías secundarias a déficit de
selenio asociadas con NE y NP prolongada. La dura-
ción media del soporte nutricional antes del comienzo
de los síntomas era de 18 meses(64). 

RESUMEN

El SNE se emplea para tratar la malnutrición cuan-
do ya está presente y para evitar su desarrollo cuando
hay una ingesta insuficiente de energía y nutrientes
frente a unas demandas incrementadas. En general, se
recomienda iniciarlo de forma precoz y, siempre que
el tracto gastrointestinal sea funcionante, por vía ente-
ral. La NE tiene ventajas teóricas sobre la NP en cuan-
to a mejor mantenimiento de la integridad intestinal,
menos infecciones, menor costo y disminución de la
estancia hospitalaria, aunque no todos los argumentos
tienen el mismo grado de evidencia. 

Una vez establecida la indicación de NE, el tipo de
dieta dependerá de los requerimientos nutricionales, la
capacidad del tubo digestivo y su patología de base, ya
que se impone cada vez más el uso de fórmulas nutri-
cionales especializadas en patologías específicas. 

La monitorización del SNE tiene como objetivos
determinar su eficacia, evaluar cambios en la situa-
ción clínica y prevenir y detectar las complicaciones.
Para alcanzarlos es necesario aplicar protocolos es-
trictos de seguimiento, que incluyen controles clíni-
cos y analíticos.
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TABLA 48.6. Complicaciones del síndrome
de realimentación

• Cardiovasculares: fallo cardiaco, arritmia, muerte súbita, hi-
potensión, shock.

• Respiratorias: fallo respiratorio, disnea, imposibilidad de
 retirar la ventilación asistida.

• Esqueléticas: rabdomiolisis, debilidad/mialgia, debilidad
diafragmática.

• Neurológicas: delirio, coma, parestesias, parálisis, tetania,
convulsiones, alucinaciones.

• Hematológicas: hemólisis, trombocitopenia, disfunción pla-
 que taria, disminución del 2,3-DPG.

• Inmunológicas: alteraciones de la quimiotaxis.

• Renales: necrosis tubular aguda, acidosis metabólica.

• Endocrinas: hiperglucemia/resistencia a la Insulina.

• Miscelánea: encefalopatía de Wernicke, sepsis(62).



Entre las complicaciones de la NE tenemos, además
de las relacionadas con el acceso al tubo digestivo, el
reflujo gástrico, la aspiración, la diarrea, la distensión
abdominal severa y la isquemia intestinal no oclusiva.
Las complicaciones metabólicas son cada vez menos
frecuentes debido al desarrollo de fórmulas de menor
osmolaridad y adaptadas a las distintas patologías.
También contribuyen a ello el manejo más agresivo de
la hiperglucemia, que puede aparecer sobre todo en el
paciente crítico, y el mejor conocimiento y prevención
del síndrome de realimentación.
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INTRODUCCIÓN

La administración de nutrientes por vía intravenosa,
según la ASPEN (Asociación Americana de Nutrición
Parenteral y Enteral), es lo que define a la nutrición
parenteral (NP). Según los requerimientos energéticos
aportados, todos o una parte, se habla de nutrición pa-
renteral total (NPT) o nutrición parenteral parcial
(NPP) respectivamente.

La nutrición parenteral es una alternativa nutricional
cuando el tubo digestivo necesita reposo o no es funcio-
nal, a la nutrición oral o enteral cuando se estime una
duración del soporte nutricional mayor de cinco días.

La NP, según se administre por venas centrales
(cava superior) o venas de pequeño calibre (del ante-
brazo o mano), se denomina NP central y NP periféri-
ca respectivamente.

La NP, debido a la alta osmolaridad de las solucio-
nes nutritivas que aportan el 100%-130% de las nece-
sidades (NPT), se infunde a través de venas centrales
(cava superior), lo cual conlleva complicaciones prin-

cipalmente mecánicas, o si se toleran altos volúmenes
de líquidos, al reducir la osmolaridad, pueden canali-
zarse venas periféricas(1).

Históricamente, antes de los años treinta del siglo
pasado, se ha descrito la infusión de leche por vía in-
travenosa y transfusión de sangre con fines nutriti-
vos. Dubrick administró por primera vez glucosa hi-
pertónica con otros nutrientes en el año 1968 por un
catéter insertado en la cava. En 1972 Wretlind infun-
dió también grasas.

INDICACIONES DE LA NUTRICIÓN
PARENTERAL

Las indicaciones de NP comprenden la imposibili-
dad de alimentación oral o enteral: vómitos persisten-
tes, hemorragia digestiva, íleo paralítico, obstrucción
y perforación intestinal, fístulas yeyunales altas, pan-
creatitis aguda grave.
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NUTRICIÓN PARENTERAL, VÍAS DE ACCESO

Acceso venoso central

La elección del acceso vascular para administrar la
NP debe realizarse teniendo en cuenta la duración es-
timada de la NP, situación clínica y accesos vascula-
res. Dos aspectos fundamentales son la osmolaridad
(inferior o superior a 800 mosm/l) de la fórmula y la
duración prevista.

La NPT consiste en la administración de nutrientes
en cantidades suficientes para cubrir las necesidades
del paciente, lo que conlleva una osmolaridad elevada
(>900 mosm/l).

El acceso a una vía venosa central (cava superior)
puede realizarse a través de venas próximas (yugular,
subclavia) constituyendo el acceso central propiamen-
te dicho, o a través de venas alejadas (extremidad su-
perior o inferior) denominándose acceso periférico.

Las soluciones nutritivas con una osmolaridad ma-
yor de 900 mOsm/l precisan un acceso venoso cen-
tral(2).

La vía de acceso (central o periférica) dependerá de
la duración de la NP. La vena subclavia es de primera
elección para la NP, seguida por la yugular interna,
utilizándose cuando la duración del soporte nutricio-
nal sea mayor de diez-doce días e inferior a dos-tres
meses.

A través de catéteres centrales de inserción periféri-
ca (catéteres centrales propiamente dichos o de catéte-
res de acceso prolongado) se consigue este acceso a la
subclavia.

Catéteres centrales con acceso periférico

Con un catéter largo (50-71 cm), blando y flexible
fabricado en silicona o poliuretano, a través de las ve-
nas cefálica o basílica se puede acceder a la vena cava
superior con menos complicaciones que el acceso cen-
tral propiamente dicho. Es una alternativa a los catéte-
res centrales si están contraindicados (traqueostomía,
lesiones cervicales) o se tiene poca experiencia en su
colocación.

El más utilizado (Drum) consiste en una rueda gira-
toria donde se enrolla el catéter y su guía que se hace
avanzar a través de la aguja de punción girando el tam-
bor. Introducido el catéter, se retiran la aguja y la guía,
comprobando con la extracción de sangre la coloca-
ción endovenosa, que se confirma con una exploración
radiológica.

Las principales complicaciones son la dificultad en
la canalización (en un 25% de los casos no se consi-
gue llegar a vena cava superior) y la aparición de

trombosis. Tienen las ventajas de ser fáciles de inser-
tar y retirar, realizándolo personal de enfermería, y tie-
nen menor riesgo de infección.

Catéteres centrales

El acceso más utilizado para NP con una duración
inferior a dos-tres meses es la vena subclavia.

Se utilizan catéteres de poliuretano o silicona, con
distinta longitud y entre una y cuatro luces que desem-
bocan en el interior a distintos niveles permitiendo la
administración simultánea de otras soluciones, habi-
tualmente de silicona, por no tener efecto trombogéni-
co y no producir sustancias tóxicas. Los catéteres de
una sola luz tienen menos riesgo de infecciones (Figu-
ra 49.1). 

La inserción debe realizarse en el quirófano o en la
unidad de cuidados intensivos con un utillaje estéril y
buena iluminación. La técnica de inserción es la de
Seldinger.

Los accesos más utilizados son las venas subclavia,
yugular interna y femoral. El acceso a través de la
vena yugular interna es más fácil y con menor riesgo
de neumotórax que el acceso a través de la vena sub-
clavia pero con mayor riesgo de infección.

Las alteraciones de la coagulación son la principal
contraindicación para la inserción de catéteres en la
vena yugular interna o subclavia. El acceso a través de
la yugular interna es preferido sobre la subclavia en
pacientes en que el riesgo de neumotórax podría em-
peorar la situación del paciente, sobre todo en pacien-
tes con insuficiencia respiratoria o cardiaca.

Los accesos venosos que se utilizan con mayor fre-
cuencia por orden de preferencia son la vena yugular
interna derecha, la izquierda, o en tercer lugar las sub-
clavias.
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Antes de iniciar la NP debe asegurarse la coloca-
ción del catéter con un estudio radiológico (Figu-
ra 49.2) (nivel B).

Catéteres centrales de duración prolongada

Su uso está indicado para NP de larga duración
(hospitalaria o domiciliaria) dado que los accesos ve-
nosos periféricos son limitados. Se dispone de dos
 tipos de acceso prolongado: catéteres centrales tuneli-
zados y reservorios subcutáneos implantados. Los pri-
meros se suelen indicar si el uso es diario, y los segun-
dos para uso intermitente.

A) Reservorios subcutáneos implantables, tipo
Port-a-cath (Figura 49.3). Constan de dos piezas inde-
pendientes: cápsula de acero inoxidable, titanio o plás-

tico cubierto de una membrana de silicona y unido a
esta cápsula un catéter. A través de la membrana de la
cápsula se accede al reservorio con agujas sin bisel(4)

que no dañan la membrana.
Los reservorios se implantan habitualmente sobre la

parrilla costal en la parte superior del tórax. La cápsu-
la se coloca en la fascia del músculo pectoral alcan-
zando una vía central por el catéter subcutáneo.

Las complicaciones más frecuentes de estos catéte-
res son la infección y la trombosis venosa, esta última
puede intentarse subsanar con un fibrinolítico.

B) Catéteres tunelizados tipo Hickman o Broviac,
este último por su menor calibre está indicado en pa-
cientes pediátricos. Son catéteres de silicona, se tune-
lizan por el tejido subcutáneo produciendo una reac-
ción fibrosa inmovilizando el catéter y dando lugar a
una barrera para la migración de gérmenes de la piel.
Alcanzan la vena cava superior a través de un túnel en
el tejido subcutáneo, produciendo una reacción fibrosa
que impide el desplazamiento y disminuye el riesgo
de infección. 

El catéter tunelizado tiene mayor riesgo de infec-
ción que el reservorio y es fácil de retirar. El reservo-
rio permite, con poco mantenimiento, largos periodos
sin usar.

La implantación se realiza con medidas de asepsia
extremas en el quirófano: lavado de la piel, aplicación
de antiséptico, colocación de mascarilla y gorro, lava-
do de manos, bata, guantes y campo estéril.

Complicaciones de los catéteres centrales

Los catéteres de acceso central están sujetos a múl-
tiples complicaciones(5).

Complicaciones relacionadas con la colocación del
catéter o mecánicas. Afectan al 6%-9% de las inser-
ciones y disminuyen si se realizan por personal experi-
mentado. La malposición del catéter puede dar lugar a
hemotórax, hemomediastino, taponamiento cardiaco,
dolor en el cuello u oído, extrasístoles. Ocasionalmen-
te puede puncionarse la arteria o romper la pared arte-
rial dando lugar a hemotórax, hemomediastino y he-
matoma disecante. El neumotórax se produce por
punción de la pleura en la inserción de un catéter en la
vena subclavia, siendo más frecuente en pacientes del-
gados o con ventilación mecánica. La embolia gaseosa
producida por la entrada de aire, con la punción, en el
sistema vascular puede prevenirse realizando la ma-
niobra de Valsalva o colocando al paciente en posición
de Trendelenburg durante la inserción del catéter. Ra-
ramente se puede lesionar el conducto torácico, ocurre
principalmente en la punción de la vena yugular iz-
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quierda. Durante la inserción del catéter también pue-
de lesionarse el plexo braquial.

Durante el mantenimiento del catéter pueden pro-
ducirse trombosis venosas o tromboflebitis, siendo
menos frecuente con catéteres de poliuretano o silico-
na. Se aconseja, con un nivel de evidencia B, el uso de
anticoagulante en bajas dosis en pacientes que requie-
ran el mantenimiento de un catéter a largo plazo.

Infecciones. Son la complicación más frecuente,
causando una importante morbilidad(6). La infección
del catéter da lugar a infecciones locales o sistémicas.
Se pueden originar en el punto de inserción con gér-
menes de la piel, a través del catéter durante la mani-
pulación (cambio de línea, conexiones....) y más rara-
mente a partir de la solución nutritiva. Otras veces
tiene su origen en otro foco infeccioso (urinario, respi-
ratorio) alcanzando los gérmenes el catéter por difu-
sión hemática. Los gérmenes más frecuentes son los
grampositivos (Staphylococcus sp. coagulasa negati-
vos, Staphylococcus aureus, Enterococcus sp., Strep-
tococcus sp) seguido por gramnegativos (E Coli,
Klebsiella sp.) y por último hongos, sobre todo en pa-
cientes inmunodeprimidos y el uso de antibióticos de
amplio espectro.

Si se sospecha infección asociada al catéter sin otro
foco infeccioso aparente debe hacerse el diagnóstico a
través de hemocultivos y cultivo de la punta del catéter
cuando este se haya retirado. El tratamiento de la in-
fección asociada al catéter conlleva, además del trata-
miento antibiótico adecuado, la retirada del catéter en
la mayoría de los casos.

Obstrucción, extracción accidental o desconexión
del catéter son otras posibles complicaciones.

Cuidados del catéter

Destinados a evitar la aparición de complicaciones,
como la infección, obstrucción, rotura o la retirada
alargando la vida del catéter, independientemente del
tipo de catéter utilizado.

— Antes de administrar la NP debe de comprobar-
se la colocación del catéter radiológicamente
para evitar la malposición, sobre todo en las in-
serciones yugulares o a través de extremidades
superiores (nivel de evidencia B)(3). Colocado el
catéter, debe de fijarse para evitar su desplaza-
miento.

— Manejo del catéter, conexiones de la cánula y
vendajes con asepsia.

— Inspeccionar la zona de inserción para detectar
posibles complicaciones infecciosas. El punto

de inserción y su cuidado es básico para evitar
la infección asociada. Antes de la inserción del
catéter con lavado de manos, guantes y limpie-
za del punto de inserción con povidona yodada
o solución acuosa o alcohólica de clorhexidi-
na. Proteger, tras la colocación del catéter, el
punto de inserción con un apósito estéril,
transparente o gasas; los primeros permiten
ver el punto de inserción pero aumentan la hu-
medad de la zona, favoreciendo el crecimiento
bacteriano; si el paciente está sudoroso deben
usarse gasas sin impregnar en ningún antisép-
tico; no existen diferencias entre ambos en
cuanto a la aparición de infecciones. El apósito
se debe cambiar semanalmente o si está sucio
o húmedo, limpiando el punto de inserción con
los antisépticos referidos previamente sin usar
antibióticos tópicos.

— Utilizar, si es posible, la vía exclusivamente
para nutrición. Utilizar conexiones luer-lock
protegiéndolas con gasa estéril con antiséptico.

— Los accesos venosos en pacientes que reciben
NP deben cuidarse por enfermeras especializa-
das (evidencia B)(3).

Acceso venoso periférico

El acceso venoso periférico es más fácil, menos
agresivo y con menos complicaciones que el acceso
central. Las fórmulas nutricionales no deben tener una
osmolaridad mayor de 900 mOsm/l(2), provocando, las
soluciones hipertónicas, tromboflebitis en 24-72 horas
si se usa un catéter corto. Administrando un volumen
alto de líquidos (alrededor de 3.000 ml) y lípidos de
baja osmolaridad puede resolverse parcialmente este
problema, consiguiendo osmolaridades entre 800-
1.000 mOsm/l, sin problemas locales cuando la dura-
ción de la NP es menor de 10 a 14 días(1). El uso de ca-
téteres intermedios (de 15 a 20 cm) disminuye el
riesgo de tromboflebitis e infección y prolonga su du-
ración.

La NP a través de una vena periférica puede cubrir
de forma parcial las necesidades energético-proteicas,
disminuir el balance nitrogenado negativo (NP perifé-
rica hipocalórica), cubriendo las necesidades de líqui-
dos, electrólitos, oligoelementos y aminoácidos, pero
con un déficit calórico. En pacientes con un catabolis-
mo proteico acelerado ésta NP puede revertir un ba-
lance nitrogenado negativo. Este tipo de alimentación
resulta insuficiente a partir de los siete días, por lo que
se planifica temporalmente.
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RESUMEN

La nutrición artificial (enteral o parenteral) es una
alternativa para pacientes que no cubren las necesida-
des nutricionales por vía oral.

Cuando no es posible utilizar el tubo digestivo para
mantener un soporte nutricional adecuado, bien porque
deba permanecer en reposo o no es funcional, se recu-
rre a la NP. La NP requiere un acceso venoso central
para un aporte de nutrientes en mayores concentracio-
nes, bien con catéteres centrales de acceso periférico,
catéteres centrales propiamente dichos o catéteres cen-
trales de duración prolongada (reservorios o catéteres
tunelizados) dependiendo de las previsiones de dura-
ción, enfermedad subyacente y coagulación. El acceso
a una vía central para NP conlleva más complicacio-
nes que los accesos enterales, siendo las infecciones la
complicación más frecuente. Otras complicaciones
son las producidas en la colocación (lesión nerviosa o
arterial), extracción y obstrucción del mismo. Para

evitar el riesgo de infección del catéter debe manejarse
con grandes medidas de asepsia.
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INDICACIONES DE LA NUTRICIÓN
PARENTERAL 

La NPT (nutrición parenteral total) tiene algunas
ventajas específicas en relación con la NE (nutrición
enteral). Con ella es más fácil alcanzar los objetivos de
aporte y muchos de los efectos de los nutrientes pue-
den obtenerse a corto plazo, pero su administración
precisa la colocación de un catéter en vena central y
esto origina con frecuencia complicaciones mecánicas
y sépticas. En general, la evaluación de los ensayos
clínicos que comparan la NP con la NE o los fluidos
intravenosos en adultos con patología aguda y tracto
gastrointestinal funcionante falla al documentar mejo-
res resultados con la NP. Sin embargo y, de acuerdo a
la experiencia de algunos autores, la NPT se prescribe
a muchos pacientes con posibilidad de ser nutridos por
vía enteral(1). Es una terapia agresiva indicada para
prevenir los efectos adversos de la malnutrición en pa-
cientes que son incapaces de consumir nutrientes ade-
cuados por vía oral o enteral(2). El tiempo que debe es-
perarse para iniciar la NP permanece como un tema

complejo y no resuelto. Se ha comprobado en varios
estudios que la mayoría de los pacientes tratados con
NPT son capaces de comer en 6-8 días y resulta im-
probable que puedan beneficiarse de una NP tan corta,
incluso si están desnutridos. Sus beneficios se apre-
cian sobre todo cuando se aplica un periodo de tiempo
más prolongado en los pacientes malnutridos. 

Se consideran indicaciones absolutas de NPT las
recogidas en la Tabla 50.1. La primera es el tratamien-
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TABLA 50.1. Indicaciones de la Nutrición Parenteral

• Síndrome de intestino corto severo, con menos de 100 cm
de intestino delgado.

• Enteritis severa inducida por radiación, incluyendo esteno-
sis no quirúrgicas.

• Fístulas gastrointestinales distales con débito alto.

• Ileo postoperatorio persistente.

• Seudoobstrucción intestinal con mala respuesta a la nutri-
ción enteral.

• Obstrucción intestinal mecánica no quirúrgica.



to de los trastornos malabsortivos intestinales que no
pueden ser adecuadamente manejados, o sea, con pér-
dida progresiva de peso. También el síndrome de in-
testino corto severo, con menos de 100 cm de intestino
delgado, la enteritis severa inducida por radiación o la
estenosis de intestino delgado por radiación en la que
no es posible la cirugía(3). Las fístulas gastrointestina-
les con alto débito que no permiten hacer bypass con
NE porque son demasiado distales. Puede estar indica-
da en los trastornos difusos de la motilidad gastroin-
testinal, como el íleo postoperatorio y la seudoobs-
trucción intestinal (por ejemplo, la esclerodermia).
Los pacientes con gastroparesia aislada se tratan mejor
con tubo yeyunal. Las patologías no incluidas se tratan
habitualmente con NE. 

Nutrición parenteral suplementaria

La NE en pacientes críticos aporta con frecuencia
pocas calorías y conduce a un balance energético acu-
mulativo negativo, que en algunos estudios(4,5) se aso-
cia con un aumento de las complicaciones. Por otro
lado, el metaanálisis de Simpson(6) reveló un efecto
beneficioso significativo de la NP en la supervivencia,
aunque limitado a los ensayos donde se comparaba
con NE tardía, y también que la NP no aumentaba el
riesgo de mortalidad, hallazgo descrito en otros me-
taanálisis previos(7). Estos datos, entre otros, respaldan
la posibilidad de suplementar la NE insuficiente con
NP. Sin embargo, en el paciente crítico es difícil saber
lo que es “insuficiente”. Por un lado presenta una si-
tuación catabólica y por tanto genera sustratos endó-
genos que se añaden al aporte exógeno y, además, en
su situación es fundamental evitar la sobrealimenta-
ción. Para algunos expertos(1) no hay suficientes datos
que indiquen beneficio de la NP suplementaria com-
parada con la NE sola en pacientes hospitalizados,
pero la ausencia de beneficio puede deberse a la admi-
nistración de un exceso de calorías. 

Nutrición parenteral periférica:
indicaciones

La NPP (nutrición parenteral periférica) es una nu-
trición artificial que se administra a través de una vena
subcutánea accesible. Carece de los riesgos inherentes
a la colocación de una vía central, aunque el aporte de
energía y nutrientes se ve condicionado por la menor
tolerancia de la vía periférica a las soluciones hiperos-
molares, sobre todo si la situación clínica del paciente
no permite aumentar el volumen a perfundir. Por otra

parte está demostrado que en algunas situaciones cata-
bólicas es muy difícil, y a veces imposible, conseguir
un balance nitrogenado positivo, incluso administran-
do grandes cantidades de energía que además se aso-
cian con múltiples efectos deletéreos(8), especialmente
la hiperglucemia(9). Como consecuencia de ello se ha
abandonado el concepto de “hipernutrición” y, aunque
se ignora cuál es el aporte óptimo de energía, algunos
estudios demuestran menos complicaciones con la nu-
trición hipocalórica, por lo menos durante los cinco
primeros días de tratamiento(9-12). Por tanto, parece que
no siempre es necesario cubrir todos los requerimien-
tos basales. La introducción de los lípidos, la tenden-
cia actual a recomendar aportes calóricos menores y
las mejoras en el diseño y material de los catéteres,
han contribuido al desarrollo de este método inocuo,
eficiente y útil para tratar a los pacientes durante un
periodo corto de tiempo(13). 

La NPP tiene como principal objetivo minimizar el
balance nitrogenado negativo, sinónimo de pérdida de
masa corporal magra, en pacientes incapaces de cu-
brir sus requerimientos nutricionales a través del trac-
to gastrointestinal, porque toleran cantidades limita-
das de nutrientes por vía oral u enteral, o por un
aumento de las demandas metabólicas debido al es-
trés. El efecto de “ahorro” de proteínas alcanza su má-
ximo con 150 g/día de glucosa, a menos que se admi-
nistren simultáneamente AA (aminoácidos). En ese
caso, el aporte adicional de glucosa y AA tiene un ma-
yor efecto ahorrador de proteínas, y este efecto es
compartido con los lípidos siempre que los requeri-
mientos mínimos de glucosa estén cubiertos. Por lo
tanto, la administración de lípidos en la NPP es una
fuente adicional de energía que contribuye a la conser-
vación proteica, disminuye la osmolaridad de la solu-
ción y reduce el riesgo de flebitis. Los requerimientos
proteicos aumentan por el estrés metabólico, pero da-
das las limitaciones que impone mantener una osmo-
laridad adecuada, puede considerarse adecuado un
aporte de AA entre 1-1,2 g/kg/día.

Uno de los principales inconvenientes que plantea la
NPP es la tolerancia de las venas periféricas a la osmo-
laridad de la mezcla. Puede alcanzar de 600 a 900
mOsm/l dependiendo de otros factores como el pH o la
presencia de lípidos, pero se recomienda no superar los
600 mOsm/l. Por tanto, el volumen aportado debe osci-
lar entre 2.500 y 3.500 ml/día, objetivo difícil de cum-
plir en ancianos y pacientes con enfermedad renal, he-
pática o cardiaca o en situaciones asociadas con
secreción inadecuada de hormona antidiurética. Las
guías de la ASPEN (Sociedad Americana de Nutrición
Enteral y Parenteral) del 2002(14), establecen que no es
la mejor opción en pacientes con desnutrición significa-
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tiva, estrés metabólico severo, requerimientos impor-
tantes de nutrientes o electrolitos, principalmente pota-
sio, restricción de fluidos o en aquellos que van necesi-
tan soporte nutricional intravenoso prolongado. Sus
contraindicaciones aparecen reflejadas en la Ta bla 50.2.

Como es difícil que aporte todos los nutrientes nece-
sarios, se considera un método temporal para nutrir al
paciente hasta que reanude la nutrición oral o enteral.
También puede ser una terapia complementaria a la nu-
trición oral o enteral cuando no se consigue con ellas
un aporte óptimo de nutrientes y, de este modo, evitar
la NPT. Antes se recomendaba en pacientes con necesi-
dad de soporte nutricional durante menos de una sema-
na. Ahora se admite un periodo de tiempo más largo,
que no supere las dos semanas, y en la medida que los
requerimientos queden cubiertos. Esto es importante
porque, en los hospitales, la mayoría de los periodos de
soporte con NPT dura menos de siete días. Las posi-
bles indicaciones de NPP se muestran en la Tabla 50.3. 

FÓRMULAS DE NUTRICIÓN PARENTERAL

Experimentan cambios continuos en su composi-
ción cuali y cuantitativa para adaptarse a los nuevos
conocimientos científicos. El aporte de carbohidratos

se realiza con glucosa, a pesar de las ventajas teóri-
cas de la fructosa y polioles. En cuanto a las emulsio-
nes lipídicas, se utilizan LCT (triglicéridos de cadena
larga), MCT (triglicéridos de cadena media), lípidos
estructurados, AG (ácidos grasos) omega-3 y ácido
oleico. Hay productos que aumentan el contenido de
alfatocoferol para evitar procesos de peroxidación o
disminuyen el de lecitina, mejorando la relación fosfo-
lípidos/TG (triglicéridos). También existen aportes ni-
trogenados específicos, con potencial aplicación en in-
suficiencia hepática, renal o situaciones de estrés. La
dosificación de vitaminas y oligoelementos se modifi-
ca según las directrices marcadas por organismos in-
ternacionales reconocidos. En el caso de las vitami-
nas, suelen manejarse preparados que contienen de
forma conjunta vitaminas hidro y liposolubles pero, en
ciertos casos, se aportan en viales. Los electrolitos se
usan mediante formulaciones específicas porque los
requerimientos varían mucho en cada paciente. Se em-
plean habitualmente mezclas ternarias (AA, glucosa y
lípidos) porque presentan varias ventajas respecto a
las binarias (AA y glucosa). Garantizan mejor el equi-
librio de los procesos homeostáticos corporales; al in-
corporar lípidos a la mezcla de AA y glucosa disminu-
yen su osmolaridad; son más fáciles de administrar y
monitorizar; reducen el riesgo de infección por mani-
pulación de la vía y disminuyen el coste del soporte
nutricional(15). 

En el caso de la NPP se consideran útiles aquellas
que, teniendo una osmolaridad aceptable para una vía
periférica, aporten AA, un mínimo calórico aceptable,
electrolitos y, en algunos casos, oligoelementos(16).

Nunca debe olvidarse que la composición de la
mezcla final para la infusión debe reunir unas determi-
nadas condiciones de estabilidad, compatibilidad y/o
esterilidad. Si un paciente tiene necesidades especiales
y la formulación final no las cumple, deben buscarse
métodos alternativos para administrar los aditivos
“problema” y evitar riesgos(17).

Aporte hidrocarbonado y lipídico

Los carbohidratos y los lípidos son las principales
fuentes de calorías no proteicas. La concentración de
la glucosa en la NP determina la osmolaridad de la so-
lución administrada. Este aporte de glucosa ahorra ni-
trógeno ya que suprime la neoglucogénesis y además,
al oxidarse directamente evita que se oxiden aminoá-
cidos. Sin embargo, cuando la velocidad de infusión
supera los 4-5 mg/kg/mn, se excede la capacidad de
oxidación de la glucosa, y no se consiguen beneficios
adicionales, sino efectos deletéreos (hiperglucemia, li-
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TABLA 50.2. Contraindicaciones de la Nutrición Parenteral
Periférica

Pacientes que requieren soporte nutricional prolongado.

Desnutrición severa.

Pacientes con incremento de los requerimientos
nutricionales.

Situación de inestabilidad hemodinámica.

Restricción de líquidos por insuficiencia cardiaca o renal.

Requerimientos aumentados de electrolitos.

Paciente sin acceso periférico adecuado.

TABLA 50.3. Indicaciones de la Nutrición Parenteral
Periférica

Pacientes con desnutrición moderada que van a requerir 
soporte nutricional durante un periodo de tiempo inferior a
10-14 días:

— Como complemento de una dieta enteral/oral
insuficiente.

— Falta de acceso venoso central.

— Relación riesgo/beneficio negativa para la NPT.



pogénesis e hígado graso, empeoramiento de la insufi-
ciencia respiratoria e hipoglucemia de rebote). 

En la práctica clínica, los lípidos proporcionan del
25 al 50% de las calorías no nitrogenadas. A princi-
pios de los años setenta del siglo pasado se introduje-
ron los LCT en las fórmulas de NP y, más tarde, los
MCT. Los lípidos ofrecen una serie de ventajas: 

— Administrados con glucosa potencian el ahorro
proteico.

— Evitan el déficit de AG esenciales.
— Integran la pared celular.
— Son precursores de citokinas. 

Los MCT mejoran el balance nitrogenado y se oxi-
dan de forma más rápida que los LCT, por vía inde-
pendiente de la carnitina, que puede estar deficitaria
en pacientes críticos. También se ha estudiado su efec-
to sobre la inmunidad(18-23). Sin embargo, carecen de
AG esenciales y, si se administran de forma exclusiva,
producen grandes cantidades de cuerpos cetónicos y
pueden provocar acidosis metabólica. La mezcla de
LCT y MCT proporciona las ventajas de los MCT sin
sus riesgos y permite disminuir los elevados aportes
de poliinsaturados omega-6 presentes en las emulsio-
nes de LCT. Los que se usan habitualmente están
compuestos por una emulsión de aceite de soja, oliva o
coco, según la marca comercial, a la que se añaden
fosfolípidos como agente emulsionante y glicerol para
isotonizar, resultando una fase interna oleosa y una
fase externa acuosa. Son productos de alto valor caló-
rico (525 kcal-1.500 kcal/500 ml) y baja osmolaridad
(200-380 mOsm/l), y aportan LCT o LCT y MCT. 

Los lípidos estructurados se obtienen por transeste-
rificación de MCT con LCT y buscan adaptar su com-
posición a las necesidades de cada paciente. En ani-
males han demostrado un mejor efecto sobre el
balance nitrogenado, y en humanos se ha visto que son
inocuos y bien tolerados. Su oxidación es más rápida
que la de los LCT. Se han comparado los efectos de
diferentes mezclas de lípidos estructurados, LCT y
MCT. La mayoría muestran una mejoría, o tendencia a
la mejoría, del metabolismo nitrogenado a favor de los
lípidos estructurados(24-28). El mecanismo de este efec-
to no está claro y los resultados discordantes pueden
deberse a las diferencias en la proporción de lípidos
empleada. 

Los LCT generan diversos eicosanoides y, al com-
partir mecanismos enzimáticos con los omega-3, se
establece una competición biológica entre ellos. El au-
mento del aporte de omega-3 tendría como finalidad
disminuir la producción de eicosanoides derivados del
ácido araquidónico. Se cree que la relación omega-

6/omega-3 debe ser 1:1 para unos resultados óptimos.
Si aumenta puede haber efectos negativos en indivi-
duos sanos y pacientes hospitalizados (29). Se han usa-
do omega-3 por vía oral y parenteral en patologías
como distrés respiratorio del adulto(30), fibrosis quísti-
ca, transplante renal, Crohn y postoperatorio (31).

El aceite de oliva produce menos peroxidación lipí-
dica y modula procesos inmunológicos, pero no está
claramente establecida su utilidad clínica(32).

Aporte nitrogenado

Juega un papel determinante en la síntesis proteica
y en el paciente crítico puede suponer hasta el 25% del
VCT. Se usan soluciones de AA cristalizados en forma
levógira, porque pueden usarse directamente en la bio-
síntesis de proteínas. La falta de criterios estrictos de
normalidad ha provocado diferencias a la hora de esta-
blecer la composición ideal de las soluciones estándar
de AA parenterales. En el modelo plasmático se in-
tentó imitar el perfil de AA observado en los amino-
gramas plasmáticos, pero esto tenía una relevancia fi-
siológica dudosa y es difícil de aplicar por razones
técnicas. La glutamina, el AA libre más abundante en
plasma, es inestable cuando se almacena a temperatu-
ra ambiente más de una semana y, por tanto, no es
adecuado como aditivo para soluciones comerciales
que deben garantizar una vida más larga. Otras fórmu-
las buscan el patrón huevo/patata, ya que se comprobó
que una mezcla de AA que imitaba en un 65% a la
proteína de patata y en un 35% a la de huevo, mejora-
ba significativamente el valor biológico de todas las
fórmulas estudiadas. Se han ideado otros patrones de
AA, pero sin ventajas en la práctica. En el caso de las
patologías específicas, también se han intentado defi-
nir mezclas adecuadas, ya que hay acciones farmaco-
lógicas que pueden depender de la composición de las
mezclas de AA. 

Insuficiencia hepática

Existen fórmulas con un alto cociente AA ramifica-
dos/AA aromáticos (37:1). Indicadas en pacientes con
encefalopatía hepática o que la desarrollan cuando re-
ciben otro tipo de soporte nutricional.

Insuficiencia renal

Son soluciones de bajo volumen y alto valor bioló-
gico, formadas por AA esenciales y enriquecidas con
histidina. 
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Situaciones de estrés 

Las mezclas ricas en AA ramificados (isoleucina,
leucina y valina) se consideran las más adecuadas en
pacientes con sepsis, cardiopatía o insuficiencia res-
piratoria. Incluyen hasta un 45% de AA de cadena ra-
mificada. En otros casos (traumatismos, en ausencia
de infección) se reduce el aporte de AA ramificados y
se enriquecen en alanina. La glicina libre puede pro-
teger a ciertos tejidos, como el intestino, de la isque-
mia, y se considera una fuente adecuada de nitróge-
no para añadir a las soluciones de NP. Todavía no
está claro su beneficio clínico en pacientes críticos.
La arginina, como la glutamina y la cisteína, es un
AA potencialmente esencial en el estrés séptico o
traumático, cuando las necesidades exceden la capa-
cidad de síntesis. En la fase postraumática, los su-
plementos de arginina actúan de forma favorable so-
bre el balance nitrogenado, la cicatrización de las
heridas y el sistema inmune. 

El aporte de glutamina parenteral puede prevenir
de forma parcial la atrofia intestinal que ocurre duran-
te los periodos prolongados de NP. Su aporte podría
mejorar la función barrera del intestino y prevenir la
translocación bacteriana, factor implicado en el fallo
multiorgánico observado en pacientes críticos. Sin
embargo, hay estudios que han evaluado el efecto clí-
nico y no ofrecen datos convincentes(33-35). Aunque
durante el estrés metabólico pueden ser necesarios de
20 a 40 g/día de glutamina para mantener la homeos-
tasis(36), no puede usarse de rutina en forma libre por
su inestabilidad y su limitada solubilidad. Sin embar-
go, los dipéptidos de glutamina sintética son estables
y muy solubles cuando se esterilizan por calor(37). Los
dipéptidos de glutamina son una alternativa para el
aporte de glutamina por vía parenteral. Después de su
administración parenteral, son hidrolizados de forma
rápida liberando los AA. Su metabolismo se puede
modular alterando la actividad de sus dos enzimas
clave, y el hígado juega un papel fundamental en la
regulación de su homeostasis(38). Se han mostrado úti-
les en el paciente crítico, quirúrgico y grandes que-
mados, situaciones en que la glutamina puede estar
deficitaria.

Vitaminas, oligoelementos y electrolitos

Además de los macronutrientes, las NP deben in-
corporar micronutrientes. Algunos pueden estar ya in-
cluidos, pero lo habitual es que tengan que añadirse
parcial o totalmente porque no suelen cubrir los reque-
rimientos.

Los electrolitos (sodio, potasio, cloro, magnesio,
calcio y fósforo) se aportarán dependiendo de la situa-
ción clínica y analítica del paciente y el contenido de
los mismos en las soluciones de principios inmediatos.
En una mezcla con tantos componentes siempre se
debe considerar la posibilidad de precipitación entre
ellos o con otros micronutrientes. Las vitaminas hidro
y liposolubles, se añaden en su totalidad mediante via-
les o ampollas. De la misma forma, el total de los oli-
goelementos que se consideran necesarios durante la
NP se agrupan en una misma ampolla o vial. Las reco-
mendaciones para su administración intravenosa se
basan en los aportes recomendados para la ingesta oral
y en los datos procedentes de los estudios realizados
en pacientes sometidos a NPT. No están establecidos
los requerimientos diarios de cada uno de ellos, que
van modificándose en función de los cambios en las
recomendaciones.

CONTROLES EN NUTRICIÓN PARENTERAL

Tienen una gran importancia debido a que las com-
plicaciones son potencialmente más graves con este
tipo de soporte nutricional (Tabla 50.4).
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TABLA 50.4. Controles en Nutrición Parenteral.

CONTROLES CLÍNICOS ANALÍTICOS

VARias veces
al día

Temperatura,
frecuencia cardiaca
central, frecuencia
respiratoria, presión
venosa central.

Glucemia capilar.

Diarios Balance de fluidos,
signos de
deshidratación o
sobrecarga hídrica.

Glucosa, iones en sangre y
orina, calcio, fósforo,
magnesio, función renal,
gasometría.

Semanales Peso, pliegue
triccipital,
circunferencia
muscular del brazo.

Coagulación, hemograma,
VSG, osmolaridad, función
renal y hepática, triglicéridos,
colesterol, ácido úrico, zinc,
calcio, fósforo, sideremia,
prealbúmina, transferrina,
albúmina, balance
nitrogenado. 

Variables
(tiempo que
dura la NP y

patología
subyacente)

Vitaminas liposolubles,
vitamina B12, ácido fólico,
zinc, cobre, selenio, PTH
intacta.



Clínicos
Algunos deben realizarse varias veces al día cuando

se inicia de la NP (temperatura, frecuencia cardiaca
central, frecuencia respiratoria, presión venosa cen-
tral), sobre todo en pacientes críticos. Otros se hacen
diariamente, como el balance de fluidos, a partir de las
entradas (NP y otros líquidos por vía oral, enteral o in-
travenosa) y las salidas (diuresis, heces, sudoración,
respiración, aspiración gástrica, drenajes, fístulas), la
exploración buscando signos de deshidratación (len-
gua seca, signo del pliegue) o de sobrecarga hídrica
(edemas). Semanalmente se miden los datos antropo-
métricos. 

Analíticos

La determinación de glucemia capilar debe realizar-
se, en ocasiones, varias veces al día, dependiendo de
los antecedentes de diabetes o intolerancia hidrocarbo-
nada, grado de estrés, presencia de hiperglucemia y la
necesidad de terapia insulínica.

Algunos controles (electrolitos en sangre y orina,
calcio, fósforo, magnesio, función renal, gasometría)
se hacen a diario en función de la enfermedad subya-
cente y la estabilidad clínica del paciente. 

Semanalmente se realizan coagulación, hemogra-
ma, VSG, función renal y hepática, colesterol, triglicé-
ridos, ácido úrico, osmolaridad, sideremia, zinc, cal-
cio, fósforo, albúmina, transferrina y prealbúmina y el
cálculo del balance nitrogenado.

Otros controles (vitaminas liposolubles, vitamina
B12, ácido fólico, selenio, cobre, zinc, PTH intacta) se
programan en función del tiempo que dura la NP y la
patología subyacente. 

COMPLICACIONES DE LA NUTRICIÓN
PARENTERAL

Complicaciones metabólicas

Algunas de estas complicaciones se presentan tam-
bién asociadas a la NE, aunque suelen ser más graves
y presentarse con más frecuencia en el caso de la NP.
Como ya se han expuesto en el capítulo correspon-
diente a NE, se mencionarán solo algunos aspectos di-
ferenciales.

Síndrome de realimentación

Sus bases fisiopatológicas, complicaciones, preven-
ción y tratamiento son similares a las descritas en el

apartado de NE. La primera comunicación de hipofos-
fatemia secundaria a soporte nutricional apareció a
principios de los años setenta, después de la introduc-
ción de la NP. Se desconoce su prevalencia real, por-
que a veces no se diagnostica, pero se ha descrito hi-
pofosfatemia en el 42% de los pacientes médicos y
quirúrgicos que recibieron NPT que contenía fosfato. 

Hiperglucemia e hipoglucemia

Aunque se excluyan los pacientes diabéticos o into-
lerantes a la glucosa, los tratados con esteroides sisté-
micos y los sépticos o en fallo multiorgánico, se ha
comprobado que la incidencia de hiperglucemia (glu-
cemia > 200 mg/dL) con la NP era significativamente
mayor (45% vs. 7%) si los pacientes recibían más de 5
mg/kg/mn de glucosa. La hiperglucemia altera la fun-
ción inmune, aumenta el riesgo de complicaciones in-
fecciosas y puede llevar al coma hiperosmolar no ce-
tósico, con mortalidad del 14% en mayores de 50
años. En cambio, un buen control glucémico disminu-
ye la mortalidad(39). En los pacientes críticos se ha de-
mostrado que si el control glucémico es estricto la in-
tervención nutricional es igualmente efectiva, sin que
influyan la cantidad aportada o la vía de alimenta-
ción(40). El aporte razonable de glucosa y el control pe-
riódico de la situación clínica y la glucemia pueden
evitar esta complicación. 

En el pasado se atribuía la producción excesiva de
CO2 a la sobrealimentación con carbohidratos, pero
esta complicación se evita reduciendo el aporte ener-
gético total. Como sucede con la NE, cada vez es me-
nos frecuente dada la tendencia actual a bajar el obje-
tivo calórico.

Aunque es muy rara, se ha descrito hipoglucemia
de rebote después de retirar la NP. Algunos expertos
siguen recomendando que, sobre todo en pacientes
que reciban grandes dosis de insulina en su NP, se re-
duzca el ritmo de infusión al 50% en las dos horas pre-
vias a su interrupción. 

Déficit de electrolitos

Se deben a un aporte escaso de los mismos en la
NPT, y suele producirse cuando al hacer el balance no
se tienen en cuenta las pérdidas por yeyunostomía,
diarrea, aspiración gástrica o fístulas intestinales. De-
ben controlarse sobre todo el sodio, potasio, magnesio
y fósforo. Si existe hipocalcemia e hipoalbuminemia
se debe determinar el calcio iónico. Cuando los reque-
rimientos de sodio o potasio son muy elevados, no se
deben utilizar de forma exclusiva sales de cloro, sino
darlo en parte como acetato sódico, para no inducir
acidosis metabólica. 
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Alteraciones del equilibrio ácido-base

Se encuentran con frecuencia en pacientes que reci-
ben soporte nutricional, pero en la mayoría de los ca-
sos las anomalías no eran debidas al régimen de nutri-
ción aplicado, sino a la enfermedad subyacente. 

La alcalosis es un factor que puede bajar el nivel de
fosfato y muchas de las soluciones de aminoácidos
disponibles para uso intravenoso contienen grandes
cantidades de acetato, que tiende a ser alcalinizante.
Para corregir las posibles anomalías se puede manipu-
lar el contenido de acetato y cloro de la NP.

Hipertrigliceridemia

Es relativamente frecuente y su aparición depende
de la infusión intravenosa de lípidos, pero también de
la presencia de patologías como sepsis, insuficiencia
renal, pancreatitis, y la terapia con ciertos fármacos
(esteroides). Si no se detecta y trata, puede provocar
pancreatitis y alterar la función pulmonar. Para preve-
nirla debe evitarse la saturación de los mecanismos de
aclaramiento lipídico, y por eso se aconseja limitar el
aporte parenteral de lípidos a 30-50 mg/kg/h (0,7-1,2
g/kg/día) (1). Si se produce, antes de reducir o suspen-
der el aporte de lípidos en la NP deben valorarse todos
los factores clínicos implicados, pero el procedimiento
más rápido para controlarla es la reducción del aporte
de lípidos(41).

Déficits nutricionales específicos

Existen oligoelementos esenciales que deben ser
añadidos a la NP para evitar deficiencias de los mis-
mos (cromo, cobre, manganeso, molibdeno, selenio y
zinc). Si se suplementan de forma inadecuada pueden
producir cuadros carenciales en los pacientes que reci-
ben NP a largo plazo.

En general, los requerimientos de micronutrientes
son mayores por vía parenteral que por vía oral y esto
se debe a varios factores: (a) destrucción parcial en el
sistema de infusión; (b) administración intravenosa di-
recta de los micronutrientes, eludiendo el paso por el
hígado, donde algunos se transforman en el metabolito
activo; (c) pérdida de la circulación enteropancreática
o enterobiliar con imposibilidad de absorber algunos
micronutrientes secretados por vía intestinal (zinc, co-
bre, manganeso, selenio, cobalamina, ácido fólico y
vitaminas liposolubles) en pacientes con síndrome de
intestino corto; (d) en las enteropatías con pérdida de
proteínas, los micronutrientes que circulan ligados a
ellas son eliminados más rápidamente.

Cuando aparecen situaciones deficitarias suelen estar
condicionados por la enfermedad subyacente. Cuan do

se hace la prescripción de micronutrientes en la NP
hay que tener siempre en cuenta la patología de base y
el resultado de los controles analíticos.

Complicaciones hepatobiliares

No hay datos fiables sobre su incidencia. La estea-
tosis hepática, reversible con la retirada de la NP, pue-
de ocurrir de forma precoz, mientras que la colestasis
puede tardar en aparecer después de meses o años de
terapia. La colestasis crónica, irreversible, que a veces
complica la NP a largo plazo puede dar lugar a fallo
hepático y muerte. Se han detectado anomalías funcio-
nales hepáticas en el 95% de los pacientes que reciben
NP durante una media de dos años, pero la enferme-
dad hepática severa solo se observó en el 4%(42). 

La disfunción hepática asociada con la NP tiene un
origen complejo y multifactorial. Entre los factores
implicados destacan: 

— Enfermedad hepática subyacente.
— Sepsis: el sobrecrecimiento bacteriano es relati-

vamente frecuente en pacientes con fallo intesti-
nal por estasis y se ha propuesto como causa de
la disfunción hepática a través de la transloca-
ción bacteriana, concepto apoyado por datos hu-
manos recientes(43).

— Anatomía intestinal: hay estudios que demues-
tran que la enfermedad hepática asociada a NP
está relacionada con la longitud del intestino
delgado y se ha comprobado mejoría de la fun-
ción hepática después de transplante aislado de
intestino delgado(44).

— Falta de nutrición enteral: el ayuno durante el
aporte de la NPT reduce la secreción de varias
hormonas gastrointestinales, lo que puede dis-
minuir la motilidad intestinal, promover sobre-
crecimiento bacteriano y predisponer a la estasis
biliar.

— Déficits nutricionales: (a) se han demostrado ni-
veles bajos de taurina en plasma y bilis y se ha
aportado como suplemento, consiguiendo mejo-
ría funcional hepática(45); (b) también se ha com-
probado que los marcadores de estrés oxidativo
están elevados en pacientes que reciben NP,
pero parece que la infusión de lípidos basados
en soja, ricos en AG poliinsaturados no aumenta
el daño oxidativo(46). 

— Toxicidad de los nutrientes: (a) está demostrado
que la esteatosis, muy frecuente con las prime-
ras fórmulas de NP, resulta de un excesivo apor-
te intravenoso de glucosa y que aparece incluso
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si el de AA es adecuado(47); (b) la sustitución de
parte de la glucosa por lípidos reduce la inci-
dencia de esteatosis, pero el exceso de lípidos
también da lugar a complicaciones hepáticas;
la infusión de lípidos con un bajo contenido en
aceite de soja puede causar menos complica-
ciones hepáticas y hay estudios que muestran
una incidencia más baja de colestasis cuando
una proporción de aceite de soja es sustituido
por AG de cadena media o AG monoinsatura-
dos(48); (c) el cobre puede acumularse en el hí-
gado si hay colestasis significativa, lo que a su
vez puede exacerbar la disfunción hepática(49).

Manejo de la enfermedad hepática asociada
a la nutrición parenteral

La monitorización cuidadosa de los test funcionales
hepáticos ayuda a identificar el problema de modo
precoz, con el fin de aplicar lo antes posible las estra-
tegias50 recomendadas. 

— Ajustes de la nutrición parenteral: para no sobre-
alimentar a los pacientes se recomienda aportar
25-35 kcal/kg de Pc (peso corporal) y 0,8-1,5 g
de proteína/kg de Pc y día(51), aunque los cálcu-
los pueden ser más precisos realizando calori-
metría indirecta. Aunque permanece sin aclarar
el aporte óptimo y el tipo de lípidos más adecua-
do para minimizar la disfunción hepática, se
considera que los que no reciben NE necesitan
del 2 al 4% de las calorías totales en forma de
ácido linoleico para prevenir el déficit de AG
esenciales. Las guías americanas sugieren que
los lípidos deben suponer del 20 al 30% del
aporte calórico total y que la cantidad total dia-
ria sea inferior a 2,5 g/kg de Pc, o mejor aún, in-
ferior a 1,5 g/kg de Pc. El aporte de lípidos basa-
dos en soja será inferior a 1 g/kg de Pc/día. Cada
vez resulta más evidente que las emulsiones li-
pídicas que llevan una mezcla de LCT y MCT,
las de alto contenido en AG monoinsaturados(52)

y las que contienen aceite de pescado pueden ser
preferibles a las basadas en aceite de soja. La
NP cíclica debería minimizar los efectos adver-
sos de la hipersecreción prolongada de Insulina.
Dejando ocho horas libres al día se reducen los
niveles de insulina(53) mejoran los test funciona-
les hepáticos, y la calidad de vida en caso de NP
a largo plazo.

— Tratamiento de las causas no nutricionales: la
sepsis intraabdominal suele tratarse con una
combinación de antibióticos y/o procedimientos

de drenaje mínimamente invasivos. Los estudios
han demostrado que la incidencia de sepsis aso-
ciada a catéter venoso central se reduce si el pa-
ciente es manejado por equipos especializados
en nutrición que usen técnicas de asepsia estric-
tas(54).

— Terapia farmacológica: los fármacos ensayados
hasta ahora (antibióticos orales para prevenir el
sobrecrecimiento bacteriano, ácido ursodeoxicó-
lico) han demostrado en adultos beneficios muy
limitados. 

— Trasplante de intestino delgado y/o hígado: las
unidades de transplante del Reino Unido sugie-
ren considerar la posibilidad de trasplante sólo
si hay hipertensión portal, cirrosis hepática o fi-
brosis(55).

Enfermedad ósea metabólica

Puede presentarse como dolor óseo y fracturas y
su prevalencia es desconocida. En los primeros estu-
dios se hablaba de una incidencia superior al 29% en
pacientes que recibieron NP a largo plazo. Estos pa-
cientes tienen malabsorción intestinal significativa,
generalmente causada por enfermedad inflamatoria
intestinal severa, isquemia intestinal o cáncer. La dis-
ponibilidad actual de técnicas rápidas, reproducibles y
relativamente asequibles para medir la densidad ósea
ayuda a detectar este problema de forma precoz. Su
causa es multifactorial y los factores de riesgo para
desarrollarla son el tratamiento crónico con esteroides
sistémicos, el síndrome de intestino corto, la meno-
pausia, la historia familiar de enfermedad ósea y algu-
nos componentes de la solución de NP(56). Los pacien-
tes con factores de riesgo deben ser monitorizados de
manera estricta(57). 

Infecciones relacionadas con cateter
endovenoso

La sepsis relacionada con catéter es una complica-
ción frecuente (5-8/1.000 días-paciente)(14), puede ser
muy grave y una de las principales causas de suspen-
sión de la NP. Muchas de las infecciones por catéter
tienen su origen en la colonización del catéter y la piel
que rodea el lugar de la inserción, pero también pue-
den estar relacionadas con la preparación y adminis-
tración de las soluciones. Algunas estrategias(58,59) pre-
vienen la infección por catéter durante la NP. El riesgo
de sepsis disminuye con un personal entrenado que
aplique técnicas de asepsia rigurosa y que manipule lo
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menos posible todo el material. La preparación de la
piel con clorhexidina da lugar a una menor coloniza-
ción microbiana del catéter que la povidona yodada.
Sin embargo, no resulta efectiva la profilaxis con anti-
bióticos durante la inserción del catéter ni el uso tópi-
co de antibióticos en el lugar de la inserción, que favo-
rece el desarrollo de flora resistente. El riesgo de
bacteriemia aumenta cuando los catéteres se usan para
terapia múltiple y propósitos diagnósticos y cuando el
paciente se ducha y humedece el lugar de inserción. El
uso de catéteres impregnados con antimicrobianos se
asocia con menor incidencia de sepsis que los no trata-
dos pero, por su alto costo, deben reservarse para pa-
cientes de alto riesgo tratados en unidades u hospitales
que tengan una incidencia de infección especialmente
alta(14). 

La presencia de gérmenes en el catéter no implica
necesariamente la existencia de sepsis por catéter. Se
considera su existencia cuando hay clínica de infec-
ción y el catéter es el único foco posible. Confirman el
diagnóstico la mejoría de los síntomas al retirarlo y la
presencia de microorganismos en los hemocultivos
idénticos a los encontrados en el cultivo de la punta
del catéter. Para no retirar de forma indebida un caté-
ter es necesario distinguir entre catéter colonizado, ca-
téter contaminado, infección del orificio de salida, in-
fección del túnel, infección del bolsillo del reservorio,
bacteriemia y sepsis por catéter(60). La mayoría de las
sepsis nosocomiales se asocian con catéteres venosos
centrales no tunelizados.

Catéter colonizado
Cultivo de la punta o segmento subcutáneo del caté-

ter positivo para un microorganismo, sin que el pa-
ciente presente clínica de infección y con hemocultivo
negativo. Si el cultivo es semicuantitativo se considera
que es positivo si crecen más de 15 UFC (unidades
formadoras de colonias). Cuando es cuantitativo de-
ben crecer más de 102 UFC por segmento de catéter
para considerarlo positivo.

Catéter contaminado
Al realizar el cultivo semicuantitativo o cuantitativo

el número de UFC es inferior al considerado positivo
con la técnica empleada. 

Infección del orificio de salida
Eritema, induración y/o dolor en los 2 cm de piel al-

rededor del orificio de salida del catéter junto con exu-
dado que contenga microorganismo. Puede acompa-
ñarse o no de bacteriemia. 

Infección del bolsillo del reservorio 

Infección del contenido del reservorio subcutáneo
asociado con frecuencia a signos de inflamación local,
a veces con ruptura y drenaje o necrosis de la piel sub-
yacente, con o sin bacteriemia concomitante.

Bacteriemia por catéter 

Paciente con clínica de infección sistémica (fiebre,
escalofríos y/o hipotensión), sin otra fuente aparente
de bacteriemia, y con cultivos del segmento del catéter
y de sangre periférica positivos para el mismo micro-
organismo. El cultivo cuantitativo del catéter debe
proporcionar una cifra de UFC cinco veces mayor que
un hemocultivo extraído de forma simultánea. 

Sepsis por catéter 

Los mismos criterios de bacteriemia pero con ma-
yor gravedad clínica.

La mayoría de las sepsis relacionadas con catéter
son causadas por estafilococos, sobre todo los estafilo-
cocos coagulasa negativo y S. aureus, contaminantes
habituales de la piel. También pueden originarlas los
bacilos Gram negativos, como algunas especies de en-
terobacter, pseudomona, klebsiella y acinetobacter,
Serratia marcescens, Escherichia coli y Proteus mira-
bilis. La infusión de un producto de NP contaminado
puede ser una importante fuente de bacteriemia por
bacilos Gram negativos, porque es un medio que les
permite proliferar una vez introducidos en él. Los pa-
cientes graves inmunodeprimidos y los que reciben
antibióticos de amplio espectro tienen un mayor riesgo
de sepsis por Cándida albicans. 

La terapia antibiótica suele empezarse de forma
empírica y la elección inicial depende de la severidad
del cuadro clínico, los factores de riesgo para infec-
ción y los probables patógenos asociados con el dispo-
sitivo intravascular específico. Se recomienda aplicar
vancomicina cuando hay una incidencia alta de estafi-
lococos resistentes a la meticilina porque tiene activi-
dad frente a estafilococos coagulasa negativo y estafi-
lococo aureus. En ausencia de S. aureus resistente a la
meticilina deben usarse nafcilina u oxacilina. En pa-
cientes críticos o inmunodeprimidos se añade una ce-
falosporina de tercera o cuarta generación como co-
bertura empírica de los bacilos Gram negativos y
pseudomona aeruginosa. Si se sospecha una infección
micótica se administrará anfotericina B o, dependien-
do del paciente, fluconazol intravenoso(60). El trata-
miento antimicrobiano inicial debe administrarse por
vía intravenosa pero, una vez que la situación clínica
está estabilizada y se dispone del antibiograma, puede
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prescribirse una quinolona oral, como ciprofloxacino
o trimetoprim-sulfametoxazol.

Si se trata de un catéter venoso central se aconseja
retirar el catéter y administrar antibioterapia intrave-
nosa durante un periodo de tiempo que dependerá de
la existencia o no de complicaciones y del microorga-
nismo responsable. Si la causa de la sepsis es un baci-
lo Gram negativo se aconseja retirar el catéter en un
plazo máximo de 72 horas a partir del comienzo de la
infección para evitar recidivas(61). 

En caso de infección relacionada con un catéter ve-
noso central tunelizado o un dispositivo implantado,
debe retirarse el catéter si existen complicaciones o se
trata de una candidiasis. En caso contrario se adminis-
trarán antibióticos por vía sistémica y según la técnica
antibiotic lock. Consiste en llenar la luz del catéter con
concentraciones farmacológicas de antibióticos y de-
jarlas allí durante horas o días.

No hay ningún método que aplicado de forma ruti-
naria permita detectar el desarrollo de la sepsis antes
de que aparezca el cuadro. Para diagnosticarla de for-
ma precoz debe realizarse un control clínico y analíti-
co muy cuidadoso en cuanto a fiebre, síntomas consti-
tucionales, hiperglucemia y complicaciones técnicas
con el dispositivo de acceso vascular. 

RESUMEN

Aunque en la práctica la NP se sigue administrando
a muchos pacientes con posibilidad de ser nutridos por
vía enteral, solo debe usarse cuando el tracto gastroin-
testinal no sea funcional, no se disponga de una vía de
acceso, o el paciente no pueda ser nutrido de forma
correcta por vía oral o enteral. Existen datos que res-
paldan la posibilidad de complementar la NE insufi-
ciente con NP, pero no los suficientes para recomendar
NP suplementaria en pacientes hospitalizados. 

A pesar de sus limitaciones, la NPP puede resultar
útil para tratar a los pacientes durante periodos cortos
de tiempo, que no superen las dos semanas y en la me-
dida que los requerimientos queden cubiertos. Para ofre-
cer mejor soporte nutricional a pacientes con patologías
específicas y evitar los efectos secundarios asociados a
la NPT se han desarrollado aportes nitrogenados con
potencial aplicación en la insuficiencia hepática, renal
o en situaciones de stress y se estudia el efecto de nue-
vos sustratos y mezclas. 

La NP requiere una monitorización clínica y analíti-
ca todavía más rigurosa que la NE ya que, en su caso,
las complicaciones metabólicas suelen ser más graves
y frecuentes y, a largo plazo, pueden aparecer colesta-

sis crónica y enfermedad ósea metabólica, de origen
multifactorial. La sepsis por catéter es una complica-
ción frecuente, puede ser muy grave y una de las prin-
cipales causas de suspensión de la NP. La mayoría de
las sepsis nosocomiales se asocian con catéteres veno-
sos centrales no tunelizados. La terapia antibiótica
suele empezarse de forma empírica y la elección ini-
cial depende de la severidad del cuadro clínico, los
factores de riesgo para infección y los probables pató-
genos asociados con el dispositivo intravascular espe-
cífico.
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INTRODUCCIÓN

Nuestro estado nutricional así como nuestro estado
inmunológico están relacionados. Ante un paciente
desnutrido la respuesta inmunológica está disminuida,
y ante un cuadro de inflamación aguda y/o crónica el
gasto energético y la situación nutricional se alteran (1). 

Si analizamos las diferentes barreras defensivas que
tenemos ante la agresión externa, veremos cómo la
desnutrición puede incidir en todas ellas. De este
modo nuestras mucosas y piel pueden afectarse con
atrofias y úlceras ante un estado de malnutrición. 

También se ven afectadas la inmunidad humoral y
celular. La inmunidad humoral se ve afectada en pa-
cientes malnutridos al afectarse los linfocitos T coope-
radores. La inmunidad celular se afecta en la desnutri-
ción con disminución del tamaño del timo y alteración
del cociente CD8/CD4(2). La respuesta del organismo
ante la agresión es muy compleja y por tanto incidirá
en la situación nutricional. Fundamentalmente el siste-
ma inmune responde con dos componentes. Se activan
los linfocitos T y B y se inicia una respuesta inflama-

toria de citoquinas, interleukina 1 (IL-1), interleukina-
6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa).
Estas citoquinas aumentan el catabolismo de las proteí -
nas y las grasas para enviar nutrientes al sistema inmu-
ne(3). Sin embargo se produce una gran diversidad de
otros mediadores como citoquinas antiinflamatorias,
factores de crecimiento, óxido nítrico, eicosanoides y
radicales libres, influyendo todos ellos en la respuesta
ante la agresión.

No debemos olvidar que la síntesis de mediadores
de la inflamación-agresión presenta un curso temporal
corto y que va a producir la activación de determina-
dos genes que aumentan en el tiempo la respuesta, de
este modo se activa el factor nuclear kappa Beta
(NFkB) y la proteína activadora –1. Por ejemplo, la ac-
tivación del NFkB se ha relacionado en pacientes con
sepsis con mayor mortalidad. En este punto es donde
aparece alguno de los efectos de los nutrientes con ac-
tivación inmunomoduladora, así los antioxidantes y los
ácidos grasos omega-3 son capaces de disminuir la ac-
tivación de NFKB. En la Tabla 51.1 se resume el meca-
nismo de acción de diferentes inmunonutrientes. 
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Por tanto la situación nutricional de un paciente in-
cide sobre su situación inmunológica. Pero cabría pre-
guntarnos si la dieta de un paciente puede incidir so-
bre su situación inmunológica y por tanto sobre la
morbimortalidad. De este modo se ha acuñado un nue-
vo término “Inmunonutrición”. Dentro de los inmuno-
nutrientes, los 3 más importantes son los ácidos grasos
omega-3, la glutamina y la arginina. 

FISIOPATOLOGÍA

Ácidos grasos omega-3

La importancia de los ácidos grasos omega-3 en in-
munonutrición se basa en que los ácidos docosahexa-
nóico (DHA) y eicosapentanóico (EPA), mejoran el
sistema inmune compitiendo con el ácido araquidóni-
co (omega-6) en la cascada enzimática de elongación
y desaturación. Permanece todavía por aclarar cuál es
la ratio correcta en la dieta oral de omega-3/omega-6.
En los países occidentales oscila de 10/1 a 20/1, no
obstante en la actualidad están apareciendo suplemen-
tos nutricionales con relaciones invertidas (0,9) que
podrían aportar ventajas adicionales disminuyendo la
situación inflamatoria de base del paciente tumoral y
mejorando por ejemplo su masa magra(4) . 

Los ácidos grasos poliinsaturados, como el alfa li-
noleico (omega-6) o alfa linolénico (omega-3) pueden
ser desaturados y elongados para dar lugar a ácido ara-
quidónico a partir de omega-6, o EPA y DHA a partir
de omega-3. Teniendo en cuenta que el ácido linoleico
puede desaturarse y elongarse por la misma enzima
que el linolénico, existe competencia enzimática entre
ellos y el consumo durante largo tiempo de ácido lino-
lénico (omega-3) incrementa los niveles de EPA y dis-

minuye los de ácido araquidónico, produciendo por
tanto un menor “ambiente inflamatorio”.

Sin perder de vista las relaciones entre las dos gran-
des familias de ácidos grasos poliinstaurados, podría-
mos explicar sus efectos mediante diferentes mecanis-
mos. El primero se relacionaría con las variaciones en
la estructura de las membranas celulares, que actuarí-
an en los receptores de superficie para antígenos e in-
terleukinas. En segundo lugar, dependería de la canti-
dad y tipo de los eicosanoides producidos; así las
fosfolipasas se activan durante la respuesta al trauma o
a la infección, y esto produce que las prostaglandinas,
leucotrienos y otros mediadores derivados de los lípi-
dos se sinteticen; de este modo la administración de
diferentes ácidos grasos daría lugar a diferentes perfi-
les de prostaglandinas y leucotrienos. En tercer lugar,
dependería de la capacidad de algunos ácidos grasos
de alterar la regulación genética, por ejemplo el ácido
eicosopentaenoico actúa como un agonista de los re-
ceptores PPAR, los cuales poseen un efecto antinfla-
matorio. Además, los ácidos omega-3 estabilizan el
complejo NFkB/IkB, el cual suprime la activación de
los genes relacionados con la inflamación. 

Glutamina
La glutamina es un aminoácido no esencial, que

puede llegar a ser esencial en determinadas situacio-
nes de estrés(5). La glutamina está relacionada con el
sistema inmunológico en muchos aspectos: funciona
como fuente energética para los enterocitos (disminu-
yendo la atrofia intestinal en situaciones de estrés) y
las células de división rápida así como donante de ni-
trógeno para la síntesis de pirimidinas y purinas, la
formación de NAD, arginina y aminoazúcares.

La glutamina incorporada al organismo con la dieta
oral es utilizada directamente por los enterocitos. No
obstante, cuando este sustrato es requerido en una si-
tuación de estrés, la fuente principal de glutamina pro-
viene del músculo. En situaciones de estrés existe un
aumento de la liberación de glutamina desde el mús-
culo, de forma que el pool de reserva muscular dismi-
nuye de forma importante. Esta deplección muscular
se debe al incremento de las necesidades de glutamina
junto con un decremento de los aminoácidos de cade-
na ramificada, el aspartato y el glutamato. Los niveles
de glutamina plasmática disminuyen, de este modo
tras la ingesta, el músculo y el pulmón son donantes
de glutamina y el intestino es el receptor principal, en
una situación de estrés se optimiza el aporte de gluta-
mina para las células inmunes y el hígado, por otra
parte el riñón se convierte en donante y aumenta toda-
vía más la liberación desde el músculo.
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TABLA 51.1. Inmunonutrientes y su mecanismo de acción

Arginina Precursor del oxido nitrico, aumenta el núme-
ro de linfocitos T y su función, aumenta la pro-
ducción de Gh, se relaciona con el metabo-
lismo de la prolina.

Nucleotidos Precursores de ARN y ADN, mejora la función
de los linfocitos T.

Glutamina Mejora la barrera intestinal, actúa como pre-
cursor del glutation y es el nutriente ideal de
las células inmunológicas.

Aminoácidos Aumentan la síntesis de glutation vía grupos
sulfidrilos sulfurados (meteonina, cisteína).

Ácidos omega-3 Efecto antinflamatoria al disminuir las citoqui-
nas proinflamatorias y actuar a nivel nuclear
en NFkB.



Una de las funciones dominantes de la glutamina es
el incremento de la síntesis de glutation. Existen tres
aminoácidos que intervienen en la síntesis del gluta-
tión; glicina, cisteína y ácido glutámico. La glutamina
es el precursor del ácido glutámico, siendo dominante
su papel en la síntesis de glutation. La cisteína y la
meteonina no son captados con tanta facilidad por las
células, aunque se están utilizando precursores de la
cisteína como la N-acetil-cisteína.

Arginina

La arginina es un aminoácido bibásico, siendo el
transportador de nitrógeno más ubicuo en nuestro or-
ganismo. Se sintetiza fundamentalmente en el riñón a
partir de la citrulina procedente del intestino y de un
donante de nitrógeno (ácido aspártico). La síntesis en-
dógena de arginina supone aproximadamente un 20-
30% del consumo diario.

La arginina es el sustrato de dos enzimas diferentes
encargadas de su metabolismo: la óxido nítrico sinte-
tasa y la arginasa. La arginasa da lugar a urea y orniti-
na, mientras que la óxido nítrico sintetasa genera óxi-
do nítrico. La funciones de la arginina pueden ser
agrupadas en tres bloques. Es un aminoácido secreta-
gogo que estimula la secreción de una gran variedad
de hormonas, especialmente de la hormona del creci-
miento, la insulina y el glucagón. Está implicado en
un gran número de vías metabólicas que están relacio-
nadas con su capacidad para actuar como precursor de
la síntesis de ornitina, que es el sustrato de la síntesis
de prolina, glutamato y poliaminas. Por último,
 incrementa la cicatrización de heridas, con efectos an-
ticatabólicos y actúa en el ciclo de la urea eliminando
del organismo compuestos no esenciales que contie-
nen nitrógeno(6).

Es importante tener en cuenta el papel de la argini-
na como único precursor del óxido nítrico. El óxido
nítrico es un vasodilatador endógeno que regula la ten-
sión arterial, la perfusión de los órganos y la interac-
ción del endotelio vascular con las células sanguíneas.
Uno de los puntos críticos de la administración de este
aminoácido es su papel como precursor del óxido ní-
trico, pudiendo estar relacionado con la mortalidad en
el shock séptico(7).

Implicaciones clínicas de fórmulas
inmunomoduladoras

Uno de los grandes problemas metodológicos de los
estudios de investigación realizados con inmunonutri-
ción es la utilización de fórmulas con múltiples inmu-

nonutrientes, siendo imposible comparar el efecto ais-
lado de cada uno de ellos, encontrando por tanto el
efecto de un “cocktail” de inmunonutrientes sobre va-
riables clínicas y bioquímicas. Las fórmulas enterales y
suplementos comercializados que podemos considerar
inmunonutrientes son múltiples. A modo de resumen
las exponemos en la Tabla 51.2. En la actualidad tam-
bién disponemos de modulos de glutamina (Ta-
bla 51.3) y arginina (Tabla 51.4).

Pacientes quemados

Uno de los primeros estudios realizados fue el de
Gottschlich et al.(8) con 50 pacientes y un 40% de su-
perficie corporal quemada. Este autor divide a los pa-
cientes en tres grupos: un grupo con dieta inmunomo-
duladora, 17 pacientes con una fórmula con un 9% de
arginina y un 50% de grasas de pescado; y dos grupos
con fórmula estándar. En este trabajo se detectó una
disminución significativa de infecciones de la herida
(inmunonutrición 11% frente a 57% y 42% de las dos
estándar). Como resultados secundarios, observa me-
nor incidencia de diarrea y mejor control glucémico,
con menor estancia hospitalaria por porcentaje de que-
madura en el grupo de fórmula inmunomoduladora.
Posteriormente, Saffle et al.(9) compararon una fórmu-
la inmunomoduladora frente a una enriquecida pero
sin arginina. En este trabajo no se encontraron diferen-
cias significativas, en ninguna de las variables analiza-
das. Un estudio(10) randomizado en este tipo de pacien-
tes ha mostrado cómo la suplementación diaria con
40,4 umol de cobre, 2,9 umol de selenio y 406 umol
de zinc durante 30 días reducía el número de bronco-
neumonías y la estancia hospitalaria. En resumen, la
escasez de trabajos en este grupo de pacientes no per-
mite obtener ninguna conclusión.

Pacientes críticos de origen
traumatológico

El primer trabajo fue realizado por Brown et al.(11),

en el cual se encuentran diferencias a favor de la fór-
mula inmunomoduladora (16% vs. 56%) en la tasa de
infecciones, con una alta incidencia de neumonía en
ambos grupos (53% vs. 83%). Otro trabajo en este
grupo de pacientes es el realizado por Kudsk et al.(12)

con 70 pacientes en total. Este trabajo presenta una
menor tasa de infecciones en general (31% vs. 65%), a
expensas de la disminución de abscesos intraabdomi-
nales (6% vs. 35%), por lo que observan menor consu-
mo de antibióticos, menor estancia de UCI, generando
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por tanto un importante ahorro económico. Otro traba-
jo realizado con la misma fórmula inmunomoduladora
anterior fue el de Moore et al.(13). En este trabajo multi-
céntrico se detectan menos complicaciones sépticas
globales (22% vs. 43%). En el grupo con inmunonutri-
ción no hubo pacientes con distrés respiratorio, frente
al 11% en el grupo control, ni pacientes con absceso
intraabdominal. 

Posteriormente aparece el trabajo de Mendez(14) con
unos resultados negativos en el grupo de inmunonutri-
ción, con mayor incidencia de neumonía (72% vs.
52%), sin embargo los grupos no son totalmente equi-
parables en un inicio (mayor proporción de distrés res-
piratorio en el grupo de inmunonutrición). Estos resul-
tados fueron parcialmente repetidos por Weimann et
al.(15), que detectó una mayor incidencia de neumonía
en el grupo con inmunonutrición (63% vs. 46%), sin
alcanzar la significación estadística. Recientemente, se
ha realizado un estudio en niños con traumatismo cra-
neal(16), el grupo con fórmula inmunomoduladora no
presentó ventajas clínicas (estancia hospitalaria, infec-
ción nosocomial o supervivencia), solo se detectó una
mejoría en los niveles de interleukina-8. 

Por tanto, al revisar los trabajos podemos sugerir
que las fórmulas inmunomoduladoras en este grupo de
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TABLA 51.2. Composición de las fórmulas enterales de inmunonutrición

NOMBRE Kcal/cc PROTEÍNAS 
(g/100 cc)

GRASAS 
(g/100 cc)

CARBOHIDRATOS
(g/100 cc)

OSMOLARIDAD
(mOs/l)

n-3 (g/100cc)
ratio n-6/n-3

ARGININA
(g/100 cc)

GLUTAMINA
(g/100 cc)

Alitraq 1 5,3 
42% péptido

1,5 
53% MCT

16,4 480 0,15
4,23

0,45 1,42

Impact
enteral

1 5,6 2,8 
27% MCT

13,4) 477-519 0,34
0,7

1,25 –

Impact 
oral

1 7,6 3,9
28,2%

18,9 690 0,67
0,91

1,8 –

Oxepa 1,5 6,3 9,4 
25% MCT

10,6 384 0,94
1,85

– –

Perative 1,3 6,7 3,7 
40% MCT

17,7 308 0,16
4,8

0,85 –

Prosure 1,23 5,4 2,7
16,2% MCT

14,9 474 1,75
0,27

– –

Forticare 1,6 9 5,3 19,1 730 2,7
1,2

– –

Nutrison
Advanced

Cubison

1 5,5 3,3 12,5 315 1,41
5

0,625 –

Resource
support

1,55 9 5,3
9,4%

17,9 564 1,05
1,1

– –

Clinutren
Repair 

1,25 9,3 2,8 15,6 580 1,07
7,2

0,47 –

TABLA 51.3. Módulos de glutamina

100 G
ADAMIN G
SOBRES 5g

RESOURCE
GLUTAMINA
SOBRES 5g 

GLUTAMINA
NM 

SOBRE 10 g

GLUTAMINA
NM VIAL
5g/40 ml

KCa 479 400 399,5 399,5

Prot g 100 100 99,7 99,7

L glutamina g 100 100 99,7 99,7

HC g 0 0 0,1 0

Lípidos 0 0 0,09 0

TABLA 51.4. Módulos de arginina

100 G RESOURCE ARGINAID
SOBRES 7 g 

ARGININA NM 
VIAL 5 g/20 ml

KCa 238 400

Prot g 71 99

L Arginina g 71 99

HC g 3,6 0

Lípidos 0 0



pacientes pueden disminuir la tasa de infecciones aun-
que son necesarios más trabajos.

Pacientes críticos

Una de las críticas metodológicas a estos trabajos
es la gran heterogeneidad de los pacientes utilizados,
al poder incluir en los pacientes evaluados; sépticos,
traumatizados (con afectación craneal o no), postqui-
rúrgicos estables y postquirúrgicos inestables. A pesar
de esta crítica metodológica, este grupo de trabajos
aporta el segundo mayor volumen de pacientes estu-
diados con inmunonutrición. 

El primer trabajo realizado es el de Bower(17) , es un
trabajo multicéntrico, con 326 pacientes selecciona-
dos, estudian a 279, de los cuales tan solo 200 reciben
nutrición y en concreto solo 85 pacientes recibieron
como mínimo 5 litros de nutrición enteral en total,
 obteniéndose en este subgrupo beneficios. Los resulta-
dos a favor de la fórmula inmunomoduladora mostra-
ron menos días de hospitalización, pero solo significa-
tivo en el subgrupo que tolera la nutrición enteral,
también observaron menor número de infecciones tar-
días en el subgrupo séptico, con una mayor mortalidad
(15,6% vs. 7,6%). Con las mismas fórmulas nutricio-
nales Atkinson(18) demostró menos días de hospitaliza-
ción en el subgrupo que recibió mayor cantidad de
 nutrición enteral, sin detectar otras diferencias signifi-
cativas. 

Estos datos fueron parcialmente reproducidos por
Rodrigo Casanova et al.(19), encontrando menor inci-
dencia de neumonías (12% vs. 21%) y mayor tasa de
mortalidad (12,5% vs. 7,1%). El grupo de Galban(20)

detectó una menor mortalidad con la fórmula inmuno-
moduladora (19,1% vs. 32,2%). No existen diferen-
cias significativas en el número de infecciones, por lo
que la disminución de la mortalidad no se debe a me-
nor desarrollo de infecciones nosocomiales, aunque sí
que encuentran menor bacteriemia (8% vs. 22%). En
otro trabajo(21), donde se compararon otros dos prepa-
rados en este tipo de pacientes no se encontraron dife-
rencias significativas en ningún parámetro clínico. 

También han aparecido trabajos que han generado
la aparición de una corriente crítica en la utilización de
estos preparados en pacientes críticos. Un Grupo Ita-
liano colaborativo(22), comparó nutrición parenteral
frente a una fórmula inmunomoduladora en pacientes
de cuidados intensivos, clasificados según su grado de
estrés. Seleccionan un total 1.500 pacientes, reclutan
750 y estudian 237, que reparten en 36 con sepsis se-
vera (19 con nutrición parenteral y 17 con fórmula in-
munomoduladora) y 201 con sepsis no severa (101

con nutrición parenteral y 100 con fórmula inmuno-
moduladora). La mortalidad en el grupo de inmunonu-
trición fue de 13 pacientes, sumando estancia en UCI
más primer mes y en el grupo con parenteral fue de 3
pacientes. El otro trabajo ha sido realizado en Estados
Unidos(23). La mortalidad fue superior en el grupo de
inmunonutrición (23% vs. 9,6%), sin embargo este
trabajo tiene un grave problema en la asignación a los
dos grupos con mayor tasa de neumonía inicial en el
grupo de inmunonutrición.

En resumen, estos trabajos presentan un grupo de
pacientes demasiado heterogéneo en su grado de es-
trés, así como falta de cumplimiento del soporte pres-
crito como para arrojar datos clínicos claros. En una
de las últimas revisiones realizadas se concluye que la
utilización de fórmulas inmunomoduladoras es con-
trovertida en este tipo de pacientes(24). Sin embargo
merece la pena recordar que los pacientes con síndro-
me de distrés respiratorio agudo (SDRA) se pueden
beneficiar de la inmunonutrición, de este modo en el
trabajo de Gadek et al(25) se demostró en 146 pacientes
una reducción de los días de soporte ventilatorio (11
vs 16,3 días), de la estancia en UCI (12,8 vs 17,5 días)
y de la incidencia de fallo orgánico al utilizar una fór-
mula enriquecida en ácido gamalinolenico y eicosa-
pentaenoico.

Pacientes quirúrgicos

Este es el grupo de estudios con mayor volumen de
pacientes, presentando como principal problema me-
todológico la heterogeneidad de la causa que motivo
la cirugía así como el grado de desnutrición antes del
abordaje quirúrgico. Para una mejor comprensión fi-
siológica del tema podemos dividir los trabajos en so-
porte preoperatorio y soporte postoperatorio.

Nutrición enteral pre y postoperatoria

En la mayor parte de los trabajos se utiliza la misma
fórmula inmunomoduladora enriquecida en arginina,
ácidos omega-3 y ácidos ribonucléicos comparándola
frente a un dieta estándar, con pauta pre y postoperato-
ria. Uno de los grupos más activos ha sido el de Senkal
et al.(26). Este grupo diseñó un estudio administrando
nutrición enteral 5 días antes y 5 días después de la in-
tervención quirúrgica, con un mínimo de 1.000 cc3 al
día de fórmula inmunomoduladora. Los resultados
mostraron menor incidencia de complicaciones infec-
ciosas y de la herida (13% frente a 24%), siendo lo
más sorprendente que los hallazgos fueron también
mejores incluso en pacientes bien nutridos. 
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Otro trabajo con una pauta preoperatoria más pro-
longada (7 días) (27) demostró una menor incidencia
de infecciones en el grupo de los bien nutridos (9% vs.
20%) y también en los malnutridos (14% vs. 40%).

Nutrición enteral postoperatoria

El primer trabajo realizado en este grupo de pacien-
tes fue realizado por Daly et al.(28), donde se demues-
tra una menor incidencia de infecciones y de estancia
hospitalaria, sin diferencias en la mortalidad. El pro-
blema de este trabajo es la utilización de dos fórmulas
no isonitrogenadas. Posteriormente el mismo grupo(29),
diseña un estudio con fórmulas isonitrogenadas, de-
tectando una menor tasa de infecciones y complicacio-
nes de la herida en el grupo con inmunonutrición.

Otro trabajo ha evaluado estas fórmulas utilizando
tres ramas de intervención, permitiendo además de
comparar una fórmula inmunomoduladora frente a una
enteral estándar, la utilización de una fórmula parente-
ral(30-31). Este trabajo ha sido realizado en 60 pacientes
intervenidos de neoplasia de estómago o páncreas, de-
tectándose menos infecciones si se compara la fórmula
inmunomoduladora frente a nutrición parenteral, pero
no encuentra diferencias significativas entre las dos
fórmulas enterales. El mismo diseño repetido por
Schilling et al.(31), en 41 pacientes intervenidos de neo-
plasia de colon, encontró menos complicaciones infec-
ciosas, sin alcanzar la significación estadística.

Senkal et al.(32) comparó la fórmula inmunomodula-
dora con una dieta estándar isocalórica e isonitrogena-
da. No encontró diferencias significativas en la inci-
dencia de complicaciones totales (22% vs. 32%), sí
que existieron diferencias significativas en las compli-
caciones infecciosas y de la herida (6% vs. 17%), con
una disminución de la estancia hospitalaria en tres días.

Nuestro grupo(33) ha demostrado en pacientes con
tumores de cabeza y cuello, comparando una fórmula
enriquecida en arginina frente a una fórmula hiperpro-
teica, una disminución de las fístulas de la herida qui-
rúrgica (22%). Estos resultados han sido repetidos uti-
lizando la misma fórmula pero alcanzado hasta 17
gramos al día de arginina con una buena tolerancia(34-

35). Snyderman(36) también ha demostrado beneficios
de la utilización de fórmulas inmunomoduladoras en
los pacientes con tumores de cabeza y cuello.

Curiosamente, el trabajo realizado por un grupo ita-
liano(37) mostró beneficios en las complicaciones in-
fecciosas y la estancia hospitalaria tanto en los pacien-
tes que recibieron una pauta preoperatoria como en los
que recibieron preoperatoria y postoperatoria.

El único trabajo que no ha conseguido demostrar
beneficios(38), comparó una fórmula inmunomodulado-

ra por yeyunostomía frente a dieta oral y fluidoterapia
(sin nutrición enteral), siendo el único que no encuen-
tra diferencias en la incidencia de complicaciones de
ningún tipo, con una incidencia de complicaciones in-
fecciosas de 17% con la fórmula inunomoduladora
frente al 19% con dieta oral. Un grave problema de di-
seño en este trabajo es la presencia de pacientes bien
nutridos. 

En general, parece ser que el efecto beneficioso so-
bre la inmunidad se puede observar tanto en los pa-
cientes bien nutridos como malnutridos, pero en estos
últimos aparecen con más frecuencia las infecciones y
su utilización sería más rentable económicamente. El
último metanálisis publicado muestra cómo la suple-
mentación perioperatoria con fórmulas inmunomodu-
ladoras(39) en cirugía digestiva muestra beneficios en la
tasa de infecciones, en la estancia hospitalaria y en di-
ferentes marcadores inmunológicos.

En resumen, la nutrición enteral inmunomodulado-
ra en los pacientes quirúrgicos por neoplasia produce
una menor tasa de infecciones tardías, aunque no pa-
rece tener efectos sobre la mortalidad. Se debería
 recomendar la inmunonutrición enteral, en el pre y
postoperatorio, en los que ya presentan malnutrición
preoperatoria.

FUTUROS INMUNONUTRIENTES

Todavía quedan algunos interrogantes por resolver,
como la vía de administración y la duración de la ad-
ministración de la fórmula inmunomoduladora. En
cuanto a la vía de administración, si podemos utilizar
la vía enteral, esta es la de elección. En cuanto al tiem-
po necesario de administración, se recomienda un
 mínimo de cinco días y un máximo de diez días con
un volumen de 1.200-1.500 cc3, aunque estas reco-
mendaciones pueden variar en función de la patología
que ha indicado el soporte nutricional así como de la
evolución clínica del paciente. No obstante, la gran va-
riabilidad en la respuesta a la inmunonutrición puede
ser explicada no solo por las variables previamente ci-
tadas, sino también por el componente genético de
cada paciente. De este modo diferentes polimorfismos
genético que codifican citoquinas o regulan diferentes
componentes de la respuesta inflamatoria pueden mo-
dular geneticamente la respuesta clínica(40). 

Por otra parte, existen una gran cantidad de inmu-
nonutrientes que están siendo investigados para eva-
luar sus efectos. Por ejemplo, un ensayo clínico ha
evaluado el efecto de la ornitina alfa-cetoglutarato en-
teral en paciente quemados (20-50% de la superficie
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corporal afectada), mostrando una mejoría del balance
nitrogenado(41). La administración de fibra con las fór-
mulas de nutrición enteral puede reducir la adherencia
a la mucosa de las bacterias y mejorar la digestión de
las grasas. También se está revisando el papel de los
probióticos en las fórmulas de nutrición enteral, com-
pitiendo con las bacterias patógenas(42).

También podemos incluir en esta lista al zinc.
Este mineral es un componente crítico de los enzi-
mas implicados en la replicación y transcripción del
ADN, como por ejemplo la ADN polimerasa. Ade-
más juega un papel fundamental en la unión de los
factores de transcripción con las moléculas de ADN,
punto que hemos visto utilizado por algunos de los
inmunonutrientes previamente citados. La suplemen-
tación de zinc en ancianos ha demostrado una dismi-
nución de la tasa de infecciones y aumento de la su-
pervivencia(43).

Los ponifenoles también están bajo evaluación, se
ha demostrado que pueden prevenir el crecimiento tu-
moral, presentado efectos antiinflamatorios, al inhibir
la producción del factor de necrosis tumoral alfa y blo-
quear la activación del factor nuclear kappa Beta,
como los ácidos grasos omega-3(45).

RESUMEN

En la actualidad existen diversos meta-análisis que
cuestionan la utilización de estas fórmulas inmunomo-
duladoras en determinados patologías(45), y otros meta-
nálisis que muestran incluso sus beneficios en los gru-
pos más discutidos como los pacientes críticos(46). En
las Guías ASPEN 2002(47) y en las Guías Canadien-
ses(48) se revisan exhaustivamente estos trabajos, así
como en una reciente revisión Cochrane(49), en refe-
rencia a los pacientes tumorales. Podemos concluir
que, como así indican las guías ASPEN, las fórmulas
inmunomoduladoras se deben utilizar en los siguientes
casos:

— Pacientes sometidos a cirugía electiva de tubo
digestivo, moderada o severamente desnutridos
(albúmina <3,5 g/dL) (esófago, estómago, pán-
creas y árbol biliar)

— Severamente desnutridos (albúmina <2,8 g/dL)
sometidos a cirugía de tubo digestivo bajo.

— Pacientes con traumas penetrantes con índice
de severidad mayor de 18, con lesiones en más de
dos sistemas (abdomen, tórax, cabeza, extremi-
dades, columna).

— Pacientes con trauma abdominal con índice ma-
yor 20, es decir lesiones severas en colon, pán-
creas y duodeno, hígado y estómago.

No existen suficientes datos en los siguientes pa-
cientes:

— Pacientes con reconstrucción aórtica con EPOC
y probable ventilación mecánica prolongada.

— Cirugía en tumores de cabeza y cuello.
— Lesión craneal con Glasgow <8.
— Quemaduras de tercer grado en >30%.
— Necesidad de ventilador mecánico, pacientes

médicos no sépticos o quirúrgicos con riesgo de
infección.

Estando totalmente contraindicadas:

— Pacientes que recuperaran nutrición oral en < 5
días.

— Pacientes en UCI para monitorización.
— Obstrucción intestinal inferior a la zona de ac-

ceso.
— Hipoperfusión esplácnica.
— Hemorragia digestiva con vaso visible en en-

doscopia.

Sin embargo, las recientes guías ESPEN(50) reco-
miendan la utilización de fórmulas inmunomodulado-
ras en las siguientes situaciones:

— Cirugía electiva del tracto digestivo superior.
Grado A.

— Pacientes con grado intermedio de sepsis. Gra-
do B.

— Pacientes con trauma. Grado A.
— Pacientes con síndrome de distrés respiratorio

agudo. Grado B.
— No se pueden hacer recomendaciones directas

para los pacientes quemados por la existencia
de datos insuficientes.

— La glutamina debe ser añadida a la fórmula en-
teral de pacientes quemados y con trauma. Gra-
do A.

— Se deben utilizar fórmulas inmunomoduladoras
en pacientes sometidos a cirugía de cáncer de
cuello Grado A.

— Se deben utilizar fórmulas inmunomoduladoras
en pacientes sometidos a cirugía de cáncer de
abdomen Grado A.
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INTRODUCCIÓN

Las úlceras por presión se definen como un área de
daño localizada en la piel y en los tejidos subyacentes
causados por la presión, fricción o combinación de
ambos(1) . La severidad de las úlceras permite clasifi-
carlas en cuatro grados desde el I al IV (Tabla 52.1).
La prevalencia de esta patología oscila entre un 3 a un
70% dependiendo de variables como el tipo de pacien-
te, la patología de base, al presencia de diabetes y/o ar-
teriopatía, la movilidad, el tipo de institución en la que
está ingresado, etc.(2-3). 

La presencia de úlceras por presión se asocia con
un incremento de la morbi-mortalidad. Existe entre
cuatro y seis veces más riesgo de muerte en un pacien-
te con úlcera por presión(4). La calidad de vida también
se ve afectada por el dolor, exudación, modificación
de la imagen corporal, así como la limitación en la
movilidad que pueden producir estas lesiones(5). Las
complicaciones infecciosas son más frecuentes, nece-
sitando más días de hospitalización(6). Por ello, las
consecuencias económicas son enormes, el coste

anual de tratar las úlceras por presión en Gran Bretaña
se calcula en unos 1.065 millones de euros y en Esta-
dos Unidos de 2,4 billones de Euros(6).

FISIOPATOLOGÍA Y ACCIÓN
DE NUTRIENTES EN LA CICATRIZACIÓN

Existen múltiples grupos de riesgo que pueden desa -
rrollar úlceras por presión (Tabla 52.2). Dentro de los
posibles factores de riesgo relacionados con las úlce-
ras por presión, tenemos como uno de los más impor-
tantes la situación nutricional. Se han implicado el
bajo índice de masa corporal, el bajo peso, así como la
reducción de la ingesta oral. Por tanto, la mala situación
nutricional aumenta el riesgo y empeora la evolución de
las úlceras por presión(7). 

Los mecanismos por los que la situación nutricional
está implicada en el riesgo y evolución de las úlceras
por presión son múltiples. En primer lugar por la re-
ducción del aporte de nutrientes al mantenimiento y
reparación de los tejidos, en segundo lugar por la dis-
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minución de la masa grasa con su efecto almohadilla,
y en tercer lugar por la reducción de la actividad físi-
ca, disminución de la motilidad y presencia de edema.

El correcto aporte de macro y micronutrientes es por
tanto importante en esta patología. En principio es pre-
ciso un aporte hiperproteico que puede oscilar desde los
1,2 a 1,5 g de proteína/kg de peso ideal, lo que repre-
senta aproximadamente un 20% de las necesidades ca-
lóricas. Durante los procesos de cicatrización se incre-
menta la síntesis de proteínas en la zona de la herida. Si
existe un déficit de aminoácidos, se reduce la síntesis de
proteínas. Un ejemplo de esta situación es el aminoáci-
do arginina, demostrándose que durante la cicatrización
puede convertirse en un aminoácido esencial(8). Se ha
demostrado que dosis de arginina entre 17 y 24 g al día
mejoran el depósito de colágeno en las heridas(9). 

Con respecto al aporte de hidratos de carbono, se
recomienda que representen entre un 55 y 60% del
aporte calórico total y con un alto aporte de hidratos

de carbonos complejos. Los objetivos de este aporte
son múltiples. En primer lugar, aportar calorías a los
pacientes para evitar el consumo de proteínas endóge-
nas. En segundo lugar, la presencia de hidratos de car-
bono de absorción lenta permite que la glucemia no
sea tan elevada y no se produzcan fenómenos de glico-
silación proteica. Estos fenómenos de glicosilación
pueden empeorar el trasporte de vitamina C al interior
de las células e inhibir la proliferación de fibroblastos,
produciendo un empeoramiento en la cicatrización de
las heridas(10). 

Con respecto a las grasas, deben representar un 20-
25%, son importantes en los procesos de cicatrización
al vehicular ácidos grasos esenciales como los ácidos
linoleico y linolénico, componentes fundamentales de
las membranas celulares, sobre todo en una situación
de alto recambio tisular como es la cicatrización de una
úlcera. Tampoco debemos olvidarnos que los ácidos
grasos de la serie omega-3 presentan fenómenos antiin-
flamatorios, inmunomoduladores y vasodilatadores, to-
dos importantes para los procesos de cicatrización(11). 

Con respecto a las vitaminas y minerales, con los
conocimientos fisiológicos que tenemos en la actuali-
dad existen una serie de ellas que presentan un gran
interés (vitamina C, vitamina E, Vitamina A, vitamina
K, hierro, cobre y zinc). Probablemente la que más in-
terés despierte es la vitamina C. Esta vitamina es esen-
cial como cofactor de la síntesis de colágeno y para
mantener la función inmunológica. Las recomenda-
ciones internacionales se sitúan en los sujetos sanos en
75 mg/día (mujeres) y 95 mg/día (varones), con un lí-
mite tolerable de 2 g al día(12). La vitamina A promue-
ve la diferenciación de los fibroblastos, la síntesis de
colágeno y reduce las infecciones de las heridas(13). El
papel de la vitamina E permanece como uno de los
grandes interrogantes en la cicatrización, coexistiendo
un consenso sobre su suplementación en este tipo de
patologías(14). Con respecto a la vitamina K, es necesa-
ria como cofactor para la síntesis de factores de coagu-
lación, siendo producida normalmente por las bacterias
del intestino. Los pacientes que reciben antibioterapia,
como puede ser el caso de úlceras por presión infecta-
das, van a disminuir la producción endógena de vitami-
na K precisando suplementación(14). 

Con respecto a los minerales, el cobre es un im-
portante cofactor para muchos enzimas, incluyendo
la lisiloxidasa, implicada en los enlaces cruzados del
colágeno y de la elastina(15). El hierro es otro de los
micronutrientes implicados en la hidroxilación de la
prolina y lisina, necesarios para la síntesis de coláge-
no. Por otra parte, la anemia por déficit de hierro va a
producir una disminución de la oxigenación tisular, así
como una reducción en la actividad bactericida de los
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TABLA 52.2. Grupos de riesgo para desarrollar úlceras por
presión y factores implicados

GRUPOS DE RIESGO:
• Ancianos inmovilizados.
• Pacientes desnutridos.
• Pacientes ortopédicos.
• Movilidad limitada (sillón, cama).
• Pacientes en coma.
• Pacientes en cuidados intensivos.
• Pacientes neurológicos (ACV, EM).
• Lesionados medulares.
• Enfermedades vasculares periféricas.

FACTORES IMPLICADOS:
• ESTADO NUTRICIONAL.
• Edad.
• Físico.
• Enfermedad arterial periférica.
• Actividad/movilidad.
• Incontinencia.

TABLA 52.1. Estadiaje de las úlceras por presión

ESTADIO CARACTERÍSTICAS

I Eritema en piel intacta que no cede con la presión.

II Afectación de la epidermis o dermis o de ambas.
La úlcera es superficial y se presenta como una
abrasión.

III Afectación de la piel en toda su profundidad con
necrosis del tejido subcutáneo.

IV Afectación en profundidad con destrucción y
necrosis de tejido con afectación del músculo,
hueso o estructuras adyacentes.



leucocitos(14). Probablemente el mineral que más inte-
rés ha despertado en los procesos de cicatrización es el
zinc. Este mineral implicado como coenzima en multi-
tud de vías metabólicas y procesos de división celular,
es necesario a altas concentraciones en el foco cicatri-
cial, no obstante no está exento de riesgos en cantida-
des excesivas, relacionándose con episodios de dia-
rrea, alteraciones del sistema inmunológico y en el
metabolismo del cobre(15).

Tras todo lo previamente citado, nos podríamos
preguntar cuál es el aporte dietético adecuado, tanto
en macronutrientes como en micronutrientes, en estos
pacientes. Probablemente las guías más utilizadas son
las del Grupo Nacional para el Estudio de las Úlceras
por Presión que se reflejan en la Tabla 52.3.

TRATAMIENTO NUTRICIONAL 
EN PREVENCIÓN PRIMARIA 

Ante este tipo de pacientes podemos plantearnos rea-
lizar una intervención nutricional antes de que se desa -
rrolle la úlcera (prevención primaria) o cuando la úlcera
ya está establecida (prevención secundaria). 

Con respecto a los estudios de prevención primaria,
el primero fue realizado por Delmi et al. (16). Se eva-
luaron un total de 59 pacientes en recuperación tras

presentar una fractura de cadera, con un seguimiento
de seis meses, los pacientes recibieron la dieta hospi-
talaria estándar sola o un suplemento nutricional oral
diario además de la dieta hospitalaria. El número de
úlceras por presión en el primer centro fue de dos en el
grupo de tratamiento (n=27; 7%) y de tres en el grupo
de control (n=32; 9%) con un riesgo relativo (RR) es-
tadísticamente no significativo para las úlceras por
presión de 0,79. El número de úlceras por presión en
el segundo centro (recuperación) fue de cero en el gru-
po de tratamiento (n=9) y de tres en el grupo de con-
trol (n=15; 20%) con un RR que no fue estadística-
mente significativo de 0,23. El número de úlceras por
presión presente a los seis meses fue de cero en el gru-
po de tratamiento (n=25) y de dos en el grupo de con-
trol (n=27; 7,4%) con un RR que no fue estadística-
mente significativo de 0,22. 

En el siguiente estudio realizado por el grupo de
Hartgrink et al.(17), se evaluaron 140 pacientes en recu-
peración de fracturas de cadera durante dos semanas,
el grupo de intervención fue tratado con la dieta hospi-
talaria estándar y alimentación adicional por sonda na-
sogástrica que se administró con una bomba de ali-
mentación durante la noche. El grupo control recibió
la dieta hospitalaria estándar sola. Un total de 25 de
los 48 pacientes del grupo de intervención (52%) y 30
de los 53 pacientes del grupo de control (56%) tuvie-
ron úlceras por presión de grado 2 o más, sin detectar
diferencias significativas. 

Sin embargo, el estudio con mayor número de pa-
cientes ha sido realizado por Bourdel-M et al.(18), mos-
trando unos resultados muy diferentes a los anteriores.
Los pacientes del grupo de intervención nutricional re-
cibieron dos suplementos orales por día además de la
dieta normal. El grupo control recibió la dieta hospita-
laria estándar sola. Se reclutaron un total de 662 pa-
cientes mayores de 65 años, en la fase aguda de una
enfermedad crítica, con un seguimiento hasta el alta
hospitalaria. La incidencia acumulada de úlceras por
presión (todos los grados) fue del 40% (118/295) en
el grupo de intervención nutricional versus el 48%
(181/377) en el grupo de control. Esto equivale a un
riesgo relativo de desarrollar una úlcera con la suple-
mentación de 0,83 (IC del 95%: 0,70 a 0,99). El análi-
sis multivariante mostró cómo los factores de riesgo
independientes de desarrollar una úlcera por presión
fueron: nivel de albúmina sérica en el valor inicial,
puntuación de Kuntzman en el valor inicial, fractura
de miembro inferior, puntuación de Norton < 10 y per-
tenencia al grupo de control.

Houwing 2003 et al.(19) realizaron el seguimiento de
103 pacientes con fractura de cadera durante un mes.
El grupo de intervención recibió un suplemento diario
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TABLA 52.3. Recomendaciones del Grupo para el Estudio
de Úlceras por Presión

MACRONUTRIENTE ALTO RIESGO O ESTADIO I-II ESTADIO III-IV

Proteínas 1,2 a 1,5 g/kg/día 1,5 a 2 g/kg/día

Arginina 7 a 15 g/día Arginina 7-15 g/día

CALORÍAS Pac. Sin lesión medular Pac. Sin lesión medular
(restar 5 a 10 30-35 kcal/kg/d 35-40 kcal/kg/d
kcal/kg Pac. Parapléjico Pac. Parapléjico
en obesos)

29-33 kcal/kg/d 33-35 kcal/kg/d

Pac. Tetrapléjicos Pac. Tetrapléjicos

24-27 kcal/kg/d 27-30 kcal/kg/d

MICRONUTRIENTES

• Vitamina A • Selenio 
(10.000-25.000 UI) (100-150 mcg/día)

• Tiamina (10-100 mg/d) • Cobre (1-2 mg/día)

• Riboflavina (10 mg/día) • Zinc (4-10 mcg/día)

• Niacina (150 mg/día) • Manganeso 

• Vit. B6 (10-15 mg/día) (4 mg/día)

• Vit B12 (50 ug/día)

• Folatos (0,4-1 mg/día)

• Vit. C (1.000-200 mg)



además de la dieta hospitalaria estándar. El grupo de
comparación recibió la dieta hospitalaria estándar y un
placebo a base de una bebida sin calorías. Después de
dos semanas, la incidencia de úlceras por presión (es-
tadio I-II) fue de 55% (27,51) en el grupo de interven-
ción nutricional y 59% (30/52) en el grupo de placebo,
sin alcanzar la significación estadística. La incidencia
de úlceras por presión en estadio II fue de 18% en el
grupo de intervención nutricional versus 28% en el gru-
po de placebo, sin significación estadística. 

TRATAMIENTO NUTRICIONAL
EN PREVENCIÓN SECUNDARIA 

Ante un paciente que ya presenta una úlcera por
presión, las opciones de suplementación en la literatu-
ra han sido varias. En este caso el análisis de los traba-
jos lo vamos a realizar teniendo en cuenta el nutriente
suplementado. Con respecto al zinc, Norris et al.(20) ,
trataron un total de 10 pacientes con sulfato de zinc,
los pacientes recibieron 3 × 200 mg de sulfato de zinc
por día o placebo durante un periodo de 24 semanas.
Los pacientes tratados con zinc presentaron un cambio
en el volumen de la úlcera por presión de 10 ml frente
a 10 pacientes que recibieron placebo con un cambio
en el volumen de 6,0 ml, sin alcanzar la significación
estadística.

Otro de los nutrientes estudiados ha sido la vitami -
na C. De este modo Taylor et al.(21), evaluaron un total
de 20 pacientes. En el grupo tratado con ácido ascórbi-
co (500 mg dos veces al día, durante 4 semanas) hubo
una reducción promedio estadísticamente significativa
en el área de úlcera por presión del 84% en compara-
ción con el 42,7% en el grupo de placebo, (IC del
95%: 34,72 a 47,88 p<0,005). La tasa de cicatrización
promedio fue de 2,47 cm2/semana en el grupo de inter-
vención comparada con 1,45 cm2/semana en el grupo
de control. Otro trabajo realizado posteriormente con
vitamina C(22), comparando 500 mg dos veces al día
frente a 10 mg/ dos veces al día durante 12 semanas,
mostró datos sorprendentes. La tasa de cicatrización
absoluta promedio en el grupo de intervención (n=43)
fue 0,21 cm2/semana y de 0,27 cm2/semana en el grupo
de control (n=45), sin existir diferencias significativas.
La reducción del volumen promedio fue de 0 ml/sema-
na en el grupo de intervención y de 0,20 ml/semana en
el grupo control (diferencia: –0,20 ml/semana). El
“cambio clínico” promedio donde las mejorías (es de-
cir, reducción de la superficie, velocidad de la cicatri-
zación, reducción del volumen) fue de 17,89%/semana
en el grupo de intervención y 26,08%/semana en el
grupo control.

Con respecto a la suplementación con proteínas,
merece la pena destacar el trabajo de Chernoff et al.(23)

con una fórmula nutricional de alto contenido proteico
o de muy alto contenido proteico y una monitorización
durante ocho semanas. Aunque el tamaño de las úlce-
ras se redujo con ambas dietas, la mejoría fue mayor en
el grupo de alto contenido proteico. Ninguno de los pa-
cientes del grupo de alto contenido proteico y cuatro
pacientes del grupo de muy alto contenido proteico tu-
vieron una cicatrización completa de su úlcera, sin di-
ferencias estadísticamente significativas. La reducción
promedio del tamaño de la úlcera fue del 42% en el
grupo de alto contenido proteico, en comparación con
el 73% en el grupo de muy alto contenido proteico.

Recientemente han aparecido dos trabajos que utili-
zan en prevención secundaria dos suplementos nutri-
cionales enriquecidos con varios nutrientes (proteínas,
arginina, vitamina C) y también arginina. En el trabajo
de Frías Soriano et al.(23) se trataron 39 pacientes con
úlceras de presión estadio III y IV, en una sola rama de
intervención con un suplemento que contenía 3 g de
arginina, 250 mg de vitamina C, y 9 mg de zinc, mos-
trando una reducción del 29% del tamaño de la úlcera,
con una reducción significativa de la exudación y del
tejido necrótico. En el trabajo de Desneves(24), se ran-
domizaron 16 pacientes con úlceras por presión con
estadios II, III y IV en cada grupo, recibiendo el pri-
mer grupo una dieta estándar del Hospital, el segundo
grupo una dieta estándar junto a un suplemento hiper-
proteico y energético, y el tercer grupo la dieta están-
dar junto a un suplemento hiperproteico y energético
enriquecido en arginina 9 g, vitamina C 500 mg y zinc
30 mg. Mostrando solo mejoría estadísticamente sig-
nificativa en los procesos de cicatrización de la úlcera
el grupo con el preparado enriquecido (puntuación
PUSH (Pressure Ulcer Scale for Healing) (9,4 ± ± 1,2
vs. 2,6 ± 0,6 puntos).

Para intentar resumir toda la evidencia existente ha
aparecido un meta-análisis(25), en el cual se evalúan 15
trabajos, de los cuales ocho son ensayos randomiza-
dos, donde se demuestra cómo los suplemento orales
(250-500 kcal) durante 2-26 semanas se asocian con
una incidencia baja de desarrollar úlceras por presión
(0,75; IC95% 0,62-0,89) en pacientes de alto riesgo.
Este trabajo con respecto a los estudios de prevención
secundaria, señala que dado la heterogeneidad de los
suplementos utilizados solo se puede comentar que
analizados individualmente los diferentes diseños, los
preparados enriquecidos en algunos nutrientes pare-
cen ser superiores que los preparados estándar. 

Un problema en todos los trabajos analizados es la
utilización de fórmulas con diversos nutrientes que es-
tán implicados en la cicatrización, no pudiendo extraer-
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se conclusiones individualizadas por nutriente con res-
pecto al beneficio en el proceso de cicatrización. Si
analizamos las fórmulas existentes en nuestro mercado
(Tabla 52.4), observamos cómo todas están enriqueci-
das en mayor o menor medida en arginina y antioxi-
dantes. Solo algunos módulos permiten la suplementa-
ción aislada de un nutriente específico (Ta bla 52.5).

En la actualidad las perspectivas en el tratamiento
nutricional de esta patología son muy interesantes.
Por ejemplo, el grupo de Lee et al.(26) ha demostrado
en un ensayo clínico aumentar la tasa de cicatrización
de úlceras por presión (II, III y IV) con una fórmula
enriquecida en hidrolizado de proteínas procedentes
de colágeno. Recientemente, en un estudio abierto de
intervención con 245 pacientes se ha demostrado la
efectividad de las fórmulas enriquecidas en arginina,
zinc y vitamina C, en úlceras grado IV de alto riesgo.
Por otra parte, recientemente se ha demostrado la utili-
dad de suplementos enriquecidos en ácidos omega-3 y
vitaminas antioxidantes(28) en la prevención de la apa-
rición de úlceras de presión en grupos de pacientes de
alto riesgo, como son los pacientes críticos. 

RESUMEN

La úlcera por presión es una patología frecuente
que genera un claro aumento de la morbimortalidad.
Los estudios de prevención primaria y secundaria son
necesarios. En la actualidad, con los datos disponi-
bles, parece que la suplementación nutricional con in-
dependencia de los micronutrientes empleados produ-
ce una disminución del riesgo de desarrrollar úlceras
por presión en pacientes de riesgo. Sin embargo los
estudios de prevención secundaria por su heterogenei-
dad no permiten obtener unas conclusiones claras. No
obstante, teniendo en cuenta los últimos trabajos, pa-
rece que los suplementos enriquecidos en arginina,
zinc y vitamina C podría acelerar la cicatrización de
estas úlceras.
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TABLA 52.4. Fórmulas enterales con indicación de úlceras
por presión

100 KCAL CUBITAN® IMPACT® CLINUTREN
REPAIR®

Cal/ml 1,25 1,4 1,25

Prot g 8 5,5 9,3

Arginina g 1,2 1,3 0,37

Zinc mg 3,6 1,5 3,04

Vit C mg 100 21,6 100

Vit. A ug 95,2 98,5 60

Vit. E mg 15,2 2,9 6

TABLA 52.5. Módulos con indicación para úlceras por presión

100 G RESOURCE ARGINAID®
SOBRES 7 g 

ARGININA NM® 
VIAL 5 g/20 ml

KCal 238 400

Prot g 71 99

L Arginina g 71 99

HC g 3,6 0

Lípidos 0 0

Cal: calorías.  Prot: Proteínas

HC: Hidratos de carbono
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XII

NUTRICIÓN PEDIÁTRICA

José Manuel Moreno Villares





INTRODUCCIÓN

Las consecuencias clínicas de los trastornos nutri-
cionales en el niño tienen una relevancia especial, al
poder influir negativamente en su crecimiento. La re-
percusión de los trastornos “por defecto” varía en fun-
ción del tiempo de evolución. Cuando actúan sobre un
periodo corto de tiempo, los efectos van a predominar
sobre el almacenamiento de energía (grasa subcutá-
nea) y, secundariamente, sobre estructuras de función
alternativa, especialmente el músculo. Sin embargo, si
se prolongan, implicarán negativamente al crecimien-
to. Por tanto, en la desnutrición aguda, la repercusión
antropométrica gravitará sobre el peso y los depósitos
de grasa (pliegues cutáneos, perímetro braquial), y en
la desnutrición crónica, sobre la talla (longitud, esta-
tura). Situaciones patológicas como la enfermedad
aguda grave o los procesos crónicos pueden condicio-
nar un importante deterioro de la nutrición, tanto ma-
yor cuanto más incida sobre periodos de crecimiento
acelerado, en los que la situación de balance energéti-
co negativo será más acentuada.

Desde el otro extremo, los trastornos “por exceso”
obedecen a la incorporación de energía por encima
de las necesidades funcionales; independientemente de
que ésta proceda de la ingesta excesiva de grasa, carbo-
hidratos o proteína, el exceso se almacena en forma de
grasa (obesidad). La tendencia de nuestra sociedad a la
sobrenutrición y a la obesidad ha propiciado el desarro-
llo de enfermedades crónicas en el adulto responsables
de su morbimortalidad (obesidad, hipertensión arterial,
ateroesclerosis, síndrome metabólico...). Por ello, su de-
tección precoz, esto es, en los primeros años de la vida,
constituye la medida más eficaz para su control.

En los siguientes epígrafes se presentan de forma
sistematizada los pasos de la valoración nutricional
del niño, habiéndose destacando su aplicación ordena-
da como medio más efectivo para orientar el diagnós-
tico de un trastorno nutricional.

ANAMNESIS
Constituye un pilar fundamental de la historia clíni-

ca pediátrica. Incluye la recogida detallada de los an-
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tecedentes familiares y personales. Referentes al niño,
se obtendrán los siguientes datos:

Antecedentes personales

Se debe interrogar sobre aspectos referentes a la
gestación, parto y enfermedades padecidas hasta el
momento actual. Incluirá el tipo de lactancia y la cro-
nología de la alimentación complementaria, así como
la aparición de intolerancias. Se detallarán los proce-
sos agudos y manifestaciones sospechosas de patolo-
gía crónica, especificando la cronología de aparición,
sobre todo de tipo gastrointestinal(1). En enfermos ya
diagnosticados de procesos concretos, se valorará el
cumplimiento de las medidas terapéuticas por parte
del niño y de su familia.

Perfil de desarrollo

Consiste en construir en percentiles gráficos la pro-
gresión de las medidas de peso, talla y perímetro cra-
neal. De esta forma se puede visualizar longitudinal-
mente la progresión desde el nacimiento. Constituye
un aspecto esencial para la interpretación del estado
de nutrición, ya que aporta una información extraordi-
nariamente valiosa, al permitir detectar el momento a
partir del cual el paciente ha ido desviándose de sus
percentiles habituales. También posibilita reconocer
niños sanos (constitucionalmente pequeños), que si-
guen percentiles bajos y que no son más que variantes
de la normalidad. Todo ello puede estar muy bien re-
flejado en la cartilla de salud, que debe ser solicitada a
los familiares(1,2).

Ingesta dietética

La aproximación a la ingesta habitual del niño en re-
lación a sus necesidades orienta el origen primario o
secundario de un trastorno nutricional. Una encuesta
detallada (recuerdo de 24 horas, cuestionario de fre-
cuencia, registro de ingesta con pesada de alimentos du-
rante varios días), consume mucho tiempo y requiere
informatización de los datos, por lo que es difícil rea -
lizarla en centros donde no se dispone de dietistas.
Cuando no se puede realizar una encuesta completa al
menos se debe conocer la historia dietética, preguntan-
do qué consume habitualmente en las principales co-
midas del día, cantidad aproximada y tipo de alimento,
completándolo con la frecuencia diaria o semanal de
los principales grupos de alimentos(1,2). Se incluirán, en
caso de consumirlos, productos de nutrición enteral,
así como suplementos vitamínicos y minerales.

EXPLORACIÓN CLÍNICA

De forma general, la exploración clínica permite
valorar aspectos relacionados con la constitución (re-
flejo de la diversidad), las consecuencias morfológicas
del trastorno nutricional (por defecto o exceso) y la
presencia, en su caso, de signos de organicidad. La ins-
pección global del niño desnudo es lo que más informa
acerca de estos tres aspectos, aunque de una manera
subjetiva. En los niños/as mayores debe explorarse
siempre el grado de desarrollo puberal (telarquia y pu-
barquia en la chicas y genitalia y pubarquia en los chi-
cos) (Figura 53.1)(3).

Signos de sobrepeso y obesidad(2-4)

Son fáciles de apreciar, debiendo considerar la dis-
tribución de la adiposidad: a) generalizada, b) periféri-
ca o ginoide cuando está localizada en caderas, o c)
troncular o central o androide. En los niños/as mayo-
res el desarrollo puberal con frecuencia está acelerado.
En algunos chicos el exceso de grasa subcutánea pue-
de aparentar ginecomastia, que al explorarla se com-
prueba que no es real por la ausencia de tejido glandu-
lar. La exploración debe incluir siempre el registro de
la tensión arterial y su confrontación con los percenti-
les para la edad y sexo.

Signos y formas clínicas de desnutrición(1,2)

Los niños que están sufriendo un proceso de desnu-
trición vestidos pueden aparentar buen aspecto durante
bastante tiempo; sin embargo, al explorarlos desnudos
observaremos que están perdiendo masa corporal, con
adelgazamiento de extremidades y glúteos y piel laxa,
señal de fusión del panículo adiposo y masa muscular.
Es importante valorar la presencia de distensión abdo-
minal, hallazgo muy sugestivo de enfermedad digesti-
va como la celiaquía. La exploración sistematizada
permitirá detectar los signos carenciales específicos y
los sospechosos de enfermedad(1). Conviene tener en
cuenta que en los pacientes con edema o con disten-
sión abdominal se pueden enmascarar los signos deri-
vados de la desnutrición(2).

Independientemente de la gravedad, la forma clíni-
ca de desnutrición va a depender del tipo de déficit: si
el déficit nutricional (sea primario o secundario) es
energético global el niño se consumirá progresivamen-
te, dando lugar en grados extremos al “marasmo”; sin
embargo, si la carencia es fundamentalmente proteica,
se producirá una descompensación rápida y, por ello,
la apariencia clínica será de desnutrición menos avan-
zada, edemas y signos carenciales severos, propios de
la desnutrición proteica (kwashiorkor).
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EXPLORACIÓN ANTROPOMÉTRICA

Este método de exploración se ocupa de medir las
dimensiones y proporciones corporales de forma obje-
tiva, permitiendo:

— Confrontar los valores con los patrones de refe-
rencia.

— Clasificar en grados el estado de nutrición.
— Realizar un control evolutivo del mismo y su

respuesta objetiva al tratamiento.

La diferencia fundamental entre la antropometría
infantil y la del adulto radica en que el niño está en

crecimiento. Mientras que el adulto tiene una masa
corporal estable, el niño, en cada momento de su vida
tiene un peso ideal dependiente de su talla. En una si-
tuación aguda de malnutrición, inicialmente se deten-
drá la ganancia ponderal, manteniéndose la velocidad
de crecimiento; sin embargo, la evolución hacia la cro-
nicidad asociará detención del crecimiento (empeque-
ñecimiento). Los lactantes y niños pequeños van a ser
los más vulnerables, por estar en un periodo de máxi-
ma velocidad de crecimiento.

La sistemática antropométrica consiste, en primer
lugar, en obtener las medidas básicas con el instrumen-
tal y la técnica apropiados para conseguir la máxima
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FIGURA 53.1. Estadios de maduración puberal según Tanner.

Izquierda: Desarrollo mamario (telarquia). 
Derecha: Vello pubiano en chicas (arriba); vello pubiano y desarrollo genital en chicos (abajo)
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precisión y reproductibilidad, y en segundo lugar, en el
empleo de estándares de referencia adecuados para in-
terpretar las medidas con cálculos referidos a la media-
na de la población (percentiles, puntuaciones z)(5,6).

Medidas antropométricas básicas(2)

Su técnica e interpretación se recogen en la Ta-
bla 53.1.

Patrones de referencia y formas de
comparación

Una vez recogidas las medidas del paciente, es ne-
cesario contrastarlas con los patrones de referencia, lo
puede hacerse mediante percentiles o calculando pun-
tuaciones z(1,2,5-8) .

Percentiles (P) o escala ordinal

Usados generalmente en versión gráfica, indican
qué tanto por ciento de la población de la misma edad
y sexo se halla por arriba o debajo de la medición
efectuada. Son aplicables a dimensiones que no siguen
una distribución totalmente normal, por lo que el P50

corresponderá a la mediana. Habitualmente se repre-
sentan los siguientes: P3 (P5), P10, P25, P50, P75, P90,
(P95), P97.

Puntuación z

Expresa las unidades de desviación estándar (DE)
que una determinada medida se separa de la mediana.
Se obtiene un valor absoluto que permite un segui-
miento más preciso, y es el único medio para hacer
comparaciones entre niños de diferente edad y sexo.
En la Tabla 53.2 se incluye el cálculo de la misma.

En relación a los patrones de referencia, los patro-
nes locales resultan muy útiles para conocer el nivel
de salud de una población pero tienen el inconvenien-
te de que, si derivan de poblaciones sobre o desnutri-
das, al comparar una medida, su interpretación estará
sesgada. Además, no permiten la comparación con ni-
ños de otros países. En el nuestro, entre otros, se han
difundido las tablas de Hernández et al.(9), y más re-
cientemente se ha publicado un estudio muy amplio
(Carrascosa et al., 2008) que pone en evidencia la gra-
ve tendencia hacia la obesidad de los niños españoles;
su información es muy valiosa pero al ser una pobla-
ción sobrenutrida, no parece recomendable utilizarlos
para realizar comparaciones(10). El uso de patrones in-
ternacionales, siempre que estén bien elaborados, per-
mite unificar criterios siempre que se considere la ma-
duración puberal variable. Como patrón internacional,
se dispone de la versión 2000 del CDC (Center for Di-
 sease Control) que sustituye a las NCHS en los Estados
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TABLA 53.1. Medidas antropométricas básicas

TABLA 53.2. Cálculo de la puntuación z

MEDIDA / INSTRUMENTAL INTERPRETACIÓN

1. Peso
Medir desnudo (niños
mayores, en ropa interior).
Material: Pesabebés (precisión
10 g); báscula clínica
(precisión 100 g). 

– Valora la masa corporal 
(estado de nutrición actual).

– Inespecífico (varía con 
alimentos, excretas, estado 
de hidratación,
organomegalias, etc.).

2. Talla
– Longitud en decúbito

(hasta los 2 años).
– Estatura en bipedestación.
Material: Tablero horizontal en
� 2 años; talla vertical o
estadiómetro (precisión
0,1 cm). 

– Valora la dimensión
longitudinal.

– Se altera junto con el peso, en
la malnutrición crónica.

– Permite calcular el incremento
de talla por unidad de tiempo
(velocidad de crecimiento en
cm/año). Muy sensible para
detectar fallos de crecimiento
en niños de riesgo.

3. Perímetro craneal
Medir hasta 2-3 años.
Material: Cinta métrica
(precisión 0,1 cm).

– Valora indirectamente el
desarrollo del sistema nervioso
central. Se altera en la
malnutrición intrauterina, y en
anomalías fenotípicas.

4. Perímetro braquial
Se mide en el brazo izquierdo
o no dominante 
(en el punto medio).
Material: Cinta métrica
(precisión 0,1 cm).

– Muy útil para valorar la
composición corporal (grasa y
masa muscular); informa del
estado de nutrición actual.

– Requiere entrenamiento.

5. Pliegue tricipital
Se mide en el brazo izquierdo
(en el punto medio, en su cara
posterior).
Material: Calibrador del
pliegue cutáneo, modelo
Holtain (precisión 0,2 mm).

– Valoran la composición
corporal (grasa) e informan
del estado de nutrición actual.

– Requiere entrenamiento.

Cálculo de la puntuación z =

Valor antropométrico real – Mediana (P50)
= ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Desviación estándar

Desviación estándar: Se obtiene a partir de las tablas origina-
les o a partir de los percentiles (para
valores superiores a P50 se calcula divi-
diendo el valor de la distancia P97-P50
por 1,88; y para los inferiores a P50, divi-
diendo la distancia P50-P3 por 1,88).

Equivalencias: P97 = +1,88;  P95 = +1,65; P50 = 0;  
P5 = –1,65; P3 = –1,88



Unidos(11-13). En Europa se ha elaborado un patrón mul-
ticéntrico para niños europeos de 0-5 años (Euro-
Growth 2000)(14). Recientemente la OMS ha desarrolla-
do unos nuevos patrones de referencia internacionales
que incluyen las medidas de peso, longitud/ estatura,
perímetro craneal, perímetro del brazo y pliegues trici-
pital y subescapular y los cálculos de la relación
peso/talla y del índice de masa corporal (IMC). Inclu-
yen datos de niños de 0-5 años alimentados con lac-
tancia materna, procedentes de Brasil, India, Ghana,
Noruega, Omán y Estados Unidos. Los datos se pre-
sentan en tablas o en gráficos tanto de percentiles
como de puntuaciones z. Están accesibles en http://
www.who.int/childgrowth/en/ y disponen de software
para su cálculo automático. Para el resto de edades (5-
19 años) también se han elaborado tablas para peso,
talla e IMC con datos de escolares y adolescentes nor-
monutridos procedentes del estudio NCHS(15,16).

Índices para clasificar el estado
de nutrición

Los derivados del peso y la talla son útiles para cla-
sificar el estado de nutrición y realizar su seguimiento.
Tienen la desventaja de que no informan sobre la com-
posición corporal y se influyen por circunstancias que
alteran el peso (estado de hidratación, masas u organo-
megalias), de ahí que haya que interpretarlos cuidado-
samente, tomando en consideración parámetros de
composición corporal(7) . Su cálculo y categorización
se recoge en la Tabla 53.3.

Relación peso/talla

Valora la relación de estas medidas, independiente-
mente de la edad. Es de gran ayuda para detectar pre-
cozmente la malnutrición aguda. Para ello se disponen
de patrones percentilados. También se puede calcular
la puntuación z.

Índice de masa corporal (IMC)

Es un índice fácil de calcular, que se ha mostrado
muy útil para definir la obesidad pero varía con la
edad; por tanto, en Pediatría su valoración siempre se
realiza mediante curva percentilada o con el cálculo de
puntuaciones z. Para discriminar si un sobrepeso obe-
dece a un exceso de grasa (obesidad) o de masa magra
(constitución atlética) habrá que realizar la medida del
perímetro braquial y del pliegue cutáneo, o bien reali-
zar cálculos de la composición corporal referidos más
adelante.

Valoración antropométrica 
de la composición corporal

Masa grasa

Se puede valorar mediante: 1) medición de plie-
gues cutáneos principalmente tricipital y subescapu-
lar, y comparación con las referencias en relación a la
edad (curva percentilada, puntuación z); 2) área grasa
del brazo (nomograma de Gurney y Jelliffe)(17); y 3)
grasa total y % de grasa corporal mediante ecuaciones
de predicción a partir de dos pliegues de Slaughter y
Lohman(18).

Masa magra o masa libre de grasa

Se puede aproximar restando del peso la grasa total
o también calculando el área muscular del brazo según
el nomograma de Gurney y Jelliffe(17).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Diversos exámenes complementarios son de utili-
dad tanto en la exploración inicial como en el segui-
miento del estado de nutrición, así como en la respues-
ta a la terapia nutricional.

Hematología

La malnutrición suele asociar anemia carencial. Para
orientar el trastorno hematológico, se deben valorar el
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TABLA 53.3. Índices nutricionales derivados del peso y 
de la talla. Cálculo y clasificación según OMS

RELACIÓN O ÍNDICE CÁLCULO

Relación peso/talla1 Curva percentilada/Puntuación z

Índice de masa
corporal2

Peso (kg)
——————

Talla (m)2

Valorar resultado según: 
Curva percentilada/Puntuación z

1 Relación peso/talla(15). Se clasifica según percentil y/o puntuación z:
• Normal: P15 – P85 (z � –1 y � +1)
• Subnutrición (tres niveles): a) Leve, <P15 y > P3 (z < –1 y � –2); b) Moderada,

(z < –2 y � –3); c) Grave, z < –3
• Sobrenutrición (tres niveles): a) Leve (sobrepeso) >P85 y < P97 (> +1 y � +2);

b) Obesidad, >P97 (z > +2 y � +3); 2) Obesidad intensa, z > +3.

2 Índice masa corporal(15,16): Se clasifica según percentil y/o puntuación z. Hasta
5 años igual que la relación peso/talla. En mayores de 5 años Sobrepeso >P85
(puntuación z >+1) que es el equivalente a un IMC de 25 a los 19 años; obesi-
dad >P98 (puntuación z >+2) que es el equivalente a un IMC de 30 a los 19
años. Debe valorarse junto al perímetro braquial y pliegue tricipital para distin-
guir exceso de grasa o masa muscular; subnutrición <P3 (z< –2).



número de hematíes, la hemoglobina, el hematocrito,
los índices eritrocitarios, el ancho de distribución de los
hematíes y el recuento de reticulocitos. También se
puede observar linfopenia, por lo que el recuento de
linfocitos (<1.500/mm3) se considera un indicador útil
de malnutrición; no obstante, hay que tener en cuenta,
que en intervenciones quirúrgicas la elevación de las
catecolaminas puede disminuir el recuento de linfoci-
tos en las primeras 48 horas postcirugía.

Valoración de la síntesis proteica

La concentración de proteínas séricas refleja el in-
greso de nitrógeno, aunque una disfunción renal, he-
pática, hormonal o el efecto de diversos fármacos,
pueden alterar sus valores. Al ser de síntesis hepática,
cualquier disfunción de este órgano afecta a su pro-
ducción. Las proteínas séricas más utilizadas en la clí-
nica y sus valores de referencia en niños son(19):

— Albúmina sérica: refleja bien el estado de sínte-
sis proteica, pero su vida media larga (18-20
días) explica su respuesta lenta con el tratamien-
to nutricional. Según estudios publicados, su
disminución se asocia a una mayor morbilidad y
mortalidad. Valores normales: 3,5-5 g/dL.

— Transferrina: de vida media menor (8-10 días),
se eleva en situaciones como deficiencia de hie-
rro e hipoxia, y disminuye en las infecciones
crónicas, enteropatías y cirrosis. Sus niveles de-
ben ser evaluados en el contexto de los depósi-
tos de hierro. Valores normales: 200-400 mg/dL.

— Prealbúmina: con una vida media corta (2 días)
refleja bien cambios agudos en el estado nutri-
cional, pero disminuye rápidamente en las in-
fecciones, estrés e inflamación y se eleva en la
disfunción renal, lo que reduce su utilidad en el
seguimiento nutricional del enfermo crítico o
con infección aguda. Valores normales: 15-30
mg/dL.

— Otras proteínas como la proteína ligadora del
retinol, fibronectina e IGF-1 tienen una vida
media muy corta (horas), respondiendo rápida-
mente a cambios en el estado nutricional. Las
dos últimas disminuyen rápidamente con el ayu-
no, considerándose buenos marcadores nutricio-
nales en el enfermo agudo.

— PCR: es el mejor marcador de inflamación gene-
ral. Se sintetiza en el hígado y sus niveles guar-
dan relación inversa con la síntesis de proteínas
viscerales (sobre todo la prealbúmina), aspecto a
tener en consideración en el enfermo grave.

Otros parámetros bioquímicos

El zinc, metabolismo del hierro, metabolismo cal-
cio/fósforo, colesterol, niveles de vitaminas..., se se-
leccionarán en función de las condiciones específicas
del paciente. La cinquemia y el estado de los depósitos
de hierro se determinan con mucha frecuencia en el
niño desnutrido por ser las carencias asociadas más
frecuentes, cuya corrección terapéutica va a favorecer
considerablemente la recuperación nutricional. En los
niños obesos con factores de riesgo cardiovascular se
debe considerar la determinación del perfil lipídico
(colesterol y fracciones, triglicéridos), glucemia basal,
niveles de insulina, hormonas tiroideas y función he-
pática(2,4).

Análisis de composición corporal

Además de la antropometría se emplea la impe-
dancia bioeléctrica (BIA). Recientemente se han
publicado valores de normalidad de BIA en niños
españoles(20). La conductividad eléctrica corporal to-
tal, o TOBEC, es un método preciso e inocuo, pero
actualmente, su aplicabilidad está limitada por el
costo. La densitometría es una exploración que per-
mite cuantificar el contenido mineral óseo, por lo
que es de gran interés en niños con carencias dietéti-
cas intensas (anorexia psicógena) o con enfermeda-
des crónicas (fibrosis quística, enfermedad inflama-
toria intestinal)(1).

RX de carpo

Es una exploración esencial en aquellos niños que
manifiestan un retraso de crecimiento, porque ayuda a
interpretar su etiología. Su finalidad es valorar la ma-
duración esquelética y relacionarla con la edad crono-
lógica del niño. El método más utilizado para su lectu-
ra es la comparación con el atlas de Greulich y Pyle.
Es particularmente útil en el estudio de niños que con-
sultan por tamaño corporal pequeño y que no repre-
sentan mas que variantes de la normalidad; así por
ejemplo, en el retraso constitucional del crecimiento,
la maduración ósea está retrasada y corresponde a la
edad-talla (edad a la que la talla del niño estaría en el
percentil 50), sin embargo, en la talla baja familiar,
van acordes la edad cronológica y la maduración es-
quelética(1). La malnutrición crónica asociada o no a
enfermedades sistémicas se acompaña casi siempre de
un retraso de la maduración ósea.
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

La realización sistematizada de la exploración del
estado de nutrición constituye una herramienta muy
sólida para valorar la normalidad y sus variantes, y
para distinguir precozmente desviaciones patológicas.
Una anamnesis bien dirigida orienta especialmente al
diagnóstico del origen de un trastorno nutricional, má-
xime si se apoya en la encuesta dietética y en la evolu-
ción del perfil de desarrollo (al menos del peso y ta-
lla), anteriores a la consulta. La exploración clínica es
lo que más nos informa sobre la constitución (reflejo
de la diversidad), las consecuencias morfológicas del
trastorno nutricional (por defecto o exceso) y la pre-
sencia, en su caso, de signos de organicidad. La antro-
pometría siempre que se aplique la técnica de forma
adecuada y con controles de calidad, informa de las
dimensiones corporales, y de la composición corporal;
la cuantificación de la velocidad de crecimiento cons-
tituye la medida más sensible para valorar fallos del
crecimiento. Con la información derivada de estos tres
niveles, se seleccionarán las pruebas complementarias
dirigidas a valorar el grado de depósitos orgánicos
(determinaciones bioquímicas, impedancia bioeléctri-
ca, densitometría...), la maduración esquelética (Rx.
de carpo), y en su caso, aquellas para el diagnóstico
específico de la enfermedad.
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INTRODUCCIÓN

La nutrición infantil tiene como principal objetivo
asegurar una alimentación equilibrada que proporcio-
ne todos los nutrientes necesarios para conseguir un
crecimiento y desarrollo adecuados, evitar deficien-
cias nutricionales específicas, instaurar hábitos de ali-
mentación correctos y prevenir desde la infancia, los
problemas de salud derivados de una dieta inadecuada
que pueden aparecer en la edad adulta.

En las últimas décadas, se ha experimentado un
progresivo conocimiento de la influencia que ciertos
aspectos nutricionales tienen sobre el estado de salud
de los individuos(1). Como consecuencia, diversos or-
ganismos internacionales (FAO, OMS, Unión Euro-
pea) llevan más de 60 años trabajando para establecer
unas pautas o guías de referencia, que sirvan de mode-
lo para garantizar un adecuado estado nutricional en
cada una de las etapas de la vida de una persona o co-
lectivo.

Las primeras recomendaciones se establecieron,
con el fin de evitar carencias nutricionales, recomen-

dándose para ello la ingesta diaria de unas cantidades
mínimas de nutrientes, haciendo especial hincapié en
la ingesta calórica, los aportes de proteínas y de algu-
nas vitaminas y minerales. En ese contexto surgió el
concepto de Ingestas Recomendadas, también conoci-
das en los países anglosajones como Recommended
Dietary Allowances (RDA) o Recommended Nutritio-
nal Intakes (RNI) en Reino Unido y Canadá.

Pero, con el paso de los años, las sociedades desa -
rrolladas han experimentado un gran cambio en sus
hábitos de alimentación, que se han visto relacionados
con el patrón actual de morbimortalidad. Por ello, las
recomendaciones nutricionales se basan ahora en la
prevención de las enfermedades crónicas y degenerati-
vas causadas por una mala alimentación(1).

A finales del siglo pasado, la Food and Nutrition
Board americana, en el que participaron Estados Uni-
dos y Canadá, publicó unas nuevas ingestas recomen-
dadas que denominaron Dietary Reference Intakes
(DRI) o ingestas dietéticas de referencia. Estos nuevos
valores, expresados como estimaciones cuantitativas
de la ingesta de nutrientes útiles en la planificación y
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evaluación de la ingesta dietética de personas sanas,
en sus distintas etapas y diferenciación por sexos,
comprenden cuatro valores: Requerimiento Medio Es-
timado (EAR), Ingesta Recomendada (RDA), Ingesta
Adecuada (AI) y Nivel de Ingesta Máxima Tolerable
(UL)(1).

DEFINICIÓN Y USO DE LAS DRI

Requerimiento medio estimado (EAR)

Es el valor de ingesta de un nutriente que se estima
cubre las necesidades del 50% de los individuos sa-
nos de una determinada edad y sexo. Para establecer
este dato, se tienen en cuenta tanto las evidencias en
relación con la prevención de la carencia del nutrien-
te, como la reducción del riesgo de enfermedades cró-
nicas en relación con dicho nutriente. Cuando falta
evidencia científica en este aspecto, no se puede de-
terminar el EAR.

La cifra de EAR representa ingestas de, al menos,
una semana e incluye ajustes en función de la biodis-
ponibilidad del nutriente. Sirve para establecer los
objetivos de ingesta a alcanzar por la población o lo
que es lo mismo, las RDA. Como método de evalua-
ción, a nivel individual, se debe utilizar este valor para
explorar la posibilidad de una ingesta inadecuada,
mientras que a nivel colectivo debe servir para evaluar
la prevalencia de una ingesta inadecuada en una po-
blación determinada.

Para la energía, se determina un requerimiento esti-
mado de energía (ERR), que corresponde a una inges-
ta media capaz de mantener el balance energético en el
adulto sano de una edad, peso, talla, sexo y nivel de
actividad física concretos.

Ingesta recomendada (RDA)

Es el nivel medio diario de ingesta suficiente para
satisfacer los requerimientos de la práctica totalidad
(97-98%) de las personas sanas de un determinado
grupo de edad y sexo. Se calcula a partir del EAR y se
establece como el valor de la EAR + 2 desviaciones
estándar (RDA= EAR + 2DE EAR), lo que asegura cu-
brir las necesidades del 97% de la población sana. Se
establecen valores de RDA según las diferentes etapas
de la vida y a veces también valores diferentes para
hombres y mujeres.

Cuando la ingesta habitual de un nutriente cubre o
supera las RDA, la ingesta será adecuada. Sin embar-
go, si la ingesta habitual está por debajo de las RDA,
sólo puede afirmarse que hay riesgo de ingesta inade-

cuada, que será mayor cuanto más se aleje de la RDA.
Por tanto, no se trata de un valor pensado para la pla-
nificación de dietas o la evaluación de la ingesta de
grupos o colectivos, sino para garantizar la adecuación
de la ingesta de los individuos. Con el fin de evaluar
las dietas de colectivos, es preferible utilizar el valor
correspondiente a la EAR.

Ingesta adecuada (AI)

Es el valor de ingesta de un nutriente para un grupo
o grupos de personas sanas, basado en datos observa-
cionales o experimentales. Aunque es menos precisa
que las RDA para determinar si el nivel de ingesta sa-
tisface o no los requerimientos, se fija en lugar de és-
tas cuando no se dispone de datos suficientes para de-
terminar las EAR. Se usan tanto para planificar como
para valorar las dietas de individuos y de colectivos.

Ingesta máxima tolerable (UL)

Corresponde al nivel máximo de ingesta diaria de
un nutriente que no entraña riesgo de provocar efectos
adversos para la salud de la mayor parte de los indivi-
duos de la población general. A medida que la ingesta
supera el valor UL, aumenta el riesgo de efectos ad-
versos, es decir, no es un nivel recomendado de inges-
ta, sino el valor que marca el techo de seguridad para
su consumo.

Se emplea por igual para valorar y planificar las
dietas de individuos y de grupos.

Las últimas recomendaciones establecidas por la
Food and Nutrition Board para niños, han tomado
como referencia la ingesta de macro y micronutrientes
derivada de una alimentación con leche materna ex-
clusiva (<6 meses de edad)(2) y con leche materna más
alimentación diversificada (6 a 12 meses de edad), a
partir de las cuales han establecido valores de AI en
vez de RDA. Asimismo establecieron EAR y RDA
para proteínas entre los 7 y 12 meses. No se han podi-
do establecer AI ni RDA para fibra en niños pequeños
pues no es un componente de la leche materna(3).

La utilización de las tablas de recomendaciones de
ingesta, exige el conocimiento de los conceptos ante-
riormente expuestos, pues, para los niños, la mayoría
de las recomendaciones no son valores de RDA, sino
de AI.

Además, no hay que olvidar que las RDA reco-
miendan una ingesta de más de dos desviaciones es-
tándar para todos los nutrientes, excepto para la ener-
gía, pudiendo resultar excesivas para un 50% de los
niños de una determinada edad y sexo.
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NUTRICIÓN INFANTIL: NECESIDADES 
DE MACRO Y MICRONUTRIENTES 
EN LAS DISTINTAS ETAPAS DE LA VIDA

Requerimientos de energía

Lactante

El lactante tiene unas necesidades nutricionales
específicas en función de su crecimiento e inmadu-
rez. Por ello, la Asociación Española de Pediatría
(AEP), la Sociedad Española de Gastroenterología,
Hepatología y Nutrición Pediátrica (SEGHNP), la So-
ciedad Europea de Gastroenterología, Hepatología y
Nutrición Pediátrica (ESPGHAN) y la Academia
Americana de Pediatría (AAP), recomiendan la lac-
tancia materna como el mejor alimento del recién na-
cido y lactante durante los primeros 4-6 meses de
vida(4). Las recomendaciones más recientes de la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS) señalan de for-
ma taxativa que la lactancia materna exclusiva es el
alimento exclusivo durante los primeros seis meses.
La composición de la fórmula infantil intenta imitar la
de la leche materna y supone la traducción de las DRI
para lactantes; leche para lactantes se corresponde con
el periodo de lactancia exclusiva y leche de continua-
ción a partir del sexto mes de vida.

Los requerimientos de energía comprenden los gas-
tos derivados de la termorregulación, de la actividad
metabólica basal, del crecimiento y de la actividad físi-
ca. El gasto energético producido por el crecimiento
representa una energía invertida en los tejidos sintetiza-
dos y el coste de su síntesis, y ronda las 3 a 5 kcal/g(5).

El gasto originado por la termorregulación es varia-
ble, en función de las condiciones ambientales en las
que se encuentra el niño.

Las recomendaciones energéticas durante el primer
año de vida, clasificadas por trimestres, son las si-
guientes: primero, 110-120 kcal/kg/día; segundo, 100-
110 kcal/kg/día; tercero, 90-100 kcal/kg/día y cuarto,
80-90 kcal/kg/día(4,5).

Niño en edad preescolar

El niño de 1 a 3 años de edad es, con frecuencia,
considerado como un adulto pequeño, y los consejos
dietéticos aplicables son: darle lo mismo que a los ma-
yores, pero disminuyendo la cantidad de la ración.
Constituye una etapa de transición entre el periodo de
crecimiento acelerado del lactante y el periodo de cre-
cimiento estable del escolar, en la que el niño gana
20 cm de talla y 4 kg de peso, es decir experimenta
una ganancia estatural del 30% y ponderal del 40%(6).

El menor gasto del metabolismo basal propio de
esta etapa condiciona que los requerimientos energéti-
cos sean menores, viéndose traducido en una menor
ingesta por parte del niño. A veces los padres interpre-
tan esto como un problema de salud y no comprenden
que realmente el niño necesita comer menos(7).

En esta etapa no existe un modelo de referencia
como ocurría con la leche materna durante el primer
año. La variabilidad de la ingesta en estas edades hace
que las recomendaciones en cuanto a energía se deban
ajustar de forma individualizada al peso, velocidad de
crecimiento y actividad física. No obstante, ciertos or-
ganismos internacionales han establecido unas reco-
mendaciones diarias de energía en función de la edad
y sexo: entre 1 y 2 años, 1.046 kcal para los niños y
992 para las niñas(3,7). En 2005 las Dietary Guidelines
for Americans establecen las necesidades de energía
según la edad, el sexo y el nivel de actividad física(8)

(Tabla 54.1).

Niño en edad escolar

Comprende desde los cuatro años de edad hasta el
inicio de la pubertad. El crecimiento longitudinal en
esta etapa es de 5-6 cm/año y el incremento ponderal de
3-3,5 kg anuales(7). Es una época de aprendizaje social,
en la cual se produce un crecimiento moderado. Es asi-
mismo el inicio de la autonomía alimentaria, y el perio-
do donde se instauran muchas de las preferencias y
aversiones por ciertas comidas.

Después del metabolismo basal, la actividad física
representa el gasto de energía más importante por el
organismo. Por tanto, el grado de actividad física de-
termina, en gran medida, el equilibrio o desequilibrio
entre el aporte y el gasto energético en esta etapa. La
National Academy of Sciences estableció en el 2002
los requerimientos energéticos estimados según el gra-
do de actividad física y sexo para este rango de edad(9)

(Tabla 54.2).
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TABLA 54.1. Requerimientos de energía estimados
(en kilocalorías) para cada categoría (sexo y edad) 
en tres niveles de actividad física.

NIVEL DE ACTIVIDAD

Sexo Edad 
(años) Sedentario Moderadamente 

activo Activo

Niño/a 2-3 1.000 1.000-1.400 1.000-1.400

Niña 4-8 1.200 1.400-1.600 1.400-1.800

Niña 4-8 1.400 1.400-1.600 1.600-2.000

Fuente: Dietary Guidelines for Americans 2005(8).



Los requerimientos energéticos para la edad escolar
oscilan entre 82-84 kcal/kg/día entre los 3 y los 8 años
y entre 56-63 kcal/kg/día entre los 9 y los 13 años, de-
pendiendo del sexo (7,10).

Adolescencia

Es el periodo en el cual el crecimiento ponderal es
más importante, después del periodo fetal y del primer
año de vida. En cinco años, el peso del adolescente —
que varía en función del sexo— aumenta un 80%, y su
crecimiento estatural representa el 15% de su talla fi-
nal adulta(11).

El crecimiento de la masa magra se da muy rápida-
mente en los chicos, mientras que la masa grasa no au-
menta hasta el final de la adolescencia. Sin embargo,
en las chicas es al revés, la masa grasa se incrementa
muy deprisa, un 140% entre el inicio de la pubertad y
la menarquia, mientras que la masa magra aumenta
sólo un 45% en el mismo periodo. En cifras absolutas,
el crecimiento en la adolescencia se traduce en la crea-
ción de 9 kg de masa grasa en las chicas, frente a 3 kg
en los chicos, y de 12 kg de tejido muscular en las chi-
cas, frente a 23 en los chicos(12). Estas diferencias en la
composición corporal van a condicionar las necesida-
des energéticas.

En esta etapa, el crecimiento tiene un coste energé-
tico bajo, aproximadamente 50-60 kcal/día. El meta-

bolismo basal supone 1.700-1.800 kcal en varones y
1.200-1.300 en mujeres. La actividad física es un
punto clave en esta fase, representando en torno a
500-1.500 kcal en función de la intensidad con la que
se realiza.

Requerimientos proteicos

Las proteínas son la única fuente de nitrógeno del
organismo. Los aportes recomendados según las DRI
de 2002, oscilan entre el 5 y el 35% del valor calórico
total (VCT), y están basados en la observación de es-
casos efectos secundarios derivados de una alta inges-
ta proteica. No obstante, se debe tener cuidado en re-
comendar una ingesta del 35%, especialmente en
países como España, donde las proteínas son mayori-
tariamente de origen animal, lo que conllevaría una in-
gesta de grasa saturada excesiva.

Lactante

La síntesis proteica es alta en el recién nacido y dis-
minuye a lo largo del primer año de vida. Las necesida-
des de nitrógeno aumentan en función de la velocidad
de crecimiento: suponen el 50% de las necesidades to-
tales a los seis meses y el 20% a los dos años(5).

Los requerimientos del lactante se basan en las can-
tidades aportadas por la leche materna, cuyas proteí-
nas son consideradas de referencia (0,9 g/100 ml). Las
proteínas principales de la leche humana son las del
suero, que representan el 60-65% del total proteico,
siendo su componente principal la alfalactoalbúmina y
en segundo lugar la lactoferrina.

Hay ocho aminoácidos que son esenciales y deben
ser aportados con la dieta: leucina, isoleucina, lisina,
treonina, triptófano, valina y las sumas de metionina +
cisteína y de fenilalanina + tirosina.

Niño en edad preescolar
Las necesidades proteicas actuales entre 1 y 3 años

representan el 5-20% del valor calórico total (VCT), lo
que corresponde a 13 g/día o 1,1 g/kg/día(3).

Las proteínas de origen animal son de mayor cali-
dad biológica que las de origen vegetal, por su conte-
nido en aminoácidos esenciales. Por ello, si el consu-
mo de lácteos es suficiente, las proteínas vegetales
serán bien utilizadas porque el triptófano y la lisina de
la leche se complementarán con la proteína de los ce-
reales. De la misma manera, las legumbres, deficita-
rias en metionina, formarán una proteína de alta cali-
dad si las juntamos con cereales(7).
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TABLA 54.2. Requerimientos de energía estimados
(Kcal/día) por sexo, edad, peso y tallas de referencia,
en cuatro niveles de actividad física

Fuente: Food and Nutrition Board, Institute of Medicine, National Academy
Press, 2002(9).

NIVEL DE ACTIVIDAD

Edad Peso Talla Poco Muy
(años) referencia referencia Sedentario activo Activo activo(kg) (m) 

Niños
6 20,7 1,15 1.328 1.535 1.742 1.997
7 23,1 1,22 1.393 1.617 1.840 2.115
8 25,6 1,28 1.453 1.692 1.931 2.225
9 28,6 1,36 1.530 1.787 2.043 2.359

10 31,9 1,39 1.601 1.875 2.149 2.486
11 35,9 1,44 1.691 1.985 2.279 2.640
12 40,5 1,49 1.798 2.113 2.428 2.817

Niñas
6 20,2 1,15 1.227 1.431 1.622 1.941
7 22,8 1,21 1.278 1.495 1.699 2.038
8 25,6 1,28 1.340 1.573 1.790 2.153
9 29,0 1,33 1.390 1.635 1.865 2.248

10 32,9 1,38 1.445 1.706 1.947 2.351
11 37,2 1,44 1.513 1.788 2.046 2.475
12 41,6 1,51 1.592 1.884 2.458 2.615



Niño en edad escolar

A partir de los cuatro años, un niño puede comer de
todo, pero no sin importar cómo ni cuándo. El aporte
proteico debe representar entre el 10-30% del VCT
para asegurar un desarrollo muscular y óseo adecua-
do(3,10).

Las proteínas animales y las vegetales deben estar
presentes al 50%. Equivalencias proteicas: 100 g carne
= 125 g pescado = 2 huevos grandes(10).

Adolescente

La ingesta proteica se calcula en función de la velo-
cidad de crecimiento y la composición corporal, acon-
sejando una ingesta entre un 10 y un 30% del VCT o
52 y 46 g/día para hombres y mujeres, respectivamen-
te(11,12).

Requerimientos de lípidos

Lactante

En esta etapa, las recomendaciones se basan en la
cantidad de ácidos grasos que se deben ingerir(5), pues
algunos no pueden ser sintetizados por el organismo,
de ahí su condición de esencialidad y necesidad de ser
administrados con la dieta.

El contenido en grasa de la leche de mujer es de 4-
4.5 g/dl, en su mayoría triglicéridos. Los ácidos gra-
sos de la leche de mujer cubren las necesidades de áci-
dos grasos esenciales. Se conocen dos familias de
ácidos grasos esenciales (AGE). Una deriva del ácido
linoleico (C18:2n-6) y otra del ácido α-linolénico
(C18:3n-3) y deben representar del 3 al 7% y del 0,5 al
1% de la ingesta energética total respectivamente, con
una relación omega-6/omega-3 entre 5 y 15(3).

Niño en edad preescolar

Deben aportar el 30-40% de las calorías consumidas
con la dieta. Son necesarias para cubrir las necesidades
energéticas de vitaminas liposolubles y de ácidos gra-
sos esenciales.

Con la diversificación de la alimentación, puede ha-
ber un consumo excesivo de grasa, sobre todo saturada,
a través de platos preparados, salsas, palomitas, etc.(3,6).
Se recomienda por ello que la ingesta de ácidos grasos
saturados sea inferior al 10% y que el aporte máximo
de colesterol sea de 300 mg al día. Estas recomenda-
ciones son aplicables también para el niño en edad es-
colar, el adolescente y el adulto.

Niño en edad escolar

El 75% de los niños mayores de cuatro años consu-
men más del 35% del VCT en forma de lípidos, bajo la
forma de grasas enmascaradas (carne, embutidos, fri-
turas, platos preparados, salsas, bollería, etc.).

Las principales recomendaciones sobre el consumo
de grasas en esta etapa son: ingerir lácteos semidesna-
tados, siempre que el estado nutricional sea adecuado;
incrementar el consumo de aceite de oliva; incremen-
tar el consumo de pescado como fuente principal de
omega-3; limitar la ingesta de carnes grasas, mante-
quilla, margarina y bollería industrial(7).

Adolescente

Los lípidos deben representar el 25-30% del VCT(3),
con un reparto equitativo de ácidos grasos de cadena
media y corta (mantequilla) y ácidos grasos poliinsa-
turados (aceites y pescados).

Requerimientos de carbohidratos

Deben cubrir, en todas las etapas de la vida, del 45
al 65% del aporte energético global (Tabla 54.3). El
10% debe proceder de los azúcares de absorción rápi-
da mono y disacáridos (sacarosa, fructosa y glucosa) y
el 90% restante de los azúcares lentos o complejos
contenidos en los cereales, pastas, féculas, farináceos,
verduras y frutas.

La fibra está compuesta por hidratos de carbono
complejos no digeribles. Las necesidades diarias de fi-
bra son de 19 g/día para niños en edad preescolar y de
25 g/día para niños en edad escolar.

Requerimientos de vitaminas, minerales
y oligoelementos

Lactante

Excepto la vitamina B12, el resto de las vitaminas hi-
drosolubles se almacenan en el organismo en pequeña
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AGPI: ácidos grasos poliinsaturados.

TABLA 54.3. Distribución de macronutrientes por rangos de
edad, expresados en porcentaje de energía(3)

MACRONUTRIENTES NIÑOS DE NIÑOS DE ADULTOS1-3 AÑOS 4-18 AÑOS

Proteínas 5-20 10-30 10-35
Lípidos 30-40 25-35 20-35
AGPI n-6 (ác. linoleico) 5-10 5-10 5-10
AGPI n-3 (ác. α-linolénico) 0,6-1,2 0,6-1,2 0,6-1,2
Carbohidratos 45-65 45-65 45-65



cantidad, por lo que su aporte debe ser regular. Por el
contrario, las vitaminas liposolubles pueden ser almace-
nadas en el hígado y tejido adiposo, lo que condicionaría
un efecto tóxico en caso de un consumo excesivo.

El 99% del calcio consumido se fija en el hueso,
mientras que el 1% restante se emplea en la excitabili-
dad neuromuscular, la coagulación, la contracción
muscular y las funciones de las membranas(5).

La mitad del magnesio ingerido es para los huesos,
una cuarta parte para los músculos y el resto para teji-
dos con gran actividad metabólica y para el sistema
nervioso.

El 80-85% del fósforo se destina a la formación del
esqueleto y dientes. La leche materna contiene una
media de 300 mg/l de calcio, 150 mg/l de fósforo y 35
mg/l de magnesio, mientras que la leche de vaca con-
tiene 1.200, 900 y 120 mg/l, respectivamente. La leche
de continuación debe ser enriquecida con calcio (800
mg/L), con una relación Ca/P entre 1 y 2.

Las necesidades de algunos oligoelementos se co-
nocen con bastante precisión, como es el caso del hie-
rro, yodo, zinc, selenio y flúor(13).

La carencia de hierro puede provocar anemia, retra-
sar el crecimiento y disminuir las capacidades físicas e
intelectuales. Si se introducen muy precozmente vege-
tales en la alimentación del lactante, se puede ver
comprometida la absorción del hierro por un aporte
excesivo de fibra. La leche materna, a pesar de tener
un contenido bajo en hierro (40 mcg/100 ml), posee
una elevada biodisponibilidad, por lo que no es nece-
sario suplementar la alimentación de los niños lacta-
dos al pecho durante los primeros meses de vida(4,5).

El yodo juega un papel primordial en la integración
de las hormonas tiroideas, las cuales desempeñan una
función decisiva en el metabolismo celular general y en
el desarrollo de la mayoría de los órganos, y en concre-
to del cerebro(5). Las recomendaciones de yodo,
5 mcg/100 kcal, desde el nacimiento hasta los 12 me-
ses, se basan en la composición de la leche mater-
na(3,5,13). Las principales fuentes dietéticas de yodo son:
pescados marinos, marisco, huevos, lácteos y derivados.

El selenio es clave en la protección contra los radi-
cales libres por la glutation-peroxidasa, enzima cuyo
cofactor es el selenio. Lo podemos encontrar en el
pescado, carne y cereales.

Niño en edad preescolar y escolar

La vitamina D tiene requerimientos diferentes de-
pendiendo de las condiciones climáticas del lugar de
residencia, ya que su producción se incrementa con la
exposición al sol. Las fuentes alimentarias principales
son los alimentos de origen animal: carne, huevo, pes-

cados y mariscos. La Asociación Americana de Pedia-
tría recomienda su suplementación sólo en niños de
familias con bajo poder adquisitivo, niños con anore-
xia y/o dietas desequilibradas(3,14).

Los requerimientos de calcio, indispensables para
la mineralización ósea y constitución de una reserva
cálcica suficiente, son asegurados en estas etapas me-
diante el consumo de productos lácteos. Otra fuente de
calcio son los pescados que se ingieren con la espina
(sardina, boquerón). Para niños de 1 a 3 años las reco-
mendaciones están en 500 mg al día. A partir de esta
edad y hasta los 8 años los requerimientos aumentan a
800 mg/día(6,7,10).

Los aportes de magnesio, debido a la introducción
de la comida rápida y los platos preparados, son cada
vez menores en nuestros niños.

Una ingesta adecuada, y por tanto un buen nivel de
ácido fólico en sangre, previenen el desarrollo de en-
fermedades cardiovasculares por su relación inversa
con la homocisteína.

Un aporte adecuado de zinc es indispensable para el
aumento de la masa muscular y ósea y para la madurez
sexual. Se encuentra en la carne roja y en el marisco.

Es importante el uso generalizado de sal yodada en
toda la población, pero sin aumentar el aporte de sal de
la dieta. En general, con una dieta equilibrada en apor-
te calórico y principios inmediatos, los requerimientos
de vitaminas y minerales estarán cubiertos(6,7,10).

Adolescente

Los requerimientos de vitamina E, A, aumentan con-
siderablemente por ser un periodo de crecimiento acele-
rado. Asimismo, las necesidades de vitaminas B12, B6 y
ácido fólico están aumentadas en estas edades(3,14).

Las necesidades de calcio y vitamina D están muy
elevadas en la adolescencia(13,14). La mitad de la estruc-
tura ósea final se constituye entre los 10 y los 16 años
en las chicas, por lo que la ingesta de calcio en esta
etapa es una medida esencial de prevención de la oste-
oporosis en la edad adulta(11,12).

Como consecuencia de unas necesidades mayores
de energía, los requerimientos de tiamina, niacina y ri-
boflavina están incrementados(14), ya que intervienen
en el metabolismo intermedio de los carbohidratos.

Las necesidades de hierro del adolescente son prác-
ticamente iguales a las del adulto (8-15 mg/día), pero
durante la adolescencia existe riesgo de carencia en las
chicas durante las primeras menstruaciones, y en los
chicos en el momento de máximo crecimiento.

El zinc forma parte de numerosos sistemas enzimáti-
cos implicados en la expresión génica, lo que hace que
sea un oligoelemento esencial en el crecimiento y
que sus necesidades estén aumentadas en esta etapa.
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TABLA 54.4. Ingestas dietéticas de referencia (DRI): ingestas recomendadas de macronutrientes. 

RANGO DE AGUA TOTAL CARBOHIDRATOS FIBRA GRASA ÁC. LINOLEICO ÁC. α-LINOLÉNICO PROTEÍNA 
EDAD (L/d) (g/d) (g/d) (g/d) (g/d) (g/d) (g/d)

Lactantes
0-6 m 0,7* 60* ND 31* 4,4* 0,5* 9,1*
7-12 m 0,8* 95* ND 30* 4,6* 0,5* 13,5
Niños
1-3 años 1,3* 130 19* ND 7* 0,7* 13
4-8 años 1,7* 130 25* ND 10* 0,9* 19
Hombres
9-13 años 2,4* 130 31* ND 12* 1,2* 34
14-18 años 3,3* 130 38* ND 16* 1,6* 52
Mujeres
9-13 años 2,1* 130 26* ND 10* 1,0* 34
14-18 años 2,3* 130 26* ND 11* 1,1* 46

Fuente: Food and Nutrition Board, Institute of Medicine, National Academies. 2002(3)

En negrita aparecen las RDAs y sin negrita seguidas de un asterisco las ingestas adecuadas (AI). ND: no disponible. Agua total incluye el agua contenida
en alimentos y bebidas.

TABLA 54.5. Ingestas dietéticas de referencia (DRI): ingestas recomendadas de vitaminas. 

Fuente: Food and Nutrition Board, Institute of Medicine, National Academies. 2002(3,14).

En negrita aparecen las RDAs y sin negrita seguidas de un asterisco las ingestas adecuadas (AI). ND: no disponible.

RANGO VIT A VIT C VIT D VIT E VIT K TIAMINA RIBOFLAVINA NIACINA VIT B6 FOLATO VIT B12 ÁC. PANTOTÉ- BIOTINA COLINA
EAD (µg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) nico (mg/d) (µg/d) (mg/d)

Lactantes
0-6 m 400* 40* 5* 4* 20* 0,2* 0,3* 2* 0,1* 65* 0,4* 1,7* 5* 125*
7-12 m 500* 50* 5* 5* 25 0,3* 0,4* 4* 0,3* 80* 0,5* 1,8* 6* 150*

Niños
1-3 años 300 15 5* 6 30* 0,5 0,5 6 0,5 150 0,9 2* 8* 200*
4-8 años 400 25 5* 7 55* 0,6 0,6 8 0,6 200 1,2 3* 12* 250*

Hombres
9-13 años 600 45 5* 11 60* 0,9 0,9 12 1,0 300 1,8 4* 20* 375*
14-18 años 900 75 5* 15 75* 1,2 1,3 16 1,3 400 2,4 5* 25* 550*

Mujeres
9-13 años 600 45 5* 11 60* 0,9 0,9 12 1,0 300 1,8 4* 20* 375*
14-18 años 700 65 5* 15 75* 1,0 1,0 14 1,2 400 2,4 5* 25* 400*

TABLA 54.6. Ingestas dietéticas de referencia (DRI): ingestas recomendadas de minerales.

Fuente: Food and Nutrition Board, Institute of Medicine, National Academies. 2002(3,13).

En negrita aparecen las RDAs y sin negrita seguidas de un asterisco las ingestas adecuadas (AI). ND: no disponible.

RANGO CALCIO CROMO COBRE FLÚOR YODO HIERRO MAGNESIO MANGANESO MOLIBDENO FÓSFORO SELENIO ZINC POTASIO SODIO CLORO
EAD (mg/d) (µg/d) (µg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (g/d) (g/d) (g/d)

Lactantes
0-6 m 210* 0,2* 200* 0,01* 110* 0,27* 30* 0,003* 2* 100* 15* 2* 0,4* 0,12* 0,18*
7-12 m 270* 5,5* 220* 0,5* 130* 11 75* 0,6* 3* 275* 20* 3 0,7* 0,37* 0,57*

Niños
1-3 años 500* 11* 340 0,7* 90 7 80 1,2* 17 460 20 3 30* 1,0* 1,5*
4-8 años 800* 15* 440 1* 90 10 130 1,5* 22 500 30 5 3,8* 1,2* 1,9*

Hombres
9-13 años 1300* 25* 700 2* 120 8 240 1,9* 34 1250 40 8 4,5* 1,5* 2,3*
14-18 años 1300* 35* 890 3* 150 11 400 2,2* 43 1250 55 11 4,7* 1,5* 2,3*

Mujeres
9-13 años 1300* 21* 700 2* 120 8 240 1,6* 34 1290 40 8 4,5* 1,5* 2,3*
14-18 años 1300* 24* 890 3* 150 15 360 1,6* 43 1250 55 9 4,7* 1,5* 2,3*



CONCLUSIONES

Aunque el crecimiento es un proceso continuo que
se prolonga hasta el final de la adolescencia, el ritmo
varía a lo largo de cada etapa de la edad infantil. Asi-
mismo, dentro de cada periodo y en función del sexo,
el aumento de tamaño no afecta por igual a cada órga-
no o tejido. Incluso el comportamiento frente a la in-
gestión de una misma dieta es diferente en el niño y
en la niña.

Esto va a condicionar unos requerimientos de nu-
trientes, individualizados por rangos de edad y sexo,

que hay que conocer para adecuar lo más posible la
alimentación de nuestros niños, desde que nacen hasta
la edad adulta, para evitar deficiencias nutricionales
específicas, instaurar hábitos de alimentación correc-
tos y prevenir desde la infancia los problemas de salud
derivados de una dieta inadecuada. De aquí el empeño
de distintas sociedades científicas en establecer unas
recomendaciones generales, usando como modelo di-
dáctico las denominadas pirámides de la alimentación
(Figura 54.1).
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TABLA 54.7. Ingestas dietéticas de referencia (DRI): ingesta máxima tolerable (ULa) de vitaminas.

Fuente: Food and Nutrition Board, Institute of Medicine, National Academies. 2002(3,16).

ULa = nivel máximo de ingesta diaria que no supone riesgo para la salud. ND: no determinado por no demostrarse efectos adversos en ese grupo de edad.

RANGO VIT A VIT C VIT D VIT E VIT K TIAMINA RIBOFLAVINA NIACINA VIT B6 FOLATO VIT B12 ÁC. PANTOTÉ- BIOTINA COLINA
EAD (µg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) nico (mg/d) (µg/d) (mg/d)

Lactantes
0-0-6 m 600 ND 25 ND ND ND ND ND ND ND ND ND ND ND
7-12 m 600 ND 25 ND ND ND ND ND ND ND ND ND ND ND

Niños
1-3 años 600 400 50 200 ND ND ND 10 30 300 ND ND ND 1,0
4-8 años 900 650 50 300 ND ND ND 15 40 400 ND ND ND 1,0

Hombres
9-13 años 1.700 1.200 50 600 ND ND ND 20 60 600 ND ND ND 2,0
4-18 años 2.800 1.800 50 800 ND ND ND 30 80 800 ND ND ND 3,0

Mujeres
9-13 años 1.700 1.200 50 600 ND ND ND 20 60 600 ND ND ND 2,0
14-18 años 2.800 1.800 50 800 ND ND ND 30 80 800 ND ND ND 3,0

TABLA 54.8. Ingestas dietéticas de referencia (DRI): ingesta máxima tolerable (ULa) de minerales.

Fuente: Food and Nutrition Board, Institute of Medicine, National Academies. 2002(3,17).

ULa = nivel máximo de ingesta diaria que no supone riesgo para la salud. bLa UL para magnesio representa la ingesta exclusiva a través de un agente farmacológico y
no incluye la ingesta a través de alimentos o agua. ND: no determinado por no demostrarse efectos adversos en ese grupo de edad.

RANGO BORO CALCIO CROMO COBRE FLÚOR IODO HIERRO MAGNESIO MANGANESO MOLIBDENO NIQUEL FÓSFORO SELENIO ZINC
EAD (mg/d) (mg/d) (µg/d) (µg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d)

Lactantes
0-6 m ND ND ND ND 0.7 ND 40 ND ND ND ND ND 45 4
7-12 m ND ND ND ND 0.9 ND 40 ND ND ND ND ND 60 5

Niños
1-3 años 3 2,5 ND 1.000 1.3 200 40 65 2 300 0,2 3 90 7
4-8 años 6 2,5 ND 3.000 2.2 300 40 110 3 600 0,3 3 150 12

Hombres
9-13 años 11 2,5 ND 5.000 10 600 40 350 6 1.100 0,6 4 280 23
14-18 años 17 2,5 ND 8.000 10 900 45 350 9 1.700 1,0 4 400 34

Mujeres
9-13 años 11 2,5 ND 5.000 10 600 40 350 6 1.100 0,6 4 280 23
14-18 años 17 2,5 ND 8.000 10 900 45 350 9 1.700 1,0 4 400 34
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FIGURA 54.1. Pirámide de alimentación NAOS(15).





INTRODUCCIÓN

Existen numerosas situaciones clínicas en las que
es necesario instaurar soporte nutricional artificial en
los niños y adolescentes. A diferencia de lo que ocurre
con los pacientes adultos, el soporte nutricional en la
infancia debe lograr, no sólo el mantenimiento o la re-
cuperación del estado nutricional del paciente, sino
también la consecución de un crecimiento y desarrollo
óptimos. Hay que tener en cuenta, además, que la pro-
visión de nutrientes debe hacerse de un modo adecua-
do a las limitaciones fisiológicas y metabólicas del
niño, especialmente en el caso de los recién nacidos.

El crecimiento es responsable de que las necesida-
des nutricionales de los pacientes pediátricos sean pro-
porcionalmente mayores que las de los adultos, tanto
más cuanto menor es la edad del niño. Esto, unido a la
inmadurez relativa de prácticamente todas las funcio-
nes digestivas y metabólicas durante las primeras eta-
pas de la vida, y a la dependencia funcional de los
adultos para muchas de las cuestiones relacionadas
con la alimentación, hace que los niños sean mucho

más vulnerables a la deprivación nutricional(1). Por
esta razón, la indicación de soporte debe considerarse
con más prontitud cuando se trabaja con pacientes pe-
diátricos(2).

Siempre que sea posible, la nutrición enteral es la
forma de soporte nutricional artificial de elección, sea
cual sea la edad del niño, porque es más fisiológica,
más económica, más sencilla de administrar y más se-
gura que la nutrición parenteral(3). Además permite la
administración de determinados nutrientes con efecto
trófico sobre el tracto gastrointestinal (glutamina, áci-
dos grasos de cadena corta, fibra), tanto directo como
a través de la secreción de ciertos factores endocrinos,
paracrinos y neurales que promueven la integridad
funcional e inmunitaria de aquél.

El concepto habitualmente aceptado de nutrición
enteral se refiere a la administración de una fórmula
de composición química definida, tanto por boca
como por sonda(4,5). Si se aplica estrictamente este tér-
mino en el campo de la pediatría, debe asumirse que
todos los lactantes no alimentados al pecho están so-
metidos a esta técnica de nutrición artificial. Por ello,
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como otros autores proponen(6), consideraremos nutri-
ción enteral sólo a la administración de los nutrientes
directamente en el tubo digestivo, distinguiéndola de
la nutrición oral, que usa la boca y el mecanismo de la
deglución, y está fuera del objetivo de este capítulo.
No obstante, conviene recordar que la leche humana u
otros alimentos sólidos convenientemente triturados
pueden ser administrados mediante una sonda y, por
tanto, constituir una forma de nutrición enteral.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES
DE LA NUTRICIÓN ENTERAL

La frecuencia de la desnutrición en los niños con
enfermedades crónicas, especialmente durante la hos-
pitalización, es elevada, y la principal razón para su
aparición es una ingesta oral inadecuada. El soporte
nutricional del niño incluye tanto la detección precoz
y el tratamiento de la desnutrición calórico-proteica,
como su prevención.

La decisión de iniciar soporte nutricional enteral en
cualquier paciente pasa por dos asunciones: la dismi-
nución de la capacidad de alimentación oral y la pre-
sencia de una funcionalidad adecuada del aparato di-
gestivo (1,3-5). Cuando ésta no sea suficiente, el paciente
debe ser alimentado mediante nutrición parenteral, al
menos de forma parcial. El uso combinado de ambas
técnicas de soporte nutricional es cada vez más fre-
cuente y permite disminuir la duración y la cantidad
de los aportes intravenosos, incluso en los niños gra-
vemente enfermos. La suplementación de la dieta oral
está indicada cuando el tracto gastrointestinal sea fun-
cionante y la ingesta escasa pueda ser compensada to-
talmente mediante la modificación de la dieta (alimen-
tos naturales o módulos nutricionales).

Las indicaciones de nutrición enteral en niños y
adolescentes aparecen en la Tabla 55.1. Las contrain-
dicaciones absolutas de la nutrición enteral son cada
vez más limitadas: obstrucción mecánica, íleo paralíti-
co extenso, perforación intestinal, peritonitis, isque-
mia intestinal, vómitos incoercibles y diarrea intrata-
ble con alteraciones metabólicas secundarias. Pueden
considerarse una contraindicación relativa las fístulas
entéricas y los vómitos y diarreas de repetición.

SELECCIÓN DE LA VÍA DE ACCESO

Una vez determinada la conveniencia de iniciar el
soporte nutricional enteral, se debe buscar la vía de ac-
ceso óptima. El tipo de acceso puede estar condiciona-
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TABLA 55.1. Indicaciones de nutrición enteral en pediatría.

INCAPACIDAD PARA LA ALIMENTACIÓN ORAL NORMAL

• Prematuridad.
• Alteraciones congénitas:

– Atresia esofágica y/o fistula traqueoesofágica.
– Paladar hendido grave.
– Síndrome de Pierre-Robin.
– Hemangiomas graves faciales o laríngeos.

• Enfermedades neurológicas:
– Disminución del nivel de conciencia.
– Traumatismo craneoencefálico.
– Síndrome de Guillain-Barré.
– Retraso mental grave.
– Parálisis cerebral infantil.
– Disfagia (disfunción de nervios craneales, distrofia

muscular, miastenia gravis).
• Síndrome de inmunodeficiencia adquirida.
• Traumatismo facial.
• Lesiones de boca y esófago.
• Tumores de cabeza, cuello, esófago y estómago.
• Alteraciones psicosociales:

– Anorexia nerviosa.
– Alteraciones en el desarrollo de la conducta de la

alimentación.

INCAPACIDAD PARA COMPENSAR EL AUMENTO 
DE LAS NECESIDADES DERIVADO DE LA ENFERMEDAD 
DE BASE

• Aumento de las necesidades metabólicas:
– Grandes quemados.
– Sepsis.
– Traumatismos.
– Cardiopatías congénitas.
– Displasia broncopulmonar.
– Fibrosis quística de páncreas.

• Anorexia por enfermedad crónica:
– Cáncer.
– Fibrosis quística de páncreas.
– Hepatopatía crónica.
– Nefropatía crónica.
– Enfermedad inflamatoria intestinal.
– Síndrome de inmunodeficiencia adquirida.

ALTERACIONES EN LA DIGESTIÓN Y METABOLIZACIÓN

• Alteraciones en la función digestiva:
– Diarrea crónica.
– Síndrome de intestino corto.
– Enterocolitis necrosante.
– Enfermedad inflamatoria intestinal.
– Pseudoobstrucción intestinal crónica.
– Reflujo gastroesofágico.
– Pancreatitis.
– Hepatopatía crónica.
– Efectos gastrointestinales de la quimioterapia, la

radioterapia y el trasplante de progenitores
hematopoyéticos.

• Alteraciones en la metabolización de los nutrientes:
– Glucogenosis I y III.
– Aminoacidopatías y acidemias orgánicas.
– Alteraciones del ciclo de la urea.

• Defectos en la oxidación de los ácidos grasos:
– Alteraciones en la excreción de los nutrientes.
– Insuficiencia renal crónica.



do, no sólo por la duración del soporte, sino también
por la funcionalidad de determinadas porciones del
tracto gastrointestinal(1-5).

— En general, cuando la duración estimada del so-
porte es inferior a tres meses se recomiendan las
sondas nasogástricas, nasoduodenales o nasoye-
yunales. Las primeras son más fáciles de mane-
jar y, por tanto, de elección siempre que no haya
un gran riesgo de aspiración.

— Los niños que necesitan un soporte nutricional
prolongado (superior a tres meses) o aquellos
que presentan alguna anomalía que imposibilita
o contraindica el paso de una sonda convencio-
nal por las fosas nasales o el esófago, son candi-
datos a la colocación de una sonda de gastrosto-
mía o enterostomía, que siempre se realiza bajo
anestesia general.

La colocación de las gastrostomías(7) puede hacer-
se de forma percutánea (endoscópica, laparoscópica
o radiológica) o quirúrgica (gastrostomía de Stamm),
esta última cuando no sea posible realizar la técnica
anterior, cuando existan deformidades graves de tó-
rax y columna que alteren la posición normal del es-
tómago, en los casos de cirugía abdominal previa o si
el paciente va a sufrir una intervención abdominal
por cualquier motivo. El reflujo gastroesofágico que
puede aparecer después de la gastrostomía puede ne-
cesitar una técnica antirreflujo (por ejemplo, fundu-
plicatura de Nissen), que no está exenta de complica-
ciones postoperatorias. Existe controversia sobre la
necesidad de asociar rutinariamente un procedimien-
to antirreflujo en los pacientes con deterioro neuroló-
gico a los que se les realiza una gastrostomía. Para
tomar una decisión puede ser útil la colocación, antes
de la intervención, de una sonda nasogástrica para
determinar si la infusión se tolera adecuadamente y
si aparece reflujo significativo. La existencia previa
de enfermedad pulmonar documentada asociada al
reflujo es una indicación para asociar una fundupli-
catura.

Las sondas transpilóricas ofrecen potenciales venta-
jas cuando coexisten reflujo gastroesofágico o altera-
ciones del vaciamiento gástrico (disminución del nivel
de conciencia, cirugía gástrica), que favorecen los epi-
sodios de aspiración. Las de acceso nasal se pueden
colocar a la cabecera del enfermo insuflando aire. No
son adecuadas para el soporte nutricional prolongado
porque se desplazan con facilidad, especialmente
cuando el paciente presenta vómitos secundarios a al-
teraciones del vaciamiento gástrico. Las yeyunostomí-

as quirúrgicas evitan estas circunstancias y pueden es-
tar indicadas en un pequeño grupo de pacientes selec-
cionados. Las sondas transpilóricas se pueden colocar
también a través de gastrostomías preexistentes.

MATERIAL PARA LA ADMINISTRACIÓN

Las sondas para alimentación enteral deben tener
un diámetro y una longitud adecuados a la edad y el
peso del paciente(1,4,5). En lactantes de menos de 5 kg
de peso se utilizan sondas de calibre 5 French (1 F =
= 0,33 mm). Desde este peso, y hasta que el niño al-
canza los 15-20 kg, se usan calibres 6 F, y en los niños
mayores, 8 F. En cualquier caso, debemos tener en
cuenta la consistencia de la fórmula que se va a admi-
nistrar (por ejemplo, si lleva fibra) y la necesidad de
utilizar la sonda para otros usos a la hora de elegir el
calibre, especialmente si se van a administrar fárma-
cos, ya que éstos pueden obstruir la sonda si su diáme-
tro no es el suficiente. La longitud de las sondas para
uso pediátrico oscila entre 50 y 120 cm.

Las sondas de cloruro de polivinilo se endurecen
cuando llevan varios días colocadas, pero son útiles
para la descompresión intestinal porque no se suelen
colapsar, para la alimentación enteral en periodos cor-
tos y en recién nacidos o lactantes muy pequeños. De-
ben ser cambiadas cada 2-3 días para evitar la apari-
ción de úlceras cutáneas o perforación intestinal.

Las sondas de poliuretano y silicona son blandas y
flexibles, por lo que pueden mantenerse colocadas du-
rante periodos prolongados. Tienen más tendencia a
colapsarse y para su inserción es necesario utilizar un
fiador. Las sondas de poliuretano son las más reco-
mendables en los niños pequeños, porque a igualdad
de calibre externo, tienen un calibre interno mayor que
las demás.

Algunas sondas de poliuretano o silicona tienen un
lastre de tungsteno en el extremo distal, que facilita su
colocación en el duodeno o el yeyuno y dificulta la ex-
pulsión por el vómito.

El botón de gastrostomía es un dispositivo que per-
mite la formación de una válvula unidireccional en el
punto de inserción de la gastrostomía. Se puede unir
mediante diversos mecanismos a distintos tubos de
alimentación. Los botones deben ser colocados sólo
después de que la gastrostomía haya madurado duran-
te varias semanas por cicatrización. Existe material
adaptado al tamaño y espesor de la pared abdominal
(Tabla 55.2).
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MÉTODOS Y SISTEMAS DE INFUSIÓN

Se pueden utilizar dos modalidades para adminis-
trar las fórmulas enterales(1,2,4,5):

— La alimentación gástrica intermitente, en la que
la fórmula se administra en forma de bolo, en un
periodo de tiempo similar al de una comida (10-
20 minutos). Esta técnica es sencilla y más fisio-
lógica que la administración enteral continua, y
facilita la transición a la ingesta oral. Cuando la
alimentación intermitente no se tolera (presencia
de residuo gástrico, malabsorción, síndrome de
dumping, aspiración o regurgitación), se puede
recurrir a la infusión continua.

— La nutrición enteral a débito continuo (NEDC)
se administra con una bomba de infusión peris-
táltica, ya sea en el estómago o en el yeyuno.
Está indicada en los pacientes con disminución
del área absortiva intestinal (por resección o
daño de la mucosa), en niños con periodos de
ayunas previos superiores a 5-7 días, cuando no
se toleran las fórmulas hiperosmolares o la ali-
mentación intermitente, en la suplementación
nocturna y en todos los casos de alimentación

transpilórica. La falta de distensión gástrica con
esta modalidad disminuye la posibilidad de re-
flujo y aspiración. Una variante muy utilizada
en pediatría, por disminuir la incidencia de tras-
tornos de la alimentación asociados a la nutri-
ción enteral prolongada, es la nutrición enteral
cíclica, en la que se combinan la administración
de fórmula por vía enteral durante unas horas
(generalmente por la noche) y la alimentación
oral intermitente (habitualmente durante el día).

SELECCIÓN DEL TIPO DE FÓRMULA

Hay varios factores que determinan la elección de
la fórmula a utilizar en cada paciente(8), siendo los más
importantes la edad, el grado de funcionalidad del in-
testino y la enfermedad de base del paciente(1,4,5).

Si la función digestiva permanece íntegra o sólo
existe intolerancia a la lactosa, las dietas poliméricas
convencionales son las de primera elección a partir del
año de edad. Cuando el paciente presenta alteraciones
digestivas importantes, dependiendo de la función
afectada, puede ser necesario el uso de fórmulas con
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TABLA 55.2. Sondas para gastronomía.

PEG: Gastrostomía endoscópica percutánea. F: French (1F=0,33 mm) E: Endoscopia.

TIPO BARD (BARD INC.) COMPAT (NESTLÉ) FLEXIFLO (ABBOTT) FLOCARE (NUTRICIA) FREKA (FRESENIUS-KABI) MIC (GRIFOLS)

PEG 14, 16, 20, 24, 28 F
extracción sin E

15 F
extracción con E
Nuport 22 F
extracción sin E

Inverta-Peg 16 y 20 F
extracción sin E
Inverta-Pull Peg 20 F
extracción sin E

10, 14, 18 F
extracción con E

9, 15 y 20 F 14, 20, 24 F
extracción sin E

Sonda 
balón

5 cc: 12, 14 F
20 cc: 16 a 24 F

15, 22 F 16, 20 F 10, 14, 16, 18, 20 F 15 F 5 cc: 12 a 20 F
20 cc: 14 a 30 F
Para bolus:
5 cc: 12 a 18 F
20 cc: 14 a 24 F

Sonda 
sin balón

16, 20 F – – – – –

Botón 18, 24 F (1.2, 1.7, 2.4,
3.4 cm)
24 F (4.4 cm)
28 F (1.5, 2.7, 4.3 cm)

– Flexiflo Estomate 22 F
(2,8cm)

– – –

Botón 
con
balón

10,20 cc:
16 F (1.2, 1.7, 2.4 cm)
18,20 F (1.7, 2.4, 3.4,
4.4 cm)
20 cc:
16 F (1.7, 2.4 cm)
20, 24 F (1.7, 2.4, 3.4,
4.4 cm)

– – 12, 14, 16, 18, 20,
24 F (1-4,5 cm)

15 F (1.1 - 4.5 cm) <10 cc:
14 a 20 F (0.8, 1.0,
1.2 cm)
14 a 20, 24 F
(1.5, 1.7, 2.0, 2.3,
2.5, 2.7, 3.0, 3.5,
4.0, 4.5 cm)



modificaciones en las proteínas (oligoméricas o ele-
mentales) o grasas (con adición de triglicéridos de ca-
dena media, MCT).

La elección de la fórmula también está condiciona-
da por la enfermedad de base que padece el niño, de
modo que pueden ser recomendables ciertos prepara-
dos con exclusión de algunos nutrientes u otros espe-
cíficamente diseñados para adecuarse a las alteracio-
nes metabólicas y a los requerimientos nutricionales
de una enfermedad determinada.

Suplementos orales

Existen preparados comerciales tipo suplemento
(fórmulas incompletas de alta palatabilidad) que se ca-
racterizan por su alto contenido calórico. Contienen
proteínas intactas, triglicéridos de cadena larga (LCT)
y carbohidratos sencillos, y su osmolalidad es elevada
(450 a 600 mOsm/kg). En general sólo están indicadas
en pacientes con función gastrointestinal normal. Se
presentan en polvo para diluir con leche, líquidas, sóli-
das o semisólidas. Las fórmulas poliméricas comple-
tas tanto pediátricas como de adultos, saborizadas,
pueden utilizarse como suplementos orales(9).

La ingesta de grandes volúmenes de estos preparados
puede no ser tolerada en los pacientes nutricionalmente
comprometidos; por tanto, se recomienda el consumo
frecuente de pequeñas alícuotas o su uso sustituyendo a
la leche del desayuno y de postre de la cena.

Fórmulas a partir de alimentos naturales

Las fórmulas comerciales se fabrican con carne,
huevos, leche, cereales, frutas y verduras y aceites ve-
getales. Contienen una cantidad moderada de residuo
y un osmolalidad de entre 300 y 450 mOsm/kg. Son
útiles para los pacientes con enfermedades crónicas
que tienen una capacidad digestiva adecuada y necesi-
tan soporte nutricional enteral a largo plazo. Sin em-
bargo, pueden no ser toleradas por los niños con una
función intestinal comprometida. Suelen ser caras y su
elevada viscosidad puede favorecer la obstrucción de
las sondas pediátricas.

También se pueden preparar en casa a partir de le-
che, zumos, cereales y otros alimentos naturales. Es
una práctica habitual en los pacientes con enfermeda-
des neurológicas crónicas, que requieren soporte nu-
tricional a largo plazo por gastrostomía, por ser econó-
mica y tener ventajas psicosociales. La ayuda de un
dietista permite que las concentraciones de agua libre,
micro y macronutrientes sean las adecuadas.

Componentes modulares

Debido a los elevados requerimientos nutricionales
de los pacientes pediátricos, a veces es necesario mo-
dificar las fórmulas enterales con componentes modu-
lares, ya sean proteicos, lipídicos o de hidratos de car-
bono. Los módulos proteicos se utilizan para aumentar
la densidad proteica de la fórmula. Las emulsiones li-
pídicas o los polímeros de glucosa permiten aumentar
la densidad calórica. Se recomienda calcular la com-
posición nutricional final para evitar posibles deficien-
cias de nutrientes aislados(9).

Fórmulas completas

Fórmulas para niños mayores de 10 años

En los niños mayores de 10 años y los adolescentes
habitualmente se utilizan los mismos preparados que
en los adultos (dietas poliméricas, oligoméricas o mo-
noméricas, en función de la mayor o menor integridad
de las funciones digestiva y absortiva). Existen, ade-
más, numerosos preparados especialmente diseñados
para diversas enfermedades (encefalopatía hepática,
insuficiencia renal, insuficiencia respiratoria, trauma-
tismo, SIDA, sepsis). Estos productos son general-
mente mucho más caros, y su superior utilidad clínica
frente a las fórmulas estándar no está totalmente esta-
blecida. Todos ellos se comentan en otro capítulo de
este manual.

Fórmulas para niños de 1 a 10 años

Actualmente existen numerosas fórmulas especial-
mente diseñadas para niños de entre 1 y 10 años de
edad. El aporte diario de entre 950 y 2.000 mL (de-
pendiendo del producto) cubre el 100% de las RDI
para vitaminas y minerales a esta edad.

Sin embargo, las fórmulas de adultos pueden ser
útiles para los niños de esta edad con necesidades nu-
tricionales y metabólicas altamente especializadas.

Fórmulas poliméricas pediátricas

Se trata de fórmulas compuestas por proteínas com-
pletas, oligosacáridos, aceites vegetales con una cierta
cantidad de MCT, vitaminas y minerales. La osmolali-
dad de estas fórmulas, la mayoría de las cuales no con-
tienen lactosa ni gluten y aportan poco residuo, oscila
entre 300 y 650 mOsm/kg y su densidad calórica, en-
tre 1 y 2 kcal/mL.

La baja osmolalidad de las fórmulas isotónicas per-
mite su administración tanto a débito continuo como
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en bolos. Cuando es necesaria una restricción de líqui-
dos importante o las necesidades calóricas son muy
elevadas, se usan las fórmulas hipercalóricas concen-
tradas. En el primer caso pueden necesitarse suple-
mentos de vitaminas y minerales. Las fórmulas con fi-
bra añadida tienen una osmolalidad de 300 a 480
mOsm/kg y son útiles para los pacientes con estreñi-
miento crónico y diarrea. En la Tabla 55.3 se muestran
los productos comercializados.

Fórmulas hidrolizadas

Cuando existen alteraciones digestivas graves (sín-
drome de intestino corto, insuficiencia pancreática,
enfermedad inflamatoria intestinal u otras), se deben
utilizar fórmulas con nutrientes predigeridos. También
resultan útiles en los pacientes con fibrosis quística,
aunque la adición de enzimas pancreáticas a una fór-
mula con proteínas intactas puede ser tan efectiva.
Tanto en el intestino sano como en el lesionado, el ni-
trógeno se absorbe más rápidamente y de forma más
efectiva cuando se administra en forma de dipéptidos
o tripéptidos que a partir de aminoácidos libres; por lo
tanto, se recomiendan las fórmulas peptídicas con su-
plemento de aminoácidos esenciales libres frente a las
elementales.

La grasa de estas fórmulas es una mezcla de MCT y
LCT, aportando estos últimos los ácidos grasos esen-
ciales. Algunas enfermedades digestivas con defectos
en la absorción o transporte de la grasa (linfagiectasia,
abeta o hipobetalipoproteinemia, colestasis) precisan
de fórmulas ricas en MCT. Los preparados altamente
hidrolizados también están indicados en los cuadros
de alergia a proteínas de leche de vaca con o sin ente-
ropatía.

Fórmulas elementales

Constituidas por L-aminoácidos, polímeros de glu-
cosa y grasa con adición de MCT en cantidad variable,
están indicadas en alergias graves a proteínas de leche
de vaca con intolerancia a las fórmulas hidrolizadas y
en cuadros graves de malabsorción (intestino corto,
enfermedad inflamatoria, enteritis postirradiación y
quimioterapia).

Fórmulas para lactantes a término

En los lactantes sanos nacidos a término, la leche
humana constituye el alimento de elección. Cuando
por cualquier causa no puede administrarse es posible
sustituirla por fórmulas para lactantes cuya composi-
ción nutricional cada vez es más parecida a la de la le-

che materna, aunque nunca llegará a igualarla (ya que
ésta contiene además hormonas, factores inmunológi-
cos, enzimas y células viables). La base para su fabri-
cación suele ser la leche de vaca. Su composición está
regulada por una reglamentación técnico-sanitaria es-
pecífica y debe figurar en el etiquetado. En general, la
concentración de nutrientes es mayor que en la leche
de mujer para compensar la posible menor biodisponi-
bilidad de los mismos.

En ausencia de leche materna, las fórmulas para
lactantes(10,11) son sustitutos apropiados para la alimen-
tación de los lactantes nacidos a término durante el
primer año de vida. Igual que la leche materna, las lla-
madas fórmulas de inicio cubren todas las necesidades
nutricionales durante los primeros seis meses de vida
cuando se utilizan como único alimento. A partir de
los 4-6 meses, se recomienda la diversificación de la
dieta tanto en los lactantes alimentados al pecho como
con fórmula, para conseguir que las necesidades se cu-
bran por completo. En este momento se puede susti-
tuir la fórmula de inicio, mucho más modificada para
hacer frente a la mayor inmadurez durante los prime-
ros meses de vida, por una fórmula de continuación,
que se diferencia de la anterior fundamentalmente en
el mayor contenido proteico y en hierro. No hay que
olvidar, no obstante, que las fórmulas de inicio se pue-
den utilizar durante todo el primer año de vida a con-
dición de que se encuentren suplementadas con hierro.

La sustitución de la leche materna o la fórmula para
lactantes por leche de vaca entera antes del primer año
de vida se asocia con el desarrollo de anemia ferropé-
nica y un mayor riesgo de desnutrición.

Fórmulas estándar basadas en leche de vaca
(inicio, continuación)

Son las de elección, y aunque comparten muchas si-
militudes en cuanto a composición, se diferencian en-
tre sí en la cantidad y la calidad de los nutrientes.

— Las fórmulas estándares se prescriben con una
densidad calórica de 63-71 kcal/dL.

— El contenido en proteínas varía entre 1,7 a 3,4
g/100 kcal. La relación seroproteínas:caseína
varía entre las distintas fórmulas. Los prepara-
dos de inicio tienen una relación 60:40 (similar
a la de la leche humana) mediante la adición de
proteínas séricas de leche de vaca10,11. Las fór-
mulas de continuación contienen seroproteí-
nas:caseína en relación 80:20, como la de la le-
che de vaca, siendo, por tanto, mucho más fácil
su fabricación.

— La grasa aporta el 40-50% de la energía en las
fórmulas estándar. Durante la fabricación, la
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grasa de la leche es sustituida por aceites vege-
tales o una mezcla de grasas vegetales y anima-
les. Esto mejora la digestibilidad, aumenta la
concentración de ácidos grasos esenciales y dis-
minuye la de contaminantes ambientales. La de-
terminación de la composición lipídica ideal de
las fórmulas es un área de investigación extensa,
especialmente en lo referente a los ácidos gra-
sos ω-3 y ω-6 y sus derivados. Estos ácidos
grasos están presentes en la leche humana y
pueden ser importantes para la óptima madura-
ción de la retina y la corteza visual de los recién
nacidos. Las recomendaciones para su adición a
las fórmulas para recién nacidos a término espe-
ran los resultados de los ensayos clínicos en
marcha para conocer su seguridad y eficacia.

— La lactosa es el carbohidrato principal de las
fórmulas estándar. En los preparados de inicio
se aporta de forma exclusiva. Una cierta canti-
dad de lactosa, incluso en los recién nacidos a
término, llega al intestino grueso, donde es fer-
mentada por la flora acidófila, originando un
medio ácido que impide el desarrollo de micro-
organismos patógenos, facilita la absorción de
calcio y quizá también de fósforo. Algunas fór-
mulas, de continuación, llevan además sacarosa,
almidón u otros carbohidratos complejos.

— Los estudios bien controlados no han demostrado
que aumente el riesgo de intolerancia digestiva
(como se pensaba) con las fórmulas suplementa-
das con hierro (> 6,7 mg/100 kcal; 10-12 mg/L).

— Algunos otros minerales (calcio, fósforo, mag-
nesio, sodio, potasio y cloro) se encuentran en
la fórmula procedentes de la leche de vaca;
otros se incorporan como sales inorgánicas.
También se añaden elementos traza, vitaminas,
aminoácidos como la taurina y, en ocasiones,
nucleótidos, que pueden potenciar la función in-
mune y el desarrollo gastrointestinal.

En determinadas situaciones las fórmulas basadas
en leche de vaca no son adecuadas o bien toleradas,
por lo que se debe recurrir a fórmulas especiales alter-
nativas(12). Recientemente, además, se ha comerciali-
zado una dieta polimérica completa hipercalórica para
lactantes menores de un año (Tabla 55.3).

Fórmulas basadas en leche de vaca con
componentes especiales

Existen varios tipos de estas fórmulas:

— Fórmulas con bajo contenido en minerales y
electrolitos, indicadas en pacientes con enfer-

medades renales o cardiovasculares, para dismi-
nuir la carga renal de solutos. No están suple-
mentadas con hierro.

— Fórmulas sin lactosa, en las que se sustituye
este hidrato de carbono por polímeros de gluco-
sa. Se puede utilizar para alimentar a los lactan-
tes con deficiencia de lactasa. Debido a que
contiene una cantidad mínima de lactosa, no es
apropiado para lactantes con galactosemia.

— Fórmulas con MCT, en las que éstos suponen
un porcentaje importante del componente lipídi-
co, indicadas casi exclusivamente en lactantes
con malabsorción o maldigestión grasa severa.
Cuando se utilicen durante largos periodos de
tiempo, hay que vigilar la aparición de signos
de deficiencia de ácidos grasos esenciales.

Fórmulas de soja

Son preparados(13) cuyo componente proteico se ob-
tiene de la proteína purificada de soja tratada con calor,
a la que se adiciona L-metionina, L-carnitina y taurina
hasta alcanzar concentraciones similares a las de la le-
che de mujer. La grasa proviene de aceites vegetales y
sus características son similares a las de las fórmulas de
leche de vaca. Al provenir de un producto naturalmente
exento de lactosa, el componente hidrocarbonado que
se le añade nunca lo contiene, adicionando polímeros
de glucosa, almidón o sacarosa. Las vitaminas y los mi-
nerales (zinc, hierro) se añaden en mayor cantidad que
en las fórmulas estándar, para compensar una posible
disminución de la biodisponibilidad por su contenido
en fitatos. Su aporte calórico es de 67 kcal/100 mL. La
composición de los preparados a base de proteína de
soja está sometida a una regulación específica.

Las fórmulas de soja contienen altas concentracio-
nes de aluminio, manganeso y fitoestrógenos(13). No
parece que exista riesgo en la administración de estas
fórmulas en niños a término que tengan una función
renal normal aunque es preciso tenerlo en cuenta en
aquellos que reciban nutrición parenteral, estén some-
tidos a diálisis, sean prematuros o tomen antiácidos
que contengan aluminio puesto que éste se puede de-
positar en el hueso y el sistema nervioso central. No se
han descrito casos de intoxicación por manganeso ni
efectos adversos producidos por los fitoestrógenos.
Sin embargo, se desconocen los efectos a largo plazo,
por lo que las recomendaciones más recientes desa -
consejan su uso indiscriminado(14).

La proteína de soja no tiene reacción cruzada con la
leche de vaca pero mantiene su capacidad antigénica y
alergénica. En lactantes pequeños, cuyo sistema inmu-
ne digestivo es inmaduro y que con frecuencia presen-
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TABLA 55.3. Dietas poliméricas pediátricas.

COMPOSICIÓN 
POR 100 mL

EDAD O PESO
DEL

PACIENTE

ENERGÍA
(kcal)

PROTEÍNA (g)
(% kcal)
C/S (%)

GRASA (g) 
(% kcal)
FUENTE

H. CARBONO (g) 
(% kcal) 
DTM/Sac

OSMOLALIDAD
(mOsm/L)
FIBRA (g)

SOLUBLE/INSOLUBLE (%)

PRESENTACIÓN (SABOR)

Ensure Junior Drink
(Abbott)

1-10 años 100 2,8 (11%) 5,0 (45%) 
MCT 19,5% 

11,2 (44%) 273 Botellas 500 ml Vainilla
Cajas 200 ml Vainilla, chocolate, fresa

Ensure Junior Plus
Drink (Abbott)

1-10 años 150 4,2 (11%) 7,5 (45%) 
MCT 19,5% 

16,7 (44%) 273 (botella) 
390 (caja)

Botellas 500 ml Vainilla
Cajas 200 ml Vainilla, fresa

Ensure Junior con fibra
(Abbott)

1-10 años 100 2,8 (11%) 5,0 (45%) 10,9 (44%) 289 
Fibra 0,5 

Cajas 200 ml Vainilla

Ensure Junior Polvo
(Abbott)

1-10 años 100 14,8 (12%) 24,6 (45%) 52,9 (43%) 
Lleva FOS y
probióticos

299 Lata 400 g 
Vainilla, chocolate 

Frebini energy
(Fresenius-Kabi)

1-12 años 160 3,8 (10,2%) 6,7 (40%) 
MCT 20%

18,7 (49,8%) 
87/13 

345 Bolsa 500 ml 
Neutro 

Frebini energy drink
(Fresenius-Kabi)

1-12 años 160 3,8 (10,2%) 6,7 (40%) 
MCT 19,4%

18,7 (49,8%) 
76/24 

400 Botella 200 ml 
Fresa, plátano 

Frebini energy drink
fibre (Fresenius-Kabi)

1-12 años 160 3,8 (10,2%) 6,7 (40%) 
MCT 19,4% 

18,7 (49,8%) 
75/25

400/420 
Fibra 1,1 
66/34 

Botella 200 ml 
Chocolate, vainilla 

Frebini original
(Fresenius-Kabi)

1-12 años 100 2,6 (10,2%) 4,4 (40%) 
MCT 20%

12,6 (49,8%) 
93/7 

220 Bolsa 500 ml 
Neutro 

Infatrini
(Nutricia)

0-12 meses 
Hasta 8 kg 

100 2,6 (10%) 
38/62 

5,4 (49%) 10,3 (41%) 295 
Fibra 0,8 
100/0 

Frasco 100 ml
Neutro 

Isosource Junior
(Nestlé)

1-10 años 122 2,7 (9%) 
100/0 

4,7 (35%) 
Vegetal 
MCT 19% 

17 (56%) 
80/20 

282 Frascos 250 ml 
Vainilla, chocolate, tutti-frutti

Isosource Junior
fibra (Nestlé)

1-10 años 122 2,7 (9%) 
100/0 

4,7 (35%) 
Vegetal 
MCT 17%

16,4 (56%) 
77/23 

366 
Fibra 0,76 
40/60 

Frascos 250 ml 
Vainilla, chocolate, fresa

Nutrini
(Nutricia)

1-6 años 
8-20 kg 

100 2,5 (10%) 
40/60 

4,4 (40%) 
Vegetal

12,5 (50%) 200 Packs 500 ml 
Neutro 

Nutrini MF
(Nutricia)

1-6 años 
8-20 kg 

100 2,5 (10%) 
40/60 

4,4 (40%) 
Vegetal 

12,5 (50%) 205 
Fibra 0,8 
50/50

Packs 500 ml 
Neutro 

Nutrini Energy
(Nutricia)

1-6 años 
8-20 kg 

150 4,1 (11%) 
60/40 

6,7 (40%) 
Vegetal y
láctea 

18,5 (49%) 300 Botellas 200 ml, packs 500 ml
Neutro 

Nutrini Energy MF
(Nutricia)

1-6 años 
8-20 kg 

150 4,1 (11%) 
60/40 

6,7 (40%) 
Vegetal 

18,5 (49%) 315
Fibra 0,8 
50/50 

Botellas 200 ml, packs 500 ml
Neutro 

NutriniDrink
(Nutricia)

A partir de
1 año 

150 3,4 (9%) 
100/0 

6,8 (41%) 
Vegetal 

18,8 (50%) 450 Botellas 200 mL 
Vainilla, fresa 

NutriniDrink MF
(Nutricia)

A partir de
1 año 

150 3,4 (9%) 
100/0 

6,8 (41%) 
Vegetal

18,8 (50%) 440 
Fibra 1,5 
60/40 

Botellas 200 mL 
Vainilla, chocolate 

NutriniMax
(Nutricia)

7-12 años 
21-45 kg

100 3,3 (13%) 
40/60 

4,2 (38%) 
Vegetal y
láctea 

12,3 (49%) 225 Packs 500 ml 
Neutro 

(Continúa)



tan alteraciones que aumentan la permeabilidad intes-
tinal, no son eficaces en el tratamiento de la diarrea
persistente, la enteropatía sensible a leche de vaca y el
síndrome postenteritis.

Las fórmulas de soja están indicadas en la galacto-
semia, la intolerancia a la lactosa, lactantes de familias
vegetarianas si los padres no quieren dar fórmulas de-
rivadas de proteínas animales y en la alergia a proteí-
nas de leche de vaca (APLV) mediada por IgE (aunque
no se recomienda en lactantes menores de 6-12 meses
con síntomas fundamentalmente digestivos)(13,14).

Las fórmulas de soja están contraindicadas en recién
nacidos prematuros (<1.800 g) porque se ha demostra-
do que ganan menos peso que con las fórmulas de leche
de vaca y es mayor el riesgo de osteopenia, la insufi-
ciencia renal, la APLV no mediada por IgE (enterocoli-
tis, proctocolitis, síndrome postenteritis), la intolerancia
hereditaria a la fructosa y en la deficiencia de sacarasa-
isomaltasa (porque pueden contener sacarosa)(13).

Las fórmulas de soja no están indicadas en el cólico
del lactante(13,14) ni en la prevención de la APLV(14,15).

Fórmulas hidrolizadas

Desarrolladas para alimentar a los lactantes con
alergia grave a las proteínas de leche de vaca, son las
fórmulas recomendadas para los niños con alergia/in-
tolerancia a las proteínas de leche de vaca(16,17) o para
los que tienen malabsorción grave secundaria a una
enfermedad digestiva o hepatobiliar. Las desventajas

de estas fórmulas son su mal sabor (aminoácidos sul-
furados), su elevado precio y su elevada osmolalidad.

Las proteínas lácteas son desnaturalizadas por calor
e hidrolizadas enzimáticamente. El hidrolizado resul-
tante, compuesto por aminoácidos libres y pequeños
péptidos, es enriquecido con ciertos aminoácidos para
compensar las pérdidas debidas al procesamiento.
Cuanto mayor es el grado de hidrólisis, menor la antige-
nicidad y mayor el precio de las fórmulas. La mayoría
de estas fórmulas no contienen lactosa, sino sacarosa o
almidón de tapioca o de maíz en varias proporciones.
La grasa contiene cantidades variables de MCT para
facilitar su absorción. Una pequeña cantidad de los
LCT debe garantizar el aporte de ácidos grasos esen-
ciales. Existen grandes diferencias entre los distintos
productos comercializados.

Fórmulas elementales

Sus características e indicaciones fueron desarrolla-
das en el apartado de fórmulas para el rango de edad
de 1 a 10 años.

Fórmulas para lactantes prematuros 
o de bajo peso para la edad gestacional

Las necesidades de estos niños son superiores y dis-
tintas a las de los recién nacidos a término y las fórmu-
las especialmente diseñadas para ellos(18) deben pro-
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COMPOSICIÓN 
POR 100 mL

EDAD O PESO
DEL

PACIENTE

ENERGÍA
(kcal)

PROTEINA (g)
(% kcal)
C/S (%)

GRASA (g) 
(% kcal)
FUENTE

H. CARBONO (g) 
(% kcal) 
DTM/Sac

OSMOLARIDAD
(mOsm/L)
FIBRA (g)

SOLUBLE/INSOLUBLE (%)

PRESENTACIÓN (SABOR)

NutriniMax MF
(Nutricia)

7-12 años 
21-45 kg 

100 3,3 (13%) 
40/60 

4,2 (38%) 
Vegetal y
láctea 

12,3 (49%) 230 
Fibra 1,1 
50/50 

Packs 500 ml 
Neutro 

NutriniMax Energy
(Nutricia)

7-12 años 
21-45 kg

150 4,9 (13%) 
60/40 

6,3 (38%) 
Vegetal y
láctea 

18,5 (49%) 330 Packs 500 ml 
Neutro 

NutriniMax
Energy MF
(Nutricia)

7-12 años
21-45 kg

150 4,9 (13%)
60/40

6,3 (38%)
Vegetal y
láctea 

18,5 (49%) 315
Fibra 1,1 
50/50 

Packs 500 ml 
Neutro 

Resource CF
(Nestlé)

1-10 años 151/
sobre
14,8

(13%) 
100/0 

7,4 (44%) 16 (43%) 
Lleva lactosa
286 

Fibra 1,7 
65(FOS)/35 

Caja de 4 estuches con 24 sobres
de 32,5 g
Vainilla, chocolate y neutro

Resource Junior 
(Nestlé)

1-10 años 150 3 (8%) 
82/18 

6,2 (37%) 
Vegetal y
láctea 

20,6 (55%) 
64/36 

330 Caja 200 ml Fresa,
vainilla, chocolate

C/S: relación caseína/seroproteínas. MCT: triglicéridos de cadena media. DTM: maltodextrinas. Sac: sacarosa. FOS: fructooligosacáridos. 
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mover un ritmo de crecimiento similar al del feto en
desarrollo y adaptarse a su inmadurez. Contienen más
proteínas, minerales y densidad calórica que las fór-
mulas para niños a término, mezclas de lactosa y polí-
meros de glucosa, y parte de la grasa en forma de
MCT.

Fabricadas a partir de leche de vaca, contienen pre-
ferentemente proteínas séricas (60-70%) porque las
basadas en caseína dan lugar a niveles plasmáticos ex-
cesivos de tirosina y fenilalanina. Aportan de 2,5 a
3,6 g/100 kcal. Existen recomendaciones para el con-
tenido mínimo de ciertos nutrientes (arginina, taurina,
carnitina...), pero no para la composición basada en
 hidrolizados proteicos o aporte exclusivo de aminoáci-
dos.

Las mezclas de grasas se han diseñado para optimi-
zar la absorción (los MCT disminuyen la esteatorrea
secundaria a los bajos niveles de lipasa intestinal o sa-
les biliares) y realizar un aporte adecuado de ácidos
grasos esenciales, incluidos los de cadena muy larga.
Sin embargo no existen evidencias para recomenda-
ciones indudables. El mayor contenido en calcio y fós-
foro aumenta la mineralización ósea. Cuando el aporte
de aquellos es adecuado, las necesidades de vitamina
D no están aumentadas.

Tradicionalmente, al aproximarse el alta estas fór-
mulas se sustituían progresivamente por una fórmula
de inicio. Sin embargo, los RN con un peso al naci-
miento <1.000 g, los que sufren alguna enfermedad
crónica y aquellos que reciben el alta con un peso bajo
pueden continuar la administración en casa. Existen
unas fórmulas para la alimentación de los niños pre-
maturos después del alta, con una composición inter-
media entre las anteriores. Su utilización hasta los
nueve meses de edad postnatal se asocia con una me-
jora en el contenido mineral óseo.

NUTRICIÓN ENTERAL DEL PREMATURO

La forma de alimentación de los recién nacidos pre-
término debe individualizarse en función de la edad
gestacional, el peso al nacer, el estado clínico y la ex-
periencia del personal(19). La decisión pasa por elegir
la vía de alimentación, la frecuencia, el volumen y la
velocidad de avance.

La inmadurez gastrointestinal, las elevadas necesi-
dades nutricionales, la esencialidad de determinados
nutrientes que no lo son a otras edades (histidina, tau-
rina), la limitada tolerancia a la sobrecarga de líquidos
o de solutos y la predisposición a determinadas com-
plicaciones (hipoglucemia, enterocolitis necrosante)

hacen que evitar la desnutrición en los RN prematuros
sea una tarea difícil.

La inmadurez funcional característica de los recién
nacidos, mucho más evidente en los prematuros, se
compensa en parte por algunos de los componentes de
la leche materna, lo cual debe ser tenido en cuenta a la
hora de planificar el soporte nutricional artificial, es-
pecialmente en el periodo neonatal y la lactancia.

La alimentación enteral clásicamente se ha retrasa-
do en los niños con ventilación mecánica (incluida la
CPAP), catéteres umbilicales o riesgo de enterocolitis
necrosante. Sin embargo, desde mediados de los 80
del siglo pasado, se han definido los beneficios de la
administración precoz de pequeños volúmenes de fór-
mula (2-8 mL/ kg/día), incluso en estos pacientes:
 facilita la adaptación intestinal y disminuye la inciden-
cia de hiperbilirrubinemia indirecta, ictericia colestáti-
ca y osteopenia(20).

Antes de las semanas 32-34 se utiliza la alimenta-
ción enteral debido a la ausencia de coordinación en-
tre la succión y la deglución. A partir de esta edad, se
puede utilizar la alimentación oral en los neonatos,
siempre que estén alerta y tengan buena vitalidad. Sin
embargo, los niños más inmaduros, débiles o crítica-
mente enfermos necesitan alimentación enteral para
evitar el riesgo de aspiración y reducir el gasto energé-
tico. La NE se puede realizar en forma de bolos o con
infusión continua de leche humana fortificada o fór-
mula para prematuros. El uso del estómago maximiza
la capacidad digestiva del tracto gastrointestinal. La
alimentación transpilórica continua se utiliza en neo-
natos con vaciamiento gástrico lento, apneas durante
la alimentación gástrica, riesgo de aspiración, espas-
mo pilórico o en tratamiento con CPAP. En los casos
en los que se prevea una duración muy prolongada de
la imposibilidad para la alimentación oral, hay que
plantear la colocación de una gastrostomía, que reduce
el riesgo de erosiones nasales o palatinas y la estimu-
lación oral negativa asociada con la colocación de la
sonda.

Cuando se utiliza la alimentación a débito conti-
nuo, hay riesgo de que la cantidad de fórmula admi-
nistrada sea inferior a la necesaria. Además, la gra-
sa de la leche humana y los MCT de las fórmulas
tienden a adherirse a la sonda y disminuir la densi-
dad calórica. No se han identificado claros benefi-
cios cuando se comienza con fórmula diluida en lu-
gar de administrarla a concentración completa. Sin
embargo, varios estudios han encontrado una aso-
ciación entre el aumento rápido del volumen admi-
nistrado y el riego de enterocolitis necrosante, por
lo que se recomiendan aumentos progresivos de no
más de 20 mL/kg/día.
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INICIO DE LA NUTRICIÓN ENTERAL
Y MONITORIZACIÓN DEL SOPORTE

El inicio de la nutrición enteral se hará de forma
lenta y progresiva, incrementando el ritmo de infu-
sión, según la tolerancia, en el plazo de 2-3 días. En
las Tablas 55.4 y 55.5 se expone una guía de progre-
sión del volumen para nutrición continua e intermiten-
te, respectivamente, según la edad del paciente.

En el tránsito desde la alimentación parenteral a la
enteral, ésta se debe iniciar a débito continuo y a bajo
volumen, con incrementos graduales, alcanzando la
transición completa en aproximadamente una semana.
Cuando la nutrición enteral cubra un 35-50% de los
requerimientos calculados por vía enteral, se iniciará
el descenso de la nutrición parenteral, para retirarla
completamente una vez se haya conseguido cubrir el

75-100% de los requerimientos por vía enteral. No se
ha comprobado ventaja alguna por iniciar sistemática-
mente la alimentación con fórmulas hipoconcentradas.

Si hay alteración en la digestión o absorción intesti-
nal, se recomienda que se inicie la alimentación con una
fórmula oligomérica. Aquellos pacientes que no presen-
ten alteración en la absorción y/o digestión intestinal y
que hayan recibido alimentación oral o enteral en los úl-
timos cuatro días, suelen tolerar directamente las fór-
mulas poliméricas. En los casos de nutrición postpilóri-
ca debe conseguirse inicialmente el volumen deseado y
posteriormente la concentración adecuada.

El cálculo del volumen y de los requerimientos protei-
cos y energéticos diarios debe realizarse de forma indivi-
dualizada, según la edad, estado nutricional del paciente
y la enfermedad de base. En los lactantes pequeños se
inicia con 1-2 mL/kg/h. En los niños mayores, el aporte
de fluidos inicial debe ser de 60-80 mL/kg/día.

No hay acuerdo unánime en la necesidad de monito-
rizar el residuo gástrico en los pacientes con alimenta-
ción enteral. Puede ser aconsejable hacerlo en algunas
situaciones clínicas, como recién nacidos prematuros o
pacientes críticos. En caso de medir el residuo gástrico,
si se encuentra un volumen superior al 50% del infun-
dido en la toma anterior cuando la administración es
fraccionada, o superior o igual al ritmo de infusión si la
perfusión es continua, se modificará o interrumpirá la
administración(22).

COMPLICACIONES

Los problemas que comporta esta técnica de nutri-
ción artificial en los niños son en todo superponibles a
los que se presentan en el adulto. Sin embargo, los efec-
tos secundarios que el uso de la nutrición enteral oca-
siona sobre el desarrollo de la alimentación constituyen
una complicación específica de la edad pediátrica(21).

La alimentación está influenciada por el desarro-
llo psicomotor y la conducta del niño y por ciertos
factores sociales (principalmente la relación del niño
con sus padres o cuidadores). Tanto la deglución
como la conducta alimentaria maduran durante la in-
fancia gracias al desarrollo adecuado, tanto anatómi-
co como funcional, del sistema nervioso central y la
boca, la faringe y la parte superior del esófago. El
periodo crítico de este proceso madurativo, la llama-
da encefalización de la alimentación, se produce en-
tre los 7 y los 10 meses de vida. Está dirigido por el
tálamo y la corteza cerebral y condicionado, en par-
te, por la llegada continua de múltiples estímulos
sensoriales originados principalmente en la boca
(olor, sabor, textura).
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TABLA 55.4. Administración de nutrición enteral continua.
Progresión del volumen

EDAD RITMO INICIAL AUMENTO DIARIO MÁXIMO

Pretérmino

0-1 año

2-6 años

7-14 años

> 14 años

1-2 ml/kg/hora

10-20 ml/hora
(1-2 ml/kg/hora)

20-30 ml/hora
(2-3 ml/kg/hora)

30-40 ml/hora
(1 ml/kg/hora)

50 ml/hora
(0,5-1 ml/kg/hora)

1 ml/hora
(10-20 ml/kg/hora)

5-10 ml/8 horas
(1-2 ml/kg/hora)

10-15 ml/8 horas
(1 ml/kg/hora)

15-20 ml/8 horas
(0,5 ml/kg/hora)

25 ml/8 horas
(0,4-0,5 ml/kg/hora)

120-175
ml/kg/día

21-54 ml/hora
(6 ml/kg/hora)

71-92 ml/hora
(4-5 ml/kg/hora)

108-130 ml/hora
(3-4 ml/kg/hora)

125 ml/hora

TABLA 55.5. Administración de nutrición enteral
intermitente. Progresión del volumen

EDAD RITMO INICIAL AUMENTO DIARIO MÁXIMO

Pretérmino
> 1.200 g

0-1 año

2-6 años

7-14 años

> 14 años

2-4 ml/kg/toma

60-80 ml/4 horas
(10-15 ml/kg/toma)

80-120 ml/4 horas
(5-10 ml/kg/toma)

120-160 ml/4 horas
(3-5 ml/kg/toma)

200 ml/4 horas
(3 ml/kg/toma)

2-4 ml/toma

20-40 ml/4 horas
(10-30 ml/toma)

40-60 ml/4 horas
(30-45 ml/toma)

60-80 ml/4 horas
(60-90 ml/toma)

100 ml/toma

120-175 ml/kg/día

80-240 ml/4 horas
(20-30 ml/kg/toma)

280-375 ml/4 horas
(15-20 ml/kg/toma)

432-520 ml/4 horas
(10-20 ml/kg/toma)

500 ml/4 horas
(10 ml/kg/toma)



Mientras el lactante se alimenta por vía enteral, di-
chos estímulos no se producen o bien se originan otros
que resultan desagradables para el niño (manipulacio-
nes, cambio de sondas, etc.). Esto altera la adquisición
de una conducta alimentaria adecuada, dando lugar a
conductas de evitación que pueden autoperpetuarse, o
a determinados trastornos del comportamiento alimen-
tario, como la negación a alimentarse por vía oral o la
manipulación de la alimentación para llamar la aten-
ción del adulto.

La prevención de este trastorno es fundamental, y
debe realizarse permitiendo la succión no nutritiva
y ofreciendo alimentos, aunque sea en pequeña canti-
dad, en todos los niños con capacidad de deglución.
Esto puede requerir la interrupción de la infusión du-
rante un cierto tiempo (generalmente al menos tres ho-
ras) para facilitar la sensación de hambre, que favorece
la ingesta oral. La prevención y el tratamiento debe in-
tegrar el trabajo de un equipo en el que se incluyan lo-
gopeda, psicólogo y pediatra, con el fin de normalizar
la estimulación oral y recuperar las funciones motoras
no adquiridas previamente, adecuar el entorno y regu-
larizar los momentos de la alimentación, promocionar
una relación positiva entre el niño y el adulto encarga-
do de darle de comer y, si es necesario, realizar técni-
cas de modificación de la conducta para evitar la ma-
nipulación por parte del niño(23).

NUTRICIÓN ENTERAL DOMICILIARIA

Un gran número de pacientes pediátricos sometidos
a NE por sonda de larga duración pueden beneficiarse
de recibirla en sus domicilios(24). De este modo se
acorta su estancia hospitalaria y mejora su calidad de
vida al permitir la inserción en su medio sociofamiliar.
Los tipos de soporte más frecuentemente aplicados en
la casa son la nutrición enteral domiciliaria nocturna y
la alimentación a través de gastrostomía. Estos enfer-
mos deben encontrarse en situación estable y ser con-
trolados periódicamente tras el alta. Es condición in-
dispensable que su familia desee y sea capaz de
continuar la nutrición en su casa, que haya sido entre-
nada y educada por el personal del hospital en los cui-
dados que requiere esta técnica y que reciba apoyo
económico para dicha terapéutica.

Su regulación legal supone una indicación limitada
a un listado de patologías, prescripción inicial por mé-
dicos especialistas hospitalarios y financiación total de
las fórmulas completas y módulos inscritos en el Re-
gistro General Sanitario de Alimentos dietéticos desti-
nados a usos médicos especiales. Los resultados son
satisfactorios, sobre todo en los aspectos psicológicos,

de desarrollo psicomotor y escolarización. Además no
hay que olvidar el menor costo de esta técnica frente a
la estancia hospitalaria.

RESUMEN

Los niños, especialmente los más pequeños, desa -
rrollan alteraciones nutricionales subsidiarias de so-
porte artificial con mayor facilidad que los adultos, de-
bido a sus necesidades relativamente mayores, a la
inmadurez funcional de su organismo y a la dependen-
cia de sus mayores para las cuestiones relacionadas
con la alimentación. La NE debe ser la forma de so-
porte elegida siempre que el intestino funcione y debe
indicarse precozmente para que el crecimiento y el
desarrollo alcancen todo su potencial. Esta forma de
alimentación debe adecuarse a las peculiaridades fi-
siológicas propias de cada etapa de la edad pediátrica
y, por lo tanto, las fórmulas, el material y la forma de
administración deben elegirse de forma individualiza-
da. Los trastornos en el desarrollo de la conducta ali-
mentaria constituyen una complicación específica de
esta técnica en los niños, que además pueden desarro-
llar las mismas complicaciones que se presentan en
adultos. La NE domiciliaria permite la reintegración
precoz del niño con soporte nutricional a su núcleo fa-
miliar.
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INTRODUCCIÓN

El desarrollo de la técnica de la nutrición parenteral
(NP) ha estado desde su aparición a finales de los se-
senta íntimamente ligado a su uso en niños(1,2). El pri-
mer paciente referido en la literatura fue un lactante
con un síndrome de intestino corto secundario a una
atresia ileal(3).

La NP puede ser utilizada en todo niño desnutrido o
con riesgo de padecer desnutrición, para cubrir sus ne-
cesidades nutricionales con el objetivo de mantener su
salud y/o crecimiento, siempre que no pueda conse-
guirse por vía enteral(4,5). La vía enteral puede ser insu-
ficiente debido a una ingesta limitada, una alteración
de la digestión y/o absorción, un incremento de las
pérdidas, un aumento del gasto energético, por altera-
ciones metabólicas o anatómicas. También tras cirugía
digestiva, por necesidad de reposo intestinal o por la
presencia de síntomas importantes relacionados con la
alimentación (dolor, diarrea).

Los niños son particularmente sensibles a las restric-
ciones energéticas debido a sus necesidades para man-

tener un crecimiento óptimo, fundamentalmente en las
épocas de máximo desarrollo (lactancia y adolescen-
cia) y a sus reservas más limitadas. Por ello el soporte
nutricional debe iniciarse antes que en el adulto(6).

El conocimiento de los requerimientos nutricionales
y de la respuesta metabólica a la agresión, el diseño de
accesos venosos adecuados para recién nacidos y ni-
ños, la mejoría en las soluciones, etc., han permitido
una disminución considerable de las complicaciones
asociadas al uso de la NP. También la creación de equi-
pos de soporte nutricional encargados del seguimiento
de estos pacientes(7) ha contribuido a esta mejoría.

INDICACIONES PARA EL USO
DE NUTRICIÓN PARENTERAL EN NIÑOS

La NP en la edad infantil estará indicada en:

— Todo paciente pediátrico que requiera un ayuno
absoluto durante un periodo igual o superior a
cinco días(8,9).
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— Todo paciente pediátrico con una ingesta infe-
rior al 50% de sus necesidades durante siete
días o antes si ya era un paciente desnutrido.

— En recién nacidos pretérmino, especialmente en
prematuros extremos, debe iniciarse la NP en
las primeras 24 horas de vida.

Las indicaciones absolutas de uso de la NP son es-
casas y se detallan en la Tabla 56.1.

La NP debe mantenerse hasta que se consiga una
adecuada transición a la nutrición enteral, es decir,
cuando dichos aportes alcancen 2/3 de los requeri-
mientos nutricionales estimados. No se deberá iniciar
o continuar una NP en pacientes terminales cuando las
complicaciones o molestias sean superiores a los be-
neficios(10) o cuando se han limitado otros esfuerzos
terapéuticos y se prevé que el paciente fallecerá en un
periodo inferior a cinco días.

SOLICITUD DE LA NUTRICIÓN PARENTERAL
Y ETIQUETADO

Con el fin de disminuir los errores en la prescripción
y elaboración de la NP lo ideal es disponer de hojas de
prescripción precisas en las que se indique además de
la composición, la velocidad de infusión, datos relati-
vos al paciente (peso, talla, acceso vascular, enferme-
dad de base) y posibles incompatibilidades. El uso de
programas de prescripción electrónica parece asociarse
a una menor incidencia en el número de errores.

Las etiquetas de las bolsas de NP deben ser claras y
contener información suficiente para identificar bien
al paciente, conocer las características precisas de la
solución, el ritmo de infusión, los fármacos añadidos y
la fecha de caducidad.

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES

Necesidades de líquidos y electrólitos

Las soluciones de NP deben adecuarse a los requeri-
mientos nutricionales individuales. Estos requerimien-
tos dependen de la edad, el tamaño corporal, el estado
de hidratación, factores ambientales y la enfermedad
subyacente. El clínico necesita estar familiarizado con
el rango de necesidades de cada nutriente y ser capaz
de realizar los ajustes necesarios en el paciente concre-
to. Los requerimientos hídricos y de iones varían según
edad y peso. Fuera del paciente neonatal el método
más usado para el cálculo de las necesidades hídricas
de mantenimiento es el de Holliday-Segar (Tabla 56.2).
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TABLA 56.1. Indicaciones de nutrición parenteral.

INDICACIONES A CORTO PLAZO

Patología digestiva

• Intervenciones quirúrgicas:
— Resección intestinal.
— Malrotación y vólvulo.
— Trasplantes.
— Alteraciones de la pared abdominal (gastrosquisis,

onfalocele).
— Enfermedad de Hirschsprung complicada o extensa.

• Malabsorción intestinal:
— Enterostomía proximal.
— Diarrea grave prolongada.
— Fístula enterocutánea.
— Algunas inmunodeficiencias.

• Alteraciones de la motilidad intestinal:
— Peritonitis plástica.
— Enteritis rádica.
— Pseudoobstrucción crónica idiopática.

• Otros:
— Reposo del tubo digestivo.
— Enterocolitis necrosante.
— Isquemia intestinal.
— Vómitos incoercibles.
— Sangrado intestinal masivo.
— Enfermedades inflamatorias intestinales.
— Pancreatitis aguda grave, fístula pancreática.
— Púrpura reumatoide severa.
— Íleo meconial.
— Mucositis o enteritis grave por quimioterapia.
— Insuficiencia hepática o renal grave.

Patología extradigestiva

• Displasia broncopulmonar.
• Oxigenación con membrana extracorpórea.
• Perioperatorio en paciente malnutrido grave.
• Trasplante de órganos y médula ósea.
• Pacientes en cuidados intensivos con diversas patologías:

TCE (fase precoz), politraumatismos, sepsis, cirugía,
quemados críticos, fracaso multiorgánico.

• Caquexia cardiaca.
• Insuficiencia renal grave.
• Inestabilidad hemodinámica grave.
• Prematuridad.
• Errores innatos del metabolismo (en el debut y en

descompensaciones).
• Pacientes oncológicos con mucositis intensa o

trombopenia grave (plaquetas <25.000) que
contraindique la NE.

INDICACIONES A LARGO PLAZO

• Fracaso intestinal:
— Pseudoobstrucción crónica idiopática.
— Displasia intestinal.
— Enfermedad por inclusión de microvilli.
— Resecciones intestinales amplias.

• Atrofias rebeldes de la mucosa intestinal con
malabsorción grave persistente.

• Enfermedad de Crohn grave o poliintervenida con
afectación del crecimiento.



Diversas condiciones pueden modificar estos cálculos;
por ejemplo las necesidades se pueden incrementar en
situaciones de fiebre, fototerapia con calor radiante, dia-
rrea, vómitos o aspiración gástrica. Por el contrario, pue-
de ser necesaria la restricción hídrica en insuficiencia
cardiaca, insuficiencia renal oligoanúrica, enfermedad
respiratoria y situaciones que cursan con edema.

Energía
El cálculo de los requerimientos energéticos debe

realizarse de forma individualizada, mediente el cálcu-
lo del gasto energético en reposo (GER) corregido por
un factor que incluye la actividad y el grado de estrés.

La forma más idónea de conocer el GER es mediante
calorimetría indirecta que determina el O2 consumido y
el CO2 eliminado durante la oxidación de los nutrientes,
obteniendo el cociente respiratorio (VCO2/ VO2). Cuan-
do no se dispone de un calorímetro podemos estimar las
necesidades energéticas con cálculos orientativos me-
diante ecuaciones de predicción, siendo la más aceptada
la fórmula de Schofield (Tabla 56.3)(10). Si no se dispo-
ne de la talla se puede emplear la de Schofield para el
peso o la fórmula de la OMS.
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TABLA 56.2. Requerimientos de líquidos y electrolitos
en nutrición parenteral.

RNPT = recién nacido pretérmino; RN = recién nacido

LÍQUIDOS:

RNPT, RN: 40-60 mL/kg/día (el primer día) hasta 
150-180 mL/kg/día (máximo 200 mL/kg/día)

Lactante ≤ 10 Kg: 100 mL/kg /dia más las pérdidas 
(máximo 150 mL/kg/día)

Niño: Mantenimiento (Holliday-Segar):
Primeros 10 kg: 100 mL/kg
Entre 10-20 kg: 1.000 mL por los primeros 10 kg más
50 mL/kg
A partir de 20 kg: 1.500 mL por los primeros 20 kg
más 20 mL/kg

Añadir las pérdidas.

ELECTROLITOS:

RNPT Lactantes 1-11 años 12-15 años
mEq/kg/día mEq/kg/día mEq/kg/día mEq/kg/día

Sodio 2-5 2-5 2-3 60-150
Cloro 2-3 2-3 2-3 60-150
Potasio 2-4 2-4 2 60-120
Acetato 1-4 1-4 1-4 1-4 mEq/kg

TABLA 56.3. Ecuaciones de predicción para el cálculo de los requerimientos
energéticos en NP (kcal/día).

Cálculo del
GER

SCHOFIELD
OMS

Con el peso Con el peso y la talla

Niños:
0-3 años
3-10 años
10-18 años

59,48 × P – 30,33
22,7 × P + 505
13,4 × P + 693

0,167 × P + 1517,4 × T – 617,6
19,6 × P + 130,3 x T + 414,9
16,25 × peso + 137,2 × talla + 515,5

60,9 × P – 54
22,7 × P + 495
17,5 × P + 651

Niñas:
0-3 años
3-10 años
10-18 años

58,29 × P – 31,05
20,3 × P + 486
17,7 × P + 659

16,25 × P + 1023,2 × T – 413,5
16,97 × P + 161,8 × T + 371,2
8,365 × P + 465 × T + 200

61 × P – 51
22,4 × P + 499
12,2 × P + 746

P = peso (kg); T = talla (m)

Requerimientos energéticos totales (kcal/día): GER × factor (1,1-1,2)
Requerimientos especiales:

Requerimientos energéticos totales: GER × factor de actividad × factor de estrés

Factor de multiplicación

Actividad Estrés

Encamado 1,2-1,3 Fiebre 1,1-1,3
Leve-moderada 1,5-1,6 Intervención quirúrgica (menor 1,1; mayor 1,2)

Infección (leve 1,2; moderada 1,4; grave 1,6)
Politraumatismo 1,3-1,5
Depleción nutricional 1,2-1,5
Quemados 1,6-2



Una vez calculado el GER se corregirá por un fac-
tor que tenga en cuenta el estrés de la enfermedad y la
actividad considerando que ambos se van a compensar
en la mayoría de los casos. Para evitar la sobrealimen-
tación se suele emplear un factor de multiplicación 1,1
a 1,2 en niños con enfermedad de moderada intensi-
dad. En situaciones graves este factor se puede incre-
mentar hasta 1,5-1,6. De forma práctica, algunos auto-
res recomiendan cantidades aproximadas de energía
según la edad, como se recoge en la Tabla 56.4.

Los niños con desnutrición requieren calorías extra
para la recuperación y por ello el cálculo de calorías
no se hará en función del peso actual sino del peso
ideal para su talla.

Una vez calculada la energía total diaria es funda-
mental que su aporte en principios inmediatos esté
equilibrado, para conseguir una adecuada retención
nitrogenada y evitar alteraciones metabólicas. El cál-
culo de los requerimientos de proteína debe realizarse
siempre en primer lugar y es el que determina el resto
del aporte calórico no proteico. Se recomienda 150-
250 kcal no proteicas por cada gramo de nitrógeno.
Para calcular los gramos de nitrógeno se divide la can-
tidad total de aminoácidos por 6,25 (el contenido de
nitrógeno de la proteína es aproximadamente del
16%). Estos aportes vienen a suponer una distribución
calórica final de 12-16% de las calorías en forma de
aminoácidos y el resto se reparten aproximadamente
entre lípidos 25-40% y glucosa 75-60%.

COMPOSICIÓN DE LAS SOLUCIONES
DE NUTRICIÓN PARENTERAL

Hidratos de carbono

La D-glucosa es el hidrato de carbono empleado en
la NP. Es responsable, en gran parte, de la osmolaridad
de la solución. Su aporte no debe exceder el 60-75% de
las calorías no proteicas (50% kcal totales) y debe ser

progresivo para evitar la hiperglucemia y la diuresis os-
mótica. Aporta 4 kcal/g (3,4 kcal/g en su forma anhi-
dra). Las necesidades van a variar en función de la
edad y de la condición clínica, aunque los aportes han
de ser suficientes para cubrir las necesidades de consu-
mo de glucosa por el cerebro y no superar la capacidad
oxidativa máxima. Como orientación, comenzar en el
neonato con 4-6 mg/kg/min (6-8 g/kg/día), resto eda-
des 5-7 mg/kg/min (7-10 g/kg/día) y aumentar progre-
sivamente 1-2 mg/kg/min/día hasta alcanzar el objeti-
vo. La cantidad máxima recomendada es de 12-14
mg/kg/min (18-20 g/kg/día), siendo variable en fun-
ción de la edad(11). Los RNPT son muy susceptibles a
la hipo e hiperglucemia. Cuando se administra por vía
periférica la concentración no debe sobrepasar el 10%
–12%.

Un aporte excesivo puede producir hiperglucemia.
La hiperglucemia se ha asociado en el paciente grave-
mente enfermo a mayor mortalidad y aumento en el
riesgo de infección(12). La monitorización de la gluce-
mia en plasma que se consideraba aceptable si era in-
ferior a 200 mg/dL, debe revisarse a la baja(13), y recu-
rrir, si es preciso, al uso de insulina para conseguir el
buen control glucémico. La infusión de glucosa sin lí-
pidos además condiciona mayor retención hídrica,
mayor producción de CO2 y aumento del riesgo de es-
teatosis hepática(14).

Lípidos

Los lípidos deben formar parte de las soluciones de
NP por su elevada densidad calórica, por ser fuente de
ácidos grasos esenciales, por disminuir la osmolaridad
de la solución y por evitar los efectos negativos de la
sobrecarga de glucosa. Además, se ha demostrado que
su adición a la NP mejora el balance de nitrógeno. Se
recomienda que constituyan del 25 al 40% de las ca-
lorías no proteicas. Para prevenir el déficit de ácidos
grasos esenciales es suficiente la administración de
0,5 g/kg/día en neonatos y de 1,5 g/kg dos veces a la
semana en adolescentes (mezclas de triglicéridos de
cadena larga). Se recomienda el uso de soluciones al
20% por producir menor elevación de lípidos plasmá-
ticos y porque tienen una relación triglicéridos/fosfolí-
pidos más adecuada. Disponemos de soluciones de tri-
glicéridos de cadena larga (a partir de aceite de soja)
que han ido sustituyéndose progresivamente por mez-
clas de MCT/LCT (mezclas físicas o estructuradas) y
por soluciones de alto contenido en ácido oleico(15).
Existe escasa experiencia con las mezclas de lípidos
estructurados. Con el fin de evitar algunas de las com-
plicaciones se recomienda incluirlos en la bolsa con el
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TABLA 56.4. Requerimientos diarios de energía (kcal/kg/día)
para el paciente pediátrico.

EDAD REQUERIMIENTOS

RNPT
< 6 meses
6-12 meses
1-7 años
7-12 años
> 12-18 años

90-120
85-105
80-100
75-900
50-750
30-500

RNPT: pretérmino.



resto de los nutrientes (mezclas ternarias)(16), no sobre-
pasar la velocidad máxima de infusión si se adminis-
tran separados (neonatos ≤ 0.12 g/kg/h; resto de eda-
des ≤ 0.15 g/kg/h.), infundirlos a lo largo de 24 horas,
aumentos progresivos en los RNPT (avances de 0,5-1
g/kg/día) y la monitorización de los triglicéridos en
plasma que deben mantenerse siempre por debajo de
400 mg/dL (si la determinación se realiza mientras se
está infundiendo la NP).

La carnitina es el transportador de los ácidos grasos
de cadena larga al interior de la mitocondria para su
oxidación. Tres cuartas partes de la carnitina proceden
de la dieta. Las soluciones de NP no contienen habi-
tualmente carnitina y, aunque los niveles plasmáticos
están disminuidos en la mayoría de pacientes con NP
prolongada, su adición no mejora el aclaramiento lipí-
dico en plasma ni previene la colestasis. En caso de
considerar su inclusión en la bolsa de NP, las dosis uti-
lizadas varían entre 5 y 30 mg/kg/día.

Aminoácidos (AA)

Las proteínas se suministran en forma de solucio-
nes de aminoácidos (AA) y son esenciales para mante-
ner la masa corporal magra. Su aporte debe minimizar
el catabolismo proteico inducido por el estrés y el ayu-
no, y favorecer la síntesis proteica sin producir com-
plicaciones hepáticas y/o renales. Los requerimientos
proteicos se han establecido sobre las bases de una in-
gesta suficiente de energía, de tal modo que el esquele-
to carbonado de los AA no sea necesario como fuente
de energía y de que la calidad de la proteína sea alta.
Deben constituir entre el 12-16 % del aporte calórico
total (1g = 4 kcal). Los aportes recomendados según la
edad se señalan en la Tabla 56.5. Estudios recientes

sustentan la importancia de alcanzar rápidamente las
dosis máximas incluso en el neonato pretérmino siem-
pre que se guarde la relación nitrógeno/kcal no protei-
cas. En el RNPT es segura su utilización desde el pri-
mer día con un aporte mínimo de 1,5 g/kg/día que evite
el balance nitrogenado negativo. Actualmente se tiende
a comenzar con 2,5-3 g/kg/día incluso desde el primer
día, siendo necesario aportes hasta de 4 g/kg/día para
favorecer la retención proteica(17,18,19,20).

Se debe aportar una fórmula conteniendo una ade-
cuada proporción de aminoácidos esenciales y no
esenciales; hay que recordar que los AA no esenciales
pueden convertirse en esenciales en determinadas cir-
cunstancias condicionadas por la edad, estrés, situa-
ción de enfermedad, fracaso orgánico etc.(21). Existen
varios modelos de idoneidad del aporte proteico en las
soluciones de aminoácidos pediátricos: las que inten-
tan conseguir un perfil de AA en plasma que semeja al
perfil conseguido con leche materna y las que imitan el
aminograma en sangre de cordón umbilical, bien sea
de recién nacidos a término o pretérmino. Las fórmulas
para RNPT deben llevar tirosina, cisteína y taurina. No
existe una edad a partir de la cual puedan emplearse las
soluciones diseñadas para el adulto: mientras que la
mayoría de autores sugieren el año de edad, otros lo
hacen a partir de los diez años.

Existe un interés creciente en el uso de aportes au-
mentados de glutamina en algunas situaciones clíni-
cas: RNPT, pacientes gravemente enfermos o en si-
tuaciones de fracaso intestinal, aunque no existen
recomendaciones en firme sobre sus indicaciones en
el paciente pediátrico(22).

Micronutrientes

Los micronutrientes incluyen minerales, vitaminas
y oligoelementos. Los aportes intravenosos de micro-
nutrientes garantizan su homeostasis y permiten un
adecuado aprovechamiento de los aportes energéticos
y proteicos. Lamentablemente existen pocos estudios
clínicos que validen las necesidades diarias de micro-
nutrientes. Las necesidades intravenosas de vitaminas
y oligoelementos para distintas situaciones fisiopato-
lógicas no han sido aún bien establecidas. Las reco-
mendaciones de la Sociedad Americana de Nutrición
son ya antiguas (1988)(23).

Minerales

Los requerimientos de minerales varían según la
edad y peso corporal (Tabla 56.6). Las cantidades de
calcio y fósforo totales están limitadas por su solubili-
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TABLA 56.5. Requerimientos proteicos en nutrición
parenteral según la edad.

EDAD 

GRAMOS / KG PESO / DÍA
PACIENTES ESTABLES

LÍMITES RECOMENDACIONES

Recién nacido pretérmino 1,5-4 2,5-3,5

Recién nacido a término 1,5-3 2,3-2,7

2º mes a 3 años 1,0-2,5 2,0-2,5

3-5 años 1,0-2,0* 1,5-2

6-12 años 1,0-2,0* 1-1,5

Adolescentes 1,0-2,0 1-1,5

* En pacientes críticos se puede incrementar hasta 3 g/kg/día.



dad, que depende del pH de la fórmula y de la propor-
ción entre ambos. Sin embargo, si se utilizan fuentes
orgánicas de fosfato, como el glicerofosfato, es posi-
ble alcanzar todos los requerimientos. Para conseguir
una mejor retención fosfocálcica se recomienda una
relación calcio:fósforo molar de 1,1-1,3/1 o una rela-
ción por peso de 1,3-1,7/1.

Oligoelementos

Se administran generalmente como una mezcla de
oligoelementos aunque es posible administrar algún
elemento aislado como el zinc o el hierro. Es contro-
vertida la adición de hierro a las fórmulas de NP. En la
Tabla 56.7 se recogen los requerimientos de oligoele-
mentos. El manganeso cuando se administra a dosis
elevadas es un tóxico hepático y del sistema nervioso
central. En caso de colestasis se recomienda disminuir
los aportes de cobre y manganeso, y en caso de insufi-
ciencia renal, limitar selenio, cromo y molibdeno(24).
Aunque la provisión de oligoelementos, con excep-
ción del zinc, puede no ser necesaria excepto cuando
la duración de la NP es superior a 2 a 4 semanas(26,25),
se recomienda administrarlos diariamente.

Vitaminas: las necesidades diarias en NP según
edad se recogen en la Tabla 56.8. Los disponibles para
niños pueden contener dosis insuficientes de algunas
vitaminas (por ejemplo, vitamina A para prematuros).
En caso de insuficencia renal o disfunción hepática es
preciso ajustar el aporte de vitaminas(26).

ACCESOS VASCULARES

El tipo de catéter se selecciona dependiendo del
tiempo previsto de tratamiento, de los requerimientos
nutricionales del paciente, de la enfermedad de base,
del estado nutricional y de los accesos vasculares dis-
ponibles.

Disponemos de los siguientes tipos de accesos ve-
nosos:

1. Vías venosas periféricas.
2. Catéteres venosos centrales (CVC) de duración

corta-intermedia (temporales):
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TABLA 56.7. Recomendaciones de oligoelementos en
nutrición parenteral.

TABLA 56.8. Recomendaciones y preparados de vitaminas
en nutrición parenteral.

ELEMENTO RNPT
mcg/kg/d

RNT - 1 AÑO
mcg/kg/d

RESTO EDADES
mcg/kg/d

Fe 100 100 1 mg/d

Zn 400 250 < 3 meses
100 > 3 meses

50 (max 5 mg/d)

Cu 20 20 20 (max 300 mcg/d)

Se 1,5-2 2 2 (max 30 mcg/d)

Cr 0,05-0,2 0,2 0,2 (max 5 mcg/d)

Mn 1 1 1 (max 50 mcg/d)

RNPT = recién nacido pretérmino; RNT = recién nacido a término

TABLA 56.6. Aportes de calcio, fósforo y magnesio en
nutrición parenteral.

RNPT
/kg/d

RN
/kg/d

<1 AÑO
/kg/d

1-11 AÑOS
/kg/d

12-15 AÑOS
/kg/d

Calcio 
(mg)
(mM)
(mEq)

40-90
1-2,25
2-4,5

40-60
1-1,5
2-3

20-25
0,5-0,6
1-1,2

10-20
0,25-0,5
0,5-1

4,5-9
0,12-0,2
0,2-04

Fósforo 
(mg)
(mM)
(mEq)

40-70
1,3-2,25
2,6-4

30-45
1-1,5
2-3

10-30
0,3-1
0,6-2

8-22
0,25-0,7
0,5-1,5

5-10
0,16-0,3
0,3-0,6

Magnesio
(mg)
(mM)
(mEq)

3-7
0,12-0,3
0,25-0,6

3-6
0,12-0,25
0,25-0,5

3-6
0,12-0,25
0,25-0,5

3-6
0,12-0,25
0,25-0,5

2,5-4,5
0,1-0,2
0,2-0,4

RNPT = RN pretérmino; RNT = RN a término.
Calcio: 1 mM = 40 mg = 2 mEq (gluconato Ca 10%: 100 mg = 9 mg Ca).  
Fósforo: 1 mM = 31 mg = 2 mEq (relación calcio/fósforo = 1,1-1,3/1). 
Magnesio: 1 mM = 24 mg = 2 mEq.

RNPT LACTANTE-NIÑO INFUVITE
VITAMINA (dosis/kg/día) (dosis/día) PEDIATRICO®

5 ml

Vitamina A (UI) 700-1.5001 1.500-2.300 2.300
Vitamina E (mg) 3,5 7-10 7
Vitamina K (mcg) 8-10 50-200 200
Vitamina D (UI) 40-160 400 400
Ascórbico (mg) 15-25 80-100 80
Tiamina (mg) 0,35-0,5 1,2 1,2
Riboflavina (mg) 0,15-0,2 1,4 1,4
Piridoxina (mg) 0,15-0,2 1 1
Niacina (mg) 4-6,8 17 17
Pantoténico (mg) 1-2 5 5
Biotina (mcg) 5-8 20 20
Folato (mcg) 56 140 140
Vitamina B12 (mcg) 0,3 1 1

Equivalencias: 1 mcg de vitamina A = 3,3 UI; 1 mcg de vitamina D = 10 UI
1 RNPT (recién nacido pretérmino) con enfermedad pulmonar: 1.500-2.800 UI

Dosis Infuvite Pediatrico®: RNPT <1 kg peso 1,5 mL; 1-3 kg peso 3 mL; 
Resto edades: 5 mL.



— De abordaje periférico (epicutáneos, drums).
— Percutáneos: yugular, femoral, subclavia.

3. CVC de larga duración (permanentes):
— Catéteres tunelizados (tipo Hickman〉).
— Reservorios subcutáneos.

4. Catéteres umbilicales (neonatos).

Como las soluciones de NP son soluciones hiperos-
molares, es aconsejable que su administración se reali-
ce a través de un CVC. La NP periférica se usa excep-
cionalmente hasta conseguir un CVC o en neonatos
como complemento a una NE insuficiente. En todo ca-
téter de implantación central, es absolutamente nece-
sario realizar control radiográfico para localizar la
punta del catéter y descartar la aparición de alguna
complicación durante la inserción. El extremo distal
del catéter debe estar situado en la vena cava superior,
en la proximidad de la aurícula derecha.

Los catéteres venosos percutáneos se usan en situa-
ciones agudas, para NP de corta duración. En caso de
que se prevea que la NP va a ser prolongada, lo ideal
es disponer de un catéter permanente.

MATERIAL PARA LA ADMINISTRACIÓN DE NP

La infusión se realizará siempre mediante bombas
de infusión. Se precisan contenedores que son bolsas
hechas de polímeros plásticos de etilvinilacetato (EVA)
o con otras capas protectoras, sobre todo bolsas multi-
capa, que impiden el paso del oxígeno y, por tanto,
disminuyen las posibilidades de oxidación. Las bolsas
generalmente van recubiertas de un material que las
protege de la luz con el fin de evitar los fenómenos de
degración y de peroxidación por la sobreexposición de
los lípidos y vitaminas a la luz(27). Los sistemas de in-
fusión o nutrilíneas utilizan PVC (cloruro de polivini-
lo) como material, y no deberían contener di (2-etilhe-
xil) ftalato (DEHP)(28). Se recomienda el uso de
sistemas opacos en vez de los transparentes habituales
para evitar la peroxidación lipídica. Puede ser intere-
sante la utilización de filtros que previenen la entrada
de aire en el sistema venoso al tiempo que retienen
partículas y bacterias(29,30). Se utilizarán filtros de 0,22
µ para las soluciones sin lípidos y de 1,2 para las mez-
clas ternarias.

MÉTODOS DE INFUSIÓN

Aunque en muchos lugares todavía continúan utili-
zándose soluciones binarias (AA + glucosa por una
parte y lípidos por otra), la tendencia es a utilizar solu-

ciones ternarias siempre que sea posible. Por el riesgo
que supone la mezcla de heparina, lípidos y calcio en
la misma solución no utilizamos heparina de forma ru-
tinaria en nuestras soluciones de NP. En la mayoría de
ocasiones las soluciones individualizadas continúan
siendo la norma en pediatría, pues permiten un ajuste
fino de los aportes(31). Sin embargo, en pacientes ma-
yores o en lugares donde no haya un farmacéutico dis-
ponible puede ser útil tener soluciones estandarizadas
para niños(32).

Habitualmente la NP en niños se administra de for-
ma continua a lo largo de 24 horas. Este método es
aplicable tanto cuando se usan mezclas ternarias como
cuando los lípidos se administran separadamente. En
determinadas situaciones puede ser interesante la ad-
ministración cíclica de la NP. Esta forma de infusión
facilita la movilización de grasas produciendo menor
infiltración grasa hepática y menor déficit de ácidos
grasos esenciales(33). Además permite al paciente verse
libre de fluidoterapia endovenosa durante un periodo
de tiempo (6 a 12 horas) facilitando su actividad. En la
práctica clínica utilizamos este método de infusión en
el paciente con NP de larga duración y/o domiciliaria
y en aquellos con afectación hepática importante aso-
ciada al uso de NP.

Muchos de los pacientes que reciben NP reciben
además otras medicaciones intravenosas; esto plantea,
con frecuencia, preguntas acerca de la estabilidad de
estos fármacos con las soluciones de NP, sobre todo en
aquellas situaciones en que no se dispone de múltiples
vías o de catéteres de varias luces. Para obtener una in-
formación actualizada sobre el tema se recomienda re-
currir al Handbook of injectable drugs(34). Siempre que
sea posible es recomendable utilizar una vía o una de
las luces del catéter exclusivamente para NP. Cuando
esto no sea posible, la administración de fármacos
debe hacerse en Y. Sólo excepcionalmente algunos fár-
macos pueden incluirse en la bolsa de NP.

MONITORIZACIÓN

La monitorización de la NP pasa por una valoración
inicial completa antes de su inicio, en la que se inclui-
rán tanto la propia indicación de la NP, el estado nutri-
cional del niño, el tipo de acceso venoso y una serie de
controles analíticos que se detallan en la Tabla 56.9.
Las complicaciones de la nutrición parenteral pueden
minimizarse cuando se hace una indicación adecuada,
se elige una mezcla de nutrientes equilibrada y se vi gila
estrechamente la respuesta del paciente. La frecuencia
con la que es preciso obtener determinaciones analíticas
en el seguimiento dependerá tanto de la situación clíni-
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ca como de la duración del soporte nutricional(35). Así,
los enfermos con pérdidas aumentadas de líquidos
(por ejemplo por una sonda o un drenaje) o con fallo
de algún órgano requieren controles más frecuentes.
También es el caso de los pacientes muy desnutridos,
que pueden presentar un síndrome de realimentación.
En los recién nacidos se minimizará el número de las
determinaciones analíticas o, en caso de realizarlas, se
preferirá el uso de micrométodos que utilizan escasa
cantidad de sangre.

Cuando se trata de pacientes con NP domiciliaria
(NPD) o prolongada, además de las determinaciones
habituales, se monitorizarán niveles de vitaminas y
elementos traza(36,37).

Además, el equipo médico responsable del soporte
nutricional ha de realizar evaluaciones periódicas de la
situación nutricional así como el cumplimiento de los
objetivos terapéuticos marcados al inicio del soporte.
Valorará la retirada de la NP cuando se hayan conse-
guido dichos objetivos y el paciente sea capaz de reci-
bir por vía digestiva un aporte suficiente de nutrientes
(por encima de dos tercios de los requerimientos esti-
mados) o bien cuando sea una medida terapéutica futil.

COMPLICACIONES

Podemos clasificar las complicaciones en cuatro
grupos: las relacionadas con los CVC; las complica-
ciones metabólicas; las dependientes de la estabilidad
de las soluciones o de las interacciones con fármacos
y las psicosociales.

Complicaciones relacionadas 
con los catéteres

Complicaciones técnicas en relación 
con la inserción

Neumotórax; laceración de un vaso, arritmias, per-
foración cardiaca con taponamiento, embolismo aé-
reo, lesión de un plexo nervioso o localización anóma-
la del catéter(39).

Rotura o desplazamiento accidental

El CVC puede desplazarse accidentalmente o deli-
beradamente al tirar de él. Para evitar desplazamientos
o retiradas accidentales del catéter es preciso asegurar-
lo bien, adecuando tanto las medidas de recubrimiento
del catéter como las propias vestimentas del niño.

Con el uso prolongado, el catéter puede deteriorarse
y presentar orificios o desgarros. Algunos de los fabri-
cantes de CVC de larga duración disponen de kits de
reparación sin necesidad de recambiar todo el catéter.

Oclusión

Se define como la obstrucción parcial o completa
de un catéter venoso central que limita o impide la po-
sibilidad de extraer sangre o infundir a través del mis-
mo. Puede ocurrir tanto por obstrucción de la luz del
catéter como por una compresión externa del catéter o
por una malposición del mismo. Aunque la técnica
diagnóstica de elección es la administración de con-
traste a través del catéter, la eco Doppler en manos ex-
perimentadas es una técnica altamente sensible para
detectar coágulos en el extremo del catéter y los trom-
bos en el interior del vaso.

Se recomienda infundir suero fisiológico (3 a 5 ml)
a través del catéter después de la administración de
medicaciones o tras la extracción de sangre con el fin
de prevenir la oclusión. La adición rutinaria de hepa-
rina en dosis de 0.5 a 1 UI/mL en las soluciones de
NP es controvertida como profilaxis de la oclusión
del catéter(39). Las guías de la ESPGHAN/ESPEN re-
comiendan infundir suero salino fisiológico después
de la administración de cualquier medicación y la ins-
tilación de heparina semanalmente cuando no se usa
el catéter.

Una vez descartada una obstrucción mecánica, la
oclusión del catéter puede tratarse con un fibrinolítico
(uroquinasa o alteplasa) si se sospecha un depósito de
sangre o fibrina y con alcohol o ácido clorhídrico si se
sospecha que se deba a los lípidos o a la precipitación
de algún fármaco(40).
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TABLA 56.9. Monitorización de la NP en niños.

A. Control clínico
– Balance hídrico diario
– Antropometría (peso, talla, perímetro cefálico)

B. Control analítico
– Hemograma con recuento diferencial
– Electrolitos
– Urea/creatinina
– Glucosa en sangre
– Equilibrio ácido-base
– Calcio/fósforo
– Proteínas totales/albúmina
– (Prealbúmina)
– Enzimas hepáticos y bilirrubina
– Colesterol y triglicéridos
– Glucosa, electrolitos y cuerpos cetónicos en orina

Estos parámetros deben realizarse al inicio de la NP y posteriormente con
frecuencia variable según la situación clínica del paciente (por ejemplo 2 o
3 veces a la semana inicialmente). Si la NP se prolonga durante meses hay
que monitorizar también oligoelementos, vitaminas, mineralización y edad
ósea y estudio de coagulación (estudio de factores de riesgo trombótico).



Infecciones(41)

Las bacteriemias asociadas a catéter constituyen la
tercera causa de infección nosocomial en las Unidades
de Cuidados Intensivos. La infección puede proceder
de la flora de la piel, por la contaminación del cabezal
(hub) del catéter, por siembras hematógenas a distancia
o por contaminación de la solución infundida. Las dos
principales puertas de infección son el punto de inser-
ción en la piel (en los catéteres de corta duración) o el
cabezal del catéter (en los catéteres permanentes). Los
gérmenes causantes de bacteriemia asociada a  catéter
(por orden de frecuencia) son: Staphylococcus epider-
midis, Enterobacter spp, E. coli, Klebsiella pneu mo-
niae, Pseudomona aeruginosa, Staphyloccus aureus,
Enterococcus (E. faecalis, E. faecium) y Candida albi-
cans y otros hongos.

Además puede haber infecciones en el punto de in-
serción en la piel o, en el caso de los catéteres tuneli-
zados, en el trayecto subcutáneo.

La retirada del catéter ha sido considerada tradicio-
nalmente el tratamiento de elección y, salvo que exis-
tan problemas de accesos vasculares, lo sigue siendo
en los catéteres de corta duración. En los CVC de lar-
ga duración, las indicaciones de retirada son: infeccio-
nes fúngicas documentadas, bacteriemias recurrentes,
persistencia de fiebre más de 48 horas después de ini-
ciado el tratamiento antibiótico y las infecciones poli-
microbianas. Las estrategias terapéuticas y la antibio-
terapia se recogen en la Tabla 56.10. Una opción de
tratamiento en los catéteres permanentes es el antibio-
tic-lock. Consiste, ante la sospecha de bacteriemia
asociada a CVC y tras obtener hemocultivos, en dejar
en la luz del catéter 2 a 3 mL de una mezcla de vanco-

micina (1-2 mg/mL) y amikacina (1.5-3 mg/mL). Se
suspende la NP por esa vía durante 2 ó 3 días y se aña-
de antibioterapia sistémica en función de la situación
clínica. Si al reiniciar la NP no se produce una recu-
rrencia de la bacteriemia, se mantiene el tratamiento
durante dos semanas, evitando la retirada del catéter.

El punto clave en la prevención de las infecciones
asociadas a catéter es el cumplimiento de la técnica
aséptica, incluyendo el lavado de manos, en el manejo
del catéter.

Alteraciones metabólicas

Incluyen las derivadas del déficit o del exceso de al-
guno de los componentes individuales de la solución
de NP o de la presencia de contaminantes.

Déficit o exceso de micronutrientes

Pueden disminuir considerablemente con el ajuste
de los aportes de nutrientes. Las más frecuentes son
las debidas al déficit de nutrientes: hipoglucemia, hi-
pofosfatemia e hipocalcemia; las debidas al exceso de
nutrientes: hiperglucemia e hipertrigliceridemia, y las
debidas al exceso o al déficit de líquidos(42,43). Se ha
demostrado la asociación entre hiperglucemia, inmu-
nodepresión y riesgo de infección, sobre todo en el pa-
ciente crítico(44,45).

Síndrome de realimentación

Hay que ser extremadamente cuidadoso en la ali-
mentación de niños desnutridos para evitar el síndro-
me de realimentación. Consiste en un desequilibrio de
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TABLA 56.10. Estrategias de tratamiento en las infecciones asociadas a catéter.

INFECCIÓN MANIFESTACIONES TRATAMIENTO

Punto de inserción

Trayecto tunelizado

Localización del reservorio

Bacteriemia asociada a
catéter

Eritema, induración o exudado a
< 2 cm del orificio de salida

Eritema, induración o exudado a
> 2 cm del orificio de salida

Eritema o necrosis o exudado en
la piel sobre el reservorio

Hemocultivo positivo del catéter
y vía periférica

+
no otro origen de la fiebre

o
desaparición de la fiebre tras la
retirada del catéter

Tratamiento tópico
Antibióticos orales

Retirada del catéter
Antibióticos sistémicos (?)

Retirada del reservorio
Antibióticos sistémicos

Antibióticos sistémicos
o

Antibiotic lock en CVC
tunelizados
Retirada del catéter en las
situaciones descritas en el texto



líquidos y electrolitos, intolerancia a los hidratos de
carbono y déficit de vitaminas que ocurre en pacientes
muy desnutridos durante una realimentación rápi-
da(46,47).

Enfermedad metabólica ósea (osteoporosis,
osteomalacia)

Se da en pacientes con nutrición parenteral de muy
larga duración(48). El origen es multifactorial, en el que
influyen tanto la enfermedad de base como mecanis-
mos relacionados con la NP: exceso de vitamina D,
desequilibrio en los aportes de fósforo, nitrógeno y
energía, exceso de aminoácidos y contaminación con
aluminio, entre otros.

Alteraciones hepáticas

En más del 50% de niños con NP durante más de
dos semanas se observan alteraciones de las pruebas
de función hepática, sobre todo GGT y bilirrubina,
generalmente de carácter autolimitado(49,50,51,52). El
origen es desconocido y, en su aparición, pueden in-
fluir distintos factores como la disminución del cir-
cuito enterohepático, el empleo de soluciones pobres
en taurina y ricas en glicina y a las infecciones. Tras
el inicio de la alimentación enteral y la retirada de la
NP su corrección es la norma. Sólo excepcionalmente
obligarán a modificar la composición de la solución
de NP. Son especialmente importantes en la NP de
larga duración y pueden manifestarse como litiasis bi-
liar o complicaciones hepáticas, desde la esteatosis a
la cirrosis, pasando por una simple elevación de las
pruebas de función hepática, la colestasis y la fibro-
sis(53). Mientras la esteatosis es más frecuente en pa-
cientes adultos, la colestasis lo es en los niños(54). La
esteatosis hepática puede estar originada por una exce-
siva infusión de glucosa(55), o de lípidos(56), o a defi-
ciencias en determinados nutrientes como la carnitina,
la colina o los ácidos grasos esenciales(57). En la apari-
ción de la colestasis influyen una duración prolongada
de la NP, el exceso de aporte calórico, la presencia de
un síndrome de intestino corto, el reposo intestinal, las
infecciones bacterianas y el sobrecrecimiento bacte-
riano(58,59). La colestasis es reversible si la NP puede
suspenderse antes de que se produzca un daño hepáti-
co irreversible o si se eliminan o minimizan los facto-
res predisponentes.

La prevención de las complicaciones hepáticas
debe considerar todos los factores potenciales de ries-
go. Algunas medidas pueden limitar o revertir la afec-
tación hepática: la instauración precoz de una nutri-
ción enteral mínima, la NP cíclica, el tratamiento del
sobrecrecimiento bacteriano, la prevención y el trata-

miento precoz de las infecciones, el uso de una NP
equilibrada (disminuir el aporte calórico total, dismi-
nuir el aporte de lípidos a < 1 g/kg/día, etc.) y la admi-
nistración de fármacos coleréticos, en especial el áci-
do ursodeoxicólico (10 a 30 mg/kg/d), son las armas
más eficaces(60,61,62).

Problemas psicosociales

La enfermedad de base, las hospitalizaciones repeti-
das y prolongadas, la dependencia de máquinas y la so-
breprotección de los padres pueden perturbar el desa -
rrollo normal de algunos niños con NP prolongada.
Hemos de procurar enviar a los niños con NP prolon-
gada lo antes posible a su domicilio.

NUTRICIÓN PARENTERAL DOMICILIARIA
(NPD)

La dependencia de NP por un tiempo prolongado
ha dejado de ser una justificación para mantener a un
niño ingresado. La NPD está indicada sólo en aquellas
situaciones en las que otras formas de tratamiento no
son posibles (por ejemplo, la nutrición enteral) o son
poco aconsejables (por ejemplo, la cirugía)(63). Hay
que considerar la NPD en un paciente que requiera NP
por un periodo superior a tres meses. Es fundamental
considerar que si no existe una familia muy motivada
y dispuesta a asumir las responsabilidades de la NPD
y a seguir el programa de enseñanza, no es posible
plantear en un niño una NPD(64).

RESUMEN Y CONCLUSIONES

La NP continúa siendo un arma terapéutica eficaz
que sigue salvando vidas. Aunque su empleo está aso-
ciado a complicaciones, su uso racional por personal
experimentado contribuye a disminuir las mismas. Por
sus especiales características fisiológicas y sus dife-
rentes requerimientos, los datos procedentes de los
adultos no son extrapolables a los niños; ni tan siquie-
ra los de estos a los recién nacidos pretérmino. Aun-
que la NE ha experimentado un auge importante en los
últimos años, el uso combinado de ambas técnicas de
soporte nutricional enriquece el arsenal terapéutico en
determinados grupos de enfermos. El empleo de nu-
trientes específicos abre campos interesantes pues per-
mitirán no sólo el soporte nutricional del paciente sino
modificar el curso clínico de la enfemedad al interferir
en los mecanismos inflamatorios o, por extensión, en
la respuesta metabólica a la agresión.
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ACLARACIONES PREVIAS

Cuestiones a analizar: problemas
y dilemas de la nutrición artificial
en ciertos pacientes

Los principales problemas ético-legales que plantea
el soporte nutricional se refieren básicamente a la nu-
trición artificial, en particular en ciertos pacientes
cuya situación de postergación, confusión o, directa-
mente, falta de capacidad les impide tomar decisiones
conscientes sobre su tratamiento, debiendo ser éstas
adoptadas por terceros: los familiares, los profesiona-
les sanitarios y, en su caso, la autoridad judicial. Un
primer factor de dificultad para el esclarecimiento de
tales problemas, resulta de las dudas sobre la propia
naturaleza de la nutrición artificial, al cuestionarse su
consideración como tratamiento médico. En efecto,
desde ciertas posiciones éticas y/o religiosas, algunos
consideran la nutrición e hidratación artificiales como
“un medio natural de conservación de la vida y no un
tratamiento terapéutico”1; desde posiciones más jurí-

dicas o legalistas, otros entienden que la administra-
ción de lo que legalmente es un medicamento2, en vir-
tud de la prescripción de un médico y a través de un
procedimiento médico sujeto a responsabilidad profe-
sional médica, dados los riesgos y complicaciones que
entraña, no puede sino considerarse como un trata-
miento médico.

Sea como fuere, esta discusión es, en sí misma, es-
téril, pues más que un fin es un medio instrumentaliza-
do al servicio de la verdadera discusión: la posible in-
clusión de la nutrición e hidratación artificiales en el
derecho del paciente a rechazar el tratamiento y, en
 especial, en la recomendación de suspensión de trata-
mientos médicos fútiles y desproporcionados, en vir-
tud del principio de proscripción del encarnizamiento
terapéutico. Es esta la verdadera cuestión que ha de
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esclarecerse, siendo preciso para ello comenzar por
deslindar la diversidad de perspectivas aplicadas a su
enjuiciamiento.

Perspectivas de análisis: la ética 
y el derecho son cosas distintas

La complejidad de los dilemas que plantea la nutri-
ción artificial de ciertos pacientes no es en absoluto
ajena a la diversidad de perspectivas coexistentes en
su análisis y a la propia confusión entre tales perspec-
tivas. Sin ánimo de adentrarnos en profundas disquisi-
ciones filosófico-jurídicas, conviene realizar en este
punto una distinción tan evidente para un jurista,
como es para un especialista en nutrición clínica la
existente entre nutrición enteral y parenteral: la distin-
ción entre la Ética y el Derecho.

La Ética denomina el “conjunto de normas morales
que rigen la conducta humana”, mientras el Derecho
se refiere al “conjunto de principios y normas, expresi-
vos de una idea de justicia y de orden, que regulan las
relaciones humanas en toda sociedad y cuya observan-
cia puede ser impuesta de manera coactiva”3. Así las
cosas, las normas morales o éticas son normas imper-
fectas pues no pueden imponerse coactivamente por
los poderes del Estado (por el poder ejecutivo, a tra-
vés de la Administración o por el poder judicial, a través
de los Tribunales), al resultar de la conciencia y pensa-
miento particulares de una persona o de un grupo de
personas que no comprende toda la sociedad, en la que
coexisten tantas éticas, individuales o grupales, como
individuos o grupos. Por el contrario, las normas jurí-
dicas son normas perfectas, pues su cumplimiento
puede imponerse por la fuerza, por la Administración
y/o los Tribunales, al destinarse a regular —y posibili-
tar— la convivencia de todos los individuos de una so-
ciedad siendo dictadas por los propios individuos de
esa sociedad, a través de sus representantes elegidos
democráticamente.

Obviamente, la Ética y el Derecho no son comparti-
mentos estancos, por cuanto el Derecho es “expresión
de una idea de justicia y de orden”: la que resulta de
las convicciones y valores éticos mayoritarios de una
determinada sociedad en un determinado momento
histórico. En tal sentido, la ética nutre y conforma al
Derecho pero no es Derecho. No es Derecho “positi-
vo”. Solo lo será cuando se plasme (“positivice”) en

una norma jurídica escrita que, insistimos, es la única
cuya observancia puede imponerse y cuyo incumpli-
miento puede reprenderse mediante una condena o
una sanción. La única norma, en fin, que puede apli-
carse e imponerse por un Tribunal de Justicia o por un
órgano de la Administración.

Sin perjuicio de mencionar, a efectos ilustrativos,
las perspectivas éticas de determinados grupos, bien
religiosos (la Iglesia católica), bien profesionales (las
sociedades científicas), centraremos este examen en la
perspectiva jurídica del ordenamiento jurídico espa-
ñol, que es la única aplicable —y exigible— a todos
los individuos de la sociedad española al margen de
sus diversas éticas privadas o grupales.

Instrumentos de análisis: normativa
jurídica aplicable

Identificada la perspectiva jurídica y deslindada de
la ética, procede identificar las concretas normas que,
dentro de la primera, se ocupan de las concretas cues-
tiones de nuestro análisis (los problemas de la nutri-
ción artificial de ciertos pacientes).

— En primer lugar, en la cúspide del ordenamiento
jurídico, la Constitución española consagra de-
terminados derechos fundamentales que refle-
jan los valores que la sociedad española de
1978, año de aprobación de la Constitución,
consideró superiores o más esenciales. Entre los
concretos derechos fundamentales constitucio-
nales en liza, en las cuestiones de nuestro análi-
sis destacan la dignidad de la persona (artícu -
lo 9.1), el derecho a la vida y a la prohibición
de tratos inhumanos o degradantes (artículo
15), el derecho a la libertad de actuación y pen-
samiento (artículos 16 y 17) y el derecho a la
objeción de conciencia, incluido en aquélla. Al
interpretar estos derechos, el Tribunal Constitu-
cional ha tenido ocasión de abordar el alcance
del derecho a rechazar la nutrición artificial (así,
cabe recordar las pautas proporcionadas por la
famosa Sentencia 120/1990, sobre la alimenta-
ción forzosa a los presos de la organización te-
rrorista GRAPO en huelga de hambre).

— En un segundo escalón de la jerarquía normati-
va, se encuentra la Ley 41/2002, de 14 de no-
viembre, reguladora de la autonomía del pa-
ciente y de sus derechos y obligaciones en
materia de información y documentación clíni-
ca (en adelante LAP). Dicha Ley sigue las pau-
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3 Diccionario de la Real Academia Española. Vigésima Segun-
da Edición.



tas del Convenio del Consejo de Europa para la
protección de los derechos humanos y la digni-
dad del ser humano respecto de las aplicaciones
de la biología y la medicina —el denominado
“Convenio de Oviedo” por firmarse en dicha
ciudad el 4 de abril de 1997, en vigor para Espa-
ña desde el 1 de enero de 2000— , consagrando
como principio nuclear la autonomía del pa-
ciente, requiriéndose su consentimiento infor-
mado, libre y voluntario para “toda actuación en
el ámbito de la sanidad”4. Como manifestación
de este principio de respeto a la autonomía del
paciente, se recoge expresamente su “derecho a
negarse al tratamiento, excepto en los casos de-
terminados en la Ley”, negativa que habrá de
constar por escrito. Asimismo, se introduce la
figura de las instrucciones previas, a otorgar
también por escrito, que habrán de incluirse en
un Registro nacional dependiente del Ministerio
de Sanidad y Consumo, aunque accesible desde
los distintos Servicios de Salud. En desarrollo
de la LAP, de carácter básico (es decir, aplicable
en todo el territorio nacional), todas las Comu-
nidades Autónomas han dictado disposiciones
adicionales y complementarias.

— Como telón de fondo de estas disposiciones
normativas cabe mencionar otras más generales.
Así, el Código Penal (CP), que podrá emplearse
para reprochar y condenar supuestos tanto de
nutrición inconsentida (delito de coacciones del
artículo 172 CP), como de omisión de nutrición
consentida (delito de omisión de asistencia sani-
taria del artículo 196 CP o delito de lesiones del
artículo 147 CP; sería, sin embargo, inaplicable
el delito de cooperación al suicidio del artículo
143 CP, al ceñirse a comportamientos activos5).
De igual modo, el Código Civil (CC), puede ser

el fundamento de una demanda de responsabili-
dad civil profesional por mala praxis, activa o
pasiva (artículo 1902 CC), debiéndose tener en
cuenta, asimismo, para integrar y complementar
las normas de capacidad jurídica establecidas en
la LAP.

Pues bien, partiendo de estos mimbres, quizá algo
tediosos pero cruciales para el análisis que nos ocupa,
abordamos el estudio de seis situaciones problemáti-
cas que puede plantear la nutrición artificial, en rela-
ción a otros tantos tipos de pacientes.

SEIS PROBLEMAS LEGALES 
DE LA NUTRICIÓN ARTIFICIAL 
EN SEIS TIPOS DE PACIENTES

Paciente en estado vegetativo

Descripción del problema

De las seis situaciones a analizar, la de los pacientes
en estado vegetativo es, probablemente, la de mayor
impacto mediático y litigioso. Aunque el dilema ético
que plantea el inicio o mantenimiento de nutrición ar-
tificial no es muy distinto al del resto de casos, la pro-
pia prolongación o durabilidad de la situación ha pro-
piciado este especial impacto, ejemplificado en los
siguientes casos.
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4 Siguiendo al Convenio de Oviedo, la LAP emplea este térmi-
no, en principio más amplio que el de “tratamiento médico”; el ar-
tículo 3 LAP lo define como “toda actuación realizada con fines
preventivos, diagnósticos, terapéuticos, rehabilitadores o de inves-
tigación”, por lo que cabría cuestionar la inclusión en el mismo de
la nutrición artificial; en todo caso, en lo que al consentimiento se
refiere, el artículo 8 LPA lo exige, y por escrito, en “procedimien-
tos que suponen riesgos o inconvenientes de notoria y previsible
repercusión negativa sobre la salud del paciente”, entre los que po-
drían incluirse los vinculados a la nutrición artificial.

5 El artículo 143 del Código Penal dispone que “1. El que in-
duzca al suicidio de otro será castigado con la pena de prisión de
cuatro a ocho años. 2. Se impondrá la pena de prisión de dos a cin-
co años al que coopere con actos necesarios al suicidio de una per-
sona. 3. Será castigado con la pena de prisión de seis a diez

años si la cooperación llegara hasta el punto de ejecutar la muerte.
4. El que causare o cooperare activamente con actos necesarios y
directos a la muerte de otro, por la petición expresa, seria e inequí-
voca de éste, en el caso de que la víctima sufriera una enfermedad
grave que conduciría necesariamente a su muerte, o que produjera
graves padecimientos permanentes y difíciles de soportar, será cas-
tigado con la pena inferior en uno o dos grados a las señaladas en
los números 2 y 3 de este artículo”.

Este precepto, inaplicable a la omisión de nutrición artificial
como hemos indicado, resulta sin embargo de especial interés en
otro de los dilemas etico-jurídicos que suscitan los pacientes anali-
zados en este capítulo: la sedación paliativa. La no inclusión de la
sedación paliativa en el tipo penal de la eutanasia antes transcrito
ha sido recientemente confirmada por los Tribunales en el caso del
Hospital Severo Ochoa de Leganés; en concreto por el Juzgado
de Primera Instancia e Instrucción n º 7 de Leganés (Madrid), en su
Auto de sobreseimiento de 20 de junio de 2007, así como por la
Audiencia Provincial de Madrid, en su Auto de 21 de enero de
2008, desestimatoria de la apelación interpuesta contra el anterior
Auto de sobreseimiento, al entender que las actuaciones médicas
de sedación fueron conformes con la lex artis.



— El caso de Nancy Cruzan, en estado vegetativo
desde los 26 años a consecuencia de un acci-
dente de tráfico. Cinco años después, su familia
solicitó la retirada de la sonda nasogástrica que
la alimentaba. Tras pronunciamientos de diver-
so signo de distintos Tribunales de Missouri, el
Tribunal Supremo americano subordinó la reti-
rada de la nutrición a la “prueba clara y eviden-
te” de la “persistencia” del estado vegetativo y
de los deseos de la paciente de ser desconecta-
da. Tales deseos solo pudieron acreditarse con
posterioridad a la resolución del Supremo ame-
ricano, con la aparición sobrevenida de ciertos
documentos, que llevaron finalmente a la acep-
tación judicial de la desconexión en 1990.

— El caso de Terri Schiavo, también en estado
vegetativo desde los 26 años a causa de la hipo-
xia causada por un ataque cardíaco. Tras varios
años, su marido solicitó la retirada de la nutri-
ción artificial que la mantenía con vida, inician-
do entonces una batalla legal contra los padres
de Terri, contrarios a la solicitud. Los Tribunales
de Florida dictaron resoluciones favorables a la
desconexión, al entender suficientemente acre-
ditados los deseos de la paciente. No obstante,
la retirada de la nutrición se interrumpió con
una oportuna Ley del Gobernador de Florida (la
“Ley Terri”), prohibiendo la retirada de trata-
mientos de nutrición en estos pacientes. En
2004, el Tribunal Supremo de Florida declaró la
inconstitucionalidad de la Ley, por infringir el
principio de separación de poderes. Pese a las
intervenciones del Congreso de los Estados
Unidos y del propio Presidente Bush, la sonda
de alimentación fue finalmente retirada y Terri
murió el 31 de marzo de 2005.

— Finalmente, de forma más reciente, el caso de
Eluana Englaro, en estado vegetativo tras un
accidente de tráfico ocurrido en 1992. En julio
de 2008 la Audiencia de Milán estimó la solici-
tud formulada por su padre para interrumpir su
alimentación. La fiscalía de Milán interpuso un
recurso, desestimado por el Tribunal Supremo
italiano el 13 de noviembre de 2008, en una
Sentencia irrecurrible. El 15 de diciembre el
ejecutivo de Berlusconi intervino, enviando una
Circular a todos los hospitales del país, con la
prohibición de desconectar las sondas de ali-
mentación e hidratación de personas en estado
vegetativo permanente6. El pasado 6 de enero de

2009 se ha presentado ante la Audiencia de Mi-
lán una petición de reapertura del caso, alegan-
do que éste se decidió sin una exacta determi-
nación médica sobre el estado de Eluana, que
permaneció conectada en contra de lo dispuesto
por una Sentencia judicial y finalmente falleció
mientras se debatía sobre su caso en el Parla-
mento Italiano, donde se ha presentado un pro-
yecto de ley titulado “Disposiciones en materia
de alimentación e hidratación”, que como finali-
dad prohibir la suspensión de la alimentación
asistida a los enfermos que no pueden valerse
por sí mismos.

Perspectiva ética

La perspectiva ética más rotunda es la mantenida
por la Iglesia Católica, que exige la nutrición artificial
de estos pacientes, considerada como un cuidado no
como un tratamiento médico. En este punto son inequí-
vocas las respuestas aprobadas por Benedicto XVI en
la Congregación para la doctrina de la fe de 1 de agos-
to de 2007, correspondientes a ciertas preguntas de la
Conferencia Episcopal Estadounidense7. Menos claras
resultan, sin embargo, otras perspectivas éticas. Así,
por ejemplo, las Conclusiones del III Foro de Debate
de la Sociedad Española de Nutrición Parenteral y En-
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6 La prohibición contenida en la Circular se fundamenta en la
Convención de Derechos de los Minusválidos aprobada por la

ONU el 13 de diciembre de 2008, cuyo artículo 25 llama a los
Estados a “prevenir la negativa discriminatoria a dar asistencia
médica o dar cuidados, alimento y líquidos en razón de la minus-
valía“, así como en una resolución del Comité Nacional para la
Bioética de 30 de septiembre de 2005, según la cual la suspen-
sión de alimentos y agua “debe evaluarse como una forma parti-
cularmente cruel de abandonar al enfermo”, salvo en los casos de
terminales.

7 A la pregunta “¿Es moralmente obligatorio suministrar ali-
mento y agua (por vías naturales o artificiales) al paciente en “es-
tado vegetativo”, a menos que estos alimentos no puedan ser asimi-
lados por el cuerpo del paciente o no se le puedan suministrar sin
causar una notable molestia física?”, la respuesta fue “Sí. Suminis-
trar alimento y agua, incluso por vía artificial, es, en principio, un
medio ordinario y proporcionado para la conservación de la vida.
Por lo tanto es obligatorio en la medida y mientras se demuestre
que cumple su propia finalidad, que consiste en procurar la hi-
dratación y la nutrición del paciente. De ese modo se evita el su-
frimiento y la muerte derivados de la inanición y la deshidrata-
ción”. A la pregunta “¿Si la nutrición y la hidratación se
suministran por vías artificiales a un paciente en “estado vegetativo
permanente”, pueden ser interrumpidos cuando los médicos com-
petentes juzgan con certeza moral que el paciente jamás recuperará
la consciencia?”, la respuesta fue “No. Un paciente en “estado ve-
getativo permanente” es una persona, con su dignidad humana
fundamental, por lo cual se le deben los cuidados ordinarios y pro-
porcionados que incluyen, en principio, la suministración de agua
y alimentos, incluso por vías artificiales”.



teral (SENPE), sobre cuestiones éticas del Soporte
Nutricional especializado (SNE), omiten la considera-
ción específica de estos pacientes, limitándose a de-
clarar que “el SNE puede ser entendido como un cui-
dado o como un tratamiento: la consideración de
cuidado obliga a administrarlo a todos los sujetos,
aunque sea fútil, y tiene un fin fundamental que es
mantener la dignidad y el confort del paciente; la con-
sideración de tratamiento obliga a valorar indicación
vs contraindicación, cargas y beneficios”8.

Perspectiva jurídica

El enjuiciamiento jurídico de la nutrición artificial
en pacientes en estado vegetativo es diverso en fun-
ción de que exista o no un testamento vital: 1) Si el pa-
ciente ha hecho testamento vital, salvo que conste un
cambio posterior en su voluntad, habrá de respetarse
la manifestada en dicho testamento, tanto si es contra-
ria a la nutrición artificial —al amparo del derecho del
paciente a rechazar el tratamiento, expresamente reco-
nocido por el artículo 2.4 LAP y por el propio Tribu-
nal Constitucional9— como si es favorable. En el pri-
mer caso, la actuación contraria a las instrucciones
previas puede hacer incurrir al médico en un delito de

coacciones; en el segundo caso, en un delito de omi-
sión de asistencia sanitaria e, incluso, en un homicidio
en comisión por omisión; 2) Si el paciente no ha he-
cho testamento vital, no constando tampoco su volun-
tad, de forma escrita y fehaciente, habrá de mantener-
se el tratamiento. Así lo entiende la mejor doctrina
legal (CARLOS MARÍA ROMEO CASABONA

10) y así lo
han entendido los Tribunales americanos en los casos
Cruzan y Schiavo, subordinando la interrupción de la
nutrición en pacientes en estado vegetativo a la doble
acreditación de la persistencia de dicho estado y de la
conformidad con los deseos del paciente.

Paciente terminal

Descripción del problema

La nutrición artificial de los pacientes terminales
también plantea espinosos problemas, una vez más es-
trechamente vinculados a la disparidad de posturas éti-
cas, religiosas y jurídicas sobre la procedencia de tra-
tamientos fútiles que solo prolongan la agonía y el
sufrimiento del enfermo. Cabe así recordar la polémi-
ca generada por los tratamientos administrados a Juan
Pablo II en la fase terminal de su larga enfermedad, en
la que a las acusaciones de encarnizamiento terapéuti-
co (se le practicó una traqueotomía en una situación
de avanzado deterioro, a fin de permitirle respirar), se
sucedieron otras de eutanasia, por la omisión de nutri-
ción artificial hasta solo tres días antes de su muerte11.
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8 Conclusiones del III Foro de Debate SENPE. “Soporte nutri-
cional especializado: aspectos éticos” A. García de Lorenzo, J.
Barbero, A. Castaño, S. Celaya, P. García Peris, P. Gómez Enterría,
M. León, J. M. Moreno, F. J. Ordóñez, M. Planas Vila, J. Sánchez
Caro y C. Wanden Berghe. Sociedad Española de Nutrición Paren-
teral y Enteral. Nutrición Hospitalaria. 2006; 21(3):300-302; ISSN
0212-1611 http://scielo.isciii.es/pdf/nh/v21n3/original1.pdf

9 En este sentido, cabe recordar las Sentencias dictadas por el
Tribunal Constitucional en 1990, en relación a la alimentación for-
zosa de reclusos del GRAPO en huelga de hambre —STC núm.
120/1990 (Pleno), de 27 junio y STC núm. 137/1990 (Pleno), de 19
julio—, en las que se reconoce que no concurriendo una “relación
especial de sujeción” —como la que vincula a los reclusos— los
pacientes pueden rechazar la nutrición artificial forzosa, aun cuan-
do tal decisión pueda implicar su muerte: “siendo la vida un bien
de la persona que se integra en el círculo de su libertad, puede
aquélla fácticamente disponer sobre su propia muerte, pero esa dis-
posición constituye una manifestación del agere licere, en cuanto
que la privación de la vida propia o la aceptación de la propia
muerte es un acto que la ley no prohíbe y no, en ningún modo, un
derecho subjetivo que implique la posibilidad de movilizar el apo-
yo del poder público para vencer la resistencia que se oponga a la
voluntad de morir, ni, mucho menos, un derecho subjetivo de ca-
rácter fundamental en el que esa posibilidad se extienda incluso
frente a la resistencia del legislador, que no puede reducir el conte-
nido esencial del derecho. En virtud de ello, no es posible admitir
que la Constitución garantice en su art. 15 el derecho a la propia
muerte y, por consiguiente, carece de apoyo constitucional la pre-
tensión de que la asistencia médica coactiva es contraria a ese dere-
cho constitucionalmente inexistente”.

10 “Si no media la voluntad del paciente en los términos que
han sido apuntados, obviamente el hecho sale de la órbita de es-
tos delitos para entrar en la del delito de homicidio –o de asesina-
to, según las circunstancias que concurran– pues el facultativo
desde el momento en que se ha hecho cargo del paciente y, según
las circunstancias, también los familiares y otras personas con
vínculos estrechos asimilables, tienen la posición de garantes res-
pecto a la vida y la salud de aquel. En consecuencia, la conducta
de quien en tal posición omitió un tratamiento vital será típi-
ca y punible en relación con un delito de homicidio doloso en
comisión por omisión, sin perjuicio de que puedan concurrir pre-
supuestos que excluyan la antijuridicidad (poco verosímil en la
práctica) o la culpabilidad (como consecuencia de la influencia
en el autor de estados emocionales muy intensos)” (“Decisiones
ante la proximidad de la muerte del paciente: interrupción o no
iniciación del tratamiento”, dentro de la obra colectiva Aspectos
médicos y jurídicos del dolor, la enfermedad terminal y la euta-
nasia, Unión Editorial, 2008).

11 La polémica se inició con el artículo “La dulce muerte de
Karol Wojtyla”, de la Dra. Lina Pavanelli, publicado en el número
de mayo de 2007 de la revista italiana MicroMega, pág. 128-1401
(http://micromega.repubblica.it/micromega/2007/09/la-dolce-
morte-.html). Haciéndose eco de este artículo: “Was John Paul II
Euthanized?”, Revista TIME. 21 Septiembre 2007 (http://www.
time.com/time/world/article/0,8599,1664189,00.html).



Perspectiva ética

Precisamente, la polémica que generó la “tardía”
nutrición artificial de Juan Pablo II resultó de la posi-
ble contradicción con la postura que él mismo mantu-
vo durante su pontificado, claramente contraria a la in-
terrupción o no iniciación de nutrición artificial en
enfermos terminales, partiendo de la consideración de
aquélla como un cuidado y no como un tratamiento
médico12. Esta postura de la Iglesia diverge sustancial-
mente de los planteamientos éticos mantenidos desde
foros más científicos, para los que la administración
de nutrición artificial a enfermos terminales ha de ser
proporcionada, no rebasando los límites que marca la
futilidad y, con ello, el encarnizamiento terapéutico.
En este sentido, la SENPE ha mantenido que “en un
paciente terminal no son importantes los indicadores
nutricionales analíticos sino la sensación de bienestar,
aunque se deben establecer los límites a la Nutrición-
Hidratación en el paciente terminal en función de: la
invasividad de ciertos procedimientos; los costes des-
proporcionados; la decisión del paciente”13.

Perspectiva jurídica

En lo que atañe al ordenamiento jurídico español, de
nuevo es posible diferenciar dos situaciones: 1) Que el
paciente haya manifestado su voluntad, bien a través
de unas instrucciones previas, bien de otro modo que
resulte fehaciente. Si su voluntad es contraria a la nutri-
ción e hidratación artificial, habrá de respetarse, siendo
esencial en todo caso que conste por escrito, hacién-
dose constar en la historia clínica. Si no se respeta esta
voluntad, el facultativo incurrirá en un delito de coac-
ciones, pudiendo incluso considerarse que ese trata-
miento inconsentido o forzoso lesiona su derecho a no
recibir tratos inhumanos o degradantes (así lo entendió
expresamente el Tribunal Constitucional en la Senten-
cia de 27 de junio de 1990 sobre los reclusos del
GRAPO en huelga de hambre, que aprecia la posibili-
dad de dicha lesión en los casos de “prolongación del
sufrimiento, sin lograr, pese a ello, evitar la muerte”).
Por el contrario, si su voluntad es favorable al mante-
nimiento de la nutrición e hidratación artificial hasta el
momento de la muerte, también habría de respetarse,
salvo que pudiera resultar contraria a la Lex artis (artí-
culo 11.3º LAP). En este sentido, algunas disposicio-
nes autonómicas sobre instrucciones anticipadas posi-
tivizan ciertas limitaciones, como ocurre con la ley
madrileña (artículo 11.2º) en cuanto dispone que no
serán aplicables y se tendrán por no puestas las ins-
trucciones que reclamen un tratamiento que resulte
contraindicado en atención a las circunstancias y con-
forme a la Lex artis ad hoc.; 2) Que el paciente no
haya manifestado su voluntad, ni mediante un testa-
mento vital, ni de otro modo que resulte fehaciente.
En dicha situación, la familia y el equipo médico pue-
den ponderar la futilidad del tratamiento a fin de tomar
una decisión conjunta sobre la conveniencia de iniciar
o mantener la nutrición artificial. A los efectos de di-
cha ponderación, cabe distinguir entre futilidad fisio-
lógica — el deterioro físico ha avanzado tanto que
ninguna intervención conocida conseguiría restablecer
las funciones vitales (paciente moribundo)— y futili-
dad probabilística —según la razón y la experiencia
la intervención tiene una alta probabilidad de fraca-
so—. En este último caso, se recomienda una especial
cautela y, en todo caso, una decisión consensuada con
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12 Los documentos vaticanos se suceden, confirmando esta pos-
tura. Así, la Declaración sobre la eutanasia, publicada por la Con-
gregación para la Doctrina de la Fe el 5 de mayo de 1980, explica
la distinción entre medios proporcionados y desproporcionados, y
entre tratamientos terapéuticos y cuidados normales que se deben
prestar al enfermo: «Ante la inminencia de una muerte inevitable,
a pesar de los medios empleados, es lícito en conciencia tomar la
decisión de renunciar a unos tratamientos que procurarían única-
mente una prolongación precaria y penosa de la existencia, sin in-
terrumpir sin embargo los cuidados normales debidos al enfermo
en casos similares» (parte IV). Más tarde, en un discurso dirigido a
los participantes de un Curso internacional de actualización sobre
las preleucemias humanas, del 15 de noviembre de 1985, el Papa
Juan Pablo II, haciendo referencia a la Declaración sobre la euta-
nasia, afirmó claramente que, en virtud del principio de la propor-
cionalidad de los cuidados médicos, no nos podemos eximir «del
esfuerzo médico necesario para sostener la vida ni de la atención
con medios normales de mantenimiento vital», entre los cuales
está ciertamente la suministración de alimento y líquidos, y ad-
vierte que no son lícitas las omisiones que tienen la finalidad «de
acortar la vida para mitigar el sufrimiento al paciente o a los fami-
liares». Finalmente, el discurso de Juan Pablo II a un grupo de
Obispos de los Estados Unidos de América en visita ad limina, del
2 de octubre de 1998, es explícito al respecto: la alimentación y la
hidratación son consideradas como cuidados médicos normales y
medios ordinarios para la conservación de la vida. Es inaceptable
interrumpirlos o no administrarlos si la muerte del paciente es la
consecuencia de esa decisión. Estaríamos ante una eutanasia por
omisión (cf. n.4).

13 Conclusiones de su III Foro de Debate sobre cuestiones éti-
cas del Soporte Nutricional especializado (SNE), en ls que se ad-
vierte también de la “gran variabilidad en las decisiones de los clí-
nicos sobre no indicar o retirar el SNE en situaciones terminales.
Una encuesta realizada a expertos de nutrición de SENPE refleja
esta variabilidad y la relaciona con falta de información y educa-

ción sanitaria (en esta materia) de la población, lo que sitúa a los
pacientes y a sus familiares en posiciones conflictivas en la toma
de decisiones. SENPE buscará la forma de implementar medidas
que permitan un amplio desarrollo social de una cultura de instruc-
ciones previas sobre decisiones de salud” (http://scielo.isciii.
es/pdf/nh/v21n3/original1.pdf)



la familia y, si es posible, con el enfermo14. Si no pue-
de alcanzarse, convendría acudir al correspondiente
Comité de Ética Asistencial y, llegado el caso, a la Au-
toridad Judicial.

Paciente anciano

Descripción del problema

El progresivo envejecimiento de la población acre-
cienta los dilemas de la nutrición artificial en ancia-
nos, particularmente frecuentes en aquéllos aquejados
de demencia senil. En tales casos, la nutrición artifi-
cial podría incluso requerir, adicionalmente, medidas
de contención física, a fin de evitar el arranque de las
sondas, lo que complica aún más el problema legal.

Perspectiva ética

La postura de la Iglesia católica sobre la nutrición
artificial en ancianos sigue las pautas generales expre-
sadas en anteriores apartados: la nutrición, incluso ar-
tificial, es siempre exigible como cuidado básico. De
nuevo, los foros científicos mantienen planteamientos
éticos divergentes, siendo de destacar el Código Ético
de la Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Meta-
bolismo de 2006 (ESPEN), según el cual la nutrición
artificial mediante sonda, aun pudiendo aplicarse con-
forme a criterios generales en los estados intermedios
de la demencia, en los últimos estadios de la enferme-
dad “comporta más riesgos que beneficios y no debe-
ría administrarse. La atención al bienestar y dignidad
habría de primar sobre la terapia nutricional o de hi-
dratación”, pues “recientes estudios de demencia ter-
minal demuestran que la nutrición artificial mediante
sonda no prolonga la vida y causa más complicaciones
que beneficios”15.

Perspectiva jurídica

El paciente anciano aquejado de un proceso de de-
mencia avanzada es, a la postre, un enfermo terminal,
siendo por ello de aplicación los criterios descritos en
el epígrafe anterior. En las fases no terminales de la
enfermedad habrá de tenerse en cuenta, igualmente, si
el paciente dispuso algo anticipadamente mediante el

otorgamiento de instrucciones previas o la manifesta-
ción escrita, fehaciente e inequívoca de su voluntad,
en cuyo caso procedería el respeto de sus deseos. De
no haberlo hecho, la nutrición artificial sería exigible,
es tanto resulte indicada conforme a la Lex Artis, por
lo que su omisión podría generar responsabilidad pe-
nal y/o civil en los términos que ya se han descrito. En
cuanto a las medidas de contención física, su licitud se
subordinaría a su proporción, efectiva necesidad e in-
mediata comunicación a la autoridad judicial, siendo
preciso el seguimiento de los protocolos normalmente
existentes en los centros asistenciales.

Paciente menor

Descripción del problema

Los principales problemas legales que plantea el
paciente menor se refieren al denominado “menor ma-
duro” y, en concreto, a su capacidad para rechazar la
nutrición artificial, incluso de forma anticipada, me-
diante el otorgamiento de instrucciones previas, y a las
posibles situaciones de conflicto o discrepancia con
los padres, titulares de la patria potestad, o con las au-
toridades, especialmente cuando a la minoría de edad
se añaden otras circunstancias analizadas en este capí-
tulo (enfermedad terminal, estado vegetativo, trastor-
nos del comportamiento alimentario, etc.). Baste re-
cordar el caso de Hannan Jones, la chica británica de
13 años que el pasado mes de noviembre rechazó un
trasplante de corazón esencial para reparar los daños
sufridos tras diez años de tratamientos médicos contra
la leucemia, reclamando su derecho a dejar de sufrir y
a morir con dignidad. En nuestro país, similar impacto
ocasionó el caso del testigo de Jehová menor que fa-
lleció a los 13 años, debido al rechazo, por parte de
sus padres y por él mismo, de la transfusión de sangre
que hubiera podido salvarle la vida. En una famosa
Sentencia, la nº 54/2002, de 18 de julio, el Tribunal
Constitucional revocó la condena de dos años y seis
meses de prisión impuesta a los padres por el Tribunal
Supremo por un delito de homicidio en comisión por
omisión, y ello en base al derecho a la libertad religio-
sa que asistía tanto a los padres como al propio menor,
conforme al artículo 16 de la Constitución.

Perspectiva ética

El alcance de la capacidad del menor maduro, a los
efectos de recibir información y tomar decisiones, fue
objeto de específica consideración en el Código de
Deontología del Colegio de Médicos de Barcelona que
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14 En este sentido se manifiestan Javier Sánchez Caro y Fernan-
do Abellán. Instrucciones previas en España. Aspectos bioéticos,
jurídicos y prácticos. Madrid. Editorial Comares, 2008.

15 http://www.espen.org/espenguidelines.html; http://www.espen.
org/documents/ENGeriatrics.pdf.



entró en vigor en abril de 2005, generando una polé-
mica, al marginar a los padres de tal información y de-
cisiones cuando, a juicio del facultativo, el menor tu-
viera “suficientes condiciones de madurez”16. Estas
inquietantes previsiones del nuevo Código fueron im-
pugnadas ante los Tribunales de Justicia por un grupo
de médicos discrepantes, liderado por la endocrina
Dolors Voltas, siendo finalmente anuladas por el Juz-
gado de lo Contencioso-administrativo nº 12 de Barce-
lona, en Sentencia de 17 de septiembre de 2007, al ser
contrarias a la LAP y al Código Civil. Meses más tar-
de (30 de noviembre de 2007), la Comisión Central de
Deontología del Consejo General de Colegios de Mé-
dicos emitió una declaración sobre la ética médica en
la atención del menor maduro. Respecto a la informa-
ción a los padres de los menores de 16 años, se consi-
dera que al omitirla el médico “estará respetando el
derecho a la confidencialidad del menor, pero vulnera-
rá el derecho que los responsables de la patria postes-
tad tienen a ser informados”, recomendándose “vulne-
rar exclusiva y mínimamente aquellos derechos que
resulten imprescindibles”. En relación a la posible dis-
cordancia de pareceres entre el menor maduro y sus
padres o tutores legales con respecto a una interven-
ción diagnóstica o terapéutica, distingue los siguientes
supuestos: “ a) cuando la intervención médica es nece-
saria e inaplazable, el médico tiene que evitar que las
opiniones de los padres generen un riesgo o daño al
menor. Debe actuar tratando de convencerlos y si per-
siste la negativa denunciarlo al ministerio público (fis-
cal)17; b) cuando la intervención no es urgente pero
exige una actuación a medio plazo, el médico debería
instar una vigilancia por medio de servicios sociales si
observa una actitud negativa de los padres ante la en-
fermedad del menor; c) cualquier rechazo de trata-

miento por parte de los padres por razones religiosas o
culturales que pudiera suponer un riesgo para el me-
nor, debe ser puesto en conocimiento de la autoridad
judicial”.

Perspectiva jurídica

La LAP aborda expresamente el problema del me-
nor maduro, distinguiendo dos situaciones:

1. Menores con mayoría de edad sanitaria: los ma-
yores de 16 años y los mayores de 14 emancipa-
dos son mayores de edad a los efectos de la LAP,
teniendo el derecho a recibir la información asis-
tencial y a admitir o rechazar el tratamiento (en
este caso la nutrición artificial). No obstante, los
padres tienen derecho a ser informados del in-
greso hospitalario y, en particular, de toda actua-
ción de grave riesgo, debiendo tenerse en cuenta
su opinión para la toma de la decisión corres-
pondiente. Finalmente, el artículo 11 LAP exige
mayoría de edad (18 años) para dictar instruc-
ciones previas, no siendo muy claro el motivo de
este plus de capacidad para disponer anticipada-
mente (de hecho, algunas normas autonómicas
sobre instrucciones previas, como la Navarra o
la Valenciana, extienden a los mayores de 16
años la capacidad de dictar instrucciones pre-
vias, lo que resulta de dudosa constitucionali-
dad, por contradecir el 11 LAP, de carácter bási-
co18);

2. Menores sin mayoría de edad sanitaria: la infor-
mación asistencial sobre los menores de 16 años
no emancipados habrá de suministrarse a los pa-
dres o representantes legales, que tomarán las
correspondientes decisiones por representación,
sin perjuicio de oír y tener en cuenta la opinión
del mayor de 12 años. Las decisiones habrán de
adoptarse, en todo caso, a favor del paciente y
con respecto a su dignidad personal, por lo que,
si hubiera cualquier duda, el facultativo habrá de
dar parte al Ministerio Fiscal, a fin de valorar
una posible intervención judicial.
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16 En concreto, el artículo 33 del nuevo Código establecía que
“El médico, en el caso de tratar a un paciente menor de edad y
cuando lo considere con las suficientes condiciones de madurez,
deberá respetar la confidencialidad hacia los padres o tutores y
hacer prevalecer la voluntad del menor”, añadiendo su artículo 59
que “El médico no practicará nunca ninguna interrupción de em-
barazo o esterilización sin el consentimiento libre y explícito del
paciente, dado después de una cuidadosa información, especial-
mente cuando éste sea menor, pero con capacidad para compren-
der aquello a lo que consiente. Cuando no exista esta capacidad
será preciso el consentimiento de las personas vinculadas respon-
sables”.

17 Asimismo, se aclara que “en situaciones de urgencia prevale-
cerá la opinión del médico, el cual tomará las decisiones oportunas
para respetar la vida humana y la dignidad de la persona. Si hay
tiempo se debe consultar a la autoridad judicial. Los jueces pueden
ordenara actos médicos para salvar la vida de un paciente”.

18 “El documento de Instrucciones Previas o Testamento Vital.
Régimen Jurídico ». Mª Nélida Tur Faúndez Aranzadi Civil num.
10/2004.



Paciente con trastorno del
comportamiento alimentario

Descripción del problema

Los trastornos del comportamiento alimentario (TCA)
plantean también un buen número de interrogantes le-
gales, en cuanto disminuyen la capacidad de quien los
sufre para decidir, libre y conscientemente, sobre su
tratamiento médico. Particularmente enjundioso es el
caso de las enfermas de anorexia nerviosa mayores de
edad, pues su ingreso forzoso para recibir tratamiento
solo puede acordarse judicialmente, previa considera-
ción forense de la capacidad de la enferma en el caso
concreto.

Perspectiva ética

En 2006 se inició en el mundo de la moda un movi-
miento contrario a la “apología de la delgadez extre-
ma”, del que fue pionera la Pasarela Cibeles, al prohi-
bir desfilar a modelos con un índice de masa corporal
(IMC) inferior a 18 (correspondiente a 56 kg para una
altura de 1,75). La iniciativa se extendió a las pasare-
las de Italia, Estados Unidos y, más recientemente,
Francia, con recomendaciones sectoriales reveladoras
de un sentir ético en expansión sobre este problema.
En el polo opuesto, y en otro ámbito, cabe traer a cola-
ción los normas éticas dictadas para la prevención del
fenómeno de la obesidad infantil19.

Perspectiva jurídica

Hasta ahora el legislador español no ha abordado de
modo expreso los problemas que plantean los pacien-
tes con TCA, por lo que las reglas generales de capaci-
dad habrán de aplicarse por nuestros Jueces y Tribuna-
les en cada caso concreto. De manera reciente, cabe
mencionar el Auto dictado el 14 de marzo de 2006 por
la Audiencia Provincial de Barcelona, acordando el in-
ternamiento forzoso de una enferma anoréxica mayor
de edad, en contra de la decisión previa adoptada por
el Juzgado de 1ª Instancia nº 2 de Badalona, que había
rechazado la solicitud de internamiento realizada por
la familia.

Paciente en huelga de hambre

Descripción del problema

Aunque pudiera parecer lo contrario, la alimenta-
ción forzosa a pacientes en huelga de hambre ha sido,
sin duda, el caso más analizado por nuestros jueces y
Tribunales, en particular en la década de los 90, con
ocasión de las huelgas de hambre de diversos reclusos
de la organización terrorista GRAPO y, de manera
más reciente, con ocasión del caso de Juana Chaos, a
quien se le colocó un sonda nasogástrica en noviembre
de 2006, por orden de la Audiencia Nacional.

Perspectiva ética

Los complejos y variados tintes morales de la ali-
mentación forzosa a reclusos que inician o mantienen
una huelga de hambre como instrumento de sus reivin-
dicaciones políticas se hizo evidente en las huelgas de
hambre protagonizadas por los presos del IRA en
1981. La inflexibilidad de la “dama de hierro”, Marga-
ret Thatcher —“Pero tienen comida ¿no?” —se dice
que preguntó— “entonces ¿cuál es el problema?”—y
de los propios reclusos, manteniendo la huelga hasta
la muerte, generaron un debate internacional sin pre-
cedentes.

Perspectiva jurídica

Desde un punto de vista jurídico, y tras pronuncia-
mentos judiciales de diverso signo en el marco de la
“crisis de los GRAPO”, el Tribunal Constitucional
vino a esclarecer el estado de la cuestión en su famosa
Sentencia 120/1990, de 27 de junio, a partir de la cual
es posible distinguir dos situaciones:

1. Por un lado, la de los pacientes reclusos, a quie-
nes es posible alimentar artificialmente, pese a la
huelga de hambre, en consideración a la “espe-
cial relación de sujeción” resultante de la legis-
lación penitenciaria (en este punto, se ha de re-
cordar que la LAP consagra el derecho de todo
paciente o usuario a negarse al tratamiento “ex-
cepto en los casos determinados en la Ley”).

2. Por otro lado, la de los pacientes en libertad, cuyo
derecho a negarse al tratamiento —en este caso,
la nutrición artificial—, habrá de respetarse por el
facultativo, más aún cuando es manifestación de
su derecho a la libertad de conciencia o de pensa-
miento (artículo 16 de la Constitución), y ello so
pena de incurrir en un delito de lesiones. En todo
caso, el rechazo de la nutrición artificial por el pa-
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19 Así las del “Código de Autorregulación de la Publicidad de
alimentos dirigida a menores, prevención de la obesidad y salud”,
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ciente habrá de hacerse por escrito, debiendo re-
flejarse de igual modo por el facultativo en la his-
toria clínica, de modo que salvo que puedan ad-
ministrarse al paciente o sean pertinentes otro tipo
de ciudados, se sugerirá el alta voluntaria del
huelguista e, incluso, se acordará el alta forzosa.

RESUMEN

Los principales problemas ético-legales que plantea
el soporte nutricional se refieren básicamente a la nu-
trición artificial, en particular en ciertos pacientes
cuya situación de postergación, confusión o, directa-
mente, falta de capacidad les impide tomar decisiones
conscientes sobre su tratamiento, debiendo ser éstas
adoptadas por terceros: los familiares, los profesiona-
les sanitarios y, en su caso, la autoridad judicial. Un
primer factor de dificultad para el esclarecimiento de
tales problemas resulta de las dudas sobre la propia
naturaleza de la nutrición artificial, al cuestionarse su
consideración como tratamiento médico. Sin perjuicio
de mencionar, a efectos ilustrativos, las perspectivas
éticas de determinados grupos, bien religiosos (la Igle-
sia católica), bien profesionales (las sociedades cientí-
ficas), se ha centrado este capítulo en la perspectiva
jurídica del ordenamiento jurídico español, que es la
única aplicable —y exigible— a todos los individuos
de la sociedad española al margen de sus diversas éti-
cas privadas o grupales. Abordamos el estudio de seis
situaciones problemáticas que puede plantear la nutri-

ción artificial, en relación a otros tantos tipos de pa-
cientes: paciente en estado vegetativo, paciente termi-
nal, paciente anciano, paciente menor, paciente con
trastorno del comportamiento alimentario y paciente
en huelga de hambre .
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INTRODUCCIÓN

La existencia cronológica de las personas está limita-
da por el nacimiento y la muerte. En ambos aconteci-
mientos el individuo utiliza el sistema sanitario y tiende
a distanciar lo más posible ambos extremos intentando
vivirlos con el máximo de felicidad. La Organización
Mundial de la Salud, en 1948, en su carta fundacional
definió la salud como el completo bienestar físico, psí-
quico y social, y no simplemente la ausencia de enfer-
medad. Subjetivamente está sano quien se siente bien,
sin síntomas patológicos. Objetivamente, el sistema sa-
nitario intentará descubrir los signos que cuantifiquen
su grado de patología(1). Los cambios sociodemográfi-
cos y tecnológicos, acaecidos en sanidad en los últimos
50 años, han modificado el escenario sociosanitario de
manera determinante, obligando a promover también
importantes cambios entre los profesionales implica-
dos. Uno de los condicionantes esenciales al que se en-
frenta en la actualidad la sanidad en los países de nues-
tro entorno es su dimensión económica.

En el crecimiento de los costes sanitarios se han
visto implicados varios factores, pero me gustaría des-
tacar dos de ellos. Por un lado, el desarrollo tecnológi-
co espectacular que la medicina ha sufrido en todas
sus disciplinas desde la segunda mitad del siglo XX

hasta nuestros días, de la que participa, cómo no, la
Nutrición Clínica, y que resulta muy difícil de sopor-
tar económicamente. Y por otro, el envejecimiento de
la población, que se ha convertido en una amenaza al
estado del bienestar por el aumento en el consumo de
recursos sociosanitarios y la reducción del número de
sujetos capaces de soportar el sistema con sus contri-
buciones a la creación de estos recursos. Estas dos cir-
cunstancias constituyen un importante desafío para el
Sistema Sanitario de nuestro país. Los sistemas de sa-
lud de los países desarrollados se reparten entre dos
modelos: el aseguramiento obligatorio y el servicio
nacional de salud, con la excepción de los EE UU, que
dejan al mercado intervenir pero con dos programas
federales que cubren las necesidades de las personas
mayores y de los ciudadanos sin recursos(2).
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La característica fundamental de la intervención
 pública es la equidad en el acceso y la cobertura uni-
versal, pero somos conscientes de que también pre-
senta desventajas en comparación con un modelo de
intervención privado (Tabla 58.1). No podemos obviar
el debate académico y político sobre la ineficacia e in-
eficiencia de una administración pública despilfarra-
dora e insensible a las necesidades de los ciudadanos.

Los expertos en materia económica sanitaria cono-
cen que nos movemos en un ambiente que se caracte-
riza por la escasez de recursos, pero también saben
que por mucho que aumentemos los recursos siempre
resultarán insuficientes para cubrir todas las demandas
en relación a las nuevas modalidades diagnóstico-tera-
péuticas. Por esto, las políticas de control del gasto sa-
nitario son una realidad en todos los países que obli-
gan, en primer lugar, a racionalizar los recursos para
no tener que racionarlos, empleando los mejores re-
cursos de una adecuada gestión sanitaria. Es importan-
te destacar que las estrategias de planificación deben
conciliar los intereses de cuatro colectivos bien dife-
renciados: los ciudadanos, los profesionales sanitarios,
los gestores y los propietarios de las instituciones (en
nuestro caso la administración pública). En los últi-
mos años se han propuesto algunas estrategias que
permitan mejorar la gestión sanitaria pública ocupán-
dose de regular tres áreas de interés para los ciudada-
nos y clínicos:

— Optimizar la educación sanitaria de la pobla-
ción.

— Regularizar y controlar las plantillas de profe-
sionales sanitarios.

— Controlar el consumo de recursos de fármacos y
tecnologías.

Ninguna de estas grandes líneas de actuación se
pueden llevar a cabo sin la implicación de los profe-
sionales sanitarios. Los cambios son esenciales para
mejorar nuestro sistema sanitario permitiendo, desde
una actitud flexible, optimizar el consumo de los re-
cursos sociosanitarios con rigor científico y criterios
de justicia distributiva social.

GESTIÓN SANITARIA

Con todos estos argumentos, ya nadie pone en duda
la conveniencia de incorporar la gestión a la vida de
los servicios sanitarios. La gestión clínica es el mesti-
zaje del conocimiento médico y empresarial. Ha sido
definida por algunos autores como un proceso en la
toma de decisiones en la práctica clínica orientada a
conseguir el máximo beneficio para el paciente y su
objetivo es mejorar la calidad del servicio sanitario
implicando a todos los profesionales que participan en
su realización. Nuestra realidad social nos recuerda
que la práctica clínica cotidiana se realiza en un entor-
no de recursos limitados y de nosotros mismos depen-
de su correcta administración. Diariamente elegimos
los métodos diagnósticos y terapéuticos más adecua-
dos para nuestros pacientes a la luz de las evidencias
(pruebas). En otras palabras intentamos seguir la for-
ma de hacer medicina conocida como “asistencia sani-
taria basada en la evidencia” o técnicamente conocida
como “medicina basada en la evidencia” (MBE). Da-
vid Sackett, su principal promotor, la definió como “la
utilización consciente, explícita y juiciosa de la mejor
evidencia clínica disponible, para tomar decisiones so-
bre el cuidado de cada paciente”(3). Es evidente que
este concepto hace referencia al beneficio individual
del paciente en cuestión, independientemente del cos-
te de la intervención diagnóstica o terapéutica.

La limitación de recursos, la planificación, los con-
ceptos de eficacia, eficiencia y efectividad, en definiti-
va el desarrollo de la gestión sanitaria apuntan a que
paralelamente a la MBE haya surgido el concepto de
“medicina coste efectiva” (MCE) cuya finalidad es
maximizar el bienestar del conjunto de los pacientes
en un contexto de recursos escasos(4). Si reflexionamos
sobre estos dos conceptos asumimos la dicotomía que
supone la intención de conseguir el máximo beneficio
para el mayor número de individuos (MCE) frente al
mayor beneficio para un individuo (MBE). De la co-
rrecta interrelación entre MCE y MBE estriba conse-
guir una correcta Gestión Sanitaria(5). Por tanto, podría -
mos decir que un concepto mandatorio en la gestión
sanitaria es la eficiencia, ya que se considerará que la
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TABLA 58.1. Sistema de salud público vs. privado: ventajas
y desventajas.

VENTAJAS DESVENTAJAS

Servicio 
de salud 
público

Cobertura universal
Equidad en el acceso
Gratuidad de las
prestaciones

Sobredemanda
Sobreutilización
Escasa orientación al
usuario
Falta de eficiencia

Servicio 
de salud
privado

Inequidad
Riesgo moral
Selección adversa 
de riesgos
Posible inducción 
de la demanda

Competencia en precios
y calidad
Existencia de incentivos
para los profesionales
Libre elección que genera
satisfacción de los
ususarios



asistencia sanitaria será mejor en tanto en cuanto sea
capaz de producir los mejores resultados a un coste ra-
zonable. Para conseguir esto en la sociedad se estable-
cen tres niveles de gestión sanitaria: la macrogestión,
la mesogestión y la microgestión.

La macrogestión representa el punto de vista de la
política sanitaria. El Estado interviene para aumentar
la equidad y corregir las disfunciones del mercado.

La mesogestión o gestión de centros interesa a los
gerentes. Se realiza a través de la coordinación y moti-
vación de los integrantes de un centro de salud, un
hospital, una aseguradora etc., en un entorno fuerte-
mente regulado. Permite hacer valoraciones globales y
establecer comparaciones entre centros, servicios, etc.
En su tarea se aúnan la preocupación por el presupues-
to que gestiona con la cercanía de la práctica clínica
diaria.

Por último, la microgestión precisa de la implica-
ción de los integrantes de los centros sanitarios. So-
mos los clínicos los que tenemos en nuestras manos,
con nuestras decisiones, la asignación del 70% de los
recursos sanitarios. Esta especial circunstancia nos
sitúa en una posición privilegiada para establecer la
actividad asistencial, la calidad en la asistencia y la
gestión de los recursos(6). Es necesaria la estrecha inte-
rrelación de los tres niveles de gestión para construir
un sistema de atención sanitaria eficiente, de calidad y
justo (Figura 58.1).

Pues bien, la Nutrición Clínica no es ajena a esta rea -
lidad. Aun siendo una disciplina joven participa de las
premisas del desarrollo de la Medicina Moderna. Un
importante área de desarrollo en innovación tecnológi-

ca, como el diseño de sistemas de administración o la
definición de fórmulas en nutrición enteral y en nutri-
ción parenteral, son un buen ejemplo de ello. Además
ha sido capaz de crear un cuerpo de doctrina y de esta-
blecer estándares científicos que nos permiten dismi-
nuir la variabilidad en la práctica clínica entre los pro-
fesionales agrupados de forma interdisciplinar y
multidisciplinar. Por todo ello los profesionales que
nos dedicamos total o parcialmente a la Nutrición Clí-
nica tenemos que participar responsablemente en la
microgestión de esta prestación en nuestros centros.

Un buen ejemplo de esto es el desarrollo del proceso
de Soporte de Nutrición Clínica y Dietética en Andalu-
cía. Se trata de una estrategia de gestión desarrollada
por un equipo multidisciplinar de profesionales de las
unidades de nutrición clínica y dietética de los hospita-
les andaluces (médicos, bromatólogos, enfermeras,
dietistas) y de otras áreas tanto hospitalarias como de
atención primaria (médicos de familia, enfermeras de
enlace comunitarias y del hospital, dirección de servi-
cios generales), con el apoyo técnico de la Consejería
de Salud de la Junta de Andalucía(7). Su objetivo fun-
damental es establecer unas normas de actuación entre
los profesionales implicados que eviten la variabilidad
en la práctica clínica y añadan un marchamo de calidad
intrínseca (científico-técnica) y también de calidad ex-
trínseca, es decir la calidad percibida por el paciente, a
la atención clínica de los enfermos con problemas re-
lacionados con la nutrición.

PRODUCCIÓN HOSPITALARIA

El concepto de Hospital ha ido cambiando, así como
su actividad, a lo largo de los años, pasando de centros
de caridad y pobreza, o centros de protección social,
hasta llegar al concepto actual de empresa de utilidad
pública para la promoción de la salud con factores de
producción (personal sanitario, equipamientos e insta-
laciones) y obtención de productos que son las mejo-
ras en la salud de los pacientes (producto único y a la
vez diferente). El hospital recibe: enfermos, medica-
mentos, alimentos, maquinaria, productos químicos
etc., y los transforma en personas curadas, servicios e
información. Y toda esta transformación debe hacerla
con eficacia, es decir, logrando los objetivos propues-
tos; con eficiencia, lo que significa que la consecución
de los objetivos se ha realizado con los recursos apro-
piados; con equidad, o lo que es lo mismo, realizando
un reparto de recursos adecuado y universal en la so-
ciedad, y sin olvidar que a estos tres conceptos debe
acompañar el de calidad asistencial.
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FIGURA 58.1. Interrelación de los niveles de gestión sanitaria.
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Los dos determinantes fundamentales de la pro-
ducción hospitalaria son la calidad y los costes (Figu-
ra 58.2). Una adecuación de la producción de cada
centro, unidad o servicio dependerá de la calidad asis-
tencial y de sus costes.

Uno de los grandes problemas al estudiar las eva-
luaciones económicas de las intervenciones sanitarias
estriba en determinar el coste de cada actividad sanita-
ria por falta de definición clara de la intervención sani-
taria, es decir su producción. Como hemos visto, los
servicios sanitarios son muy complejos y producen
gran número de bienes y servicios, unos de fácil medi-
da, que consideramos productos intermedios, como
los procedimientos radiológicos o las pruebas de labo-
ratorio, y otros de difícil cuantificación, como los cui-
dados médicos y de enfermería, propios de cada pa-
ciente, siendo estos últimos los que constituyen la
finalidad misma del hospital, por tanto su producto fi-
nal, intangible y heterogéneo que obliga a crear con-
sensos en los modelos de producción de los servicios
ante la dificultad obvia de “medir la salud”. Podríamos
decir que existen tantos productos como pacientes se
han tratado, de ahí la necesidad de clasificar o agrupar
pacientes y unificar criterios en el proceso de cuida-
dos.

En las UNC se desarrolla un importante abanico de
actividades de diversa complejidad y que consumen
recursos personales y materiales, y tienen un coste di-
nerario, probablemente distinto en cada centro, depen-
diendo de factores directamente relacionados con las
peculiaridades de cada UNC y de cada centro. En las
carteras de servicios de las UNC se determinan activi-
dades de los distintos miembros de la unidad, con una
gran variedad de prestaciones, en ocasiones no direc-

tamente relacionadas. Así se incluyen algunas como la
elaboración de un código de dietas o control del
 emplatado por personal no facultativo, o como el esta-
blecimiento de consulta de cribado y evaluación nutri-
cional, evaluación clínica-diagnóstica o el estableci-
miento de terapias nutricionales que van desde el
consejo dietético a la nutrición artificial (enteral o pa-
renteral tanto hospitalaria como domiciliaria) pasando
por los suplementos orales.

El análisis de los procesos asistenciales nos ayuda a
conocer y evaluar la producción de un centro, unidad o
servicio. En este análisis determinamos: ¿qué necesita
el paciente?; ¿qué le hacemos?; ¿cómo lo hacemos?;
¿quién lo hace?; ¿dónde se hace?; ¿cuánto cuesta?;
¿cómo lo medimos?; ¿estamos satisfechos con nuestra
actuación? Volviendo al ejemplo del Proceso de Nutri-
ción Clínica y Dietética de Andalucía podríamos decir
que el desarrollo del proceso no es más que una se-
cuenciación de cómo se deben hacer las cosas con ca-
lidad. Mejorar la producción de nuestro centro, más en
concreto de la Unidad de Nutrición Clínica y Dietéti-
ca, exige desarrollar estrategias de gestión que consi-
deren la calidad asistencial, los costes de las activida-
des desarrolladas en nuestras unidades y utilicen
herramientas de gestión como los sistemas de infor-
mación, planes estratégicos, cuadro de mandos inte-
gral, etc.

HERRAMIENTAS DE GESTIÓN

Las técnicas de gestión empresarial aplicadas a la
sanidad pública no deben ser interpretadas como una
amenaza, sino más bien como una oportunidad de me-
jora que nos permiten interpretar nuestra realidad des-
de otro punto de vista. Hacer rentable nuestro esfuer-
zo, consiguiendo un equilibro entre la medicina coste
efectiva y medicina basada en la evidencia, es uno de
nuestros objetivos. Las herramientas de gestión se
constituyen en un amplio abanico de gran utilidad en
la microgestión y en la integración de los tres niveles
de gestión del sistema sanitario. Por ejemplo: el desa -
rrollo de los planes estratégicos permiten conectar la
política sanitaria de la comunidad autonómica corres-
pondiente y las líneas directrices de actuación de los
centros sanitarios, tras serenas y compartidas reflexio-
nes de los profesionales y equipos directivos del
 centro; los modelos de los contratos programa o con-
tratos de gestión permiten, a su vez, establecer com-
promisos de eficiencia, calidad y seguridad de los
centros con las autoridades responsables que redun-
den en beneficio de los ciudadanos; y el desarrollo de
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FIGURA 58.2. Factores determinantes de la producción hos-
pitalaria.
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estrategias de gestión como la elaboración de un cua-
dro de mandos integral de una unidad que nos ayuda a
realizar un análisis crítico del funcionamiento de la
misma, identificando las posibilidades de mejora me-
diante la definición de áreas de valor y factores críti-
cos de éxito.

Es imposible abordar en este capítulo estos temas
en extensión, por lo que hemos escogido aquellas he-
rramientas de gestión que creemos son de mayor inte-
rés entre los clínicos por su implicación directa en el
día a día de la gestión sanitaria.

Medida de la calidad

Como hemos comentado anteriormente la calidad
es un determinante de la producción. Una buena cali-
dad asistencial es aquélla en la que las actuaciones
profesionales y la atención permanente al enfermo se
desarrollan conforme a los más precisos y vigentes co-
nocimientos científicos, con una correcta aplicación
práctica y con un trato personal considerado. En defi-
nitiva calidad es “hacer bien las cosas correctas”. Al-
gunos autores(8) describen cuatro maneras posibles de
entender la calidad:

— Como excelencia.
— Como valor relativo.
— Como ajuste al cumplimiento de objetivos y es-

pecificaciones.
— Como satisfacción de los clientes.

Aunque la primera transmite el concepto de “lo me-
jor en sentido absoluto”, el resto de las acepciones nos
aproximan a una realidad que tiene en consideración
otros aspectos de gran interés como son la disponibili-
dad de recursos, la autoevaluación en relación al cum-
plimiento de objetivos o las opiniones de los usuarios
del sistema sanitario.

La medida de la calidad asistencial puede concre-
tarse en parámetros simples de fácil medida. Para au-
tores como Donabedian la información que podemos
extraer de los servicios sanitarios puede ser clasificada
en tres categorías comprensibles: estructura, proceso y
resultado. La estructura implica determinar las cuali-
dades de los centros en los que se realiza la asistencia
(recursos materiales, recursos humanos, estructura or-
ganizativa). El proceso implica lo que hace el paciente
y el facultativo o el personal sanitario, al solicitar asis-
tencia el propio paciente y diagnosticar, intervenir,
cuidar y tratar al paciente respectivamente el equipo
asistencial. Hoy en día se intentan agrupar los de es-
tructura junto con los de proceso en el mismo concep-

to. Por último, el resultado que permite evaluar los
efectos de la asistencia sobre el estado de salud del pa-
ciente y de la población.

Recientemente un grupo multidisciplinar de la So-
ciedad Española de Nutrición Enteral y Parenteral
(SENPE) junto con miembros de la Sociedad Española
de Calidad Asistencial (SECA) y de la Fundación Gas-
par Casal, han definido un número no despreciable de
42 indicadores de calidad para Unidades de Nutrición
Clínica (UNC). Seis de ellos han sido definidos como
indicadores de estructura, treinta como indicadores de
proceso y otros seis como indicadores de resultados(9).
Se trata de una herramienta excepcional que nos facili-
ta la determinación de estándares imprescindibles para
optimizar la calidad asistencial de nuestras Unidades
de Nutrición Clínica y Dietética o las Unidades de So-
porte Nutricional Especializado que cada día adquieren
mayor relevancia en los centros hospitalarios.

Somos conscientes que son demasiados indicadores
para ayudarnos a mantener un proceso ágil de mejora
continua de la calidad y para exigir a todos los centros
en todo el territorio nacional su cumplimiento al
100%, por ello creemos que sería de enorme interés la
selección de un pequeño grupo de indicadores, cinco o
seis, que nos permitan establecer al menos los míni-
mos exigibles a todos los centros. Los indicadores de
calidad se constituyen como una herramienta esencial
en la mejora continua de nuestras organizaciones te-
niendo presente la filosofía: “todo lo que se hace se
puede mejorar”(10).

Cuantificación de los costes

Si bien la guía fundamental de las decisiones toma-
das en el sistema sanitario debe ser la eficacia, la segu-
ridad y la efectividad clínica, la evaluación económica
de la intervenciones sanitarias (EEIS) permite tomar
decisiones más informadas a la hora de elegir una de-
terminada intervención. En realidad la EEIS es un tér-
mino genérico que engloba distintas técnicas o proce-
dimientos que pueden usarse para recabar información
sobre la relación que existe entre el coste y los resulta-
dos de las intervenciones(11). Resulta esencial que los
clínicos consideren y manejen con agilidad conceptos
de costes sanitarios. El coste de un recurso es el pro-
ducto de dos elementos: la cantidad total del recurso
consumido y el valor dinerario de la unidad de dicho
recurso. Aunque aparentemente se trate de un concep-
to sencillo, en ocasiones resulta difícil de integrar al
establecer las EEIS. Por ello resulta de gran interés
identificar, cuantificar y valorar los costes concretos a
los que nos queremos referir(12).
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Clásicamente cuando hablamos de costes distingui-
mos tres tipos de costes fácilmente identificables. Así
hablamos de “costes directos” relacionados directa-
mente con el proceso o procedimiento que interesa
medir, por ejemplo si queremos medir el coste directo
de la utilización de la nutrición enteral en el domicilio
del paciente deberíamos hacer referencia al coste de
recursos humanos y técnicos, coste del producto (dieta
enteral escogida), del material fungible utilizado, pro-
cedimiento de colocación de acceso digestivo, recolo-
cación de sondas, monitorización bioquímica etc., en
algunos casos debería medirse también las ayudas do-
miciliarias relacionadas con el mismo tratamiento, etc.

Junto a ellos se valoran los “costes indirectos”: son
los generados en el paciente y su familia, o a nivel so-
cial por los efectos causados por la propia enfermedad
como bajas laborales, incapacidades o muerte. En el
caso comentado anteriormente podrían ser el tiempo
de baja o incapacidad, del paciente o de los familiares
que se dedican al cuidado del paciente, etc. Por últi-
mo, los costes intangibles que intentan medir el coste
del dolor y el sufrimiento. Son costes difícilmente
cuantificables por lo que su inclusión en un análisis
fármaco-económico es excepcional (13).

Los estudios clásicos de costes que manejan estos
conceptos como tal aportan mucha información eco-
nómica, pero no aportan datos de la eficacia del trata-
miento aplicado o de los resultados obtenidos, de ahí
que sea importante aplicar otro tipo de estudios en el
análisis económico que permita relacionar el coste con
la complejidad de lo tratado y con el resultado. En
otras palabras, tras la medida de los costes, debemos
medir los efectos en términos clínicos (reducción de la
morbimortalidad, años de vida ganados, días de dolor
evitados, complicaciones evitadas, estancias hospitala-
rias ahorradas, reducción de tasas de sepsis por caté-
ter, reducción de escaras, tiempo libre de síntomas o
eventos, años de vida ganados o ajustados a criterios
de calidad, etc.) y luego elegir la mejor opción.

En la actualidad se reconocen cuatro métodos de
utilidad en el análisis económico: los estudios de
coste identificación, coste efectividad, coste utilidad
y cos te beneficio(14).

Coste identificación

Los análisis de coste identificación también conoci-
dos como coste minimización evalúan el coste de un
procedimiento o tratamiento. Se utiliza cuando interesa
comparar dos opciones terapéuticas que tienen un re-
sultado idéntico, en cuyo caso es suficiente con selec-
cionar la más barata. Es capaz de responder a la pre-
gunta: ¿Cuánto cuesta una determinada intervención?

Es obligado en estos análisis que los resultados sean
los mismos entre las intervenciones que se comparan.

Coste efectividad

Este análisis es utilizado para comparar diferentes
intervenciones que persiguen unos resultados determi-
nados, estos resultados son las medidas de la efectivi-
dad. La efectividad en estos estudios se mide en uni-
dades clínicas habituales, como por ejemplo el coste
por caso de infecciones locales de gastrostomía, o el
coste de años de vida ganados con NPH (Nutrición Pa-
renteral Hospitalizado) versus NPD (Nutrición Paren-
teral Domiciliaria), etc. Países como Australia, Cana-
dá y EE UU se basan en estudios de este tipo en la
determinación del sistema de pago, reembolso, etc.,
del gasto sanitario, fármacos, etc.(15). Su mayor incon-
veniente es que sólo permite comparar entre opciones
similares y que tengan efectos que se midan en las
mismas unidades. En definitiva analiza cuál es el coste
de la intervención A versus la intervención B. Los re-
sultados deben medirse en las mismas unidades.

Los estudios de coste efectividad son los más utiliza-
dos en el medio sanitario y soportan la mayoría de las
decisiones estratégicas en la política de la meso y mi-
crogestión. Buen ejemplo de ello son algunos de los tra-
bajos relacionados con la implantación de un determi-
nado protocolo de soporte nutricional en una patología
concreta desde la alimentación oral a la nutrición artifi-
cial enteral o parenteral, o la elección de una ruta de ad-
ministración de nutrición artificial o el desarrollo de los
programas de Nutrición Artificial Domiciliaria(16-21).

Coste utilidad

En realidad se trata de un análisis de coste efectivi-
dad en el que se incluye como objetivo la medida de la
calidad de vida y de la expectativa de vida. Compara
intervenciones que con resultados diferentes puedan
medirse en términos de utilidad, unidad que integra
cantidad y calidad de vida (años de vida ganados pon-
derándolos según la calidad de vida obtenida, lo que
es lo mismo, Quality Adjusted Life Years “QUALYs”
Años de Vida Ajustados por Calidad “AVAC” ) .

Tienen la ventaja de permitir comparar estudios so-
bre intervenciones de diferentes aspectos de la salud e
incluso comparar con actividades en otros sectores.
Nos permite contestar a la pregunta de si una determi-
nada intervención resulta en una mejora de la calidad
de vida del paciente. Su principal inconveniente en la
actualidad es que se trata de una herramienta aún en
desarrollo cuya metodología conviene mejorar y unifi-
car. Son estudios más laboriosos de realizar por la difi-
cultad que entraña trasladar a costes conceptos rela-
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cionados con la calidad de vida de los pacientes. En
los últimos años se han utilizado este tipo de estudios
en el campo de la nutrición artificial domiciliaria por
las implicaciones que tiene en el cambio de vida.

Coste beneficio

Este último tipo de análisis económico es el más
complejo de todos. Estudia la relación entre el coste y
el beneficio obtenido exclusivamente en términos
monetarios. Compara diferentes tratamientos con di-
ferentes resultados. Se utiliza poco porque es difícil
transformar las unidades de salud en términos mone-
tarios. Se trata de definir el valor monetario de una
determinada intervención y de su beneficio adquirido
en sus resultados. ¿Cuál es el valor real? Es decir una
determinada intervención es cara o barata, sola o
comparada con otra.

Algunos ejemplos son los estudios de coste beneficio
que muestran cómo las medidas de soporte nutricional
estructuradas y controladas son capaces de evitar com-
plicaciones con el ahorro de hasta 15.000 dólares anua-
les en un centro al comenzar a utilizar la nutrición artifi-
cial, o entre 26.000-80.000 dólares/año por evitar
episodios de sepsis, o de hasta 13.959 dólares con la uti-
lización de la Nutrición Parenteral Total (NPT) periope-
ratoria en pacientes severamente desnutridos(24,25) .

Autores como Laupucis(26), en el análisis de la efec-
tividad de los procedimientos a estudio, opinan que la
opción más deseable es aquella que consigue los me-
jores resultados al coste más bajo, y evidentemente la
menos deseable sería aquélla en la que se obtienen los
peores resultados al precio más elevado, algo que pa-
rece razonable (Figura 58.3). Sin embargo obtener los

mejores resultados con un elevado coste será soporta-
ble por el sistema dependiendo del alcance del coste y
del beneficio a obtener. Por último, parece aceptable
tener peores resultados si el coste es bajo, dependien-
do de la pérdida del beneficio que se obtenga y del
modo en el que se van a emplear los recursos ahorra-
dos.

En otras palabras, este tipo de estudios, que aportan
mucha información económica relacionándola con la
eficacia del tratamiento, se convierten en una herra-
mienta fundamental en la toma de decisiones en la mi-
crogestión sanitaria.

Contabilidad analítica

La Contabilidad Analítica es una gran herramienta
de la gestión clínica que nos permite desglosar los cos-
tes de todos los recursos sanitarios que se utilizan en la
práctica clínica (personal, material inventariable, mate-
rial consumible, gastos fijos, amortizaciones, etc.), y
relacionarlo con la actividad asistencial. Es una técnica
orientada al cálculo del coste y la eficacia de cada una
de las líneas de producción.

En Nutrición Clínica resulta complejo conocer los
recursos consumidos en cada medida utilizada en cada
paciente. Desde una simple consulta con consejo die-
tético, una valoración nutricional completa, la pres-
cripción de un suplemento o de medidas de soporte
nutricional más complejas como son la nutrición ente-
ral y la nutrición parenteral hoy sabemos son mensura-
bles. Sería muy interesante que cada centro elaborase
un catálogo de prestaciones. La imputación de gasto
por paciente con este procedimiento avanzado nos per-
mite conocer el coste por proceso y de una forma indi-
vidualizada y estricta los recursos utilizados en cada
caso concreto.

Utilizando la información aportada por la contabili-
dad analítica, hace algunos años se propuso el uso de
las Unidades Relativas de Valor (URV). Constituyen el
peso ponderado de la producción de un artículo o ser-
vicio, referido a otro al que asignamos el valor de 1.
En definitiva son unidades de medida que tienen como
objetivo establecer el coste económico imputable a
cada prueba, técnica o procedimiento, y son útiles
para elaborar el catálogo valorado de prestaciones de
cada unidad funcional de cada centro y en nuestro
caso concreto de las UNC. Para su determinación se
establece cuál es la prueba o técnica más frecuente a
valorar, y ésta se toma como valor de referencia. Se le
otorga el valor de 1, y a partir de ese momento se
construye todo el catálogo de prestaciones valorando
cada actividad con un valor de URV. Para la construc-
ción del valor de URV de cada actividad o prueba se
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FIGURA 58.3. Interpretación del análisis coste-efectividad.
Adaptado de Laupacis(26).
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tienen en cuentan los costes de personal, material y
amortización. Permite establecer valoraciones de la
eficiencia de los distintos servicios.

Cada sistema de medida pretende acercar a la reali-
dad dineraria los recursos consumidos en material,
tiempo de actividad del personal, estructuras, amorti-
zación etc., y se posiciona como una herramienta más
en la microgestión o gestión clínica(27). Conocer los
costes marginales de la nutrición enteral y la nutrición
parenteral total en nuestro centro en forma de URV ha
sido clave en la definición del catálogo valorado de
prestaciones de nutrición clínica en nuestro hospital,
que podría ser audible por hospitales con estructuras
de costes similares(28). El desarrollo de catálogos de
prestaciones con valoraciones monetarias en cada cen-
tro nos permite establecer un ránking de UNC, trasla-
dando la competitividad del mundo empresarial al
mundo sanitario.

Sistemas de información hospitalarios

Entre las herramientas utilizadas en el ámbito de la
microgestión o gestión clínica se incluyen los sistemas
de información de la actividad hospitalaria, como son
Los Sistemas de Información de Atención Especializa-
da (SIAE), El Registro Unificado de Listas de Espera
Quirúrgica (RULEQ), el Conjunto Mínimo de Base de
Datos (CMBD), los sistemas de codificación y clasifi-
cación de pacientes, los Grupos Relacionados con el
Diagnóstico (GRDs), entre otros(29, 30). Algunos de es-
tos sistemas de medida de la actividad hospitalaria
(CMBDH y GRD) son considerados instrumentos
esenciales que permiten relacionar la actividad clínica,
es decir, el proceso y su complejidad, “la casuística”
(sistema case mix) con el coste.

El término case mix hace referencia a la combina-
ción de distintos tipos de pacientes tratados por un
médico, un servicio, un hospital o cualquier unidad
funcional. Expresa la producción de dicha unidad en
términos de clases de pacientes similares desde un
punto de vista clínico y, potencialmente, en el proceso
de cuidados recibidos. Exige disponer de datos sobre
los pacientes tratados, información contenida en el sis-
tema CMBD (Conjunto Mínimo Básico de Datos) y
de un sistema estandarizado de agrupación de pacien-
tes, de los que existen varios, como el PMC (Patient
Managment Care), el GRD (Grupos Relacionados con
el Diagnóstico), este último utilizado en prácticamente
todos los hospitales de España y del que se elabora la
estadística que se incluye en el Plan Estadístico Na-
cional; la Norma Estatal establece que se deben clasi-
ficar los episodios de hospitalización por GRD en la
versión All Patients (AP-GRD), para poder definir con

indicadores el funcionamiento del conjunto de hospita-
les del Sistema Nacional de Salud y poderlos emplear
como datos de referencia para el análisis comparativo
de la casuística y el funcionamiento de los mismos.

El CMBDH contiene un conjunto de datos clínicos
y administrativos de cada episodio de hospitalización.
Su origen está en el propio médico que ha tratado al
paciente a través de la información que debe constar
en el informe de alta y en la historia clínica. En la Ta-
bla 58.2 se recogen todos los datos que constituyen la
información comunicada en el CMBD recordando al-
gunos aspectos de interés en nutrición clínica.

La calidad de los datos del CMBDH es fundamen-
tal para obtener la máxima información relevante apli-
cable a diversos objetivos de interés para los médicos,
así como para la interpretación de las estadísticas so-
bre el consumo de recursos de un centro. Podríamos
decir que los tres aspectos más importantes para la
elaboración de un CMBDH son: la selección de un
diagnóstico principal, la exhaustividad en el registro
de los diagnósticos y la precisión en la descripción de
los diagnósticos y procedimientos (teniendo en cuenta
siempre los procedimientos de soporte nutricional en
nuestro caso). Estos datos permiten clasificar mejor a
los pacientes y agruparlos considerando el hipotético
consumo de recursos. Pues bien, es muy importante
recordar que el médico es especialmente responsable
de la calidad de las variables clínicas (diagnósticos y
procedimientos) y de su implicación depende en gran
parte la rentabilidad del esfuerzo realizado en el cuida-
do de los pacientes ya que informaciones incompletas
podrían hacer pensar que atendemos pacientes menos
complejos cuando somos comparados con otros servi-
cios o unidades de otros centros de similares caracte-
rísticas. No podemos olvidar que “lo que no se regis-
tra, no será codificado y por tanto no existe”(31).
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TABLA 58.2. Sistema del conjunto mínimo de base de datos.

VARIABLES ADMINISTRATIVAS VARIABLES CLÍNICAS

– Identificación del Hospital – Diagnóstico principal*
(Desnutrición y su clasific.)

– Nº de Historias Clínicas – Diagnósticos secundarios*
(Desnutrición y su clasific.)

– Nº de Asistencias – Procedimientos quirúrgicos
– Fecha de nacimiento* y obstétricos.
– Sexo* – Otros procedimientos
– Residencia (NE, NPT, PEG etc.)
– Fechas de ingreso y alta – Peso de recién nacido
– Fechas de intervenciones
– Circunstancias del ingreso/alta*
– Médico o Servicio

* Los datos así resaltados confieren significación en la clasificación y agrupa-
miento para la asignación a un GRD determinado.



Los diagnósticos principales, los secundarios y los
procedimientos son codificados por un sistema inter-
nacional de codificación basado en la Clasificación
Internacional de Enfermedades 9ª revisión, Modifica-
ción Clínica (CIE-9-MC) o 10ª revisión (CIE-10) de la
American Hospital Association (AHA).

Entre las grandes ventajas de esta herramienta uni-
versal destaca permitir que todo el mundo sanitario
hable el mismo lenguaje, para definir la patología, in-
dependientemente de su lugar de actividad. Sin embar-
go esta misma circunstancia que universaliza las pato-
logías se convierte en un obstáculo en el caso de la
desnutrición, ya que además de la dificultad que existe
en establecer la definición de desnutrición entre los
adultos, este sistema fue diseñado como un sistema
universal asignándose los principales códigos de des-
nutrición proteica (Kwashiorkor), calórica (marasmo)
o mixta a los criterios de definición de desnutrición en
el grupo de edad pediátrica en los países menos desa -
rrollados, no considerando específicamente el caso de
la desnutrición hospitalaria del adulto (Tabla 58.3).

Existe un sentir general entre los clínicos y codifi-
cadores ante la necesidad de adecuar las codificacio-
nes de desnutrición del paciente adulto a las estableci-
das en el CIE-9-CM. Un grupo de trabajo formado por
profesionales de dos sociedades científicas, SENPE
(Sociedad Española de Nutrición Enteral y Parenteral)
y SEDOM (Sociedad Española de Documentación
Médica), hemos elaborado un documento de consenso
que permite interpretar los diagnósticos de desnutri-
ción del paciente adulto en distintos grados y tipos re-

lacionándolos con códigos preestablecidos en la CIE-9
MC, así como los códigos de los procedimientos utili-
zados para revertir la patología nutricional (nutrición
enteral y nutrición parenteral)(32). Este documento ha
sido aprobado por la Oficina Técnica de la CIE del
Ministerio de Sanidad y Consumo y en un breve plazo
será publicado en el boletín informativo de dicha ofici-
na para regularizar su uso. En la actualidad el docu-
mento puede ser consultado en las webs de la SENPE
y de SEDOM.

Otro de los pilares básicos de los sistemas de infor-
mación hospitalario lo constituyen los Grupos Rela-
cionados con el Diagnóstico (GRD). Se trata de un sis-
tema de clasificación de episodios de hospitalización
con ajuste de riesgo que se elaboran a partir del
CMBD con definiciones clínicamente reconocibles en
el que los pacientes de cada clase son clínicamente se-
mejantes y se espera que consuman una cantidad simi-
lar de recursos como resultado de un proceso de cui-
dados hospitalarios parecidos, pudiéndose conocer la
“complejidad”/consumo de recursos/coste de los casos
atendidos siempre y cuando estén bien clasificados.

Este sistema de clasificación por GRD se emplea
para:

— Calcular las necesidades de financiación de los
centros.

— Realizar ajustes en la gestión interna de los cen-
tros, en función de la actividad desarrollada por
cada Grupo Funcional Homogéneo.

— Realizar comparaciones sobre la actividad desa -
rrollada en distintos centros y servicios a nivel
nacional y la calidad de la misma.

Aunque fueron desarrollados inicialmente a finales
de los años 60 en la Universidad de Yale para analizar
la calidad de la asistencia sanitaria y la utilización de
servicios hospitalarios, fueron introducidos en los 70
en New Jersey como sistema de pago prospectivo a los
centros sanitarios y finalmente implantados global-
mente en Estados Unidos a finales de 1982 con la mo-
dificación de los límites de reembolso de gastos hospi-
talarios del sistema Medicare por la Tax Equity and
Fiscal Responsibility Act. Posteriormente, se vio la
posibilidad de aplicar los GRD para el pago prospec-
tivo más allá del sistema Medicare, por lo que, en
1987, el Departamento de Salud de New York realizó
modificaciones de los GRD, incluyendo a neonatos y
pacientes infectados con el VIH, lográndose la clasifi-
cación All Patient Diagnostic Related Groups (AP-
GRD). Desde entonces, este sistema ha sido asumido
por muchos países europeos y Australia como una he-
rramienta esencial de la gestión sanitaria para determi-
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TABLA 58.3. Definiciones de desnutrición del CIE 9 MC.

260. Kwasiorkor: edema nutritivo con despigmentación de
la piel y del pelo.

261. Marasmo nutritivo: Atrofia nutritiva. Carencia calórica
grave.

262. Otras desnutriciones proteicocalóricas graves: edema
nutritivo sin mención de despigmentación de piel y
pelo.

263. Otras formas de malnutrición energético proteica no
especificada
263.0 Desnutrición grado moderado
263.1 Desnutrición de grado leve
263.2 Detención del desarrollo consecutivo de

desnutrición proteico calórica.
Enanismo nutritivo
Retraso físico por desnutrición

263.8. Otras desnutriciones proteico calóricas

263.9. Desnutrición proteico calórica no especificada
Distrofia por desnutrición
Desnutrición (calórica) NEOM.

Excluye carencia nutritiva NEOM (269.9)



nar la financiación de los hospitales ya que la casuísti-
ca de un centro sanitario es la principal responsable de
sus costes, frente al cálculo que se hacía según el nú-
mero de camas del centro o que se tratase de un centro
docente.

El sistema de clasificación de pacientes por GRD se
basa en cuatro condiciones básicas para que resulte de
utilidad:

1. Que la información que se emplee para la clasi-
ficación sea de fácil acceso con las herramientas
habituales, los informes de alta con/sin los datos
de la tarjeta sanitaria individual.

2. Que el número de grupos del sistema GRD sea
adecuado, ni tan pocos que no sea útil para dife-
renciar casos de distinto consumo de recursos ni
tan numerosos que no sea manejable por los Ser-
vicios de Documentación y no incluyan el nú-
mero de altas necesario para poder hacer compa-
raciones entre distintos centros o servicios.

3. Que las altas a las que se le asigne un grupo con-
creto sean similares desde el punto de vista clí-
nico para que la información que proporciona su
empleo pueda ser de utilidad para los médicos.

4. Que los casos incluidos en cada grupo tengan un
consumo de recursos similar.

Cada GRD tiene un Peso Relativo (PR) que expresa
como la diferente complejidad repercute en el gasto; el
peso relativo empleado es el utilizado inicialmente en
el sistema de facturación del Estado de Maryland de la
versión que esté en vigor del sistema AP-GRD. Es de
especial importancia recordar que el diagnóstico de
desnutrición y los procedimientos terapéuticos como
la nutrición enteral y parenteral tienen capacidad para
modificar la agrupación de pacientes en GRD con ma-
yor complejidad.

Los facultativos y responsables de las Unidades de
Nutrición funcionamos en los centros hospitalarios
como parte de un Servicio Centralizado que traslada la
información a los Servicios Finales en los que se en-
cuentra físicamente localizado el paciente (Servicio de
Cirugía, Digestivo, Neurología, Medicina Interna, etc.).
Es imprescindible conseguir sensibilizar a estos últi-
mos para que los registros sean adecuados de manera
que los sistemas de información sean eficientes como
herramientas en la microgestión.

RESUMEN

El ritmo precipitado de los avances tecnológicos en
sanidad desde la segunda mitad del siglo XX, su eleva-
do coste y la limitación de recursos han modificado

nuestro actual escenario sociosanitario. Por todo esto
nadie duda en la actualidad de la conveniencia de in-
corporar la gestión a la vida de los servicios sanitarios.

Debemos entender la gestión clínica como un mes-
tizaje del conocimiento médico y empresarial. El con-
cepto actual de hospital público ha cambiado. Hoy se
define como una empresa de utilidad pública para la
promoción de la salud, con factores de producción
(personal sanitario, equipamientos e instalaciones) y
obtención de productos que son las mejoras en la sa-
lud de los pacientes (producto único y a la vez diferen-
te). Dos determinantes fundamentales de esta produc-
ción hospitalaria son la calidad y los costes, por esto
las innovaciones, cuyo objetivo sea la mejora continua
de la calidad de manera eficiente, es decir con el con-
sumo de recursos adecuado, son las adecuadas.

Mejorar la producción de nuestro centro, o más en
concreto, de nuestra Unidad de Nutrición Clínica y
Dietética exige desarrollar estrategias de gestión que
consideren la calidad asistencial, los costes de las acti-
vidades desarrolladas en nuestras unidades y utilicen
herramientas de gestión como los sistemas de infor-
mación.

Los clínicos tenemos el deber moral y ético de par-
ticipar activamente en la gestión de los recursos diag-
nósticos y terapéuticos, ya que somos los responsables
de su asignación de forma significativa. Por esto cree-
mos que es imprescindible la implicación de los profe-
sionales sanitarios en las estrategias de gestión, que
posibiliten el proceso del cambio como en cualquier
empresa.
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INTRODUCCIÓN

Los antiguos hospitales (del latín hospitalia, casa
para visitas foráneas) eran centros de acogida para
gente pobre, enfermos, huérfanos, ancianos, etc., que
se regían por el principio de caridad. Sin embargo, los
actuales centros sanitarios, tanto de titularidad pública
como privada, son empresas de carácter científico que
producen servicios (salud) a cambio de un beneficio
(económico en los centros privados, bienestar social
en los públicos) (Figura 59.1). El desarrollo socioeco-
nómico y el avance de la ciencia y tecnología médicas
han logrado prolongar la esperanza de vida y, simultá-
neamente, han generado nuevas expectativas en los
ciudadanos respecto a la atención sanitaria que reci-
ben. La Medicina actualmente está altamente tecnifi-
cada y resulta muy compleja y costosa, pero se desen-
vuelve en un contexto de recursos económicos
limitados. La necesidad de satisfacer las expectativas
de la ciudadanía respecto a un derecho fundamental
como la protección de la salud y de rentabilizar al má-
ximo los medios económicos disponibles colocan a la

Gestión de la Calidad en un lugar fundamental en el
día a día del profesional sanitario.

No existe una definición unánimemente aceptada
de calidad (Tabla 59.1). Podemos entenderla como un
concepto estático (comparar las cualidades de algo
respecto a un estándar y determinar si es mejor, igual o
peor que éste) o como un concepto dinámico (el pro-
ceso de mejora permanente de algo). La Organización
Mundial de la Salud (OMS) define la calidad de la
asistencia sanitaria como “asegurar que cada paciente
reciba el conjunto de servicios diagnósticos y terapéu-
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FIGURA 59.1. El hospital como empresa.
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ticos más adecuados para conseguir una atención sani-
taria óptima, teniendo en cuenta todos los factores y
los conocimientos del paciente y del servicio médico,
y lograr el mejor resultado con el mínimo riesgo de
efectos iatrogénicos”(1).

La OMS establece además los motivos por los que
es interesante evaluar la calidad de la asistencia sanita-
ria:

— Motivos profesionales: la evaluación de la cali-
dad permite la autoevaluación y la corrección de
los errores de nuestra práctica cotidiana y favo-
rece la creación de un entorno que promueve la
curiosidad intelectual y el desafío profesional.

— Motivos sociales: permite asegurar a la sociedad
que los fondos destinados a la sanidad se gestio-
nan correctamente y que los riesgos inherentes a
la medicina moderna disminuyen mientras que
sus beneficios se potencian.

— Motivos pragmáticos: permite asegurar que los
pacientes no dejan de recibir cuidados o servi-
cios que precisan, y que no reciben ningún daño
por actuaciones excesivas o inadecuadas.

Los objetivos del control de la calidad incluyen es-
tablecer un sistema de responsabilidad pública en que
se conozca si los fondos se están gastando de un modo
eficaz y eficiente, mejorar los problemas del sistema
sanitario y facilitar la adopción de avances tecnológi-
cos, organizativos, etc.

DIMENSIONES DE LA CALIDAD 
DE LA ASISTENCIA SANITARIA

Como se ha comentado anteriormente no existe una
definición unívoca de calidad. La calidad de cualquier
proceso depende de la cantidad de actividad, los pro-
ductos derivados de ésta, y los costes económicos aso-
ciados. La actividad sanitaria se diferencia de cual-
quier otra en el producto: beneficios y/o riesgos sobre
la salud humana(5). Además, los profesionales sanita-
rios tienen una doble función: la operacional, con una
mayor carga científica y técnica, y la relacional (inter-
acción con el medio físico y el personal de los servi-
cios sanitarios, y con los pacientes). La calidad es un
concepto poliédrico en el que tampoco un único pará-
metro nos permite su medición. Cada una de las caras
del poliedro representa las diferentes dimensiones de
la calidad (Figura 59.2), siendo las principales las si-
guientes(6):

— Accesibilidad: facilidad con que se obtienen los
cuidados médicos, independientemente de las
posibles barreras económicas, geográficas, etc.

— Aceptabilidad: grado en que se cumplen las ex-
pectativas del paciente respecto a la asistencia,
organización, trato, etc., (satisfacción), pero
también la cooperación del paciente con el plan
de atención.

— Adecuación: relación entre las necesidades y la
disponibilidad de recursos, tanto en cantidad
como en distribución geográfica.

— Calidad científico-técnica: aplicación del cono-
cimiento y de las técnicas médicas disponibles
en el momento.
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TABLA 59.1. Definiciones de calidad

Donabedian(2) Modelo de asistencia esperado para
maximizar el nivel de bienestar del paciente,
una vez tenido en cuenta el balance de
beneficios y pérdidas esperadas en todas las
fases del proceso asistencial.

Ministerio de
Sanidad
(UK)(2)

Hacer las cosas adecuadas (qué) a las
personas adecuadas (a quién) en el
momento preciso (cuándo) y hacer las
cosas bien la primera vez.

Instituto de
Medicina(3)

Grado por el que los servicios asistenciales
incrementan la posibilidad de resultados de
salud deseados para individuos y
poblaciones, en concordancia con el
conocimiento profesional actual.

Consejo de
Europa(4)

Grado en que el tratamiento dispensado
aumenta las posibilidades del paciente de
alcanzar los resultados deseados y reduce
las posibilidades de resultados indeseados,
considerando el estado de conocimiento
actual.

FIGURA 59.2. Dimensiones de la calidad.
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— Competencia profesional: capacidad del profe-
sional y de la organización para utilizar los co-
nocimientos médicos y la capacidad relacional.

— Continuidad: capacidad de atender a los pacien-
tes como un todo mediante un conjunto de servi-
cios integrados.

— Disponibilidad: grado en que los servicios sani-
tarios están operativos.

— Efectividad: capacidad de un tratamiento o pro-
cedimiento de mejorar la salud, también enten-
dida como la relación entre el impacto real y el
impacto potencial en condiciones ideales de una
actividad (que es la eficacia).

— Eficiencia: relación entre el impacto o efecto de
una intervención y su coste, también entendida
como la prestación del máximo de servicios de
calidad por unidad de coste.

— Satisfacción del profesional con las condiciones
y el desarrollo de su trabajo.

— Seguridad: balance positivo en la relación entre
riesgos y beneficios.

Algunos autores también incluyen entre las dimen-
siones de la calidad la receptividad o respuesta centra-
da en los pacientes (conceder importancia a los valo-
res y/o preferencias del individuo o de la sociedad), la
relevancia (balance óptimo de servicios que podría al-
canzarse dadas las necesidades y las carencias de la
población), la valoración (grado en que una asistencia
sanitaria eficaz se ha implantado y ha obtenido resul-
tados) y la disponibilidad de información. La elección
de determinadas dimensiones de calidad influye en la
capacidad de evaluación de ésta y, por tanto, en las po-
líticas sanitarias adoptadas.

SISTEMAS DE EVALUACIÓN 
DE LA CALIDAD

Si existen diversos enfoques o puntos de vista para
definir lo que es la calidad y de qué facetas o dimen-
siones está compuesta, lo mismo ocurre con los méto-
dos de evaluación. Dentro de la Unión Europea y den-
tro de nuestro Sistema Nacional de Salud coexisten
diferentes metodologías, algunas desarrolladas por las
propias Comunidades Autónomas. Donabedian(7) pro-
puso que podíamos medir la calidad sanitaria estu-
diando tres aspectos:

— Estructura, entendida como las características
del medio en que se presta la asistencia sanitaria
y los recursos que se necesitan (humanos, mate-
riales e intelectuales).

— Proceso, entendido como la utilización de recur-
sos para la prestación de servicios. Los procesos
pueden estar relacionados con el paciente (ej;
índices de derivación a consultas) o con la orga-
nización (ej; gestión de listas de espera).

— Resultados, entendidos como los efectos de la
asistencia en un individuo o en la sociedad. Los
efectos pueden ser intermedios (ej; presión arte-
rial) o finales (ej; mortalidad).

Estos tres aspectos tienen, a su vez, unas determi-
nadas dimensiones asociadas (Tabla 59.2) y ciertas li-
mitaciones a la hora de su evaluación. Por ejemplo,
los resultados y de una intervención pueden observar-
se décadas después de que se produzca o están limita-
dos porque la eficacia de la intervención o de la tec-
nología empleada no es completa. Es difícil prestar
una asistencia sanitaria adecuada si la estructura no lo
es, pero una buena estructura no implica unos proce-
sos y resultados de calidad. La evaluación de los pro-
cesos permite saber si se ha aplicado correctamente la
ciencia médica pero resulta complicada en cuanto que
los procesos son variables y por tanto inestables(8). La
mayor parte de los métodos de evaluación de la cali-
dad valoran los procesos y los resultados, y siguen un
esquema común de análisis que se muestra en la Figu-
ra 59.3(9).

Sistemas de normalización y
certificación

Se entiende por norma de calidad un documento de
aplicación voluntaria aprobado por un organismo de
normalización reconocido (ej; AENOR, Asociación
Española de Normalización y Certificación; Interna-
tional Standards Office, ISO) y que recoge especifica-
ciones técnicas de los procesos obtenidas a partir de la
experiencia. La certificación supone que un organis-
mo de certificación asegura que un tercero se ajusta a
dicha norma, es decir, que un proceso se realiza de
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TABLA 59.2. Clasificación de las dimensiones de calidad
asistencial.

DIMENSIONES 
DE ESTRUCTURA

DIMENSIONES 
DE PROCESO

DIMENSIONES 
DE RESULTADO

Accesibilidad
Equidad

Adecuación
Continuidad
Eficiencia
Información
Seguridad

Efectividad
Satisfacción



forma rigurosa. La organización evaluada establece un
sistema de calidad por el cual asegura que sus proce-
sos se ajustan a la norma y el organismo certificador
realiza auditorías periódicas para revisar los planes de
mejora. Este modelo se encuentra fundamentalmente
en los servicios centrales de nuestros centros sanita-
rios (ej; análisis clínicos, Farmacia).

Sistemas de acreditación y autorización

La acreditación es un procedimiento de verifica-
ción, por parte de un agente externo, de que una orga-
nización cumple unos requisitos diseñados para mejo-
rar la calidad de la atención. La acreditación supone
un compromiso claro de la organización por mejorar
la calidad de la atención al paciente, garantizar un en-
torno seguro y trabajar en la reducción de riesgos para
los pacientes y el personal. El paradigma de la acredi-
tación es la evaluación por la Joint Commission on
Accreditation of Healthcare Organizations, que recoge
algunos estándares que afectan directamente a nuestra
especialidad(10):

— La organización dispone de alimentos adecua-
dos para la atención al paciente.

— A todos los pacientes se les prescribe una dieta
u otros nutrientes en función de su estado o ne-
cesidades nutricionales (dieta absoluta, dieta
normal, dietas especiales, nutrición enteral o pa-
renteral).

— Se ofrece a los pacientes una variada oferta de
alimentos.

— La preparación, la manipulación, el almacena-
miento y la distribución de alimentos se realizan
de manera segura y con arreglo a las leyes y
normativas actuales.

— Los pacientes con riesgo nutricional reciben te-
rapia nutricional.

— La terapia nutricional se facilita interdisciplina-
riamente.

— La respuesta del paciente a la terapia nutricional
se anota por escrito en su historia clínica.

La autorización es un proceso administrativo de ca-
rácter obligatorio por el cual un organismo público
 reconoce que una institución reúne una serie de requi-
sitos, generalmente de carácter estructural. Sin embar-
go, conviene resaltar que la conformidad de la estruc-
tura permite pero no asegura en si misma que los
procesos y los resultados sean los idóneos.

Sistemas de excelencia

La excelencia consiste en alcanzar unos resultados
que satisfagan totalmente a los grupos de interés de la
organización (gestores, profesionales, pacientes). Se
alcanza mediante la gestión de calidad total, aquella
que utiliza de forma eficiente y coordinada todos los
recursos disponibles (humanos, materiales, tecnológi-
co, etc.) y satisface a los clientes, empleados y a la
 sociedad en general. De los múltiples modelos de ex-
celencia existentes el más empleado en nuestros siste-
mas sanitarios es el de la Fundación Europea para la
Gestión de la Calidad (European Foundation for Qua-
lity Management, EFQM)(11). Si la Joint Commission
supone la evaluación por un comité externo ajeno a la
organización, este modelo se basa en la autoevalua-
ción de nueve criterios: Liderazgo, Política y estrate-
gia, Recursos humanos, Alianzas externas y recursos
internos, Procesos, Resultados en los clientes, Resul-
tados en las personas, Resultados en la sociedad y Re-
sultados clave. La EFQM establece que los resultados
excelentes de una organización se alcanzan mediante
un liderazgo que impulse la política y la estrategia, y
se hace realidad a través de los recursos humanos, las
alianzas y los procesos (Figura 59.4).
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FIGURA 59.3. Esquema de evaluación de la calidad asisten-
cial.
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Benchmarking

El benchmarking es una técnica sistemática de
aprendizaje y de mejora en el que una organización
compara sus procesos con los de otras organizaciones
similares, de modo que se detectan aquellas que pre-
sentan mejores resultados y que por tanto sirven de
modelo para determinar cuáles son las mejores prácti-
cas(12). Es aplicable a las organizaciones sanitarias a
pesar de que difieren en su tamaño y estructura, ya que
los procesos que ejecutan son comunes. Para la reali-
zación de esta técnica es necesario contar con un
benchmaker, una persona especializada que conozca
bien la gestión por procesos, y un benchmark o mode-
lo. El benchmarking cuantitativo mide el rendimiento
de los procesos en las distintas organizaciones me-
diante su efectividad y eficiencia; el benchmarking
cualitativo analiza las prácticas del modelo a través de
sus componentes:

— Entrada: situación desde la que el proceso se
lleva a cabo.

— Método: procedimientos, protocolos y criterios
empleados.

— Personas implicadas.
— Recursos utilizados.
— Condicionantes legales, sociales y culturales.

INDICADORES DE CALIDAD

De forma paralela al establecimiento de los criterios
que se deben cumplir para que la asistencia sanitaria
sea de calidad hay que establecer unos indicadores
que cuantifiquen estos criterios y permitan la compa-

ración con los estándares. Dichos indicadores deben
cumplir una serie de requisitos:

— Ser clínicamente válidos: deben concordar con
el conocimiento científico disponible.

— Ser relevantes: de deben evitar los indicadores
superfluos.

— Ser eficientes en la recogida de la información.

Existen diferentes tipos de indicadores: los indica-
dores centinela miden procesos o resultados indesea-
bles y potencialmente evitables; los indicadores traza-
dor estudian patologías frecuentes y características de
una especialidad que pueden reflejar su asistencia
 sanitaria global; por último, los indicadores índice de-
terminan si la frecuencia de un determinado suceso
ocurrido en la asistencia sobrepasa un umbral previa-
mente determinado. A su vez, los indicadores pueden
estar referidos a la estructura, los procesos o los resul-
tados. Recientemente la Sociedad Española de Nutri-
ción Parenteral y Enteral (SENPE) y la Sociedad Es-
pañola de Calidad Asistencial han definidos los
indicadores de calidad aplicables a la Nutrición Clíni-
ca (Tablas 59.3, 59.4 y 59.5)(13).

VÍAS CLÍNICAS BASADAS EN LA EVIDENCIA

La práctica clínica está formada por la información,
las percepciones, los razonamientos, los juicios, las de-
cisiones y los procedimientos clínicos que se emplean
en la atención sanitaria de los pacientes. Se caracteriza
por no ser un fenómeno exacto y reproducible, sino
que está sometida a una considerable variabilidad. Las
variaciones en la práctica clínica se definen como las
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FIGURA 59.4. Modelo de
excelencia de la Europe-
an Foundation for Quality
Management.
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TABLA 59.3. Indicadores de calidad referidos a la estructura de una Unidad de Nutrición

NOMBRE CONCEPTO INDICADOR ESTÁNDAR DIMENSIONES

Plan de acogida al
profesional

Plan donde se explica la organización,
objetivos, valores, etc de la unidad

Nº de profesionales con plan de
acogida/Nº de profesionales

100% Adecuación
Eficiencia

Recursos de información
en formato electrónico

Ordenador con acceso on line a
fuentes de información

Ordenador con acceso on line Sí Eficiencia
Efectividad
Adecuación
Accesibilidad

Formación continuada Formación más allá de la
preparación profesional inicial

Nº créditos/año/persona 2-3 créditos/
persona/año

Resultado
Adecuación
Eficiencia

Identificación de
pacientes y nutrientes
en bolsas de
alimentación artificial

Identificación clara del paciente,
macro, micronutrientes y aditivos

Nº etiquetados correctos/
Nº etiquetados

100% Resultado
Seguridad
Eficiencia

Empleo de bolsas
protectoras para NP

Bolsa fotoprotectora o multicapa
impermeable al oxígeno

Nº bolsas protegidas/Nº de NP 100% Resultado
Seguridad
Eficiencia

Bombas de infusión para
nutrición artificial

Excluidos pacientes con nutrición
enteral intermitente en estómago

Nº NP con bomba/Nº de NP
Nº NE con bomba/Nº de NE

100% Eficiencia
Seguridad
Resultado

NP: nutrición parenteral    NE: nutrición enteral

TABLA 59.4. Principales indicadores de calidad referidos a los procesos de una Unidad de Nutrición

NOMBRE CONCEPTO INDICADOR ESTÁNDAR DIMENSIONES

Protocolos clínicos
básicos

Herramienta escrita con los
procedimientos diagnósticos y
terapéuticos y las vías clínicas
utilizadas

Existencia de protocolos Sí Adecuación
Eficiencia
Efectividad
Seguridad

Identificación de
pacientes en riesgo
de desnutrición

Herramientas: MUST, NRS-2002, MNA Nº pacientes cribados/
Nº pacientes ingresados 

100% Validez
Adecuación
Eficiencia

Cálculo de
requerimientos
energéticos

Gasto basal × factor de estrés × factor
de actividad

Nº pacientes con requerimientos
calculados/Nº pacientes
atendidos

100% Resultado
Eficiencia

Preparación de NP
en ambiente estéril

Preparación en cabina de flujo
laminar

Nº de NP elaboradas en
ambiente estéril/Nº total de NP
elaboradas

100% Resultado
Seguridad
Eficiencia

Ostomías para NE Gastrostomías y yeyunostomías Nº ostomías/Nº pacientes
con NE > 6 semanas

50% Eficacia
Adecuación

Complicaciones de
catéteres para NP de
larga evolución

Reservorios y catéteres tunelizados Nº complicaciones × 1000 días/
Nº total de días de uso del
catéter

100% Eficacia
Adecuación

NP: nutrición parenteral    NE: nutrición enteral



diferencias en el proceso asistencial y/o en el resulta-
do del mismo entre diversos o un mismo profesional o
institución una vez controlados los factores demográ-
ficos, socioculturales y de estado de salud. Parte de
esa variabilidad se explica por la experiencia del médi-
co o las propias preferencias de los pacientes, pero
otra parte es innecesaria y puede resultar un problema
desde el punto de vista asistencial y económico (ej;
petición innecesaria de pruebas complementarias cos-
tosas y molestas para el paciente)(14).

Existen varias estrategias para disminuir la variabi-
lidad en la asistencia, entre las que destacan la estan-
darización de la práctica mediante el desarrollo de
protocolos, guías de práctica clínica y vías clínicas.
Los protocolos son planes detallados sobre el estudio
o tratamiento de una enfermedad que deben ser aplica-
dos por todos los profesionales a todos los pacientes;
comporta, por tanto, una obligatoriedad. Las guías de
práctica clínica están elaboradas por sociedades cien-
tíficas u oficiales y recogen una serie de recomenda-
ciones con base científica que pueden ayudar a médi-
cos y pacientes a elegir los mejores procedimientos
diagnósticos y terapéuticos. Las vías clínicas planifi-
can y coordinan la serie de procedimientos médicos y
administrativos necesarios para atender a los pacientes
con una patología similar y un curso clínico previsi-
ble, de modo que se consiga la máxima eficiencia(15).
Teóricamente las vías clínicas podrían reducir la es-
tancia hospitalaria, los costes, reingresos y complica-

ciones. Sin embargo, la evidencia es débil ya que la
mayoría de los estudios son de escasa calidad(16). El
procedimiento para establecer una vía clínica se mues-
tra en la Fiigura 59.5.
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TABLA 59.5. Indicadores de calidad referidos a los resultados de una Unidad de Nutrición

NOMBRE CONCEPTO INDICADOR ESTÁNDAR DIMENSIONES

Adecuación del esfuerzo
terapéutico (AET)

Retirada o no inicio de medidas
terapéuticas

Nº de AET correctos/Nº total
de AET

100% Adecuación
Eficiencia
Satisfacción

Prescripción de NP de corta
duración

NP < 5 días Nº de NP retiradas
precozmente/Nº total de NP

5% Eficiencia
Resultado
Adecuación

Calidad percibida Encuestas de satisfacción Nº encuestas contestadas/Nº de
pacientes atendidos

80% Eficiencia
Satisfacción
Adecuación
Resultado

Investigación Ensayos clínicos y otros proyectos Nº de proyectos/año 1/año Resultados
Eficiencia
Adecuación

Publicaciones Comunicaciones escritas a revistas Nº publicaciones/año 1/año Resultados
Eficiencia
Adecuación

NP: nutrición parenteral    NE: nutrición enteral

FIGURA 59.5. Desarrollo de una vía clínica.
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CALIDAD PERCIBIDA

La calidad tiene dos componentes: uno intrínseco,
propio del proceso o resultado, y otro extrínseco. Éste
último componente hace referencia a la percepción
que tienen los clientes (pacientes) del servicio recibido
y de sus resultados, y los profesionales de la actividad
que desarrollan y del entorno en que la realizan.

La satisfacción del paciente es el producto de la dife-
rencia entre las expectativas que tiene y lo que cree ha-
ber recibido, y tiene distintas facetas o dimensiones(17):

— Empatía de los profesionales, entendida como
la capacidad de éstos para entender las necesi-
dades del paciente y para ponerse en su lugar,
además de su amabilidad.

— Información que reciben los pacientes y sus fa-
miliares.

— Competencia de los profesionales.
— Capacidad de respuesta, incluyendo la continui-

dad de los cuidados entre los diferentes niveles
asistenciales.

— Accesibilidad a los centros sanitarios y sus pro-
fesionales.

— Comodidad y estado de las instalaciones.

La satisfacción se mide mediante encuestas, buzo-
nes de sugerencias, análisis de reclamaciones y que-
jas, pacientes “cebo”, etc. Los pacientes consideran
como principales causas de satisfacción el trato huma-
no y personalizado, la empatía, la comodidad de las
instalaciones, la calidad de la información recibida y
la capacidad de respuesta; entre los principales moti-
vos de insatisfacción destacan las listas de espera y los
retrasos en la atención u obtención de resultados, y la
falta de coordinación entre profesionales(18).

Los diferentes modelos de gestión de calidad desta-
can la importancia de la orientación hacia el paciente,
que debe basarse en la información objetiva acerca de
sus opiniones y expectativas para lograr satisfacerlas.

CONTRATOS DE GESTIÓN

La búsqueda de la mayor eficiencia de los sistemas
sanitarios ha llevado a la introducción de diversas re-
formas que tienen como hilos conductores promover
la disciplina financiera, el desarrollo de sistemas de
control y la descentralización de la gestión hacia los
centros (mesogestión) y los profesionales (microges-
tión). En este contexto empezaron a establecerse los
contratos de gestión o contratos-programa en los años

90 del siglo pasado. Estos documentos separan las
funciones del financiador (Ministerio o Consejerías de
Sanidad) y la provisora de servicios sanitarios (hospi-
tales y servicios) con el fin de favorecer la eficiencia y
promover cierta competencia entre centros. En ellos se
recoge tanto la cartera de servicios del centro o unidad
proveedora y unos objetivos de actividad; en los últi-
mos años se han incorporado, además, unos objetivos
de calidad asistencial. En función de la actividad pre-
vista el financiador dota económicamente al prestador
de servicios; por otro lado el cumplimiento de los ob-
jetivos de actividad y calidad comporta un incentivo
de carácter económico para los profesionales. Parale-
lamente, los centros sanitarios establecen contratos
con empresas de servicio (ej; lavandería) ajenas al
centro (externalización)(9). El empleo de este tipo de
contratos no está exento de limitaciones: por un lado
representan una ficción legal en cuanto que no pueden
ser rescindidos ni reclamados, por otro los incentivos
suelen ser pobres y están demasiado centrados en la
actividad y poco en la calidad(19).

CONCLUSIONES

Los sistemas sanitarios públicos y privados afron-
tan la triple necesidad de mejorar el rendimiento de
unos medios económicos limitados en un entorno más
demandante de atención sanitaria y una época de pro-
cedimientos médicos muy costosos, de asegurar la se-
guridad de esos procedimientos y de cubrir las expec-
tativas, cada vez más elevadas, de sus usuarios. En
este contexto la gestión de la calidad total adquiere
una relevancia fundamental en la práctica clínica habi-
tual. Sin embargo los profesionales sanitarios no espe-
cializados en temas de gestión no están familiarizados
con los conceptos básicos de gestión de la calidad. Es
necesario desarrollar parámetros propios de nuestra
especialidad para el estudio de la calidad en nuestros
servicios y unidades, que permitan una evolución pro-
gresiva hacia la excelencia.
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MEDICINA BASADA EN PRUEBAS

En los últimos años, la práctica médica ha cambia-
do. La necesidad de este cambio nace como conse-
cuencia de la presencia de varios desafíos y problemas
de la medicina de nuestro tiempo, por un lado gran va-
riabilidad en la práctica médica, por otra parte, la
constatación de que muchas prácticas habituales no
están fundamentadas en los datos disponibles en ese
momento, pero también muchas medidas de reconoci-
da eficacia no se aplican de forma generalizada. Las
decisiones clínicas hasta ahora se basaban en la intui-
ción, la experiencia clínica, el sentido común y el ra-
zonamiento fisiopatológico. El cambio que se ha pro-
ducido en los últimos años implica que cada vez un
mayor número de nuestras decisiones están sustenta-
das en los datos provenientes de ensayos clínicos o
meta-análisis y en cierto modo se desmientan afirma-
ciones previas como la proveniente de un editorial del
British Medical Journal de 1991 que calculaba que
sólo un 15% de los cuidados médicos habituales se ba-
saban en evidencias(1), o de la Office of Technology

Assessment del Congreso de EE UU que apuntaba un
porcentaje menor del 10%(2). Este cambio ha estado
protagonizado por lo que en boca de sus autores es un
cambio de paradigma en la práctica y enseñanza de la
medicina, y que se lanzó con el nombre de evidence
based medicine o “medicina basada en la evidencia”
(MBE), aunque una traducción más correcta debería
ser “medicina basada en pruebas”. MBE(3).

El término Evidence based medicine fue presentado
en el año 1991 en un editorial en la revista ACP Jour-
nal Club(3). Se comenzó a difundir al año siguiente,
cuando un grupo de internistas y epidemiólogos clíni-
cos vinculados a la Universidad Mc Master, en Cana-
dá, liderado por David Sackett y Gordon Guyatt, cons-
tituyeron el grupo de trabajo de MBE(4) y plantearon
“un nuevo paradigma para la práctica de la medicina
(…) que resta importancia a la intuición, la experien-
cia clínica no sistemática y a la base fisiopatológica, y
resalta la importancia de las pruebas (evidences) pro-
cedentes de la investigación para la toma de decisio-
nes clínicas”. Según definición del propio Sackett, la
MBE “es el uso consciente, explícito y juicioso de las
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mejores y más actuales evidencias o pruebas en la
toma de decisiones sobre el cuidado de los pacien-
tes”(5). La MBE parte de la necesidad de mejorar nues-
tra atención a los pacientes y requiere el conocimiento
y desarrollo por parte del médico de nuevas habilida-
des, que incluyen una búsqueda eficiente de la litera-
tura científica y una evaluación crítica y razonada de
la misma. La puesta en práctica implica dos principios
fundamentales: el primero implica una jerarquización
de la evidencia disponible para guiar la decisión clíni-
ca, pero, en segundo lugar, propugna que la evidencia
no es nunca suficiente, por sí sola, para tomar una de-
cisión. Los clínicos deben además considerar los ries-
gos y beneficios, los inconvenientes y los costes aso-
ciados a cada decisión y a sus alternativas, y, en este
proceso, tener en cuenta los  valores y preferencias de
los pacientes(6). En la Tabla 60.1 se recogen los cono-
cimientos y habilidades necesarias para una óptima
práctica clínica basada en la evidencia. Practicar la
MBE significa, en último término, integrar la compe-
tencia clínica individual, adquirida a partir de la expe-

riencia y la práctica clínica, con la mejor evidencia clí-
nica externa disponible, a partir de la investigación
sistemática, y con los valores y preferencias del pa-
ciente (Figura 60.1). La mejor evidencia clínica exter-
na disponible parte de la investigación clínicamente
relevante, a menudo desde las ciencias básicas de la
medicina, pero sobre todo desde la investigación clíni-
ca centrada en el paciente.

LIMITACIONES A LA PRÁCTICA CLÍNICA
BASADA EN LA EVIDENCIA

Todos los cambios requieren un proceso de adapta-
ción. El paso del paradigma de medicina basada en la
práctica habitual y en la experiencia como principal
argumento en la toma de decisiones clínicas al nuevo
paradigma de la MBE encuentra algunas dificultades
propias de la resistencia a abandonar una aproxima-
ción tradicional de la Medicina, por una parte, y tam-
bién de sus peculiaridades, alguna de las cuales seña-
lamos en la Tabla 60.2 y Figura 60.2. Como se ha
apuntado, y a pesar de algunas críticas, la MBE no tra-
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TABLA 60.1. Conocimientos y habilidades necesarias para
una óptima práctica clínica basada en la evidencia.
Modificado de Guyatt G, et al.(6).

— Experiencia clínica.

— Conocimientos médicos en profundidad.

— Habilidades para hacer una búsqueda eficiente.

— Habilidades para un abordaje crítico de la literatura.

— Habilidad para entender y definir los beneficios y riesgos
de las alternativas.

— Conocimientos fisiológicos profundos que permitan la
aplicación de la evidencia al individuo.

— Sensibilidad y habilidades de comunicación para poder
comprender el contexto del paciente.

— Habilidad para valorar y entender los valores y
preferencias del paciente y aplicarlas a las decisiones
clínicas.

TABLA 60.2. Dificultades para la práctica de MBE.

— Escepticismo por parte de los clínicos, que se resisten a
cambiar su práctica habitual.

— Necesidad de adquirir nuevas habilidades:
epidemiológicas, informáticas, búsqueda bibliográfica...

— Preferencia por las respuestas rápidas y fáciles:
buscamos un “recetario” con soluciones a nuestros
problemas clínicos, y el abordaje crítico requiere tiempo
y esfuerzo que a veces son percibidos como ineficientes.

— Dificultades de acceso a la literatura médica.

— Falta de evidencia de calidad para muchas preguntas
clínicas.

FIGURA 60.1. Áreas que integra MBE.
FIGURA 60.2. Limitaciones a MBE (modificado de Glasziou.
http://www.cebm.net/?o=1021).

Experiencia
clínica

Preferencias
del paciente Evidencia
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ta de reducir las decisiones a la “evidencia disponi-
ble”, sino que integra también los elementos caracte-
rísticos de la medicina tradicional (experiencia clíni-
ca) y los valores y preferencias de los pacientes, lo
que hace que se haya sugerido cambiar el término de
evidence-based medicine por evidence informed prac-
tice(7).

A pesar de todo ello, la MBE surge a partir de las li-
mitaciones de la práctica clínica habitual. Ya hemos
señalado la falta de pruebas referida a la mayor parte
de nuestras actuaciones clínicas. Esto hace que, de vez
en cuando, asistamos a nuevos descubrimientos que
desautorizan nuestra práctica clínica habitual, como
pudo ocurrir con el empleo de terapia, hormonas susti-
tutiva en la postmenopausia. Además, el flujo de infor-
mación médica disponible hoy en día hace práctica-
mente imposible mantenerse actualizado para realizar
una práctica médica solvente. Grol(8) calculó en 2001
que un internista necesitaría leer, para mantener su co-
nocimiento, 20 artículos diarios ¡todos los días del
año! A pesar de que la disponibilidad de revisiones
sistemáticas y guías reduce la necesidad de lectura de
artículos originales, esta tarea resulta prácticamente
imposible. La progresiva implantación de la MBE re-
solverá muchas de estas barreras a su aplicación y su-
pondrá una mejoría sustancial en el trato a nuestros
pacientes.

PASOS PARA LA PRÁCTICA DE LA
MEDICINA BASADA EN PRUEBAS

La práctica de la MBE requiere una estrategia en va-
rios pasos que se recoge en Tabla 60.3. No se trata en
este capítulo de hacer una aproximación exhaustiva,
para ello se recomienda consultar las citas bibliográfi-
cas reseñadas, especialmente los manuales dirigidos
por Sackett(9) y páginas web como http://www.info
doctor.org/rafabravo/.

Convertir las necesidades de
información en preguntas susceptibles
de respuesta

Las necesidades de información que surgen durante
el encuentro clínico con el paciente deben concretarse
en una pregunta simple y claramente definida, que nos
permita encontrar las pruebas que resuelvan nuestro
interrogante. Este primer paso es muy importante, por
lo que resulta de gran interés adquirir la habilidad ne-
cesaria para hacerlo bien. Algunos modelos nos ayu-
dan a estructurar de forma adecuada la pregunta. Uno
de los más conocidos es la estrategia conocida como
PICO, acrónimo de pacientes- (“P”), intervención
(“I”), control – o alternativa- (“C”) y resultados - o
outcome- (“O”). Se debe recordar que las variables de
resultado o outcome a las que se refiere el último apar-
tado deben ser aquéllas relacionadas con el paciente, y
no aquéllas nutridas por hallazgos analíticos, factores
pronósticos o resultados intermedios. Se habla de
POEM, acrónimo en inglés de Patient Oriented Evi-
dence that Matters o evidencia orientada al paciente
que importa (eventos patológicos, mortalidad, morbili-
dad y calidad de vida) en contraposición a DOE, o Di-
sease Oriented Evidence(10).

Localizar las mejores evidencias

La búsqueda de la literatura relevante tiene como
objetivo el contestar a la pregunta que nos hemos for-
mulado. En principio la mejor respuesta la encontrare-
mos en los artículos originales que son los que reco-
gen directamente la investigación primaria realizada
sobre pacientes o poblaciones. En otras ocasiones nos
puede venir mejor otros tipos de estudios o de fuentes
de información, es el caso de las revisiones sistemáti-
cas, los meta-análisis y las guías de práctica clínica,
que son fuentes de información que recopilan toda la
información existente y ofrecen una síntesis de los re-
sultados de la investigación primaria recogida en los
artículos originales, seleccionados y evaluados crítica-
mente, por lo que facilitan su accesibilidad y utiliza-
ción de sus conclusiones. En una revisión sistemática
se selecciona, resume y valora críticamente evidencia
procedente de artículos originales, pero no de forma
“narrativa”, sino mediante un procedimiento estricto y
sistemático, con criterios de búsqueda, de inclusión y
exclusión que deben especificarse. En un meta-análi-
sis, se emplea una metodología estadística específica
para combinar los resultados de todos los estudios
prospectivos originales publicados sobre una misma
cuestión, y así conseguir aumentar el poder estadístico
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TABLA 60.3. Estrategia en pasos de MBE.

— Convertir las necesidades de información en preguntas
susceptibles de respuesta.

— Localizar las mejores evidencias disponibles.

— Valoración y evaluación crítica de las pruebas.
Determinar su validez y utilidad para nuestra necesidad.

— Aplicación de las conclusiones a nuestra práctica,
teniendo en consideración los riesgos y beneficios, las
expectativas, preferencias de los pacientes y sus
necesidades emocionales.

— Evaluación del rendimiento de esta aplicación.



y disminuir la posibilidad de errores y sesgos. Por su-
puesto, los resultados de los meta-análisis dependen
de la calidad de los EPA que los conforman(11). Por úl-
timo, las guías de práctica clínica son directrices ela-
boradas con una metodología basada en la búsqueda
sistemática de la información, y que presentan una
síntesis y jerarquización de la evidencia científica, así
como la presentación de conclusiones en forma de re-
comendaciones. Las revisiones sistemáticas, meta-
análisis y guías de práctica clínica se denominan gené-
ricamente recursos de síntesis.

La información debe tener tres características para
ser útil en la práctica clínica diaria: debe ser relevante,
válida y requerir poco trabajo para su obtención. Estas
tres características pueden combinarse en forma de
ecuación de utilidad de la información médica(12):

(Relevancia × Validez)——————————
Trabajo

Para reducir el denominador de la ecuación, esto es,
el “trabajo”, además de plantear adecuadamente las
preguntas, como se ha señalado, es fundamental cono-
cer cómo “navegar en el laberinto” de la información
médica y utilizar las herramientas adecuadas y perti-
nentes para cada caso(13). El protocolo de búsqueda de
la pirámide descrito por Haynes(14) que se recoge en la
Figura 60.3, permite maximizar la posibilidad de loca-
lizar resultados relevantes con el menor tiempo y es-
fuerzo. Esta pirámide coloca las fuentes de informa-
ción de MBE de arriba abajo de acuerdo a la ecuación
de utilidad de la información médica reseñada ante-
riormente. El modelo sugiere comenzar la búsqueda
desde la cúspide. Teniendo en cuenta la escasa im-
plantación de los sistemas de ayuda en la toma de de-
cisiones, los resúmenes (summaries) supondrían la
parte más alta e inmediata en la pirámide. Incluyen
evidencias integradas en resúmenes actualizados pe-
riódicamente, generalmente accesibles a través de In-
ternet, como BMJ Clinical Evidence (http://clinical ev-
idence.bmj.com/ceweb/index.jsp), UpToDate (http:
www.uptodate.com) o Fisterra (http://www.fisterra.
com/fisterrae/), entre otros. Las sinopsis se encuentran
en revistas secundarias, como ACP Journal Club, Ban-
dolier o Journal Club. El siguiente paso incluye herra-
mientas que permiten localizar guías de práctica clínica
o revisiones sistemáticas, como ejemplos tenemos la
Biblioteca Cochrane o PubMed Clinical Queries-
Systematic Reviews, que tienen gran validez y relevan-
cia y no requieren excesivo trabajo de búsqueda. La
Colaboración Cochrane publica una base de datos de
revisiones sistemáticas y también de ensayos clínicos a
la que se puede acceder de forma gratuita a través del

Ministerio de Sanidad y Consumo (http://www.update-
software.com/Clibplus/ClibPlus.asp).

Dependiendo de los resultados obtenidos, podría ser
necesario ir bajando en la pirámide hasta llegar a los
estudios originales, de modo que iríamos aumentando
el trabajo, hasta encontrar una respuesta a nuestra pre-
gunta clínica. La búsqueda puede realizarse en bases
de datos bibliográficas, de las cuales la más utilizada y
conocida es MEDLINE, a la que se puede acceder a
través de Internet (http://www.ncbi.nlm.nih. gov/pub-
med/), aunque existen otras muchas (Embase, PsycIN-
FO, Web of Science). Los metabuscadores (SUMse-
arch, TRIPdatabase, Google) tienen la ventaja de
hacer por nosotros el trabajo de búsqueda, desde ma-
yor a menor relevancia/validez, pero ha de tenerse en
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FIGURA 60.3. Pirámide de fuentes de información en MBE
(5”S”, modificado de Haynes(14)).

FIGURA 60.4. El ciclo de la información basada en eviden-
cia (5 “A”S).

SISTEMAS

RESÚMENES

SINOPSIS

SÍNTESIS

ESTUDIOS

FORMULAR PREGUNTA CLÍNICA

BUSCAR LA MEJOR EVIDENCIA

VALORACIÓN CRÍTICA

APLICAR LAS DECISIONES

EVALUAR EL PROCESO

ACQUIRE

APPRAISEE

APPLY

ASK

ASSESS



cuenta que no siempre proporcionan resultados eva-
luados críticamente.

Valoración y evaluación crítica 
de las pruebas critical appraissal

La literatura médica actual es excesiva en número,
pero los artículos publicados son a menudo poco rele-
vantes o con una metodología poco rigurosa que no
nos permite confiar en sus resultados. La valoración
crítica de los resultados obtenidos con nuestra búsque-
da es imprescindible para determinar la relevancia y
validez para nuestro problema clínico inicial. Para fa-
cilitar este proceso de valoración crítica, se han publi-
cado guías de usuarios que nos ayudan a obtener los
conocimientos necesarios(6) y existen variados recur-
sos on line. Señalamos algunos de ellos, aunque cada
vez disponemos de más herramientas de valoración
crítica accesibles y esta relación no trata de ser ex-
haustiva: Users’ Guides Interactive (versión on line de
Users’ Guides to the Medical Literature: A Manual for
Evidence-Based Clinical Practice (Jama & Archives
Journals)(6) http://www.usersguides.org/; lectura críti-
ca en http://www.fisterra.com/mbe/index.asp; herra-
mientas para Lectura Crítica, Red CASPe. (http://
www.redcaspe.org/herramientas/index.htm); Critical
Ap praisal of the Evidence, University of Toronto
(http://www.cebm.utoronto.ca/practise/ca/); Critical
Ap praisal, Centre for Evidence Based Medicine, Ox-
ford (http://www.cebm.net/critical_appraisal.asp);
 Evidence Based Medicine Tool Kit, University of Al-
berta (http://www.ebm.med.ualberta.ca/); BMJ. How
to read a paper: the basics of evidence-based medicine
(http://www.bmj.com/collections/read.dtl).

Aunque el tipo de artículo va a condicionar el abor-
daje a realizar, podemos resumir los objetivos del pro-
ceso en tres:

— ¿Cuáles son los hallazgos principales? (Mensaje
del artículo).

— ¿Se justifican las conclusiones con la metodolo-
gía empleada? (Validez).

— ¿En qué medida son aplicables a mis pacientes?
(Utilidad).

Para juzgar la validez, la sección de metodología de
los artículos debe ser cuidadosamente valorada, con
especial cuidado en el modo en que se han recogido
los datos, puesto que una selección poco cuidadosa
puede hacer variar los resultados de forma trascenden-
tal. En muchas de las páginas web referidas encontra-
remos listados de preguntas que nos facilitarán la revi-
sión crítica de los distintos tipos de estudios.

Aplicación de las conclusiones de esta
evaluación a la práctica 

Una vez obtenida la respuesta a nuestro problema
clínico, debemos trasladar el conocimiento adquirido
a nuestro paciente. Es en este momento cuando se
hace imprescindible la implicación de la experiencia
clínica, para poder valorar los riesgos y los beneficios,
las alternativas y la aplicabilidad en nuestro caso, ade-
más de contemplar las expectativas y preferencias del
paciente:

— ¿Se pueden aplicar los resultados a la asistencia
de mi paciente?

— ¿Son muy distintos mis pacientes a los que par-
ticiparon en el estudio?

— ¿Puedo utilizar el mismo tratamiento en mi me-
dio?

— ¿Los beneficios potenciales superan a los incon-
venientes de este tratamiento?

Evaluación del rendimiento 
de esta aplicación

La última etapa se omite con frecuencia. Consiste
en evaluar todo el proceso, con el objetivo de mejorar
nuestras decisiones la próxima ocasión en que repita-
mos de nuevo el ciclo en etapas de práctica basada en
la evidencia. También aquí disponemos de herramien-
tas on line que facilitan nuestra autoevaluación, como
por ejemplo el Centre for Evidence Based Medicine
de la Universidad de Toronto (http://www.cebm.uto-
ronto.ca/practise/evaluate/index.htm).

NIVELES DE EVIDENCIA Y GRADOS
DE RECOMENDACIÓN

Los denominados niveles de evidencia permiten
clasificar jerárquicamente los estudios de investiga-
ción en función del rigor científico en su diseño y, por
tanto, según su fiabilidad y posibilidad de error. Pre-
tenden basar las decisiones clínicas en los estudios
que con menor probabilidad estén sesgados, conside-
rando que el ensayo clínico con asignación aleatoria,
controlado y enmascarado, con seguimiento completo
y analizado por “intención de tratar”, es el mejor de
los diseños(15). Los estudios prospectivos aleatoriza-
dos (EPA) son considerados el gold standard, por lo
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que en las primeras clasificaciones les correspondió
el mayor nivel de evidencia, seguidos por los no-
EPA, los estudios de cohortes y de casos y controles,
los controles históricos y las opiniones de los exper-
tos. Más tarde se han incorporado los meta-análisis y
las revisiones sistemáticas de la literatura, por encima
de los EPA.

La primera institución que publicó una clasificación
de niveles de evidencia y sus correspondientes gra-
dos de recomendación fue la Canadian Task Force(16),
modificada posteriormente en los años 90(17). Poste-
riormente han aparecido nuevas clasificaciones de la
evidencia, como la del Centre for Evidence Based
Medicine de Oxford,, que tiene en cuenta los diversos
tipos de estudios(18), o las de la Agency for Healthcare
Research and Quality(19), empleada en las guías AS-
PEN y ESPEN como veremos posteriormente (Tabla
60.4). Es el momento de recordar que en la clasifica-
ción AHRQ se consideran de grado B estudios no ale-
atorizados que en la clasificación de la Canadian Task
Force se considerarían de grado C, y que la mayoría

de las recomendaciones de grado A de la AHRQ en las
guías ASPEN se basan en EPA de muestra pequeña,
de nivel II (grado de recomendación B) en la clasifica-
ción canadiense(11). También el National Institute for
Health and Clinical Excellence ha desarrollado guías
de práctica clínica con su clasificación jerárquica de la
evidencia(20). La falta de consistencia entre los distin-
tos sistemas de clasificación de niveles de evidencia es
una de las mayores debilidades para la universaliza-
ción de las guías de práctica clínica. En los últimos
años, distintos autores y editores de revistas médicas
vienen preconizando el uso de un sistema común, el
sistema GRADE, que permita un lenguaje homogéneo
entre las distintas fuentes de guías de práctica clíni-
ca(21).

DE LA MBE A LA NUBE

La Nutrición Basada en la Evidencia se plantea
como la aplicación en nuestra disciplina de los princi-
pios de la MBE. La nutrición basada en la evidencia
(NUBE) se podría definir como la aplicación de la
mejor evidencia disponible para la práctica de la nu-
trición clínica y el establecimiento de las recomenda-
ciones en nutrición comunitaria(22). La American Die-
tetics Association (ADA) define la práctica de la
NUBE como “el uso de evidencias científicas revisa-
das sistemáticamente para adoptar decisiones prácti-
cas sobre alimentación y nutrición, integrando la me-
jor evidencia disponible con la experiencia clínica y
los valores del cliente para mejorar los resultados”(23).
La NUBE se plantea como una herramienta necesaria
para mejorar los resultados clínicos de los pacientes
(POEM), para mejorar seguridad, calidad y eficiencia
nutricional y para poder beneficiarse del “explosivo”
conocimiento biomédico (miles de nuevos estudios
aparecen cada mes).

La nutrición clínica se incorporó al método de tra-
bajo de la MBE prácticamente desde sus inicios. De
hecho, las recomendaciones de la primera edición de
las Guías de Práctica Clínica de la American Society
of Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN), de 1993,
estaban basadas en la evidencia, y en la segunda edi-
ción se mantuvo este diseño. Recientemente, han co-
menzado a publicarse las recomendaciones de la Euro-
pean Society of Parenteral and Enteral Nutrition
(ESPEN), también basadas en la evidencia. Además,
en nuestro país, el Grupo de Nutrición de la Sociedad
Española de Endocrinología y Nutrición llevó a cabo
en 2005 un monográfico sobre recomendaciones nutri-
cionales basadas en la evidencia(22).
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TABLA 60.4. Niveles de evidencia y grados de
recomendación: AHRQ Agency for Healthcare Research
and Quality. Modificado de Phillips et al.(19).

Ia Evidencia obtenida a partir de meta-análisis
de EPA.

b Evidencia obtenida a partir de al menos 1
EPA.

IIa Evidencia obtenida a partir de al menos un
estudio controlado bien diseñado pero no
randomizado.

b Evidencia obtenida a partir de al menos otro
tipo de estudio bien diseñado cuasi-
experimental.

III Evidencia obtenida a partir de estudios no
experimentales bien diseñados, como
estudios comparativos y estudio de casos.

IV Evidencia obtenida a partir de opiniones de
expertos y conferencias de consenso.

Grados 
de recomen-
dación

Grado de recomendación A:
Existe una buena evidencia basada en:
I: Meta-análisis y cualquier EPA

(independientemente de su tamaño
muestral)

Grado de recomendación B:
Existe una débil evidencia basada en:
II-III: Estudios no-EPA con “buen diseño”

metodológico
Grado de recomendación C:
IV: Opiniones de expertos y conferencias

de consenso.



PROBLEMAS ESPECÍFICOS DE NUBE

Problemas y limitaciones de nutrición
comunitaria basada en la evidencia

En nutrición comunitaria, uno de los primeros pro-
blemas específicos, añadido a las limitaciones típicas
de la MBE, es la dificultad en el acceso a información
relevante y con validez contrastada, teniendo en cuen-
ta el amplio número de publicaciones, tanto en papel
como en Internet, que reclaman estar “basadas en evi-
dencia”, incluyendo estudios sobre dietas milagro y
productos de adelgazamiento, suplementos nutricio-
nales que prometen la “eterna juventud”, “superali-
mentos” para tratar o prevenir enfermedades... Existe
un exceso on line de información nutricional no cuali-
ficada y sesgada a menudo por intereses comerciales.
Por otra parte, en nutrición comunitaria no es fácil
disponer de EPA, que consideramos el gold standard.
Realmente los EPA no son los estudios más adecua-
dos para evaluar el efecto de las modificaciones dieté-
ticas en la salud, puesto que los estudios requieren
tiempos de estudio excesivos y grandes tamaños mues-
trales que los hacen a menudo inviables. Además, los
estudios en nutrición a menudo están influenciados
por factores no dietéticos que pueden modificar el re-
sultado. En el caso de algunas enfermedades crónicas,
como el cáncer, los factores nutricionales pueden ac-
tuar como protectores o promotores muchos años an-
tes del desarrollo de la enfermedad, por lo que los EPA
tampoco son el tipo de estudio más adecuado(24). Por
todo ello, la mejor evidencia disponible suele proceder
a menudo de estudios observacionales (preferiblemen-
te estudios de cohortes bien diseñados). Es por eso que
algunos autores han propuesto una modificación en la
jerarquía de la evidencia para el caso de los estudios
epidemiológicos nutricionales(25), ya que con las clasifi-
caciones “tradicionales” los estudios observacionales,
mayoría en esta área, sólo alcanzarían los escalones ba-
jos en niveles de evidencia y grados de recomendación.
Otras intervenciones nutricionales, como la fortificación
o la suplementación de las dietas, requieren, probable-
mente, la realización de EPA (y la aplicación de escalas
de evidencia “tradicionales”), ya que, en estos casos, se
está equiparando la nutrición con un tratamiento farma-
cológico.

Problemas y limitaciones de nutrición
clínica basada en la evidencia

En cuanto a la nutrición clínica, nos encontramos
con otros problemas específicos, por un lado, las limi-

taciones desde un punto de vista ético y, por otro, la
escasez de EPA y los problemas en su diseño(11). Des-
de el punto de vista ético, los estudios en nutrición se
encuentran ante la imposibilidad ética de realizar gru-
pos control que no reciban soporte nutricional y ante
la dificultad de atribuir exclusivamente al soporte nu-
tricional los cambios de los parámetros clínicos y bio-
químicos que aparecen en la evolución del paciente,
que podrían explicarse por la evolución de la propia
enfermedad o por otras intervenciones terapéuticas
distintas del soporte nutricional.

El segundo gran problema es la dificultad de reali-
zar EPA de buena calidad, por varios motivos:

— Variables de resultado secundarias. Ya hemos
comentado que la MBE prioriza aquellas varia-
bles de resultado centradas en el paciente (PO-
EMS-mortalidad, morbilidad, calidad de vida,
estancia hospitalaria). Sin embargo, gran parte
de los estudios publicados en nutrición se diri-
gen a evaluar variables subrogadas, como nive-
les de proteínas o cambios en parámetros antro-
pométricos, y que no necesariamente significan
un beneficio clínico para el paciente.

— Tamaños muestrales pequeños. Cuando los ob-
jetivos son clínicamente relevantes, y no varia-
bles analíticas, las muestras de los estudios nu-
tricionales son frecuentemente pequeñas, lo que
condiciona que muchos estudios no tengan sufi-
ciente poder estadístico. Esta falta de pacientes
puede paliarse, en parte, gracias a los estudios
multicéntricos y los meta-análisis, que permiten
estimar el resultado con mucha mayor precisión
y significación.

— Generalización de resultados. Los resultados de
los trabajos realizados en un solo hospital no de-
ben generalizarse al resto por la diferente casuís-
tica, actividad de los servicios, etc. Los estudios
multicéntricos, además de aumentar el tamaño
muestral, engloban a pacientes, prácticas y acti-
tudes terapéuticas heterogéneas, y pueden gene-
ralizarse con más fiabilidad.

— Financiación. La investigación clínica actual
está financiada, en su mayor parte, por la indus-
tria farmacéutica, por lo que no puede descartar-
se un sesgo, por ejemplo, de no publicación de
los resultados negativos.

Estos motivos, entre otros, explican la escasez de
estudios de buena calidad en nuestra especialidad y la
dificultad de crear guías de manejo nutricional con al-
tos niveles de evidencia. Para ilustrar las dificultades
que, por el momento, tiene la NUBE, Del Olmo et
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al(11) estudiaron el porcentaje de recomendaciones de
acuerdo con la clasificación de la evidencia de la
AHRQ en las dos ediciones de las guías ASPEN de
1993 y de 2002 (Tabla 60.5). La gran mayoría de los
trabajos realizados sobre la nutrición, en los que basa-
mos nuestras decisiones clínicas, son de niveles II y
III. Entre las dos ediciones hay una tendencia a dismi-
nuir el número de las recomendaciones de grado C y a
aumentar el número de recomendaciones de grado B,
pero es el momento de recordar que en la clasificación
AHRQ se consideran de grado B estudios no aleatori-
zados que, en la clasificación de la Canadian Task For-
ce, se considerarían de grado C, y que la mayoría de las
recomendaciones de grado A de la AHRQ se basan en
EPA de muestra pequeña, de nivel II (grado de reco-
mendación B) en la clasificación canadiense. Esto sig-
nifica que si se utilizaran otras clasificaciones de la evi-
dencia, las guías clínicas de la ASPEN, probablemente
las más consultadas en nutrición clínica, reflejarían en
su mayor parte recomendaciones de grado C y D.

CONCLUSIONES

Lo que pretende la medicina basada en pruebas es
que la práctica clínica se adecúe a la investigación clí-
nica disponible de modo que, una vez localizada y
evaluada por el médico, sea aplicada para mejorar el
cuidado de sus pacientes y su propia práctica. La
MBE, en cualquier caso, no se reduce a la evidencia,
sino que trata de integrar ésta con la experiencia clíni-
ca y con los valores y preferencias de los pacientes. El
soporte nutricional ha sido una de las intervenciones
terapéuticas más controvertidas en la Medicina mo-
derna, pero en los últimos años, y a pesar de las difi-
cultades para la aplicación de la MBE a la nutrición,
se ha incrementado la evidencia sobre la efectividad
de la nutrición clínica(26,27). Nuestras decisiones clíni-

cas deberían, en lo posible, estar basadas en la eviden-
cia (pruebas), integrando la mejor evidencia científica
disponible con la experiencia clínica y los valores y
preferencias de nuestros pacientes. Aunque, en ausen-
cia de evidencia suficiente, siempre nos quedarán
otras alternativas(28), que con buen humor, nos recuer-
dan que la Medicina sigue siendo un arte además de
una ciencia: la Medicina basada en la Eminencia, la
Medicina basada en la Vehemencia, la Medicina basa-
da en la Elocuencia, la Medicina basada en la Provi-
dencia, la Medicina basada en la Timidez, la Medicina
basada en el Nerviosismo y la Medicina basada en la
Certeza. Que cada uno escoja.
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INTRODUCCIÓN

La nutrición artificial domiciliaria (NAD) es la ad-
ministración a domicilio de nutrientes y demás agen-
tes terapéuticos adjuntos a través de la vía digestiva
(nutrición enteral domiciliaria [NED]) o intravenosa
(nutrición parenteral domiciliaria [NPD]), con la fina-
lidad de mejorar o mantener, en el ambiente domicilia-
rio, el estado de nutrición de un paciente(1,2,4). La nutri-
ción artificial domiciliaria (NAD) es una modalidad
terapéutica que está en continuo crecimiento, ya que
presenta numerosas ventajas tanto para el paciente y
su familia como para el sistema sanitario en general.
Así, el paciente y su familia se benefician de poder re-
cibir el tratamiento en su entorno familiar, a la vez que
existe menos riesgo de complicaciones relacionadas
con la estancia hospitalaria. Por otra parte, el sistema
sanitario se beneficia de una mayor disponibilidad de
camas hospitalarias y de un menor coste del trata-
miento(1-3). La nutrición enteral domiciliaria supone
una alternativa para aquellos pacientes que, disponien-
do de una función gastrointestinal suficiente, son inca-

paces de conseguir mediante la ingesta oral la cantidad
de nutrientes necesaria para cubrir sus necesidades
energéticas(1). Su indicación es preferible a la de nutri-
ción parenteral por ser más fisiológica y tener compli-
caciones menos graves. La nutrición parenteral domi-
ciliaria se reservará para aquellos pacientes que sean
incapaces de recibir por vía gastrointestinal los nu-
trientes necesarios para cubrir sus necesidades, siem-
pre que haya una posibilidad razonable de que este so-
porte nutricional añada calidad y expectativa de
vida(5,6). El primer paciente en recibir NPD fue docu-
mentado por Shils et al en el año 1967(7), y pese a que
la supervivencia fue escasa, sirvió para demostrar
que era posible realizar este tratamiento de forma am-
bulatoria.

MARCO LEGAL

La prestación de la nutrición enteral se encuentra
incluida en la cartera de Servicios Comunes del Siste-
ma Nacional de Salud, siendo regulada por el Real
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Decreto 1030 de 2006. La prescripción se regula a tra-
vés de los facultativos adscritos a las Unidades de Nu-
trición. Entre los requisitos para el acceso a la presta-
ción se especifica que debe hacerse cuando exista
imposibilidad de cubrir requerimientos nutricionales
con alimentos de uso ordinario, se proporcione una
mejoría de la calidad de vida o del proceso de base, se
apliquen criterios sanitarios y no sociales, los benefi-
cios superen a los riesgos, se haga una valoración pe-
riódica del tratamiento y se ajuste a las indicaciones
clínicas aprobadas (Tabla 61.1). Sólo se considera
NED a la administración de fórmula por sonda y que
cubra más del 75% de los requerimientos. Esta premi-
sa se aleja de la realidad debido a falta de normativa
sobre suplementos y disfagia, entre otros(8,9). La orga-
nización y funcionamiento dependen no sólo de cada
comunidad autónoma, sino incluso de cada centro
hospitalario. Existen comunidades donde el suminis-

tro de la fórmula y el material necesario es distribuido
a partir de las farmacias de los centros hospitalarios,
mientras que en otros se distribuye a partir de las far-
macias de asistencia primaria(1).

Con respecto a la nutrición parenteral (NP) cabe
destacar que está incluida en la cartera de prestaciones
del SNS (RD 1030/2006) aunque no está desarrollado
cómo debe llevarse a cabo esta prestación. Cada cen-
tro hospitalario bien recurre a sus propios servicios de
hospitalización a domicilio o bien a alguna compañía
que actúa como proveedor del servicio de NPD, y la
unidad de nutrición correspondiente queda encargada
de coordinar la prescripción, la educación y el segui-
miento de los pacientes(8).

En definitiva, además de una ausencia de regula-
ción clara para la NPD, la normativa actual de NED ha
dado lugar a aplicaciones distintas y desiguales en el
territorio nacional, y no contempla toda la realidad clí-
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TABLA 61.1. Indicaciones de NED aprobadas en España.

A Alteraciones mecánicas de la deglución o del tránsito,
que cursan con afagia o disfagia severa y precisan sonda:
A.1 Tumores de cabeza y cuello.
A.2 Tumores de aparato digestivo (esófago, estómago).
A.3 Cirugía otorrinolaringológica (ORL) y maxilofacial.
A.4 Estenosis esofágica no tumoral.

Excepcionalmente, en caso de disfagia severa y si la sonda
está contraindicada, puede utilizarse nutrición enteral sin
sonda, previo informe justificativo del facultativo responsable
de la indicación del tratamiento.

B Trastornos neuromotores que impidan la deglución o el
tránsito y que precisan sonda.
B.1 Enfermedades neurológicas que cursan con afagia o

disfagia severa:
B.1.1 Esclerosis múltiple.
B.1.2 Esclerosis lateral amiotrófica.
B.1.3 Síndromes miasteniformes.
B.1.4 Síndrome de Guillain-Barré.
B.1.5 Secuelas de enfermedades infecciosas o

traumáticas del sistema nervioso central.
B.1.6 Retraso mental severo.
B.1.7 Procesos degenerativos severos del sistema

nervioso central.
B.2 Accidentes cerebrovasculares.
B.3 Tumores cerebrales.
B.4 Parálisis cerebral.
B.5 Coma neurológico.
B.6 Trastornos severos de la motilidad intestinal:

pseudoobstrucción intestinal, gastroparesia
diabética.

C Requerimientos especiales de energía y/o nutrientes.
C.1 Síndromes de malabsorción severa:

C.1.1  Síndrome de intestino corto severo.
C.1.2  Diarrea intratable de origen autoinmune.

C.1.3  Linfoma
C.1.4  Esteatorrea posgastrectomía.
C.1.5  Carcinoma de páncreas.
C.1.6  Resección amplia pancreática.
C.1.7  Insuficiencia vascular mesentérica.
C.1.8  Amiloidosis.
C.1.9  Esclerodermia.
C.1.10 Enteritis eosinofílica.

C.2 Enfermedades neurológicas subsidiarias de ser
tratadas con dietas cetogénicas:
C.2.1  Epilepsia refractaria en niños.
C.2.2 Deficiencia del transportador tipo I de la

glucosa.
C.2.3  Deficiencia del complejo de la piruvato

deshidrogenasa.
C.3 Alergia o intolerancia diagnosticada a las proteínas de

leche de vaca en lactantes, hasta dos años si existe
compromiso nutricional.

C.4 Pacientes desnutridos que van a ser sometidos a
cirugía mayor programada o trasplantes.

C.5 Pacientes con encefalopatía hepática crónica con
intolerancia a las proteínas de la dieta.

C.6 Pacientes con adrenoleucodistrofia ligada al
cromosoma X, neurológicamente asintomáticos.

D Situaciones clínicas cuando cursan con desnutrición severa.
D.1 Enfermedad inflamatoria intestinal: colitis ulcerosa y

enfermedad de Crohn.
D.2 Caquexia cancerosa por enteritis crónica por

tratamiento quimio y/o radioterápico.
D.3 Patología médica infecciosa que comporta

malabsorción severa: SIDA.
D.4 Fibrosis quística.
D.5. Fístulas enterocutáneas de bajo débito.
D.6 Insuficiencia renal infantil que compromete el

crecimiento del paciente.



nica asistencial, quedando excluidas de la financiación
patologías subsidiarias de esta modalidad terapéutica
(anorexia nerviosa, caquexia, disfagia…) y existe ade-
más una disociación entre realidad y regulación en la
utilización de suplementos orales, productos para dis-
fagia y existencia de una alta prevalencia de la vía
oral, entre otros(9).

PREVALENCIA

La evolución de la NAD ha sido muy diversa. En al-
gunos países como Estados Unidos o Italia, está alcan-
zando cotas altas, pero en otros es una práctica todavía
poco difundida. Además de ello, no existe un claro
acuerdo en la definición de NED (utilización de sonda
enteral o vía oral, diferencias en el aporte calórico to-
tal), en la inclusión o no de niños en los registros, etc.,
lo que dificulta la comparación de diferentes estudios
y complica el establecer cuál es la prevalencia real.

En EE UU, en el periodo 1989-1992, la prevalencia
de NED estaba en 415 por millón de habitantes y de
80 casos de NPD/millón de habitantes(10). Los datos
del registro británico BANS del 2006 recogen una pre-
valencia anual de 385 casos/millón para la nutrición
enteral y de 12,5 casos/100.000 habitantes de media
para la NPD(11), mientras que los datos de utilización
NED en Italia en el año 2005 muestran una prevalen-
cia de 128 casos/millón y de 24,5 casos/100.000 habi-
tantes para la NPD(12).

En nuestro país se formó el Grupo de Nutrición Ar-
tificial Domiciliaria y Ambulatoria de la Sociedad Es-
pañola de Nutrición Parenteral y Enteral (NADYA-
SENPE) en noviembre de 1992, con el propósito de
hacer un registro nacional de estos pacientes, en el que
también se incluyen pacientes pediátricos. Gracias a
estos registros podemos conocer la prevalencia de la
NAD, las patologías que motivan su indicación, el tipo
de población a la que se le está administrando, la inci-
dencia de complicaciones, y otras variables de gran re-
levancia para profundizar en el conocimiento de este
tipo de tratamiento, de estos enfermos y del segui-
miento de su evolución(13). Según los datos del registro
2006 de NADYA, la prevalencia de utilización de
NED se sitúa próxima a los 100 pacientes/millón (in-
cluyendo los que reciben este tratamiento por vía oral
y por sonda), siendo un total de 3.921 pacientes (51%
hombres) pertenecientes a 27 centros hospitalarios.
Esta cifra es similar a la registrada en el 2003 y es cla-
ramente inferior a la esperada. La enfermedad de base
predominante es la patología neurológica y la vía de
administración más frecuente de la NE es la oral (44%

de los casos), con una baja tasa de gastrostomías
(14%) que se ha mantenido estable en los últimos
años. Las causas más frecuentes de finalización del
tratamiento son la muerte relacionada con la enferme-
dad de base y el paso a alimentación oral(14).

Con respecto a NPD, en el año 2006 se han registra-
do 103 pacientes pertenecientes a 19 centros hospita-
larios, lo que supone una prevalencia de 2,3 casos por
millón de habitantes. La principal enfermedad de base
que motivó el inicio de la NPD fue la neoplasia en un
29% de los casos y la indicación más frecuente fue,
igual que en años anteriores, el síndrome de intestino
corto. Las complicaciones más frecuentes fueron las
sépticas relacionadas con el catéter, seguidas de las
metabólicas y de las no sépticas relacionadas con el
catéter(15).

NUTRICIÓN ENTERAL DOMICILIARIA

Indicaciones

Son candidatos a NED los pacientes que, disponien-
do de un aparato gastrointestinal funcionante, no pue-
den cubrir sus requerimientos nutricionales mediante
la ingestión de alimentos de uso ordinario (Figu-
ra 61.1). La Tabla 61.1 recoge las enfermedades subsi-
diarias de financiación, según lo establecido por el
RD 1030/2006 de 15 de septiembre. Además de ello,
se deben cumplir las siguientes condiciones(16):

— La situación clínica del paciente debe permitir
el traslado y la atención en su domicilio.

— El paciente y la familia deben aceptar el trata-
miento domiciliario.

— El paciente (o sus cuidadores) debe recibir un
entrenamiento adecuado que permita que el tra-
tamiento se lleve a cabo con seguridad. Además,
antes del alta hospitalaria el paciente y/o sus
cuidadores deben demostrar capacidad en el
manejo del tratamiento.

— Las condiciones del domicilio deben ser ade-
cuadas (higiene, posibilidad de almacenamiento
de los productos, etc.).

— Es preferible que el paciente tolere el tratamiento
nutricional prescrito antes del alta hospitalaria.

— La NAD debe mantener o mejorar la calidad de
vida del paciente.

— Según el registro NADYA 2006, la patología de
base más frecuente para la indicación de nutri-
ción enteral fue la neurológica, seguida de las
neoplasias(14).
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Vía de acceso

Se debe considerar siempre el acceso gástrico
como primera opción, y aquellos pacientes que pre-
cisen nutrición enteral durante más de 30 días son
beneficiarios de un acceso enteral percutáneo. El ac-
ceso yeyunal (o duodenal) se reservará para pacien-
tes con intolerancia a nutrición enteral intragástrica,
gastroparesia, en los que exista gran riesgo de reflu-
jo, aspiración pulmonar documentada, imposibilidad
de acceso gástrico, resección esofágica o gástrica, o
pancreatitis(19). La vía de administración predomi-
nante en nuestro medio es la oral, seguido del acceso
nasoentérico y con una tasa baja de gastrostomías,
de alrededor de un 14%(14).

Sonda nasoentérica

Consiste en la colocación de una sonda de 8-12 Fr
en el estómago o en el duodeno/yeyuno del paciente,
recomendándose en general la comprobación radioló-
gica de su colocación.

La sonda nasogástrica es el método más fácil y ex-
tendido de acceso enteral a corto plazo siendo de elec-
ción en pacientes con mínimo reflujo gastroesofágico
y buen vaciamiento gástrico(17). Entre las complicacio-
nes más frecuentes, que aparecen hasta en un 12% de
los pacientes, destacan la ulceración de la mucosa na-
sal, otitis media, faringitis, sinusitis, neumotórax, fís-
tula traqueoesofágica, migración de la sonda, neumo-
nía por aspiración y obstrucción de la sonda(18) .

Gastrostomías

Debido a las complicaciones frecuentes y precoces
del acceso nasoentérico, en los pacientes que precisen
nutrición enteral durante 30 días o más se debe colo-
car un acceso enteral percutáneo(19).

Gastrostomía endoscópica percutánea (PEG)

Sus contraindicaciones absolutas son la obstrucción
completa al paso del endoscopio por el tracto digestivo
superior, la enfermedad distal a la gastrostomía y la no
existencia de una buena transiluminación (obesidad im-
portante o ascitis masiva). Los tamaños habituales de las
sondas oscilan entre los 16 y los 24 Fr. y la complicación
más frecuente es la infección de estoma. Variantes técni-
cas de ésta son la gastroyeyunostomía endoscópica per-
cutánea y la yeyunostomía percutánea directa(17,18).

Gastrostomía percutánea radiológica (GRP)

La técnica de la GRP se realiza con el apoyo de
ecografía, fluoroscopia o TC. Tiene unos buenos re-
sultados técnicos y se puede realizar con una mínima
sedación(17,18).

Gastrostomía quirúrgica

La gastrostomía quirúrgica está indicada en pacien-
tes que precisan soporte nutricional a largo plazo por
vía enteral y en los que no se han podido realizar las
técnicas percutáneas; precisa anestesia general para su
realización y se asocia a una mayor morbimortalidad
que las anteriores(17).

Selección de fórmulas de nutrición
enteral y métodos de administración

La selección del tipo de fórmula se realizará, de for-
ma similar a la nutrición hospitalaria, en función de
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FIGURA 61.1. Criterios de inclusión de pacientes candidatos
a NED. Modificado de(24).

¿El paciente está desnutrido o en riesgo de desnutrición severa
por ser incapaz de cubrir sus requerimientos nutricionales me-

diante la ingesta de alimentos de consumo ordinario?

¿Los beneficios de la nutrición artificial superan los riesgos deri-
vados de la misma y se mantiene o mejora la calidad de vida

del paciente?
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NUTRICIÓN 

¿El tracto gastrointestinal funciona, se puede utilizar con seguri-
dad y existe tolerancia comprobada a fórmulas enterales ?

¿Hay disposición y capacitación del paciente y/o cuidadores
para la atención domiciliaria ?
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NO

NO

NO
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SÍ

SÍ
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las necesidades fisiológicas del paciente, de las pato-
logías asociadas y de su capacidad digestiva y absorti-
va. Se usarán en general, fórmulas poliméricas de
mantenimiento enriquecidas con fibra(20), aunque oca-
sionalmente se ha de recurrir a fórmulas hipercalóricas
o hiperproteicas. Las formas no poliméricas y especia-
les quedarán reservadas para determinadas situaciones
fisiopatológicas (diabetes, insuficiencia renal…)(21).
La forma de administración de la dieta enteral más ha-
bitual es la intermitente mediante bolos con jeringa o
por gravedad, intermitente o continua mediante nutri-
línea (sistema de administración que regula el ritmo de
infusión con una llave tipo rueda) y mucho más rara-
mente (yeyunostomías, patología gastrointestinal) por
bomba de infusión continua(4,8). En cualquier caso, la
instauración de la nutrición enteral ha de ser siempre
progresiva, y comprobar la tolerancia de la misma an-
tes del traslado al domicilio.

Educación a pacientes y cuidadores

Una cuidadosa información y enseñanza de los pa-
cientes, sus familiares y/o cuidadores es fundamental
para garantizar la adecuada administración de la nutri-
ción y para proporcionarles la mayor independencia,
autosufiencia y calidad de vida posibles. Los conoci-
mientos básicos a conocer por el paciente y/o cuidado-
res incluyen aspectos como el manejo, conservación y
administración de la dieta, las posibles complicaciones
y su prevención, los controles necesarios (temperatura,
deposiciones…) y el manejo de sistemas de infusión
continua y del resto del material necesario(22). Es nece-
sario también un consentimiento informado, con unos
formatos básicos disponibles en la página www.nadya-
senpe.com para la nutrición enteral, gastrostomías,
sondas nasoentéricas…

Seguimiento

El seguimiento del paciente se individualizará en
función de su situación y patología de base, debiendo
existir protocolos de coordinación atención primaria-

especializada, así como una correcta educación del
ámbito familiar del paciente.

Es aconsejable que la unidad responsable de la indi-
cación evalúe el tratamiento con una frecuencia mínima
de tres meses, con valoración de parámetros clínicos,
antropométricos y bioquímicos. Los criterios de deriva-
ción hospitalaria son: fiebre >38° C, deshidratación,
disminución del nivel de conciencia, diarrea persistente,
tos y dificultad respiratoria, problemas graves con la
vía, nutrilínea, bomba o bolsa(23,24).

Complicaciones

Según el registro NADYA 2003, el cambio de sonda
fue la complicación más frecuente (44,5%), seguido
de las complicaciones gastrointestinales en el 30,5%,
las mecánicas en el 21,7% y las metabólicas en el
3,3%(25). Otro estudio multicéntrico publicado en
2003(26), muestra una mayor incidencia de complica-
ciones digestivas (55%) destacando el estreñimiento,
los vómitos y la diarrea, seguida de un 29% de proble-
mas mecánicos. Las complicaciones habituales de la
nutrición enteral se resumen en la Tabla 61.2(24).

NUTRICIÓN PARENTERAL DOMICILIARIA

Indicaciones

Será candidato a nutrición parenteral domiciliaria
(NPD) aquel paciente que sea incapaz de recibir por
vía gastrointestinal los nutrientes necesarios para cu-
brir sus necesidades y su supervivencia prevista sea
prolongada. La NPD estaría contraindicada cuando la
esperanza de vida fuera menor de tres meses o el índi-
ce de Karfnosky fuera igual o inferior al 50%(27). Se-
gún el registro NADYA 2006, la principal enfermedad
de base que motivó el inicio de la NPD fue la neopla-
sia en un 29% de los casos, seguida de las alteraciones
de la motilidad intestinal en un 13%. El principal mo-
tivo de la indicación de la NPD fue síndrome de intes-
tino corto en el 40% de los casos, seguido de obstruc-
ción intestinal y malabsorción (Figura 61.2)(15). En los
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TABLA 61.2. Complicaciones de la NED. Modificado de(4).

MECÁNICAS GASTROINTESTINALES INFECCIOSAS METABÓLICAS PSICOSOCIALES

Cambio 
de sonda
Erosiones
Aspiración
Obstrucción

Naúseas
Vómitos
Diarrea
Estreñimiento

Neumonía
por
aspiración

Hiper/
hipoglucemia
Deshidratación
Alteraciones
electrolíticas

Alteración 
de la imagen
corporal e
incapacidad
de degustación

TA



registros de los años 2004 y 2005, también fue la neo-
plasia la enfermedad de base más frecuente, seguida
de la isquemia mesentérica(28).

Vía de acceso

La cateterización de la vena cava superior ha sido la
vía más utilizada en los últimos 25 años. En la mayo-
ría de los centros se usan catéteres tunelizados, tipo
Broviac o Hickman, desaconsejándose los catéteres
multi-lumen. Los catéteres implantados o reservorios
(ports) son otra opción en la NPD; al estar bajo la piel
no alteran la imagen corporal, y comparados con los
catéteres tunelizados suelen precisar más recambios,
siendo difícilmente salvables en caso de infección.
Los catéteres tipo PICC no se recomiendan para NPD.
La posición óptima de la punta del catéter debe ser bien
en la aurícula derecha, o en la unión de la vena cava con
la aurícula. En caso de trombosis de la vena cava supe-
rior, se debe cateterizar la vena femoral, aunque se
asocia a un mayor número de complicaciones(29). En
nuestro medio y según el registro de NPD 2006(15), los
catéteres más utilizados fueron los tunelizados (45%),
y en segundo lugar los reservorios subcutáneos (32%).

Composición, administración
y educación

La composición de la nutrición parenteral deberá ser
individualizada según las características del paciente, su
patología de base y las necesidades nutricionales. Los
requerimientos generales de macronutrientes y electroli-
tos se resumen en las siguientes Ta blas 61.3 y 61.4. Las
vitaminas y oligoelementos deben añadirse siempre en
pacientes que precisen NPD(29). La preparación de las

fórmulas de nutrición parenteral depende generalmente
de los Servicios de Farmacia hospitalarios (82% de los
casos), y en un porcentaje inferior (16%) de empresas
dedicadas esta atención domiciliaria(15). La administra-
ción se realizará con un dispositivo de infusión continua
y preferentemente de forma cíclica nocturna, lo que
permitirá al paciente mantener su actividad diaria. Exis-
te un mayor riesgo y gravedad de complicaciones con
esta técnica, siendo necesario una correcta realización
de las técnicas de manejo, y un proceso educativo del
paciente y/o su familia más laborioso.

Seguimiento

El seguimiento de estos pacientes dependerá de las
unidades de nutrición clínica hospitalarias con expe-
riencia en este tipo de soporte nutricional del área de sa-
lud correspondiente. El seguimiento deberá individuali-
zarse, aunque se establecen unas directrices generales
de actuación. Los intervalos de revisión en el paciente
estable son de unos tres meses de media, y en cada visi-
ta se evalúa el estado de hidratación, la antropometría y
los datos bioquímicos, como glucosa, iones, pruebas de
función hepática y renal, hemoglobina, hierro y PCR.
Además las vitaminas se monitorizarán cada seis meses
y la densidad mineral ósea anualmente(29).

Complicaciones

Infecciosas

Son las complicaciones más frecuentes con una tasa
de infecciones de 0,85/1.000 días de NPD(15). Los mi-
croorganismos involucrados son habitualmente bacte-
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FIGURA 61.2. Motivos de indicación de NPD en los 
pacientes registrados en 2006(15).
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Malabsorción

Obs. intestinal

Intest. corto

Otros
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21%
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TABLA 61.4. Electrolitos (modificado de 29).

ELECTROLITOS SODIO POTASIO MAGNESIO CALCIO CLORO FÓSFORO

mmol/kg/día 1-1,5 1-1,5 0,1-0,2 0,1-0,15 1-1,5 0,3-0,5

TABLA 61.3. Macronutrientes y líquidos (modificado de 29).

Kilocarías 20-35 kcal/kg/día
Raramente mayor de 40 kcal/kg/día

Hidratos de carbono 3-6 g/kg/día

Lípidos No exceder 1 g/kg/día

Proteínas 0,8-1 gr/kg/día (sin estrés)
Hasta 2 gr/kg/día (con estrés)

Líquidos totales 18-60 años: 35 ml/kg
> 60:30 ml/kg



rias grampositivas (75%), seguidas de las gramnegati-
vas (10-15%) y de las levaduras (5-10%)(30). Ante cual-
quier sospecha de infección asociada a catéter, se de-
ben extraer siempre hemocultivos antes del inicio del
tratamiento antibiótico, tanto de la vía central como de
una periférica. Se deberá retirar el catéter en todo pa-
ciente con sepsis severa en ausencia de otro foco infec-
cioso, infección del túnel y siempre que se sospeche
una infección por S. aureus o una levadura(31).

Tras suspender la administración de nutrición parente-
ral, se iniciará tratamiento antibiótico empírico, que debe
administrarse siempre a través del catéter y se deberá
mantener al menos diez días si son ambos cultivos positi-
vos. Se puede valorar la posibilidad de tratamiento con
“sellado del catéter”, preparando una solución con un vo-
lumen de 2-3 ml con heparina al 5% más antibióticos de-
pendiendo de la sensibilidad del microorganismo(29,32).

Trombosis

La trombosis venosa asociada al catéter se diagnosti-
ca por síntomas clínicos de compresión de vena cava
superior, confirmándose con técnicas de imagen como
ecografía o TC. El tratamiento de elección es la anticoa-
gulación con heparinas y antagonistas de la vitamina K.

En cuanto a la prevención, se recomienda el uso de an-
ticoagulación profiláctica en pacientes con alto riesgo de
trombosis(29,31); además de ello, el sellado de catéter con
heparina a dosis bajas (50 U en 5 ml de salino) ha sido
también recomendado para la prevención de trombosis.

Enfermedad metabólica ósea (EOM)

Entre las causas de enfermedad ósea metabólica di-
rectamente relacionadas con la NPT, destacarían la hi-
percalciuria, la relación Ca/P (óptima de 1:2), la con-
taminación por aluminio, la toxicidad por vitamina D,
la administración cíclica de la NPD y el déficit de
otros micronutrientes(33). Las pautas de prevención y
tratamiento se resumen en la Tabla 61.5(29). La monito-
rización y seguimiento se realiza mediante DXA y
marcadores bioquímicos y urinarios.

Alteraciones hepáticas

Para prevenir el riesgo de aparición de complicacio-
nes se recomienda:

— Evitar la sobrealimentanción.
— La administración de glucosa superior 7 mg/kg/

min y la administración continua de la NPT se
consideran factores de riesgo.

— Evitar una relación LCT/glucosa > 40:60, o más
de 1 g de LCT/kg/día.

Las posibles opciones de tratamiento incluyen ade-
más la utilización de ácido ursodesoxicólico, taurina,
carnitina y alfatocoferol; el tratamiento antibiótico
para evitar el sobrecrecimiento bacteriano puede ser
útil, así como el restablecimiento de una nutrición en-
teral lo antes posible(29).

RESUMEN

La NAD es una modalidad terapéutica que aporta
importantes ventajas tanto para el paciente como para el
sistema sanitario, reduciendo costes de hospitalización
y permitiendo al paciente permanecer en su entorno so-
ciofamiliar. Los profesionales dedicados al campo de la
nutrición deben conocer las enfermedades subsidiarias
de financiación para la NED según la legislación vigen-
te (RD 1030/2006) y los requisitos para el acceso a di-
cha prestación. Respecto a la NPD, son las unidades de
nutrición correspondientes las encargadas de coordinar
la prescripción, la educación y el seguimiento de los pa-
cientes. Los datos sobre su prevalencia son muy diver-
sos en los diferentes países; en España, los registros de
NAD los realiza el grupo NADYA, y muestran una pre-
valencia de NED y NPD claramente inferior a la espe-
rada. La vía más frecuente de NED en nuestro medio es
la oral, recomendándose el acceso enteral percutáneo en
aquellos pacientes que precisen nutrición enteral duran-
te más de 30 días. Se utilizan en general fórmulas poli-
méricas estándar, aconsejándose el aporte de fibra. La
NPD queda reservada para aquellos pacientes incapaces
de recibir por vía gastrointestinal los nutrientes necesa-
rios para cubrir sus necesidades; la vía más utilizada es
la cateterización de la vena cava superior mediante caté-
teres  tunelizados o reservorios, y la complicación más
frecuente es la infección asociada a catéter.
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TABLA 61.5. Prevención y tratamiento EOM. Modificado de(29)

Modificaciones 
del estilo de vida

– Ejercicio físico y mantenimiento de
peso corporal normal.

– Evitar tabaco y alcohol.
– Exposición solar.
– Consumo de alimentación oral, si es

tolerada.

Optimización 
de la solución 
de NPT

– Contenido en aluminio <25 mcg/L.
– Cantidad de Na y aminoácidos no

superior a las pérdidas.
– Relación calcio/fósforo 1:2.
– Vitamina D 200 UI/día.
– Enlentecer el ritmo de infusión reduce

la hipercalciuria.

Tratamiento
farmacológico

– Clodronato 1.500 mg ev/ 3 meses
– Otros bifosfonatos.



Destacar que en ambos casos es fundamental la
educación del paciente y/o cuidadores en todos los as-
pectos relacionados con la administración de la nutri-
ción, así como en la detección de las posibles compli-
caciones asociadas a la misma, siendo el proceso
educativo más complejo en el caso de la NPD debido
al mayor riesgo y gravedad de sus complicaciones.
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DEFINICIÓN DE LA EPIDEMIOLOGÍA
NUTRICIONAL

La epidemiología estudia la distribución de las en-
fermedades y sus determinantes en la población hu-
mana a partir de inferencias derivadas de la observa-
ción o la experimentación, permitiendo, además, la
aplicación de la evidencia científica obtenida a la toma
de decisiones clínicas y de salud pública.

La epidemiología nutricional desarrolla estas fun-
ciones en el campo de la nutrición clínica, pero no debe
entenderse como un mero capítulo de la epidemiología
en general. Por el contrario, la complejidad de la nutri-
ción y la alimentación humanas la convierten en una
especialización con importantes peculiaridades, conse-
cuencia de la dificultad para la definición y medición
de las variables investigadas, es decir, de la exposición
dietética. Además, el continuum fisiopatológico(1) que
se origina en estos factores y desemboca en la expre-
sión de la enfermedad (el estado nutricional, traducido
en efectos clínicos, antropométricos y bioquímicos) in-
crementa la dificultad de los estudios epidemiológicos

nutricionales, incluyendo el diseño, el trabajo de cam-
po y la interpretación de los resultados.

Aunque la valoración de la ingesta y del estado nu-
tricional es objeto de otros capítulos en este manual,
describiremos a continuación algunas implicaciones de
sus métodos de medida desde el punto de vista de la in-
vestigación epidemiológica, nos referiremos a los prin-
cipales tipos de estudios usados en Nutrición clínica y,
finalmente, repasaremos los aspectos legales asociados
a la investigación desarrollada en este campo.

DETERMINACIÓN DE LA INGESTA
DIETÉTICA

Una importante dificultad derivada del factor dieté-
tico como origen de la enfermedad nutricional radica
en que la ingesta de nutrientes no se produce de forma
aislada, sino en forma de combinaciones de alimentos,
lo que produce efectos sinérgicos o antagónicos entre
los mismos que dificultan la atribución de los resulta-
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dos al nutriente en estudio. Por esta razón, frente al es-
tudio tradicional centrado en los nutrientes aislados,
en los últimos años se propugna analizar primero las
implicaciones nutricionales de patrones o grupos de
alimentos (como la dieta mediterránea) para pasar, en
segundo lugar, al de los nutrientes que forman parte de
dichos patrones, aunque, lógicamente, esta estrategia
resulta mucho más difícil de aplicar(2).

Por otro lado, la falta de equivalencia entre los nive-
les séricos o tisulares de los nutrientes y la ingesta rea-
lizada impide el uso de determinaciones bioquímicas
(metodologías en principio más objetivas) de forma
rutinaria. A cambio, la metodología utilizada común-
mente (las encuestas y métodos recordatorios del con-
sumo de alimentos), está sometida a los errores pro-
pios de una declaración realizada por individuos y a
los derivados de las tablas de composición de alimen-
tos utilizadas para deducir la composición de los nu-
trientes. Estos inconvenientes exigen, por un lado, una
importante implicación del sujeto encuestado y la uti-
lización de expertos encuestadores o intérpretes de los
datos para reducir su imprecisión y subjetividad; por
otro, requieren de la validación de las tablas de ali-
mentos para las poblaciones en estudio.

Finalmente, la medición del factor dietético está di-
ficultada por la gran variabilidad diaria intra e inte-
rindividual de la composición de la dieta habitual, lo
que plantea una exigencia añadida, la adecuación del
instrumento de medida utilizado a los objetivos del es-
tudio, para obtener valores precisos y válidos(3). Esta
variabilidad se basa en factores socioeconómicos y
culturales, incluyendo las diferencias dietéticas exis-
tentes entre estaciones o diferentes días de la semana o
la heterogeneidad y diversificación de los alimentos y
de sus técnicas de producción, propias del desarrollo
y de las características nacionales, así como de las di-
ferencias culinarias(4). Además, el sesgo de informa-
ción, tanto por exceso como por defecto, y el asociado
a la tabla de composición de alimentos puede ser im-
portante en los distintos tipos de encuesta nutricional.
Todos estos componentes (aplicables, en términos de

varianza, a los métodos diarios de medida) se expresan
en la fórmula recogida en la Tabla 62.1. Como puede
verse, la variabilidad intra-individual disminuye reali-
zando replicados diarios de la medida de la ingesta,
estando el número de replicados elegido por el investi-
gador en función de la cuantía de la variabilidad de
cada nutriente y de la precisión aceptable para los ob-
jetivos del estudio.

La selección del método de valoración dietética de-
pende de cada tipo de estudio epidemiológico, así
como de sus objetivos, de las características demográ-
ficas y culturales de la población, de los recursos dis-
ponibles y del tipo de intervención a realizar(5). Los
métodos de valoración dietética de colectivos son las
Hojas de Balance Alimentario (a nivel nacional) y las
encuestas de alimentos (a nivel familiar). Estas últi-
mas recogen información cuantitativa, pormenorizada,
de los alimentos adquiridos durante un periodo de
tiempo determinado, además del número, la edad y el
sexo de los componentes del grupo encuestado. Se rea -
lizan mediante el método de compras, el de inventario
y compras, el de registro familiar y el de la lista de ali-
mentos. Todos ellos pueden ser utilizados con fines
epidemiológicos en estudios ecológicos y ensayos co-
munitarios, aunque presentan inconvenientes impor-
tantes, entre los que se encuentran los siguientes: 1)
registran la disponibilidad de alimentos, es decir, el
consumo aparente, no el consumo real de los mismos;
2) no recogen los alimentos consumidos fuera del gru-
po; 3) condicionan los hábitos de compra; y 4) se aso-
cian a sesgos de memoria. En España existen dos en-
cuestas familiares realizadas respectivamente por el
Instituto Nacional de Estadística y el Ministerio de
Agricultura, Pesca y Alimentación.

Los métodos de valoración dietética de individuos
incluyen los siguientes:

— Recuento o recordatorio de 24 horas. Útil en es-
tudios transversales. Permite calcular la media
de alimentos consumidos o la proporción de su-
jetos con riesgo carencial en un grupo. Es un
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TABLA 62.1. Componentes de la variabilidad dietética en términos de varianza.

COMPONENTES DE LA VARIABILIDAD DIETÉTICA

VInterindividual
(*) VEdad + VSexo + VSesgo de declaración + VTabla de composición de alimentos

VIntraindividual
(**) VInterdía + VEstacional + VError aleatorio

Fuente (con modificaciones): Serra Majem L., 2006.

*(*) La Variabilidad interindividual está basada fundamentalmente en la edad y el sexo de los sujetos.
(**) La Variabilidad intraindividual puede ser reducida mediante replicados diarios de la medida, según la fórmula:
VObservada (n días) = VInterindividual + (VIntraindividual/n).



método rápido y fácil de realizar mediante cues-
tionario o entrevista, pero la información pro-
porcionada (1 día) no equivale a la ingesta habi-
tual del sujeto, al no tener en cuenta la
variabilidad intraindividual, fundamentalmente
diaria, de la dieta. Para salvar este escollo, puede
realizarse un recuento de 48 o 72 horas, selec-
cionando días representativos tanto de la semana
laboral como del fin de semana. Por otra parte,
el método no altera la dieta del individuo, pero
depende de la memoria y es poco preciso.

— Registro de alimentos por pesada o diario dieté-
tico. Útil en estudios transversales. Permite eva-
luar el consumo actual de alimentos o nutrientes
de un individuo durante un periodo determinado
de tiempo. En general, se realiza recogiendo los
alimentos consumidos durante 7 días, junto con
su peso, repitiéndose 3 o 4 veces al año para re-
ducir la variabilidad estacional. Sus principales
ventajas son su carácter prospectivo, gran preci-
sión y ausencia de dependencia de la memoria.
Entre sus inconvenientes, que requiere una cola-
boración importante y cualificada por parte del
sujeto, que altera la ingesta habitual y que añade
un sobrecoste de codificación y análisis. Puede
utilizarse como alternativa más precisa al re-
cuento de 24 horas para calcular la media de nu-
trientes consumidos en un grupo, realizándose,
asimismo, en 1 o 2 días. Una variante del méto-
do, el de la doble pesada antes y después de la
intervención, es especialmente útil en los ensa-
yos clínicos, al aumentar considerablemente la
precisión de la medida.

— Cuestionario de frecuencia de consumo de ali-
mentos. Útil en estudios de casos y controles y
de cohortes. Recopila la información de un año
de consumo, determinando, por tanto, la dieta
habitual, aunque de forma semicuantitativa,
dado que no recoge el peso del alimento sino la
frecuencia del consumo de sus porciones. Per-
mite estimar el patrón de consumo alimentario,
categorizándolo en grados (bajo, medio, alto),
tanto en el individuo como en el grupo. Entre
sus ventajas se encuentran la facilidad de su rea-
lización con un coste reducido, su uniformidad
y posibilidad de validación para poblaciones y
estudios concretos y su no alteración de la inges-
ta habitual. Sin embargo, no carece de inconve-
nientes, entre ellos su dificultad para estudiar
niños, ancianos, analfabetos y dietas peculiares,
su dependencia de la memoria y su escasa preci-
sión (lo que lo hace poco efectivo en el estudio
de vitaminas y minerales).

— Historia dietética. Consta de un recuerdo de 24
horas, un cuestionario semicuantitativo de fre-
cuencia de consumo (en el que se incluye reco-
gida de información culinaria) y un diario de 3
días. Por su dificultad, suele emplearse en el
ámbito clínico.

DETERMINACIÓN DEL ESTADO
NUTRICIONAL

La valoración del estado nutricional incluye un con-
junto de parámetros que informan de la composición
corporal y la situación de los macronutrientes y micro-
nutrientes en el organismo. La imposibilidad de resu-
mir dicho estado a una sola variable, las interrelaciones
entre sus distintos componentes y las numerosas for-
mas de abordar cada medición, incluyendo la ausencia
de metodologías de referencia y estandarización, dan
idea de las dificultades con que se enfrenta el investiga-
dor clínico-epidemiológico a la hora de realizar esta
valoración. A continuación, haremos brevemente algu-
nas consideraciones metodológicas sobre los abordajes
antropométrico, bioquímico y por bioimpedanciome-
tría (BIA) del estado nutricional (Tabla 62.2).

Las medidas antropométricas clásicas directas, o
sus alternativas calculadas (por ejemplo, la distancia
talón-rodilla para la estimación de la talla), están es-
tandarizadas o validadas, por lo que su uso no presenta
problemas metodológicos si se realizan correctamen-
te. Sin embargo, han de hacerse algunas puntualiza-
ciones. En primer lugar, todos los parámetros antropo-
métricos clásicos son de naturaleza cuantitativa, por lo
que deben ser recogidos, mostrados y tratados como
tales en los estudios epidemiológicos. Lo contrario su-
pone reducir la calidad (precisión) de la información,
así como eliminar la posibilidad de comparación con
otros estudios. Por supuesto, la conversión de los re-
sultados cuantitativos a diferentes clasificaciones
(como por ejemplo las de obesidad a partir del índice
de masa corporal(6)) o definiciones (como las del sín-
drome metabólico a partir del perímetro de la cadera o
del índice cintura-cadera(7-8)) debe estar claramente
descrita y referenciada en la metodología del trabajo.

En segundo lugar, la necesidad de tablas de referen-
cia validadas en cada población en función de la edad
y el sexo supone un inconveniente que no siempre
puede ser subsanado. En España, las más utilizadas
para los parámetros que informan sobre la composi-
ción corporal (pliegue cutáneo tricipital, circunferen-
cia muscular del brazo, circunferencia del brazo) son
la de Alastrué para población adulta(9-10). La utilización
del propio paciente como referencia para monitorizar
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cambios evolutivos es una solución adecuada, pero no
siempre practicable.

Finalmente, la variabilidad inter e intraobservador
inherente a todos estos parámetros constituye un im-
portante inconveniente. Esta variación puede reducirse
asegurando la cualificación de los investigadores de
campo encargados de realizar las mediciones.

En cuanto a las determinaciones bioquímicas, de-
ben tenerse en cuenta los siguientes aspectos para ga-
rantizar la validez de la investigación:

— La selección del parámetro bioquímico más ade-
cuado a los objetivos del estudio. Por ejemplo, la
malnutrición o la ganancia de peso pueden de-
terminarse mediante la monitorización de dife-
rentes proteínas plasmáticas, que serán elegidas
en función de su vida media dependiendo de que
se pretendan valorar los cambios subagudos
(prealbúmina) o los crónicos (albúmina)(11).

— La selección de la muestra biológica y/o de la
metodología más adecuada para la determina-
ción de cada analito, distinguiendo dos objeti-
vos que suelen requerir abordajes distintos: la
valoración del estado nutricional (incluyendo
las alteraciones funcionales y la depleción celu-
lar) o la estimación de la ingesta(12). Siguiendo
con el ejemplo de las proteínas, el balance nitro-

genado, la creatinina urinaria o las proteínas
plasmáticas informan del estado nutricional,
mientras que la urea en orina lo hace de la in-
gesta.

— Es necesario minimizar la variabilidad preana-
lítica (debida a la variación biológica interindi-
vidual que obedece a diferencias fisiológicas en
la absorción, el turn-over tisular y/o la excre-
ción del nutriente). Para ello debe cumplirse es-
trictamente el protocolo de obtención y procesa-
miento de las muestras más adecuado en cada
caso, lo que es especialmente importante para
las vitaminas y oligoelementos(13), pudiendo ser
necesario incluso la eliminación de las muestras
incorrectas del estudio, con criterios de exclu-
sión definidos a priori.

— En lo que se refiere a la determinación propia-
mente dicha, deben citarse con claridad los mé-
todos y tecnologías utilizados, refiriendo, así
mismo, la calidad analítica informada por el la-
boratorio (en términos de coeficiente de varia-
ción) para cada técnica.

— La utilización de valores de referencia validados
para cada población es fundamental para la co-
rrecta interpretación de los resultados, de la mis-
ma manera que eran fundamentales en el caso
de las medidas antropométricas.
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TABLA 62.2. Valoración bioquímica del estado nutricional.

TIPO DE VALORACIÓN MARCADORES

Antropometría Peso, talla, índice de masa corporal (IMC)
Cadera, cintura, índice cintura-cadera
Pliegue cutáneo tricipital
Circunferencia del brazo, circunferencia muscular del brazo

Bioquímica:

• Proteínas Albúmina, prealbúmina, transferrina, RBP

• Lípidos Colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol, triglicéridos

• Hidratos de carbono Glucosa

• Vitaminas Hidrosolubles:      C, B1, B2, B6, B12, biotina
Ácido nicotínico, pantoténico y fólico

Liposolubles:        A, D, E, K

• Minerales: Zinc, cobre, manganeso, selenio, hierro, yodo
Sodio, potasio, calcio, fósforo, magnesio

Parámetros hematológicos Hematimetría

Parámetros inmunológicos Linfocitos

Bioimpedanciometría Masa grasa, masa libre de grasa
Agua corporal (total, intra y extracelular)
Gasto energético basal

Abreviaturas: RBP: Retinol Binding Protein.



— Por último, los valores bioquímicos son, así
mismo, valores cuantitativos, por lo que son
pertinentes las mismas consideraciones hechas
para la antropometría. También en este caso son
frecuentes las clasificaciones de naturaleza diag-
nóstica o pronóstica, basadas en valores de cor-
te, que deben ser citadas con claridad en la me-
todología del trabajo.

Finalmente, la bioimpedanciometría, por su facili-
dad de manejo, inocuidad y bajo coste, se ha conver-
tido en el método más utilizado para determinar la
composición corporal como complemento de la an-
tropometría clásica, tanto en la práctica clínica como
en los grandes estudios epidemiológicos. Las consi-
deraciones respecto a este método son semejantes a
las reseñadas para los anteriores: 1º) es necesario re-
ferir de forma clara la metodología BIA (generalmen-
te monofrecuencia) y la tecnología utilizadas; 2º)
debe asegurarse una variabilidad (analítica y preana-

lítica) mínima, aplicando la prueba con la técnica re-
comendada por el fabricante y excluyendo, si fuera
necesario, los pacientes problemáticos (básicamente,
en relación a su grado de hidratación); 3º) si se utili-
zan valores de referencia, deben estar validados para
cada población por edad y sexo; y 4º) las ecuaciones
para el cálculo de la masa grasa en cada situación fi-
siopatológica han de estar, así mismo, validadas, de-
biendo describirse con claridad en la metodología del
estudio (12).

ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS
EN NUTRICIÓN CLÍNICA

Clásicamente, los estudios epidemiológicos se cla-
sifican en experimentales y observacionales(14), en
función de la existencia o no de intervención sobre el
factor en estudio por parte del investigador (Figura
62.1). Los estudios experimentales se fundamentan en
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la asignación al azar (aleatoria) de las unidades del es-
tudio a diferentes grupos, constituidos en función de
que reciban o no el agente preventivo o terapéutico
que se desea evaluar. De esta manera, se garantiza la
igualdad a priori de los grupos, excepto en la interven-
ción realizada, por lo que las diferencias encontradas
sólo pueden ser achacadas a dicha intervención. Son
ejemplos de este tipo de diseño el ensayo clínico y el
ensayo comunitario, centrados en individuos o grupos
de individuos, respectivamente.

Por el contrario, los estudios observacionales reco-
gen datos de individuos (o poblaciones) a los que no se
les realiza ninguna intervención, detectando cómo
se asocian o cambian a lo largo del tiempo. En este
grupo se distinguen, a su vez, los estudios descriptivos
y los estudios analíticos. Los estudios descriptivos re-
fieren las características actuales de morbimortalidad
de una determinada enfermedad en una población, sin
establecer relaciones causales ni evaluar hipótesis pre-
vias, aunque permiten generarlas e identificar pobla-
ciones susceptibles con importantes implicaciones clí-
nicas y sanitarias. En este grupo se encuentran los
estudios transversales (realizados en individuos) y los
estudios ecológicos (realizados en poblaciones).

El establecimiento de la causalidad requiere de los
estudios analíticos, que relacionan la exposición y el
desenlace (outcome) con argumentos estadísticos.
Dentro de ellos se incluyen los estudios de casos y
controles, que comparan los antecedentes de un factor
de riesgo en dos grupos, uno que ha desarrollado la

enfermedad en estudio y otro que no lo ha hecho; y los
estudios de cohortes, que realizan un seguimiento de
los individuos, separados en grupos según la presencia
o no del factor de riesgo en estudio, cuantificando el
desenlace (la aparición o no de enfermedad) al final
del mismo.

El primer paso del análisis de resultados en un estu-
dio epidemiológico es el establecimiento de las dife-
rencias entre los grupos mediante técnicas estadísti-
cas; el segundo, la cuantificación de las relaciones
encontradas o fuerza de la asociación mediante la es-
timación del riesgo. Las pruebas estadísticas pueden
ser aplicadas a todos los estudios, independientemente
de que permitan demostrar causalidad o simple asocia-
ción. Respecto al análisis bivariante, la selección de la
prueba estadística depende, en esencia, de la naturale-
za de las variables de exposición y desenlace (Tabla
62.3). Cuando ambas son cualitativas (porcentajes) se
utiliza la prueba de chi cuadrado, con alguna de sus
ampliaciones si las condiciones de aplicación lo exi-
gen. Cuando una de ellas es cualitativa y la otra cuan-
titativa se utilizan las pruebas paramétricas de compa-
ración de medias (t de Student para dos grupos,
ANOVA para más de dos) o sus equivalentes no para-
métricos (U de Mann-Whitney, H de Kruskal-Wallis,
respectivamente) dependiendo, así mismo, de la nor-
malidad o no de las distribuciones. Por último, si lo
que se desea es contrastar dos variables cuantitativas
se utilizan las pruebas de correlación de Pearson (pa-
ramétrica) o de Spearman (no paramétrica)(15).
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TABLA 62.3. Selección de la prueba estadística.

TIPOS DE VARIABLE CUALITATIVA 2 CATEGORÍAS CUALITATIVA > 2 CATEGORÍAS CUANTITATIVA-NORMAL CUANTITATIVA-NO NORMAL
PRUEBAS PARAMÉTRICAS PRUEBAS NO PARAMÉTRICAS

Cualitativa 2 categorías

Independientes Chi cuadrado*

Apareados Prueba de McNemar

Cualitativa > 2 categorías

Independientes Chi cuadrado* Chi cuadrado*

Apareados Q de Cochran Q de Cochran

Cuantitativa-Normal

Independientes t de Student-Fisher ANOVA Correlación de Pearson

Apareados t de Student-Fisher ANOVA para medidas 
apareada repetidas

Cuantitativa-No normal 

IIndependientes U de Mann-Whitney Prueba de Kruskal-Wallis Rho de Spearman Rho de Spearman

Apareados Prueba de Wilcoxon Prueba de Friedman

(*) En ciertas situaciones la prueba del Chi cuadrado se completa con otros tests: si más de un 20% de las csillas tienen una frecuencia esperada <5% se
 realiza el Test exacto de Fisher (tablas de 2 × 2) o la Razón de verosimilitud (tablas de n × n); si las categorías tienen un componente ordinal se usa la Asocia-
ción lineal por lineal.



En cuanto a los análisis multivariantes más comu-
nes (regresión lineal múltiple, regresión logística), las
variables explicativas (independientes) pueden ser
cualitativas o cuantitativas, indistintamente. Sin em-
bargo, cada uno de ellos requiere un diseño especial
en lo que se refiere a la variable estudiada (dependien-
te o respuesta). Así, en la regresión lineal múltiple es
de carácter cuantitativo, pudiendo obtenerse una ecua-
ción ajustada que permita su cálculo indirecto a partir
de las variables explicativas incluidas en el modelo.
Por el contrario, en la regresión logística la variable
dependiente es cualitativa (tener o no tener una enfer-
medad) y cada una de las variables independientes in-
cluidas en el modelo proporciona un riesgo ajustado
para la aparición de la respuesta.

La elección del diseño de la investigación se funda-
menta, en primer lugar, en sus objetivos concretos; y, en
segundo, en las características, ventajas y desventajas
de cada tipo de estudio, teniendo en cuenta aspectos
como la medición de la enfermedad y/o la exposición,
el tiempo necesario para su realización y los recursos
disponibles. Es evidente que, de todos los tipos de estu-
dio, los experimentales proporcionan la mayor cantidad
de evidencia científica para la investigación de la causa-
lidad; sin embargo, su realización no siempre es facti-
ble, por lo que la mayoría de la información causal es
obtenida, de hecho, por los estudios observacionales.
Los distintos estudios, ordenados de menos a más según
la evidencia causal proporcionada, se exponen a conti-
nuación y se resumen en la Tabla 62.4.

ESTUDIOS TRANSVERSALES

Se denominan también estudios de corte (cross-sec-
tional), ya que describen la presencia de enfermedades
y/o factores causales en una población (o en una
muestra representativa de la misma) en un momento
temporal determinado, definido de forma estricta
como un punto concreto o, alternativamente, como un
periodo de tiempo delimitado. Una segunda denomi-
nación utilizada habitualmente, la de estudios de pre-
valencia, no es adecuada en todos los casos, dado que
las variables en estudio no siempre son cualitativas.
Las variables de naturaleza cualitativa se describen, en
efecto, mediante proporciones (o prevalencias en ter-
minología epidemiológica); sin embargo, también
pueden ser objeto de estudio las variables cuantitati-
vas, que se expresan como media y desviación están-
dar (en caso de distribución normal) o como mediana
y rango (en caso de distribución no normal).

Las encuestas nutricionales nacionales, como las
National Health and Nutrition Examination Survey

(NHNES) de los Estados Unidos, son ejemplos ca-
racterísticos de estudios transversales. En España se
ha realizado solamente una encuesta nacional, cen-
trada en población infantil(16), y varias encuestas re-
gionales en población adulta.

El principal inconveniente de los estudios transver-
sales es su carácter puramente descriptivo. De todos
los diseños epidemiológicos, el transversal es el único
que no tiene ninguna capacidad analítica, entendiendo
por tal la de establecer relaciones de causalidad. Esto
se debe a que el diseño de corte (es decir, la simulta-
neidad temporal de las mediciones de enfermedad y
exposición) elimina del estudio el proceso temporal
imprescindible para fundamentar la relación causa-
efecto. En un contexto nutricional, por ejemplo, la ex-
posición actual (la dieta presente) no puede ser consi-
derada equivalente a la exposición en el pasado, dado
que, de hecho, se producen cambios en el tiempo, en
ocasiones relacionados, incluso, con la presencia de la
enfermedad (por ejemplo, modificaciones dietéticas
en diabéticos tras su diagnóstico). En este sentido, los
factores descritos en un estudio transversal deben ser
considerados como factores de confusión, puesto que
todos (excepto el sexo o la raza) son susceptibles de
cambiar en el tiempo. Los estudios transversales, en
suma, pueden ser utilizados para generar hipótesis de
causalidad, pero nunca pueden probar las mismas.

Otra limitación de este tipo de estudios es el llamado
sesgo de supervivencia selectiva, consistente en la so-
breestimación del efecto de un factor en enfermedades
de larga duración, bien sea porque la duración sea ma-
yor en los sujetos expuestos, o bien porque la enferme-
dad hace más probable la presencia o el recuerdo del
factor. Finalmente, los estudios transversales son inefi-
caces en el estudio de enfermedades raras o de corta du-
ración, circunstancias que reducen la fiabilidad de las
mediciones, dado que el número de sujetos afectos es
necesariamente bajo en un corte temporal determinado.

Sin embargo, a pesar de sus limitaciones, los estu-
dios transversales resultan imprescindibles, primero,
para la planificación y gestión de los recursos sanita-
rios, al describir la magnitud y la distribución de los
problemas; y, segundo, para la identificación de los gru-
pos de riesgo y la evaluación de intervenciones (estu-
dios transversales antes-después o before-after).

ESTUDIOS ECOLÓGICOS

En los estudios ecológicos, la unidad observacional
es un grupo de población (definido geográfica, tempo-
ral o demográficamente), en el cual se mide tanto el
estado nutricional como la enfermedad. Se denominan
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también estudios de correlación, dado que permiten
comparar entre sí los valores de ambas variables, dis-
tinguiéndose correlaciones temporales (comparación
en distintos momentos temporales dentro de la misma
población) y ecológicas (comparación entre distintas
poblaciones). El beneficio de una dieta baja en grasas
saturadas y rica en grasas monoinsaturadas (aceite de
oliva), así como de los bajos niveles de colesterol, so-
bre la incidencia y mortalidad de la enfermedad coro-

naria(17), o la asociación entre consumo de carne y cán-
cer de colon(18) fueron descritos por primera vez en
este tipo de estudios.

Sus resultados pueden ser expresados a través del
coeficiente de correlación de Pearson (distribuciones
“normales”) o de Spearman (distribuciones “no nor-
males”) y representados mediante un gráfico de dis-
persión (nube de puntos) en el que la enfermedad (va-
riable dependiente) se dispone en el eje de ordenadas
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TABLA 62.4. Diferencias entre los distintos tipos de estudio epidemiológico.

TRANSVERSAL ECOLÓGICO CASOS Y CONTROLES COHORTES ENSAYO

Control Observacional Observacional Observacional Observacional Experimental

Causalidad Descriptivo Descriptivo/Analítico Analítico Analítico Analítico

Incorporación Transversal Retrospectivo Retrospectivo Prospectivo/Retrospectivo Prospectivo

Unidad análisis Individuo Población Individuo
(enfermo-sano)

Individuo
(expuesto-no exp.)

Individuo: E. clínico
Población: E. comunitario

Grupo(s) de
comparación

No Sí (dos poblaciones
o antes-después)

Sí Sí Sí (ensayo clínico:
asignación aleatoria)

Principio Asociación
exposición-
enfermedad a un
tiempo

Correlación
exposición-
enfermedad

Comparación
exposición casos-
controles

Comparación
enfermedad expuestos-
no expuestos

Comparación efectos
intervención-no
intervención

Indicaciones
• Prevalencia
• Factores de

riesgo
• Asociaciones
• Generación de

hipótesis
• Evaluación

antes-después

• Asociaciones
• Generación

de hipótesis
• Exposición

ambiental
o social

• Factores
de riesgo
poblacionales

• Asociaciones
• Generación de

hipótesis
• Prueba de

causalidad
• Evaluación

pruebas
diagnósticas y
tratamientos

• H.ª natural
enfermedad

• Incidencia
• Generación

de hipótesis
• Prueba

de causalidad

• Intervenciones
terapéuticas o
preventivas

• Prueba de causalidad
• H.ª natural

enfermedad
• Evaluación coste-

beneficio

Ventajas • Bajo coste
• Útiles en

planificación y
gestión

• Fácil
extrapolación
(muestras
representativas)

• Bajo coste:
rapidez y bajo
tamaño muestral

• Uso de registros
• Multicausalidad
• Enfermedades:

con largo
periodo de
latencia, raras,
epidémicas y
nuevas

• Cálculo directo del
riesgo

• Clara relación temporal
exposición-enfermedad

• Multiefectividad
• Multiexposición
• Exposiciones

infrecuentes

• Mayor control del
factor de estudio y de
los factores de
confusión

Inconvenientes • No secuencia
temporal (causa-
efecto)

• Sesgo de
supervivencia
selectiva y por
no respuesta

• Ineficaz en
enfermedades
raras y de corta
duración

• Sesgo de
agregación
poblacional
(“falacia
ecológica”)

• Diferencias de
calidad de los
registros en distintas
poblaciones

• Selección grupo
control

• Sesgos: memoria
y registros

• Oscura relación
temporal
exposición-
enfermedad

• Control
incompleto
de los factores
confusión

• Alto coste: tiempo y
tamaño muestral

• Pérdida de sujetos
• Sesgo por

modificaciones en los
métodos diagnósticos

• Factores de confusión
asociados a diferencias
entre los grupos

• Limitaciones éticas
y riesgo

• Dificultad de
generalización:
muestra e intervención

• No multicausalidad
• Seguimiento corto y

largos periodos de
latencia (dieta)

• Dificultad para
mantener una medida
compleja definida en
el grupo (dieta)



(Y) y la exposición (variable independiente) en el eje
de abscisas (X). El valor 0 del coeficiente de correla-
ción indica una falta de asociación entre la enferme-
dad y el estado nutricional, mientras que la asociación
máxima viene dada por los valores +1 y -1. Por otra
parte, un coeficiente de correlación positivo señala
una posible relación causal entre las dos variables y
uno negativo una relación protectora, aunque este tipo
de diseño no permite asegurar que tales relaciones
existan con seguridad.

Su ventaja más importante es el estudio de los de-
terminantes ecológicos de la enfermedad, es decir, el
estudio de factores de riesgo poblacionales (frente a
los de carácter individual), incluyendo algunos que en
un sentido estricto afectan a los individuos, pero que
se pueden obtener más fácilmente en medidas genera-
les, como los de carácter ambiental o las ingestas con
una elevada variabilidad individual(19).

La existencia de sesgos de agregación a nivel pobla-
cional (que no existen a nivel individual) constituye el
principal escollo de los estudios ecológicos. Tal agre-
gación (la llamada “falacia ecológica”) puede ser mi-
nimizada si el factor en estudio presenta escasa varia-
bilidad interindividual e importantes diferencias entre
distintas poblaciones. La ingesta de grasa, por ejem-
plo, puede no estar relacionada con el desarrollo del
cáncer de mama en estudios centrados en el individuo;
sin embargo, sí lo está en los estudios de carácter po-
blacional, en los que se comparan grupos con hábitos
dietéticos diferentes. Una segunda limitación es la di-
ficultad para obtener medidas ecológicas válidas en
diferentes poblaciones, como sucede con los datos es-
tadísticos recogidos en registros o estudios de preva-
lencia cuya precisión y calidad difieren considerable-
mente entre unos y otros, al diferir la composición de
la población, la definición de la enfermedad o el méto-
do diagnóstico utilizado.

Son variantes especiales de los estudios ecológicos:
los estudios de migraciones, que determinan si las dife-
rencias de morbimortalidad registradas entre poblacio-
nes se deben a factores genéticos o ambientales, muy
útiles en la investigación del cáncer; y los estudios ba-
sados en grupos especiales de exposición, como los
que se centran en grupos religiosos (los adventistas del
Séptimo Día, con dieta lacto-ovovegetariana) o cultu-
rales (los esquimales, con dieta rica en pescado).

ESTUDIOS DE CASOS Y CONTROLES

Los estudios de casos y controles comparan indivi-
duos enfermos (casos) con no enfermos (controles),
determinando retrospectivamente la presencia (o la in-

tensidad) del factor de riesgo en estudio en ambos gru-
pos. De esta manera, si la prevalencia o la intensidad
son mayores en el grupo de casos se habrá detectado
una asociación causal entre la enfermedad y el factor
de riesgo; si, por el contrario, son mayores en el de
controles, se habrá detectado un factor protector para
la enfermedad.

En cualquier caso, para poder determinar asociación
causal debe realizarse una adecuada selección de los
controles que permita la comparabilidad con los enfer-
mos. En esencia, el grupo control tiene que: 1º) proceder
de la misma población que los casos (lo que implica te-
ner la misma posibilidad a priori de exposición al factor
de riesgo en estudio); 2º) tener una exactitud comparable
a los casos en la definición de la exposición al factor de
riesgo para evitar sesgos de información; y 3º) controlar
las variables demográficas y clínicas que pueden consti-
tuirse como factores de confusión, mediante técnicas de
apareamiento. Si el diseño es correcto, la asociación
causal determinará diferencias entre los grupos, que de-
berán ser establecidas estadísticamente  mediante las
pruebas exigidas por las condiciones de aplicación. Por
último, la fuerza de la asociación encontrada deberá ser
calculada mediante el odds ratio (OR), una aproxima-
ción matemática al riesgo relativo, que se interpreta de la
misma manera que éste.

Debe precisarse que el carácter retrospectivo de este
diseño se refiere al sentido de la recogida de la informa-
ción: primero se recoge la referida a la enfermedad y
después la que concierne a la exposición. La incorpora-
ción de los individuos al estudio no determina, por lo
tanto, la direccionalidad del mismo. Teniendo en cuenta
dicha incorporación, pueden distinguirse estudios de
casos y controles con casos prevalentes simultáneos o,
por el contrario, con incorporación prospectiva de los
casos incidentes.

Los principales inconvenientes de los estudios de ca-
sos y controles se deben a su carácter retrospectivo: 1º)
sesgo de medida sobre la exposición en el pasado, ya
que depende de la memoria y/o de registros de baja cali-
dad. Este sesgo es especialmente trascendente en el caso
de la dieta y puede asociarse, incluso, con la imposibili-
dad para establecer la propia relación temporal exposi-
ción-enfermedad; y 2º) sesgo de información por rumia-
ción en los casos, definido como la alteración de la
información existente en los casos en función de su co-
nocimiento de que padecen la enfermedad (minimizable
mediante técnicas de enmascaramiento de la hipótesis).
Además, proporcionan escasa información sobre la inci-
dencia y la historia natural de la enfermedad, así como
sobre la multiefectividad de la exposición.

Las ventajas de los estudios de casos y controles
(comparados con los estudios de cohortes) se resumen
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en las siguientes: 1º) son idóneos para estudiar enfer-
medades nuevas y/o epidémicas, comprobando todos
sus posibles factores causales (multicausalidad), así
como para enfermedades raras y/o con largos periodos
de latencia; 2º) tienen una mayor eficiencia, ya que re-
quieren un menor tamaño muestral y pueden utilizarse
registros preexistentes, lo que se traduce en un menor
coste y duración, tanto del diseño como de la ejecu-
ción del estudio (incluso si se trata de casos inciden-
tes); y 3º) no tienen limitaciones éticas ni riesgo para
los sujetos participantes.

Son ejemplo de diseño de casos y controles en epi-
demiología nutricional los numerosos estudios realiza-
dos por La Vecchia en relación a la etiología de distin-
tos tipos de cáncer (2).

ESTUDIOS DE COHORTES

Los estudios de cohortes comparan dos grupos de
individuos o cohortes, una de expuestos y otra de no
expuestos a un factor de riesgo, cuantificando la apari-
ción de la enfermedad en estudio a lo largo del tiempo
en ambos grupos. Es condición imprescindible de este
diseño que la población inicial o elegible esté formada
por los sujetos libres de la enfermedad en el comienzo
del estudio.

Como en el resto de los estudios epidemiológicos,
la asociación causal se determina estableciendo dife-
rencias estadísticamente significativas entre los grupos
(en este caso, expuestos y no expuestos) mediante las
pruebas adecuadas. Así mismo, una vez establecida,
puede medirse la fuerza de la asociación mediante el
riesgo relativo, definido como el cociente de la inci-
dencia de enfermedad entre expuestos y no expuestos.
El riesgo relativo es, por tanto, el número de veces que
es más frecuente la aparición de la enfermedad en ex-
puestos que en no expuestos. Adecuadamente interpre-
tado con su intervalo de confianza, un riesgo relativo
superior a 1 indica un factor causal, mientras que el
valor 1 señala la ausencia de efecto y los comprendi-
dos entre 0 y 1 un efecto protector.

En cuanto al sentido de la recogida de la información
y, consecuentemente, al diseño del estudio, primero se
recoge la referida a la exposición y después la que con-
cierne a la enfermedad, por lo que los estudios de cohor-
tes son siempre prospectivos (o, lo que es lo mismo, van
de la causa al efecto). Sin embargo, la incorporación de
los individuos puede hacerse de dos maneras: 1º) en un
momento cercano al comienzo de la exposición, siguién-
dose en el tiempo hasta el desarrollo de la enfermedad
(estudio de cohortes prospectivas); y 2º) en un momento
cercano al comienzo de la enfermedad, investigándose

en el pasado la exposición al factor de riesgo (estudio de
cohortes retrospectivas o históricas).

Lógicamente, las cohortes prospectivas requieren
de un seguimiento importante en el tiempo, del que
derivan sus mayores inconvenientes. En primer lugar,
el consumo temporal en sí mismo, más la necesidad de
grandes tamaños muestrales que prevean las pérdidas
de los sujetos incluidos en el estudio inherentes a di-
cho seguimiento, dan lugar a un diseño de coste muy
elevado. Además, los estudios de cohortes muestran
poca eficiencia para estudiar enfermedades raras y/o
con largos periodos de latencia, pudiendo presentar
sesgos en la clasificación de los sujetos por los cam-
bios históricos acontecidos en los métodos diagnósti-
cos (tanto para la enfermedad como para la exposi-
ción) y factores de confusión difíciles de controlar
cuando se asocian a diferencias entre los grupos al ini-
cio del estudio. Por el contrario, las cohortes retros-
pectivas presentan los inconvenientes propios de la di-
fícil obtención de la información histórica sobre la
exposición, con los consiguientes sesgos de informa-
ción (por la memoria o el registro), tanto más impor-
tantes en este caso cuanto que fundamentan la clasifi-
cación de los individuos en los grupos.

En cuanto a sus ventajas, los estudios de cohortes
informan en una clara relación temporal de causa a
efecto sobre la aparición (incidencia) de la enferme-
dad y su historia natural, por lo que permiten el cálcu-
lo directo de los riesgos. Son, así mismo, eficientes
para el estudio de multiefectividad, de multicausalidad
y de exposiciones raras. Finalmente, los sesgos de se-
lección e información son reducidos, excepto en el
caso de las cohortes históricas, las cuales tienen como
ventaja, por su parte, un coste reducido.

Existen numerosos ejemplos de estudios de cohor-
tes diseñados para dilucidar las causas nutricionales
de distintas enfermedades (cáncer, enfermedad cardio-
vascular, demencia), realizados en Estados Unidos y
Europa tanto en población general o grupos de indivi-
duos sanos como en grupos poblacionales específicos
(mujeres postmenopáusicas, ancianos o niños)(2). En
España se está desarrollando un único gran estudio de
cohortes, el proyecto SUN (Seguimiento Universidad
de Navarra), que valorará la asociación entre la dieta
mediterránea y la aparición de enfermedad cardiovas-
cular, hipertensión, diabetes y obesidad en una mues-
tra nacional de universitarios(20).

ENSAYOS CLÍNICOS

Los ensayos clínicos se definen por la intervención
(voluntaria) del investigador en dos grupos de indivi-
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duos, los que reciben un agente terapéutico o preventi-
vo y los que no lo reciben (grupo control). Este último
grupo, imprescindible para probar el cambio provoca-
do por la intervención, ha de estar formado por indivi-
duos de las mismas características y ser estudiado de
la misma forma y durante el mismo tiempo que el gru-
po que recibe la medida, diferenciándose únicamente
en la intervención realizada, que será el tratamiento o
la medida habituales o la administración de placebo.
El grupo control debe constituirse utilizando técnicas
de enmascaramiento, siendo necesario no sólo el del
participante en el estudio, sino también el de los inves-
tigadores que lo realizan (doble ciego si incluye al ad-
ministrador de la intervención, y triple ciego si afecta,
además, al que interpreta los datos obtenidos). Final-
mente, debe garantizarse la comparabilidad de los dos
grupos, es decir, su igualdad en todas sus característi-
cas, excepto en la existencia o no de la intervención;
esto se consigue mediante la asignación al azar (alea-
toria) de los individuos a uno u otro grupo.

El principal inconveniente de los estudios experi-
mentales es de carácter ético, ya que no pueden ser
aplicadas intervenciones sobre cuya seguridad existen
dudas ni tampoco cuando se han demostrado sus bene-
ficios. Por esta razón, están legislados específicamen-
te(21-22) y deben ser aprobados por los Comités Éticos
de Investigación Clínica de referencia.

Los ensayos clínicos se han utilizado ampliamente
para estudiar el supuesto beneficio de los minerales y
vitaminas antioxidantes sobre la enfermedad cardio-
vascular y el cáncer; sin embargo, en la mayoría de los
trabajos no se ha demostrado una reducción del riesgo,
mientras que en algunos se han encontrado efectos
perjudiciales. Los cortos periodos de seguimiento jun-
to a las interacciones con otros nutrientes pueden pro-
vocar estos resultados contradictorios. Más satisfacto-
rios son en este sentido los ensayos clínicos basados
en el análisis del efecto de patrones dietéticos comple-
jos, como la dieta mediterránea, entre los que destacan
algunas investigaciones españolas(23). Sin embargo, en
general, los ensayos clínicos son difíciles de realizar
cuando la intervención en marcha es una medida die-
tética, ya que no es fácil mantener constante su com-
posición en un grupo de individuos durante un periodo
prolongado de tiempo.

Por su parte, los ensayos comunitarios se definen
como los ensayos clínicos, salvo en el hecho de que la
unidad del estudio y, por lo tanto, la unidad de inter-
vención, no es el individuo sino el grupo. Por tanto, el
enmascaramiento (incluyendo el alejamiento cuando
la intervención puede contagiarse a través de los me-
dios de comunicación) y la asignación al azar son téc-
nicas necesarias también en este tipo de diseños. En lo

que se refiere a los efectos de la intervención (especi-
ficados a priori como reducción de los factores de
riesgo y/o de la frecuencia de la enfermedad) no es ne-
cesario verificarlos en todo el grupo, siendo suficiente
el estudio de muestras derivadas del mismo. Por últi-
mo, las conclusiones de los ensayos comunitarios son
más generalizables que las de los ensayos clínicos in-
dividuales, permitiendo recabar información, incluso,
sobre efectividad, eficiencia y eficacia. Los principa-
les inconvenientes de este tipo de estudios derivan de
su mayor complejidad y coste al exigir el seguimiento
exhaustivo y más duradero de un amplio grupo de in-
dividuos. La posibilidad de intervenir en grupos más
reducidos (por ejemplo, los grupos de riesgo) dificul-
ta, por contra, la generalización de los resultados a
toda la población. Por su naturaleza, la puesta en mar-
cha de ensayos comunitarios requiere, además, de un
amplio consenso y de la aprobación de los poderes pú-
blicos.

INVESTIGACIÓN BÁSICA APLICADA
O TRASLACIONAL

El laboratorio básico (en los campos de la bioquí-
mica, la genética o la antropometría) resulta impres-
cindible para el desarrollo de nuevos marcadores del
estado nutricional y para la validación de las metodo-
logías utilizadas en su medición. A través de modelos
animales y humanos, la ciencia básica proporciona in-
formación fisiopatológica esencial sobre los factores
dietéticos de las enfermedades, información capaz de
generar nuevas hipótesis causales o de explicar las ya
probadas epidemiológicamente. Sin embargo, en nin-
gún caso, estos estudios permiten establecer la causa-
lidad, dado que los modelos animales no pueden ser
simplemente extrapolados al ser humano y que los
cambios bioquímicos originados por la dieta no son
equiparables necesariamente al proceso que conduce a
la enfermedad. Como se ha expuesto previamente, la
causalidad sólo puede probarse mediante estudios epi-
demiológicos analíticos o experimentales en poblacio-
nes humanas. La investigación básica debe, por tanto,
prolongarse en la epidemiología para trasformar los
conocimientos teóricos en aplicaciones clínicas con-
cretas.

Sin embargo, la investigación básica y la investiga-
ción clínico-epidemiológica han estado separadas tra-
dicionalmente, lo que ha dificultado o retrasado dicho
proceso. En los últimos años, se ha potenciado el con-
cepto de investigación básica aplicada o traslacional,
que puede realizarse de dos maneras: 1º) llevando pro-
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puestas clínicas al investigador básico; y 2º) acercando
los avances del laboratorio básico a la clínica. En el
primer caso, la investigación sigue siendo básica, aun-
que no situada a espaldas de la clínica; por el contra-
rio, en el segundo se realiza una investigación estricta-
mente clínica (epidemiológica). Esta segunda vía es
posible por el abaratamiento y simplificación de las
nuevas técnicas analíticas y es especialmente intere-
sante en el campo de la biología molecular y la genéti-
ca (nutrigenómica), por ejemplo en la determinación
de polimorfismos de un solo nucleótido (SNP) en los
estudios epidemiológicos sobre obesidad(24-25).

ASPECTOS LEGALES DE LA INVESTIGACIÓN
EN NUTRICIÓN CLÍNICA

La legislación aplicable a la investigación realizada
en Nutrición clínica debe diferenciar dos supuestos.
En primer lugar, la utilización de fármacos y nutrición
parenteral está regulada de la misma forma que el res-
to de los medicamentos de uso humano, distinguién-
dose:

— Ensayos clínicos. Independientemente de la si-
tuación de autorización del fármaco, los ensayos
clínicos se rigen por el RD 223/2004(23). Esta
norma comporta los siguientes requisitos:
1º) aprobación por la Agencia Española del Me-
dicamento (AEM); 2º) obligatoriedad del Con-
sentimiento informado; 3º) garantía de la confi-
dencialidad de los datos según la Ley Orgánica
15/1999 de Protección de datos de carácter per-
sonal; 4º) informe favorable del Comité Ético de
Investigación Clínica de referencia; 5º) cumpli-
miento de los principios éticos básicos conteni-
dos en la Declaración de Helsinki; 6º) contrato
entre el promotor y el centro en el que se especi-
fiquen todos los aspectos económicos, incluyen-
do el capítulo de compensaciones a los investi-
gadores; y 7º) suscripción de un seguro por el
promotor para cubrir los posibles daños y per-
juicios derivados del ensayo en los participantes
del mismo.

— Estudios postautorización (EPA) observaciona-
les. Se entienden por tales los realizados con
medicamentos de uso aprobado por la Agencia
Española del Medicamento y diseñados como
estudios no experimentales. Están regulados por
el RD 1344/2007 que regula la farmacovigilan-
cia de medicamentos de uso humano(26) y el
Anexo VI de la Circular 15/2002 de la Agencia

Española del Medicamento(27), más la legisla-
ción específica de cada comunidad autónoma,
que ejerce sobre ellos una responsabilidad com-
partida con la AEM, a través de sus organismos
competentes en materia de farmacovigilancia.
En general, la normativa aplicable a los EPA ob-
servacionales es semejante a la de los ensayos
clínicos, aunque menos estricta. Por ejemplo,
están exentos de la obligatoriedad del seguro; no
exigen el informe del Comité Ético de Investiga-
ción Clínica cuando se realizan utilizando regis-
tros preexistentes que no contengan datos de ca-
rácter personal; y, finalmente, el consentimiento
informado puede ser obviado en algunos su-
puestos. Además, el estudio no debe interferir en
la actividad asistencial ni alterar los hábitos de
prescripción del investigador, el cual podrá per-
cibir compensaciones económicas, siempre que
sean explícitas y transparentes.

Por el contrario, la utilización de nutrición enteral
y oral (incluyendo los tratamientos dietoterápicos
complejos y las dietas naturales) no está reglamenta-
da, dado que los nutrientes administrados no son fár-
macos sino “alimentos destinados a usos médicos es-
peciales” incorporados al Registro General Sanitario
de Alimentos. Aunque se ha propuesto el desarrollo
de una normativa semejante a la que regula el uso de
medicamentos, este problema sigue pendiente de re-
solución(28).

RESUMEN

La complejidad de la nutrición y la alimentación
humanas convierten a la epidemiología nutricional en
una especialización de la epidemiología con importan-
tes peculiaridades, debidas a la dificultad de medición
tanto de las variables investigadas (la exposición die-
tética) como de sus efectos (el estado nutricional). En
ambos casos el diseño de la investigación debe cen-
trarse en reducir al máximo la variabilidad asegurando
la implicación de los participantes y de los expertos,
validando los datos de referencia y abordando, en ge-
neral, con garantías metodológicas estrictas todas las
mediciones. Por supuesto, la elección de un diseño
epidemiológico adecuado a los objetivos del estudio y
a los medios disponibles resulta imprescindible; ade-
más, es importante realizar un adecuado tratamiento
estadístico de los datos, incluyendo el análisis multi-
variante como mejor instrumento para controlar las
variables de confusión. Debe tenerse en cuenta que es
la investigación clínico-epidemiológica mediante estu-
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dios analíticos o experimentales (y no la investigación
básica), la que establece la relación de causalidad en-
tre exposición y enfermedad. Por tanto, es absoluta-
mente necesario una prolongación de la investigación
básica en la epidemiología para transformar los cono-
cimientos teóricos en aplicaciones clínicas concretas.
Este objetivo, en los últimos años, se ha desarrollado
potenciando la investigación básica aplicada o trasla-
cional a través de dos mecanismos: por una parte lle-
vando propuestas clínicas al investigador básico y, por
otra, acercando los avances del laboratorio básico a la
clínica. Esta segunda vía (con diseños estrictamente
epidemiológicos) se ha hecho posible por el abarata-
miento y simplificación de las nuevas técnicas analíti-
cas, y debe ser priorizada en nuestro campo, sobre
todo en lo que se refiere a la genética (nutrigenómica)
en los estudios epidemiológicos sobre obesidad y en-
fermedades relacionadas (dislipemias, síndrome meta-
bólico, diabetes mellitus).
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I
ANEXO

Ingestas dietéticas de referencia (DRI)

EN ESTA SECCIÓN SE EXPONEN LA INGESTAS DIETÉTICAS DE REFERENCIAS DE MACRONUTRIENTES, VITAMI-
NAS, AGUA, MINERALES Y ELECTROLITOS PARA CADA GRUPO DE EDAD, ASÍ COMO EL NIVEL MÁXIMO TO-
LERABLE DE INGESTA DE VITAMINAS, MINERALES, ELECTROLITOS Y AGUA, LO QUE PUEDE SER ÚTIL PARA EL

DISEÑO Y TABULACIÓN DE DIETAS BASALES Y TERAPÉUTICAS.

825

TABLA I.1. Ingestas dietéticas de referencia de macronutrientes

GRUPO DE 
POBLACIÓN EDAD CARBOHIDRATOS 

(G/D)
FIBRA TOTAL 

(G/D)
LÍPIDOS 
(G/D)

ÁC. LINOLÉICO 
(G/D)

ÁC. α-LINOLÉNICO 
(G/D)

PROTEINAS
(G/D)

Lactantes 0-6 meses
7-12 meses

60*
95*

ND
ND

31*
30*

4.4*
4.6*

0.5*
0.5*

9.1*
13.5

Niños/as 1-3 años
4-8 años

130
130

19*
25*

ND
ND

7*
10*

0.7*
0.9*

13
19

Hombres 9-13 años
4-18 años
19-30 años
31-50 años
51-70 años
> 70 años

130
130
130
130
130
130

31*
38*
38*
38*
30*
30*

ND
ND
ND
ND
ND
ND

12*
16*
17*
17*
14*
14*

1.2*
1.6*
1.6*
1.6*
1.6*
1.6*

34
52
56
56
56
56

Mujeres 9-13 años
14-18 años
19-30 años
31-50 años
51-70 años
> 70 años

130
130
130
130
130
130

26*
26*
25*
25*
21*
21*

ND
ND
ND
ND
ND
ND

10*
11*
12*
12*
11*
11*

1.0*
1.1*
1.1*
1.1*
1.1*
1.1*

34
46
46
46
46
46

Embarazo 14-18 años
9-30 años
31-50 años

175
175
175

28*
28*
28*

ND
ND
ND

13*
13*
13*

1.4*
1.4*
1.4*

71
71
71

Lactancia 14-18 años
19-30 años
31-50 años

210
210
210

29*
29*
29*

ND
ND
ND

13*
13*
13*

1.3*
1.3*
1.3*

71
71
71

ND:  no realizada la recomendación.

Esta tabla presenta las ingestas diarias recomendadas (RDA) en negrita y las ingestas adecuadas (AI) en estilo normal seguido de un asterisco (*). 

Fuente: Institute of Medicine. El texto completo se puede encontrar en: http://www.nap.edu
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TABLA I.2. Ingestas dietéticas de referencia (RDA, AI) de vitaminas

GRUPO DE POBLACIÓN EDAD VIT. A (MCG/D)a VIT. D (MCG/D)b,c VIT. E (MG/D)d VIT. K (MCG/D) VIT. C (MG/D) TIAMINA (MG/D)

Lactantes 0-6 meses
7-12 meses

400*
500*

5*
5*

4*
5*

2.0*
2.5*

40*
50*

0.2*
0.3*

Niños/as 1-3 años
4-8 años

300
400

5*
5*

6
7

30*
55*

15
25

0.5
0.6

Hombres 9-13 años
14-18 años
19-30 años
31-50 años
51-70 años
> 70 años

600
900
900
900
900
900

5*
5*
5*
5*

10*
15*

11
15
15
15
15
15

60*
75*

120*
120*
120*
120*

45
75
90
90
90
90

0.9
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2

Mujeres 9-13 años
14-18 años
19-30 años
31-50 años
51-70 años
> 70 años

600
700
700
700
700
700

5*
5*
5*
5*

10*
15*

11
15
15
15
15
15

60*
75*
90*
90*
90*
90*

45
65
75
75
75
75

0.9
1.0
1.1
1.1
1.1
1.1

Embarazo < 18 años
19-30 años
31-50 años

750
770
770

5*
5*
5*

15
15
15

75*
90*
90*

80
85
85

1.4
1.4
1.4

Lactancia < 18 años
19-30 años
31-50 años

1.200
1.300
1.300

5*
5*
5*

19
19
19

75*
90*
90*

115
120
120

1.4
1.4
1.4

Nota: esta tabla presenta las ingestas diarias recomendadas (RDA) en negrita y las ingestas adecuadas (AI) en estilo normal seguido de un asterisco (*). 
a Como equivalentes de la actividad de retinol (RAE). 1 RAE = 1 µg de retinol, 12 µg de β-caroteno, 24 µg de α-caroteno o 24 µg de β-criptoxantina en los alimentos. Para

calcular los RAE a partir de los RE de carotenoides provitamina A en los alimentos, dividir los RAE por 2. Para la vitamina A preformada en los alimentos o suplementos y

para los carotenoides provitamina A en los suplementos, 1 RE =1 RAE.
b Colecalciferol. 1 µg de colecalciferol = 40 UI de vitamina D. 
c En ausencia de una exposición adecuada a la luz solar.
d Como α-tocoferol. α-tocoferol incluye RRR-α-tocoferol, la única forma de α-tocoferol producido de forma natural en los alimentos, y las formas 2R-estereoisoméricas de

α-tocoferol (RRR-,RSR-, RRS-, y RSS-α-tocoferol) producidas en los alimentos enriquecidos y suplementos. No incluye las formas 2S-estereoisoméricas de α-tocoferol (SRR-,

SSR-, SRS-, y SSS-α-tocoferol), también halladas en alimentos enriquecidos y suplementos. 

TABLA I.3. Ingestas dietéticas de referencia (RDA, AI) de minerales, electrolitos y agua

GRUPO DE POBLACIÓN EDAD SODIO (MG/D) POTASIO (MG/D) CLORO (MG/D) CALCIO (MG/D) CROMO (MCG/D) COBRE (MCG/D) FLÚOR (MG/D)

Lactantes 0-6 meses
7-12 meses

120*
370

400*
700*

180*
570*

210*
270*

0.2*
5.5*

200*
220*

0.01*
0.5*

Niños/as 1-3 años
4-8 años

1.000*
1.200*

3.000*
3.800*

1.500*
1.900*

500*
800*

11*
15*

340
440

0.7*
1*

Hombres 9-13 años
14-18 años
19-30 años
31-50 años
51-70 años
> 70 años

1.500*
1.500*
1.500*
1.500*
1.300*
1.200*

4.500*
4.700*
4.700*
4.700*
4.700*
4.700*

2.300*
2.300*
2.300*
2.300*
2.000*
1.800*

1.300*
1.300*
1.000*
1.000*
1.200*
1.200*

25*
35*
35*
35*
30*
30*

700
890
900
900
900
900

2*
3*
4*
4*
4*
4*

Mujeres 9-13 años
14-18 años
19-30 años
31-50 años
51-70 años
> 70 años

1.500*
1.500*
1.500*
1.500*
1.300*
1.400*

4.500*
4.700*
4.700*
4.700*
4.700*
4.700*

2.300*
2.300*
2.300*
2.300*
2.000*
1.800*

1.300*
1.300*
1.000*
1.000*
1.200*
1.200*

21*
24*
25*
25*
20*
20*

700
890
900
900
900
900

2*
3*
3*
3*
3*
3*

Embarazo < 18 años
19-30 años
31-50 años

1.500*
1.500*
1.500*

4.700*
4.700*
4.700*

2.300*
2.300*
2.300*

1.300*
1.000*
1.000*

29*
30*
30*

1.000
1.000
1.000

3*
3*
3*

Lactancia < 18 años
19-30 años
31-50 años

1.500*
1.500*
1.500*

5.100*
5.100*
5.100*

2.300*
2.300*
2.300*

1.300*
1.000*
1.000*

44*
45*
45*

1.300
1.300
1.300

3*
3*
3*

Nota: Esta tabla presenta las ingestas diarias recomendadas (RDA) en negrita y las ingestas adecuadas (AI) en estilo normal seguido de un asterisco (*).
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RIBOFLAVINA (MG/D) NIACINA (MG/D)e VIT. B6 (MG/D) FOLATO (MCG/D)f VIT. B12 (MCG/D) ÁC. PANTOTÉNICO (MG/D) BIOTINA (MCG/D) COLINA (MG/D)g

0.3*
0.4*

2*
4*

0.1*
0.3*

65*
80*

0.4*
0.5*

1.7*
1.8*

5*
6*

125*
150*

0.5
0.6

6
8

0.5
0.6

150
200

0.9
1.2

2*
3*

8*
12*

200*
250*

0.9
1.3
1.3
1.3
1.3
1.3

12
16
16
16
16
16

1.0
1.3
1.3
1.3
1.7
1.7

300
400
400
400
400
400

1.8
2.4
2.4
2.4
2.4
2.4

4*
5*
5*
5*
5*
5*

20*
25*
30*
30*
30*
30*

375*
550*
550*
550*
550*
550*

0.9
1.0
1.1
1.1
1.1
1.1

12
14
14
14
14
14

1.0
1.2
1.3
1.3
1.5
1.5

300
400
400
400
400
400

1.8
2.4
2.4
2.4
2.4h

2.4h

4*
5*
5*
5*
5*
5*

20*
25*
30*
30*
30*
30*

375*
400*
425*
425*
425*
425*

1.4
1.4
1.4

18
18
18

1.9
1.9
1.9

600
600
600

2.6
2.6
2.6

6*
6*
6*

30* 450*

1.6
1.6
1.6

17
17
17

2.0
2.0
2.0

500
500
500

2.8
2.8
2.8

7*
7
7

35*
35*
35*

550*
550*
550*

YODO (MCG/D) HIERRO (MG/D) MAGNESIO (MG/D) MANGANESO (MG/D) MOLIBDENO (MCG/D) FÓSFORO (MG/D) SELENIO (MCG/D) ZINC (MG/D) AGUA (L/D)

110*
130*

0.27*
11

30*
75*

0.003*
0.6*

2*
3*

100*
275*

15*
20*

2*
3

0.7*
0.8*

90
90

7
10

80
130

1.2*
1.5*

17
22

460
500

20
30

3
5

1.3*
1.7*

120
150
150
150
150
150

8
11
8
8
8
8

240
410
400
420
420
420

1.9*
2.2*
2.3*
2.3*
2.3*
2.3*

34
43
45
45
45
45

1.250
1.250

700
700
700
700

40
55
55
55
55
55

8
11
11
11
11
11

2.4*
3.3*
3.7*
3.7*
3.7*
3.7*

120
150
150
150
150
150

8
15
18
18
8
8

240
360
310
320
320
320

1.6*
1.6*
1.8*
1.8*
1.8*
1.8*

34
43
45
45
45
45

1.250
1.250

700
700
700
700

40
55
55
55
55
55

8
9
8
8
8
8

2.1*
2.3*
2.7*
2.7*
2.7*
2.7*

220
220
220

27
27
27

400
350
360

2.0*
2.0*
2.0*

50
50
50

1.250
700
700

60
60
60

12
11
11

3.0*
3.0*
3.0*

290
290
290

10
9
9

360
310
320

2.6* 50
50
50

1.250
750
750

70
70
70

13
12
12

3.8*
3.8*
3.8*

Fuente: Institute of Medicine. El texto completo se puede encontrar en: http://www.nap.ed

e Como equivalentes de niacina (NE). 1 mg de niacina = 60 mg de triptófano; 0-6 meses = niacina preformada (no NE). 
f Como equivalentes dietéticos de folato (DFE). 1 DFE = 1 µg de folato alimentario = 0.6 µg de ácido fólico de alimento enriquecido o un suplemento consumido con los

alimentos = 0.5 µg de un suplemento tomado con el estómago vacío.
g Aunque se han establecido las AI para colina, hay pocos datos para evaluar si se necesita un aporte dietético de colina en todas las edades y tipos de vida, y puede

ser que los requisitos de colina se cumplan con la síntesis endógena en alguna de estas etapas.

Fuente: Institute of Medicine. El texto completo se puede encontrar en: http://www.nap.edu
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TABLA I.4. Máximo nivel tolerable (ULa) de vitaminas

GRUPO DE POBLACIÓN EDAD VIT. A (MCG/D)b VIT. D (MCG/D) VIT. E (MG/D)c,d VIT. K VIT. C (MG/D) TIAMINA

Lactantes 0-6 meses
7-12 meses

600
600

25
25

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

Niños/as 1-3 años
4-8 años

600
900

50
50

200
300

ND
ND

400
650

ND
ND

Hombres y mujeres 9-13 años
14-18 años
19-70 años
> 70 años

1.700
2.800
3.000
3.000

50
50
50
50

600
800

1.000
1.000

ND
ND
ND
ND

1.200
1.800
2.000
2.000

ND
ND
ND
ND

Embarazo �18 años
19-50 años

2.800
3.000

50
50

800
1.000

ND
ND

1.800
2.000

ND
ND

Lactancia �18 años
19-50 años

2.800
3.000

50
50

800
1.000

ND
ND

1.800
2.000

ND
ND

TABLA I.5. Máximo nivel tolerable (ULa) de de minerales, electrolitos y agua 

GRUPO DE POBLACIÓN EDAD SODIO POTASIO CLORO (MG/D) ARSÉNICO BORO (MG/D) CALCIO (G/D)

Lactantes 0-6 meses
7-12 meses

ND
ND

No UL
No UL

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

Niños/as 1-3 años
4-8 años

1.500
1.900

No UL
No UL

2.300
2.900

ND
ND

3
6

2,5
2,5

Hombres y mujeres 9-13 años
14-18 años
19-70 años
> 70 años

2.200
2.300
2.300
2.300

No UL
No UL
No UL
No UL

3.400
3.600
3.600
3.600

ND
ND
ND
ND

11
17
20
20

2,5
2,5
2,5
2,5

Embarazo �18 años
19-50 años

2.300
2.300

No UL
No UL

3.600
3.600

ND
ND

17
20

2,5
2,5

Lactancia �18 años
19-50 años

2.300
2.300

No UL
No UL

3.600
3.600

ND
ND

17
20

2,5
2,5

TABLA I.5. Máximo nivel tolerable (ULa) de de minerales, electrolitos y agua 

GRUPO DE POBLACIÓN EDAD FÓSFORO (G/D) SELENIO (MCG/D) SILICIO VANADIO (MG/D) ZINC (MG/D) AGUA

Lactantes 0-6 meses
7-12 meses

ND
ND

45
60

ND
ND

ND
ND

4
5

No UL
No UL

Niños/as 1-3 años
4-8 años

3
3

90
150

ND
ND

ND
ND

7
12

No UL
No UL

Hombres y mujeres 9-13 años
14-18 años
19-70 años
> 70 años

4
4
4
4

280
400
400
400

ND
ND
ND
ND

ND
ND
1,8
1,8

23
34
40
40

No UL
No UL
No UL
No UL

Embarazo �18 años
19-50 años

3,5
3.5

400
400

ND
ND

ND
ND

34
40

No UL
No UL

Lactancia �18 años
19-50 años

4
4

400
400

ND
ND

ND
ND

34
40

No UL
No UL
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RIBOFLAVINA NIACINA (MG/D)d VIT. B6 (MG/D) FOLATO (MCG/D)D VIT. B12 ÁC. PANTOTÉNICO BIOTINA COLINA (G/D) CAROTENOSe

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

10
15

30
40

300
400

ND
ND

ND
ND

ND
ND

1,0
1,0

ND
ND

ND
ND
ND
ND

20
30
35
35

60
80

100
100

600
800

1.000
1.000

ND
ND
ND
ND

ND
ND
ND
ND

ND
ND
ND
ND

2,0
3,0
3,5
3,5

ND
ND
ND
ND

ND
ND

30
35

80
100

800
1.000

ND
ND

ND
ND

ND
ND

3,0
3,5

ND
ND

ND
ND

30
35

80
100

800
1.000

ND
ND

ND
ND

ND
ND

3,0
3,5

ND
ND

CROMO COBRE (MCG/D) FLÚOR (MG/D) YODO (MCG/D) HIERRO (MG/D) MAGNESIO f (MG/D) MANGANESO (MG/D) MOLIBDENO (MCG/D) NÍQUEL (MG/D) 

ND
ND

ND
ND

0,7
0,9

ND
ND

40
40

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

ND
ND

1.000
3.000

1,3
2,2

200
300

40
40

65
110

2
3

300
600

0,2
0,3

ND
ND
ND
ND

5.000
8.000

10.000
10.000

10
10
10
10

600
900

1.100
1.100

40
45
45
45

350
350
350
350

6
9

11
11

1.100
1.700
2.000
2.000

0,6
1,0
1,0
1,0

ND
ND

8.000
10.000

10
10

900
1.100

45
45

350
350

9
11

1.700
2.000

1,0
1,0

ND
ND

8.000
10.000

10
10

900
1.100

45
45

350
350

9
11

1.700
2.000

1,0
1,0

Nota: Esta tabla presenta las ingestas diarias recomendadas (RDA) en negrita y las ingestas adecuadas (AI) en estilo normal seguido de un asterisco (*).

a Límite superior o UL= nivel máximo de ingesta diaria de nutrientes sin riesgo probable de efectos adversos. Si no se indica lo contrario el UL representa la ingesta total

del nutriente a través de alimentos, agua y suplementos. Ante la ausencia de datos no se han podido establecer los UL de vitamina K, tiamina, riboflavina, vitamina B12,

ácido pantoténico, biotina, carotenoides, arsénico, cromo y silicio. En ausencia de UL deben tomarse precauciones extras si se consumen niveles superiores a las

ingestas recomendadas.

ND = No determinable por falta de datos de efectos adversos y el desconocimiento con respecto a la posible falta de capacidad para manejar cantidades excesivas,

en este grupo de edad. La ingesta debería proceder sólo de alimentos para evitar niveles demasiado elevados de ingesta.

b Sólo como vitamina A preformada.

c Como α-tocoferol; se aplica a cualquier forma de suplementos de α-tocoferol.
d Los UL de vitamina E, niacina y folato se aplican a las formas sintéticas obtenidas de suplementos y/o alimentos enriquecidos.
e Los suplementos de �-caroteno se aconsejan sólo como fuente de provitamina A en individuos con riesgo de déficit de vitamina A.

f Los UL de magnesio representa sólo la ingesta procedente de agentes farmacológicos, no incluyendo la ingesta procedente de alimentos y agua.





II
ANEXO

Parámetros y herramientas útiles 
para la valoración nutricional

EN ESTE ANEXO SE HAN AGRUPADO DIVERSOS PARÁMETROS Y HERRAMIENTAS QUE PUEDEN SER MUY ÚTI-
LES PARA EL PROFESIONAL SANITARIO A LA HORA DE REALIZAR EN LOS PACIENTES UNA VALORACIÓN NU-
TRICIONAL LO MÁS COMPLETA POSIBLE, ASÍ COMO UNA SERIE DE FÓRMULAS ÚTILES PARA EL CÁLCULO DE

LOS REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES.
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ANEXO II.A. 
TABLAS DE PERCENTILES DE LOS PRINCIPALES PARÁMETROS ANTROPOMÉTRICOS EN LA POBLACIÓN ESPAÑOLA

Valores percentiles de los parámetros antropométricos en hombres de 16-19 años de edad

PT = Pliegue tricipital; PSe = Pliegue subescapular; PAb = Pliegue abdominal; CB =Circunferencia braquial; CMB = Circunferencia muscular del brazo; %GC = % de grasa

corporal.

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 2,55 1,65 0,61 22,84 19,77 6,47

5 5,49 3,55 1,08 24,24 20,90 10,05

10 7,09 6,39 4,73 25,00 21,52 12,00

20 9,00 9,76 9,06 25,90 22,25 14,32

25 9,73 11,06 10,74 26,25 22,53 15,22

30 10,38 12,21 12,21 26,55 22,78 16,01

40 11,55 14,28 14,87 27,11 23,23 17,44

50 12,63 16,19 17,34 27,62 23,65 18,76

60 13,71 18,11 19,80 28,13 24,07 20,07

70 14,88 20,18 22,46 28,69 24,52 21,50

75 15,53 21,33 23,94 28,99 24,77 22,29

80 16,27 22,63 25,61 29,34 25,05 23,19

90 18,17 26,00 29,95 30,24 25,78 25,51

95 19,77 28,84 33,59 31,00 26,40 27,46

99 22,72 34,05 40,29 32,40 27,53 31,04

Valores percentiles de los parámetros antropométricos en mujeres de 16-19 años de edad

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 7,39 0,42 2,43 19,57 14,84 20,42

5 11,53 6,00 8,85 21,05 15,72 23,63

10 13,78 9,49 12,34 21,85 16,20 25,38

20 16,46 13,65 16,50 22,81 16,77 27,46

25 17,49 15,26 18,10 23,18 16,99 28,27

30 18,40 16,68 19,52 23,50 17,18 28,98

40 20,05 19,23 22,07 24,09 17,53 30,25

50 21,57 21,59 24,43 24,63 17,85 31,43

60 23,09 23,96 26,79 25,17 18,18 32,62

70 24,73 26,51 29,34 25,76 18,52 33,89

75 25,64 27,93 30,76 26,08 18,72 34,60

80 26,68 29,53 32,36 26,45 18,94 35,41

90 29,36 33,69 36,52 27,41 19,51 37,49

95 31,61 37,19 40,01 28,21 19,99 39,24

99 35,75 43,62 46,43 29,69 20,87 42,45
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Valores percentiles de los parámetros antropométricos en hombres de 20-24 años de edad

PT = Pliegue tricipital; PSe = Pliegue subescapular; PAb = Pliegue abdominal; CB =Circunferencia braquial; CMB = Circunferencia muscular del brazo; %GC = % de grasa

corporal.

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 1,35 0,22 0,16 22,00 18,65 7,85

5 4,88 5,30 2,45 23,67 20,07 11,22

10 6,80 8,06 6,05 24,58 20,84 13,05

20 9,08 11,34 10,33 25,67 21,76 15,93

25 9,96 12,61 11,98 26,08 22,11 16,07

30 10,74 13,73 13,44 26,45 22,43 16,82

40 12,14 15,75 16,07 27,12 22,99 18,15

50 13,43 17,62 18,50 27,73 23,51 19,39

60 14,73 19,48 20,93 28,35 24,03 20,63

70 16,13 21,50 23,56 29,01 24,59 21,97

75 16,91 22,62 25,02 29,38 24,91 22,71

80 17,79 23,89 26,67 29,80 25,26 23,55

90 20,07 27,17 30,95 30,88 26,18 25,73

95 21,99 29,93 34,55 31,79 26,95 27,57

99 25,52 35,01 41,17 33,47 28,37 30,94

Valores percentiles de los parámetros antropométricos en mujeres de 20-24 años de edad

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 7,29 0,81 1,42 19,36 13,97 20,22

5 11,69 6,93 7,98 20,92 15,05 23,78

10 14,08 10,27 11,55 21,77 15,65 25,72

20 16,93 14,23 15,79 22,78 16,35 28,02

25 18,02 15,77 17,43 23,18 16,62 28,91

30 18,99 17,12 18,88 23,52 16,86 29,70

40 20,74 19,55 21,48 24,14 17,29 31,11

50 22,36 21,80 23,89 24,71 17,69 32,42

60 23,97 24,06 26,30 25,29 18,09 33,73

70 25,72 26,49 28,91 25,91 18,52 35,14

75 26,69 27,84 30,35 26,25 18,76 35,93

80 27,79 29,37 31,39 26,64 19,03 36,82

90 30,63 33,34 36,23 27,66 19,73 39,12

95 33,02 36,67 39,80 28,51 20,33 41,05

99 37,42 42,80 46,36 30,07 21,41 44,61
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Valores percentiles de los parámetros antropométricos en hombres de 25-29 años de edad

PT = Pliegue tricipital; PSe = Pliegue subescapular; PAb = Pliegue abdominal; CB =Circunferencia braquial; CMB = Circunferencia muscular del brazo; %GC = % de grasa

corporal.

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 0,88 0,57 0,69 23,08 20,43 7,22

5 4,27 5,74 3,36 24,58 21,56 10,85

10 6,12 8,56 7,21 25,39 22,17 12,82

20 8,32 11,91 11,78 26,36 22,89 15,17

25 9,17 13,20 13,55 26,74 23,17 16,07

30 9,92 14,35 15,10 27,07 23,42 16,87

40 11,27 16,40 17,91 27,66 23,87 18,31

50 12,52 18,30 20,51 28,22 24,28 19,64

60 13,77 20,21 23,11 28,77 24,69 20,98

70 15,12 22,26 25,91 29,36 25,14 22,42

75 15,87 23,41 27,47 29,69 25,39 23,22

80 16,72 24,70 29,24 30,07 25,67 24,12

90 18,91 28,05 33,81 31,04 26,39 26,47

95 20,76 30,87 37,65 31,85 27,- 28,44

99 24,16 36,04 44,72 33,35 28,13 32,07

Valores percentiles de los parámetros antropométricos en mujeres de 25-29 años de edad

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 7,25 0,53 0,50 19,56 14,10 19,80

5 11,94 6,26 6,72 21,22 15,22 23,59

10 14,49 9,96 10,65 22,12 15,82 25,65

20 17,52 14,36 15,32 23,19 16,54 28,10

25 18,70 16,06 17,13 23,61 16,82 29,04

30 19,73 17,56 18,72 23,97 17,06 29,88

40 21,59 20,26 21,59 24,63 17,51 31,38

50 23,32 20,76 24,24 25,24 17,91 32,77

60 25,04 25,26 26,90 25,85 18,32 34,16

70 26,90 27,96 29,67 26,51 18,77 35,67

75 27,94 29,46 31,36 26,87 19,01 36,50

80 29,11 31,16 33,16 27,29 19,29 37,45

90 32,14 31,56 37,84 28,36 20,01 39,90

95 34,69 39,26 41,77 29,26 20,61 41,96

99 39,38 46,06 48,99 30,92 21,73 45,74



ANEXO II.  Parámetros y herramientas útiles para la valoración nutricional 835

Valores percentiles de los parámetros antropométricos en hombres de 30-39 años de edad

PT = Pliegue tricipital; PSe = Pliegue subescapular; PAb = Pliegue abdominal; CB =Circunferencia braquial; CMB = Circunferencia muscular del brazo; %GC = % de grasa

corporal.

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 2,66 3,39 0,25 23,40 20,28 14,80

5 5,69 8,63 6,87 24,99 21,58 17,39

10 7,35 11,49 10,47 25,86 22,29 18,79

20 9,31 14,89 14,76 26,89 23,14 20,47

25 10,07 16,20 16,41 27,29 23,46 21,11

30 10,74 17,36 17,87 27,64 23,75 21,68

40 11,94 19,44 20,50 28,27 24,27 22,71

50 13,06 21,37 22,94 28,86 24,75 23,66

60 14,18 23,30 25,37 29,44 25,23 24,61

70 15,38 25,39 28,00 30,07 25,75 25,63

75 16,05 26,54 29,46 30,42 26,04 26,20

80 16,81 27,86 31,11 30,82 26,36 26,85

90 18,78 31,25 35,40 31,85 27,21 28,52

95 20,43 34,11 39,00 32,72 27,92 29,93

99 23,46 39,36 45,62 34,31 29,22 32,51

Valores percentiles de los parámetros antropométricos en mujeres de 30-39 años de edad

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 8,91 1,35 0,96 19,95 13,91 22,53

5 13,25 5,90 6,84 21,66 15,21 25,90

10 15,61 9,84 11,09 22,60 15,92 27,74

20 18,42 14,54 16,14 23,71 16,76 29,92

25 19,50 16,35 18,09 24,14 17,08 30,76

30 20,46 17,95 19,81 24,52 17,37 31,51

40 22,19 20,83 22,91 25,20 17,88 32,84

50 23,78 23,50 25,78 25,84 18,36 34,08

60 25,38 26,16 28,65 26,47 18,84 35,32

70 27,10 29,05 31,75 27,15 19,36 36,66

75 28,06 30,65 33,47 27,53 19,64 37,41

80 29,14 32,46 35,43 27,96 19,97 38,25

90 31,95 37,15 40,48 29,07 20,81 40,43

95 34,31 41,10 44,73 30,01 21,52 42,27

99 38,65 48,35 52,53 31,72 22,82 45,64
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Valores percentiles de los parámetros antropométricos en hombres de 40-49 años de edad

PT = Pliegue tricipital; PSe = Pliegue subescapular; PAb = Pliegue abdominal; CB =Circunferencia braquial; CMB = Circunferencia muscular del brazo; %GC = % de grasa

corporal.

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 1,74 2,17 0,84 22,42 19,93 14,51

5 4,77 7,60 5,65 24,23 21,35 18,01

10 6,42 10,55 9,18 25,22 22,13 19,92

20 8,39 14,07 13,39 26,39 23,05 22,19

25 9,15 15,42 15,01 26,84 23,41 23,06

30 9,82 16,62 16,44 27,24 23,72 23,83

40 11,08 18,78 19,02 27,96 24,29 25,22

50 12,14 20,78 21,41 28,63 24,81 26,51

60 13,25 22,77 23,60 29,29 25,33 27,80

70 14,46 24,93 26,38 30,01 25,90 29,19

75 15,13 26,13 27,81 30,41 26,21 29,96

80 15,89 27,48 29,43 30,86 26,57 30,84

90 17,85 31,00 33,64 32,03 27,49 33,11

95 19,50 33,95 37,17 33,02 28,27 35,01

99 22,54 39,38 43,67 34,83 29,69 38,52

Valores percentiles de los parámetros antropométricos en mujeres de 40-49 años de edad

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 9,90 1,83 1,59 20,49 15,26 28,01

5 14,69 9,86 10,67 22,52 16,41 31,26

10 17,30 14,23 15,61 23,63 17,03 33,02

20 20,41 19,43 21,48 24,94 17,67 35,12

25 21,61 21,44 23,65 25,45 18,06 35,93

30 22,66 23,21 25,76 25,90 18,31 36,65

40 24,57 26,40 29,36 26,71 18,76 37,94

50 26,33 29,35 32,70 27,46 19,18 39,13

60 28,09 32,30 36,03 28,21 19,61 40,32

70 30,00 35,48 39,64 29,01 20,06 41,61

75 31,06 37,27 41,64 29,46 20,31 42,33

80 32,25 39,27 43,91 29,97 20,60 43,14

90 35,36 44,47 49,78 31,29 21,34 45,24

95 37,97 48,84 54,72 32,40 21,96 47,00

99 42,76 56,87 63,80 34,43 23,11 50,25
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Valores percentiles de los parámetros antropométricos en hombres de 50-59 años de edad

PT = Pliegue tricipital; PSe = Pliegue subescapular; PAb = Pliegue abdominal; CB =Circunferencia braquial; CMB = Circunferencia muscular del brazo; %GC = % de grasa

corporal.

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 2,68 4,37 0,32 23,23 20,18 17,31

5 5,60 9,83 6,63 24,77 21,45 21,03

10 7,19 13,77 10,42 25,61 22,14 23,05

20 9,09 16,33 14,92 26,60 22,96 25,44

25 9,82 17,69 16,66 26,99 23,27 26,38

30 10,46 18,90 18,20 27,33 23,55 27,19

40 11,63 21,07 20,96 27,95 24,06 28,67

50 12,70 23,08 23,53 28,52 24,52 30,04

60 13,78 25,09 26,09 29,09 24,99 31,40

70 14,94 27,26 28,85 29,70 25,49 32,88

75 15,58 28,46 30,39 30,04 25,76 33,69

80 16,32 29,33 32,13 30,43 26,09 34,63

90 18,20 33,35 36,63 31,42 26,90 37,02

95 19,79 36,32 40,42 32,26 27,58 39,04

99 22,72 41,78 47,38 33,80 28,85 42,76

Valores percentiles de los parámetros antropométricos en mujeres de 50-59 años de edad

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 12,90 2,29 6,97 22,19 15,46 33,40

5 16,99 10,49 15,36 23,88 16,65 36,18

10 19,21 14,95 19,93 24,80 17,29 37,70

20 21,86 20,26 25,37 25,89 18,06 39,49

25 22,88 22,31 27,47 26,32 18,36 40,19

30 23,78 24,12 29,32 26,69 18,62 40,80

40 25,40 27,37 32,65 27,36 19,09 41,91

50 26,91 30,39 35,74 27,98 19,53 42,93

60 28,41 33,40 38,83 28,60 19,96 43,95

70 30,03 36,66 42,16 29,27 20,44 45,06

75 30,93 38,47 44,02 29,65 20,70 45,67

80 31,96 40,52 46,11 30,07 21,00 46,37

90 34,60 45,82 51,55 31,16 21,72 48,17

95 36,83 50,29 56,12 32,08 22,41 49,68

99 40,92 58,49 64,52 33,77 23,60 52,46
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Valores percentiles de los parámetros antropométricos en hombres de 60-69 años de edad

PT = Pliegue tricipital; PSe = Pliegue subescapular; PAb = Pliegue abdominal; CB =Circunferencia braquial; CMB = Circunferencia muscular del brazo; %GC = % de grasa

corporal.

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 1,98 2,15 1,49 17,19 16,31 6,14

5 2,28 3,86 2,06 19,83 18,15 11,92

10 3,60 5,69 4,18 21,27 19,15 15,07

20 6,36 10,23 9,08 22,99 20,34 18,81

25 7,43 11,99 10,97 23,65 20,80 20,26

30 8,37 13,54 12,64 24,23 21,20 21,53

40 10,06 16,33 15,64 25,29 21,93 23,83

50 11,63 18,91 18,43 26,26 22,60 25,95

60 13,19 21,49 21,21 27,23 23,28 28,08

70 14,89 24,28 24,21 28,28 24,01 30,37

75 15,83 25,83 25,88 28,87 24,41 31,65

80 16,89 27,59 27,77 29,53 24,87 33,09

90 19,65 32,14 32,67 31,24 26,06 36,83

95 21,97 35,96 36,79 32,68 27,06 39,98

99 26,24 42,99 44,36 35,33 28,90 45,76

Valores percentiles de los parámetros antropométricos en mujeres de 60-69 años de edad

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 6,75 0,93 1,36 17,28 13,36 24,55

5 11,52 2,34 7,97 20,12 15,22 29,10

10 14,12 7,39 13,05 21,66 16,23 31,58

20 17,21 13,40 19,09 23,49 17,43 34,52

25 18,41 15,72 21,42 24,20 17,90 35,66

30 19,46 17,77 23,48 24,83 18,31 36,67

40 21,36 21,45 27,18 25,95 19,05 38,47

50 23,12 24,87 30,62 27,00 19,73 40,15

60 24,87 28,28 34,05 28,04 20,41 41,82

70 26,77 31,96 37,75 29,16 21-15 43,63

75 27,82 34,01 39,81 29,79 21,56 44,63

80 29,02 36,33 42,15 30,50 22,03 45,77

90 32,11 42,34 48,19 32,33 23,23 48,71

95 34,71 47,39 53,26 33,87 24,24 51,19

99 39,48 56,67 62,60 36,71 26,10 55,74
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Valores percentiles de los parámetros antropométricos en hombres de > o = 70 años de edad

PT = Pliegue tricipital; PSe = Pliegue subescapular; PAb = Pliegue abdominal; CB =Circunferencia braquial; CMB = Circunferencia muscular del brazo; %GC = % de grasa

corporal.

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 1,33 2,19 1,74 17,90 16,55 10,95

5 4,00 5,66 2,65 19,96 18,04 14,32

10 5,45 7,54 3,04 21,08 18,86 16,16

20 7,17 9,79 5,89 22,42 19,83 18,34

25 7,84 10,65 6,98 22,93 20,20 19,18

30 8,42 11,42 7,95 23,39 20,53 19,92

40 9,48 12,79 9,70 24,20 21,12 21,26

50 10,46 14,07 11,32 24,96 21,67 22,50

60 11,44 15,34 12,97 25,72 22,22 23,74

70 12,50 16,72 14,68 26,54 22,82 25,08

75 13,09 17,48 15,65 26,99 23,15 25,83

80 13,75 18,35 16,75 27,51 23,52 26,67

90 15,48 20,59 19,59 28,84 24,49 28,85

95 16,93 22,48 21,99 29,97 25,30 30,68

99 19,59 25,94 26,38 32,03 26,80 34,06

Valores percentiles de los parámetros antropométricos en mujeres de > o = 70 años de edad

PERCENTIL PT PSE PAB CB CMB %GC

1 0,63 0,52 2,64 15,24 14,10 22,10

5 4,34 5,56 7,63 18,15 15,84 26,00

10 7,06 8,31 10,34 19,74 16,79 28,12

20 10,28 11,57 13,57 21,63 17,92 30,64

25 11,53 12,83 14,81 22,36 18,35 31,61

30 12,63 13,95 15,91 23,00 18,74 32,47

40 14,61 15,95 17,89 24,16 19,43 34,01

50 16,44 17,80 19,73 25,24 20,07 35,45

60 18,27 19,66 21,56 26,31 20,71 36,88

70 20,25 21,66 23,54 27,47 21,40 38,42

75 21,35 22,77 24,64 28,11 21,78 39,28

80 22,60 24,04 25,88 28,84 22,22 40,26

90 25,82 27,30 29,11 30,73 23,35 42,78

95 28,54 30,04 31,82 32,32 24,30 44,90

99 33,52 35,09 36,81 35,23 26,04 48,79
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ANEXO II.B. 
TABLAS DE CRECIMIENTO DE ANDALUCÍA 

Fuente: Fernández García JM y López Siguero JP (2006).

EDAD
VARONES MUJERES

N TALLA (MEDIA ± DS) PESO (MEDIA ± DS) IMC (MEDIA ± DS) N TALLA (MEDIA ± DS) PESO (MEDIA ± DS) IMC (MEDIA ± DS)

3.0 97 97,7 ± 3,77 15,7 ± 3,78 16,4 ± 3,00 90 96,5  ± 4,07 14,9 ± 1,70 16,0 ± 1,28

3.5 132 99,9 ± 3,79 16,1 ± 2,36 16,1 ± 1.69 134 98,3 ± 3,98 15,7 ± 2,65 16,1 ± 1,92

4.0 145 103,1 ± 3,99 17,3 ± 2,59 16,2 ± 1.9 126 102,0 ± 4,18 17,0 ± 2,85 16,2 ± 2,01

4.5 134 106,5 ± 4,41 18,3 ± 3,11 16,1 ± 2.07 112 106,2 ± 3,83 18,1 ± 2,61 16,0 ± 1,84

5.0 116 109,9 ± 4,59 19,6 ± 3,26 16,2 ± 1.83 114 109,3 ± 4,93 19,1 ± 3,38 15,9 ± 2,06

5.5 116 113,1 ± 4,48 21,2 ± 4,03 16,5 ± 2.51 125 112,4 ± 4,93 20,5 ± 4,23 16,1 ± 2,28

6.0 108 117,0 ± 5,27 22,8 ± 4,04 16,6 ± 2.5 104 116,3 ± 5,45 22,7 ± 4,41 16,7 ± 2,61

6.5 131 121,2 ± 5,08 25,1 ± 4,88 17 ± 2.67 122 119,0 ± 6,57 24,3 ± 5,17 17,1 ± 2,88

7.0 112 122,3 ± 5,64 25,7 ± 6,28 17 ± 3.12 116 121,4 ± 4,52 25,5 ± 5,67 17,2 ± 3,13

7.5 132 125,7 ± 5,90 27,6 ± 6,53 17,3 ± 3.16 144 125,2 ± 5,09 27,3 ± 6,19 17,3 ± 3,13

8.0 108 128,8 ± 5,51 28,8 ± 5,48 17,3 ± 2.77 132 126,5 ± 6,18 28,2 ± 6,86 17,5 ± 3,48

8.5 132 132,5 ± 6,03 33,0 ± 9,16 18,6 ± 3.95 110 131,3 ± 5,77 32,0 ± 7,74 18,4 ± 3,67

9.0 129 134,1 ± 5,35 33,8 ± 8,54 18,6 ± 3.85 126 132,8 ± 6,57 33,3 ± 8,17 18,7 ± 3,49

9.5 124 136,7 ± 5,86 35,6 ± 8,54 18,9 ± 3.6 111 135,6 ± 6,53 35,7 ± 8,85 19,2 ± 3,53

10.0 135 140,0 ± 6,04 37,9 ± 9,60 19,1 ± 3.8 121 139,3 ± 6,62 37,0 ± 9,92 18,9 ± 4,13

10.5 130 141,7 ± 6,82 39,8 ± 11,79 19,6 ± 4.69 131 142,5 ± 7,25 39,8 ± 9,87 19,5 ± 4,03

11.0 124 144,4 ± 6,80 43,4 ± 12,44 20,6 ± 4.62 141 146,2 ± 7,21 43,9 ± 11,11 20,5 ± 4,56

11.5 135 146,9 ± 7,64 43,3 ± 11,63 19,8 ± 4.04 133 148,9 ± 7,07 45,6 ± 12,28 20,4 ± 4,52

12.0 109 151,4 ± 7,74 47,4 ± 11,78 20,5 ± 4.11 122 151,5 ± 6,56 48,1 ± 11,23 20,8 ± 3,90

12.5 111 154,9 ± 7,95 51,3 ± 14,31 21,2 ± 4.84 138 154,8 ± 6,84 51,2 ± 14,07 21,2 ± 5,29

13.0 135 156,5 ± 8,43 51,1 ± 12,13 20,7 ± 4.1 117 156,3 ± 5,87 53,2 ± 11,98 21,7 ± 4,34

13.5 116 159,9 ± 8,66 54,2 ± 12,50 21,1 ± 3.86 123 158,0 ± 6,25 54,1 ± 12,10 21,6 ± 4,37

14.0 104 163,2 ± 8,67 58,0 ± 13,64 21,6 ± 4.06 97 158,5 ± 5,84 55,0 ± 12,14 21,9 ± 4,30

14.5 100 167,0 ± 6,46 60,1 ± 12,82 21,5 ± 4.03 95 158,6 ± 5,68 56,4 ± 11,27 22,4 ± 4,15

15.0 99 170,8 ± 7,10 67,1 ± 13,61 23 ± 4.27 112 161,1 ± 6,06 57,2 ± 13,24 21,9 ± 4,45

15.5 89 171,7 ± 6,77 66,2 ± 13,16 22,4 ± 4.06 90 160,7 ± 5,78 58,1 ± 9,87 22,5 ± 3,45

16.0 96 172,1 ± 6,30 67,5 ± 13,86 22,7 ± 4.05 110 161,3 ± 5,62 56,8 ± 9,89 21,8 ± 3,41

16.5 101 173,1 ± 6,40 67,8 ± 13,37 22,6 ± 4.04 119 161,1 ± 6,51 57,8 ± 10,44 22,2 ± 3,48

17.0 85 175,0 ± 6,37 70,1 ± 12,95 22,8 ± 3.72 81 160,7 ± 5,37 56,5 ± 9,45 21,8 ± 3,30

17.5 96 174,5 ± 6,67 70,5 ± 12,71 23,1 ± 3.74 83 163,0 ± 5,72 58,8 ± 9,48 22,1 ± 3,46

18.0 124 174,9 ± 6,37 70,5 ± 14,20 23 ± 4.37 113 162,6 ± 5,51 57,6 ± 8,94 21,8 ± 3,17

18.5 90 173,9 ± 6,29 70,9 ± 14,51 23,5 ± 4.24 70 163,7 ± 6,45 57,3 ± 9,74 21,4 ± 3,33

19.0 58 175,8 ± 6,89 74,3 ± 14,25 24,1 ± 4.69 72 161,7 ± 6,19 57,4 ± 7,99 22,0 ± 3,13

19.5 111 175,9 ± 6,85 73,2 ± 11,10 23,6 ± 3.46 104 162,6 ± 5,56 59,9 ± 10,41 22,1 ± 3,62

20.0 88 175,4 ± 6,98 73,1 ± 10,46 23,7 ± 3.38 107 162,2 ± 5,13 57,0 ± 8,84 21,1 ± 3,21

20.5 92 176,3 ± 6,75 74,9 ± 11,76 24 ± 3.38 97 162,7 ± 7,03 58,5 ± 9,08 22,0 ± 3,04

21.0 95 176,2 ± 7,35 71,9 ± 10,61 23,5 ± 2.99 107 163,1 ± 5,79 57,2 ± 7,93 21,4 ± 2,71

21.5 86 176,7± 6,59 74,6 ± 10,93 24,1 ± 3.23 96 164,2 ± 6,16 58,6 ± 7,78 21,5 ± 2,84

22.0 116 176,5 ± 6,54 73,1 ± 10,24 23,5 ± 2.6 110 162,9 ± 5,87 57,0 ± 7,48 21,2 ± 2,81

22.5 105 176,0 ± 6,91 74,7 ± 11,50 24,2 ± 3.39 110 163,7 ± 5,79 59,7 ± 11,76 22,0 ± 4,04

23.0 80 176,8 ± 6,91 76,3 ± 12,62 24,4 ± 3.19 74 163,4 ± 6,55 57,9 ± 8,89 21,4 ± 2,76
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ANEXO II.C. 
TABLAS DE PERCENTILES DE DINAMOMETRÍA DE MANO (COLLIN) EN POBLACIÓN ANDALUZA

Tabla II.C.1. Grupo total  

* Media de tres determinaciones.

** Máxima puntuación obtenida.

VARONES
MEDIA*

VARONES
MÁXIMA**

MUJERES 
MEDIA 

MUJERES 
MÁXIMA 

Sujetos estudiados
Media ± DS

264
34,45±12,9

264
37,12±13,4

458
12,95±7,1

458
15±7,6

Percentil 

5 15,6 17 1,66 3

10 18,6 22 4,3 5,9

25 25,4 27 7,66 10

50 33,1 36 12,3 14,5

75 42 45 18 20

90 53,8 58,5 22,7 25

95 60,9 64 25 29

Tabla II.C.2. Edad menor o igual a 40 años

* Media de tres determinaciones.

** Máxima puntuación obtenida.

VARONES
MEDIA*

VARONES
MÁXIMA**

MUJERES 
MEDIA 

MUJERES 
MÁXIMA

Sujetos estudiados
Media ± DS

91
40,4±11,9

91
43,4±12,4

207
15,7±6,6

207
17,9±6,9

Percentil 

5 24,7 27 5,3 7

10 26 29 7,6 9,8

25 31 34 10,6 13

50 39 41 15,3 17

75 47,7 51 20,3 23

90 57,8 63,8 24,7 27

95 66,5 68 28,9 30

Tabla II.C.3. Edad mayor a 40 y menor o igual a 60 años   

* Media de tres determinaciones.

** Máxima puntuación obtenida.

VARONES
MEDIA*

VARONES
MÁXIMA**

MUJERES 
MEDIA 

MUJERES 
MÁXIMA 

Sujetos estudiados
Media ± DS

110
35,2±12

110
37,8±12,5

175
11,9±6,6

175
14,04±7,1

Percentil 

5 19,7 21 1,7 3

10 22 24,1 3,9 5

25 25 27 7,3 10

50 34,5 37 11,3 14

75 42,1 45 15,7 18

90 54,5 58,9 22,3 25

95 61,1 64 24,1 25

Tabla II.C.4. Edad mayor a  60 años

* Media de tres determinaciones.

** Máxima puntuación obtenida.

VARONES
MEDIA*

VARONES
MÁXIMA**

MUJERES 
MEDIA 

MUJERES 
MÁXIMA 

Sujetos estudiados
Media ± DS

61
24,1±9,2

61
26,4±9,6

73
7,3±5,2

73
8,8±5,7

Percentil 

5 11,6 12,1 0 0

10 12,1 13,2 0,1 0,4

25 17 19,5 3,5 5

50 23,6 26 7 9

75 28,5 32 10 12

90 37 40,4 14,9 17,2

95 40,9 44,7 17 18,6

Datos procendentes del estudio Pizarra (Málaga) realizados en población general  con un dinamómetro tipo Collin de adultos (Fa-
bricado por AS Medizintechnik,  Tuttlingen. Alemania) obteniendo 3 medidas con el dinamómetro en extremidad dominante .
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ANEXO II.D. 
ESTIMACIÓN DE LA TALLA A PARTIR DE LA LONGITUD DE LA RODILLA Y DEL ANTEBRAZO

Tabla II.D.1. Estimación de la talla a partir de la longitud de la rodilla

LONGITUD RODILLA 65 64,5 64 63,5 63 62,5 62 61,5 61 60,5 60 59,5 59 58,5 58

Talla en metros
a partir de la
longitud rodilla
(en cm)

hombre 18-59 a 1,94 1,93 1,92 1,91 1,9 1,89 1,88 1,87 1,865 1,86 1,85 1,84 1,83 1,82 1,81

hombre 60-90 a 1,94 1,93 1,92 1,91 1,9 1,89 1,88 1,87 1,86 1,85 1,84 1,83 1,82 1,81 1,8

mujer 18-59  a 1,89 1,88 1,875 1,87 1,86 1,85 1,84 1,83 1,82 1,81 1,8 1,79 1,78 1,77 1,76

mujer 60-90 a 1,86 1,85 1,84 1,835 1,83 1,82 1,81 1,8 1,79 1,78 1,77 1,76 1,75 1,74 1,73

LONGITUD RODILLA 57,5 57 56,5 56 55,5 55 54,5 54 53,5 53 52,5 52 51,5 51 50,5

Talla en metros
a partir de la
longitud rodilla
(en cm)

hombre 18-59 a 1,8 1,79 1,78 1,77 1,76 1,75 1,74 1,73 1,72 1,71 1,705 1,7 1,69 1,68 1,67

hombre 60-90 a 1,79 1,78 1,77 1,76 1,74 1,73 1,72 1,71 1,7 1,69 1,68 1,67 1,66 1,65 1,64

mujer 18-59 a 1,75 1,74 1,735 1,73 1,72 1,71 1,7 1,69 1,68 1,67 1,66 1,65 1,64 1,63 1,62

mujer 60-90 a 1,72 1,71 1,7 1,69 1,68 1,67 1,66 1,65 1,64 1,63 1,625 1,62 1,61 1,6 1,59

LONGITUD RODILLA 50 49,5 49 48,5 48 47,5 47 46,5 46 45,5 45 44,5 44 43,5 43

Talla en metros
a partir de la
longitud rodilla
(en cm)

hombre 18-59 a 1,66 1,65 1,64 1,63 1,62 1,61 1,6 1,59 1,58 1,57 1,56 1,555 1,55 1,54 1,53

hombre 60-90 a 1,63 1,62 1,61 1,6 1,59 1,58 1,57 1,56 1,55 1,54 1,53 1,52 1,51 1,49 1,48

mujer 18-59  a 1,61 1,6 1,59 1,585 1,58 1,57 1,56 1,55 1,54 1,53 1,52 1,51 1,5 1,49 1,48

mujer 60-90 a 1,58 1,57 1,56 1,55 1,54 1,53 1,52 1,51 1,5 1,49 1,48 1,47 1,46 1,45 1,44

Tabla II.D.2. Estimación de la talla a partir de la longitud del antebrazo

LONGITUD ANTEBRAZO 32 31,5 31 30,5 30 29,5 29 28,5 28 27,5 27 26,5 26 25,5

Talla en metros
a partir de la
longitud
antebrazo
(en cm)

hombre <65 a 1,94 1,93 1,91 1,89 1,87 1,85 1,84 1,82 1,8 1,78 1,76 1,75 1,73 1,71

hombre >65 a 1,87 1,86 1,84 1,82 1,81 1,79 1,78 1,76 1,75 1,73 1,71 1,7 1,68 1,67

mujer <65 a 1,84 1,83 1,81 1,8 1,79 1,77 1,76 1,75 1,73 1,72 1,7 1,69 1,68 1,66

mujer >65 a 1,84 1,83 1,81 1,79 1,78 1,76 1,75 1,73 1,71 1,7 1,68 1,66 1,65 1,63

LONGITUD ANTEBRAZO 25 24,5 24 23,5 23 22,5 22 21,5 21 20,5 20 19,5 19 18,5

Talla en metros
a partir de la
longitud
antebrazo 
(en cm)

hombre <65 a 1,69 1,67 1,66 1,64 1,62 1,6 1,58 1,57 1,55 1,53 1,51 1,49 1,48 1,46

hombre >65 a 1,65 1,63 1,62 1,6 1,59 1,57 1,56 1,54 1,52 1,51 1,49 1,48 1,46 1,45

mujer <65 a 1,65 1,63 1,62 1,61 1,59 1,58 1,56 1,55 1,54 1,52 1,51 1,5 1,48 1,47

mujer >65 a 1,61 1,6 1,58 1,56 1,55 1,53 1,52 1,5 1,48 1,47 1,45 1,44 1,42 1,4

Fuente: modificado de Consejería de Salud de la Junta de Andalucía. Nutrición Clínica y Dietética: Proceso de soporte. Sevilla, 2006.
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ANEXO II.E. 
HERRAMIENTAS PARA EL CRIBADO DE MALNUTRICIÓN Y VALORACIÓN NUTRICIONAL

Valoración subjetiva global

 

PERDIDA DE PESO  en los últimos  SEIS     MESES:                         Porcentaje:  

En  las  últimas  DOS  SEMANAS:              Incremento         No cambio  Descenso  
Interferencia de ascitis y edemas  

 

 

MODIFICACIÓN EN LA DIETA    SÍ  NO   DURACIÓN   SEMANAS:       MESES: 

ALIMENTACIÓN  Sólida  subóptima  Líquida exclusivamente  Líquida hipocalórica   

Ayuno   

 

 

SÍNTOMAS DIGESTIVOS  (> dos semanas)    

Disfagia     Náuseas     Vómitos     Diarrea     Dolor abdominal     Anorexia   

 

 

CAPACIDAD FUNCIONAL:  Sin  disfunción  Con disfunción     Duración:          Semanas  

Trabajo limitado     Ambulatorio     Encamado  

 

 

ESTRÉS METABÓLICO POR LA ENFERMEDAD   No estrés     Estrés bajo   

Estrés moderado     Estrés alto   

 

 

EXPLORACIÓN  BÁSICA (en cada ítem: leve moderado o severo) : 

Pérdida grasa subcutánea (triceps,  tórax)  ___    Masa muscular (cuádriceps, deltoides)  ___    
Edemas maleolares  ___     Edema sacro  ___      Ascitis  ___       

 

 

VALORACIÓN SUBJETIVA GLOBAL      

Normonutrido      Desnutrición moderada      Severa  

 

Ref.: Desky A, McLaughlin J, Baker J, et al. What is subjective global assessment of nutritional status? JPEN 1987;11:8-13.
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MINI NUTRITIONAL ASSESMENT

CRIBAJE

K. ¿Consume el paciente:

– Productos lácteos al menos una vez al día? sí no
– Huevos o legumbres 1 ó 2 veces a la semana? sí no
– Carne, pescado o aves, diariamente? sí no
0,0 = 0 ó 1 síes
0,5 = 2 síes
1,0 = 3 síes

L. ¿Consume frutas o verduras al menos dos veces al día?
0 = no
1 = sí

M. ¿Cuántos casos de agua u otros líquidos toma al día?
(agua, zumo, café, té, leche, vino, cerveza…)
0,0 = menos de 3 vasos
0,5 = de 3 a 5 vasos
1,0 = más de 5 vasos

N. Forma de alimentarse
0 = necesita ayuda
1 = se alimenta solo con dificultad
2 = se alimenta solo sin dificultad

O. ¿Se considera el paciente que está bien nutrido?
(problemas nutricionales).
0 = malnutrición grave
1 = no lo sabe o malnutrición moderada
2 = sin problemas de nutrición

P. En comparación con las personas de su edad, ¿cómo
encuentra el paciente su estado de salud? 
0,0 = peor
0,5 = no lo sabe
1,0 = igual
2,0 = mejor                                                                          

Q. Circunferencia braquial (CB en cm).
0,0 = CB < 21
0,5 = 21 � CB � 22
1,0 = CB > 22                                                                      

R. Circunferencia de la pantorrilla (CP en cm).
0 = CP < 31
1 = CP � 31

Evaluación (máxima 16 puntos)   

+  Cribaje

Evaluación global (máxima 30 puntos)     

Evaluación del estado nutricional 

Menos de 17 puntos                      Malnutrición 

De 17 a 23,5 puntos          Riesgo de malnutrición

A. ¿Ha perdido el apetito? ¿Ha comido menos por falta de
apetito, problemas digestivos, dificultades de masticación o
deglución en los últimos tre meses?
0 = anorexia grave
1 = anorexia moderada
2 = sin anorexia

B. Pérdida reciente de peso (< 3 meses).
0 = pérdida de peso > 3 kg
1 = no lo sabe
2 = pérdida de peso entre 1 y 3 kg
3 = no ha habido pérdida de peso

C. Movilidad.
0 = de la cama al sillón
1 = autonomía en el interior
2 = sale del domicilio

D. ¿Ha tenido una enfermedad aguda o situación de estrés
psicológico en los últimos tres meses?
0 = sí
2 = no

E. Problemas neuropsicológicos.
0 = demencia o depresión grave
1 = demencia o depresión moderada
2 = sin problemas psicológicos

F. Índice de masa corporal (IMC = peso / (talla)2 en kg / m2).
0 = IMC < 19
1 = 19 � IMC < 21
2 = 21 � IMC < 23
3 = IMC � 23

Evaluación del cribaje (subtotal máximo 14 puntos)

12 puntos o más normal, no es necesario continuar la 
evaluación.

11 puntos o menos posible malnutrición - Continuar la 
evaluación.

EVALUACIÓN

G. ¿El paciente vive independiente en su domicilio?
0 = no
1 = sí

H. ¿Toma más de 3 medicamentos al día?
0 = sí
1 = no

I. ¿Úlceras o lesiones cutáneas?
0 = sí
1 = no

J. ¿Cuántas comidas completas toma al día? (equivalente a
dos platos y postre)
0 = 1 comida
1 = 2 comidas
2 = 3 comidas

Ref.: Vellas, Guigoz Y, Garry P, et al. The mini-nutritional assesment and its use in grading the nutritional state of elderly patients. Nutrition 1999;15:116-22. 
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1 ¿IMC < 20,5? SI NO

2 ¿Pérdida de peso en los últimos tres meses? SI NO

3 ¿Disminución en la ingesta en la última semana? SI NO

4 ¿Enfermedad grave? SI NO

NRS_2002 (NUTRICIONAL RISK SCREENING)

ESTADO NUTRICIONAL SEVERIDAD ENFERMEDAD

Ausente
0 Puntos 

Estado nutricional normal. Ausente
0 Puntos 

Requerimientos nutricionales normales.

Leve
1 Punto: 

Pérdida de peso >5% en 3 meses o ingesta 50-75%
requerimientos en la última semana.

Leve
1 Punto 

Fractura cadera, pacientes crónicos (cirrosis,
EPOC, hemodiálisis, DM, oncológicos).

Moderado
2 Puntos 

Pérdida de peso >5% en 2 meses o IMC 18,5-20-5
+deterioro estado general o ingesta 25-60%
requerimientos en la última semana.

Moderado
2 Puntos 

Cirugía mayor abdominal, Ictus, neumonía
grave, neoplasias hematológicas.

Severo
3 Puntos 

Pérdida de peso >5% en 1 mes (>15% en 3 meses)o
IMC <18,5 + deterioro estado general o ingesta 0-
25% requerimientos en la última semana.

Severo
3 Puntos

TCE, TMO, Pacientes críticos (UCI).

Edad: Si � 70 años, añadir 1 punto a la suma total

NRS-2002 realiza un screening inicial a partir del siguiente cuestio-
nario:

Si la respuesta es NO a todas las preguntas, es necesario repetir
el test semanalmente.
Si la respuesta es SI a alguna de las preguntas anteriores, se valo-
ra el estado nutricional y la severidad de la enfermedad. 

Si la suma total es mayor de 3 puntos, existe riesgo nutricional
y, por tanto, es necesario establecer un soporte nutricional
adecuado. 
Por el contrario, si es menor de 3, se recomienda la reevalua-
ción semanal.

Fuente: Kondrup J, Rasmussen H, Hamberg O. Nutritional risk
screening (NRS 2002): a new method based on an analysis of
controlled clinical trials Clin Nutr 2003; 22(3): 321-36.
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SCREENING PARA LA VALORACIÓN DE LA MALNUTRICIÓN PARA ADULTOS (MUST)

Tomado de: Stratton R, Longmore D, Elia M. Concurrent validity of a newly developed malnutrition universal screening tool (MUST). Clin Nutr 2003;22(Suppl 1):S34.

Paso 1. Puntuación
por el IMC

Paso 4
Riesgo global de malnutrición

Sume los puntos para calcular el riesgo global de malnutrición

Paso 5
Guía de manejo

Paso 2. Puntuación
por pérdida de peso

Paso 3. Puntuación
por enfermedad aguda

0 Puntos  Riesgo bajo 1 Punto  Riesgo medio 2 Puntos o más  Riesgo alto

0
Riesgo bajo

Cuidados clínicos rutinarios

Repetir Screening 
Hospital - Semanal
Cuidados Domiciliarios - Mensual
Ambulatorio - Anualmente para grupos
especiales por Ej: edad >75 años

1
Riesgo medio

Observar

– Hospital y cuidados domiciliarios: 
Recuento de la ingesta de sólidos 
y líquidos de 3 dias.
Si la ingesta mejora o es adecuada, 
no procede actuación clínica. Si no
mejora: actuar siguiendo el protocolo
local.

– Comunidad: Repetir Screening  entre
1-6 meses con consejo dietético si es
necesario

2 o más
Riesgo alto: Tratar

– En domicilio, Hospital o Comunidad
remitir al dietista, equipo de soporte
nutricional o seguir el protocolo local.

– Mejore o incremente la ingesta 
nuticional global, mediante la dieta
culinaria primero, enriquecida si es
necesario, o con suplementos 

– Monitorizar y revisar el plan de 
cuidados.
Hospital  - Semanal
Domicilio - Mensual
Ambulatorio - Mensual

Pérdida de peso involuntaria 
los últimos 3-6 meses

% Puntos

≤ 5 = 0

5-10 = 1

≥10 = 2

IMC Kg/m2 Puntos

≥ 20 = 0

18.5-20 = 1

≤18 = 2

Paciente con  enfermedad 
aguda y  que ha estado, o 
es probable que esté, sin 

aporte nutricional por más 
de 5 días.

2 puntos

Ingesta adecuada o mejorando
(cercana a la habitual):

Poca o ninguna relevancia clínica

Ingesta inadecuada o empeorando: 
Relevancia  clínica
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Tomado de: Ulíbarri JI, et al. Nutr Hosp 2002;17:179-88.

PARÁMETRO
VALORES (PUNTUACIÓN)

SIN DÉFICIT LEVE MODERADO GRAVE

Albúmina
g/dl.

� 3,50
(0)

3,00-3,49
(2)

2,50-2,99
(4)

< 2,50
(6)

Linfocitos
Linfocitos totales/ml.

� 1.600
(0)

1.200-1.599
(1)

800-1.199
(2)

< 800
(3)

Colesterol
mg/dl.

� 180
(0)

140-179
(1)

100-139
(2)

< 100
(3)

Riesgo
(Puntuación) 

No
(0-1)

Bajo
(2-4)

Medio
(5-8)

Alto
(> 8)

CONUT: SISTEMA DE PUNTUACIÓN

VIDA MEDIA
ALTERACIONES VALOR NORMAL DESNUTRICIÓN LEVE DESNUTRICIÓN

MODERADA DESNUTRICIÓN SEVERA

Albúmina (g/dl) 18-20 días
Hepatopatía
Insuf. renal

3,6-4,5 2,8-3,5 2,1-2,7 < 2,1

Transferrina (mg/dl) 8-10 días
Metab. 
Hierro 

250-350 150-200 100-150 < 100

Prealbúmina (mg/dl) 2 días
Inflamación

18-28 15-18 10-15 < 10

Proteína ligada a retinol
(mg/dl)

12 horas
Insuf. renal

2,6-7 2-2,6 1,5-2 < 1,5

Balance nitrogenado Insuf. renal � + 2 a + 4 + 2 a 0 0 a - 5 � - 5

Linfocitos 
(células/mm3)

Infecciones,
corticoides

> 2.000 1.200-2.000 800-1.200 < 800

Colesterol (mg/dl) Dislipemias � 180 140-179 100-139 < 100

Parámetros analíticos de desnutrición
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MÉTODO 1.  PASO 1: ESTIMAR EL GER O EL GEB: 

A . GEB (Gasto energético basal)  según Harris-Benedict: 

Hombre = 66,47 + (13,75 x peso en kg) + (5 x altura en cm)  -  (6,76 x edad)
Mujer     = 665,1 + (9,6 x peso en kg) + (1,85 x altura en cm) - (4,68 x edad)

Nota: en obesos se recomienda aplicar el peso ajustado:
Peso ajustado para obesos =  ([peso real – peso ideal] × 0,25)  +  peso ideal. Para estimar el peso ideal de forma rápida puede valer
la siguiente fórmula o  consultar las tablas de peso ideal para la población española: 

Varones:  22 ×  talla2 (en  metros)
Mujeres:  21 ×  talla2 (en  metros)

B. GET  (Gasto energético total)  según Ireton-Jones (pacientes  graves): 

1. Pacientes en ventilación espontánea 

GET = 629 - (11 x edad) + (25 x peso en kg) - (609 x obesidad)
Obesidad (IMC > 27 o > 30% peso ideal) presente = 1;  ausente = 2

2. Pacientes con  ventilación mecánica

GET = 1.784 - (11 x edad) + (5 x peso en kg) + (244 x sexo) + (239 x trauma) + (804 x quemados) 
Sexo (varón = 1; mujer = 0). Trauma o quemado: (presente = 1; ausente = 0).
Nota: en esta fórmula se aplica el peso real.

MÉTODO 1. PASO 2: AL (GEB O GER) MULTIPLICAR POR FACTOR DE ENFERMEDAD: 

Barak, et al. Otros autores
Desnutridos 1,00
Cirugía

No complicada
Complicada 1,25-1,40 1,28-1,37

Trasplante 1,20
Sepsis 1,30-1,35
Infecciones 1,25-1,45
Quemados 1,60
Tumores sólidos 1,20 1,00,ambulatorio,estables
Leucemia/linfoma 1,25 1,34 leucemia

1,00 linfoma
Enfermedad inflamatoria intestinal 1,05-1,10 1,10 hospitalizados

1,02 ambulatorios
Pancreatitis 1,10-1,20 1,12 aguda

1,03 crónica, 1,08 desnutridos, 1,20 sepsis/abscesos
Enfermedad hepática 1,00-1,05 1,08-1,17

METODO 2: DE FORMA EMPÍRICA 

– 25 kcal × kg de peso y día en pacientes muy poco estresados (ej. desnutridos, en coma).
– 30 kcal × kg de peso y día en pacientes moderadamente estresados (ej. cirugía y trasplantes no complicados, pancreatitis,

hepatopatías, cáncer, sepsis).
– 35 kcal × kg de peso y día en pacientes muy estresados (ej cirugía y pancreatitis complicada, respuesta inflamatoria sistémica).
– 40 kcal  × kg de peso y día en pacientes severamente estresados con requerimientos “extra” muy elevados (ej. grandes

quemados).

Nota: para obesos emplear el “peso ajustado”.
Nota: en caso de pacientes ambulatorios con actividad física también debe contemplarse en todos los casos el factor por la misma. 

Estimación de requerimientos energéticos totales en la enfermedad
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Las necesidades de proteínas/AA en un paciente dependerá del grado de estrés y catabolismo que presente. Aunque para la
población general se recomienda un aporte proteíco de 0,8-1 g/kg/día, los requerimientos de los pacientes con nutrición artificial
generalmente están aumentados. Debe recordarse que 1 g de nitrógeno equivale a 6,25 g de proteínas. Dependiendo del grado de
estrés al que esté sometido, el paciente requerirá mayor aporte de proteínas (para intentar frenar el catabolismo), por lo que la
relación de kilocalorías no proteícas por gramo de nitrógeno será menor.

Como orientación puede valer:

También, podemos establecer las necesidades en función de la eliminación de nitrógeno uréico por la orina:

De todas formas, la administración de N2 dependerá del balance nitrogenado.
Para calcular balance nitrogenado = N2 administrado - N2 eliminado.

En pacientes no quemados:
N2 eliminado = nitrógeno urinario + pérdidas nitrogenadas heces + pérdidas nitrogenadas por piel.
N2 Urinario = volumen orina en 24 h (litros) x urea en orina (g/L) x 0,46 + 4*
*Se estima una pérdida constante de 4 g. por heces. piel y nitrógeno no ureico.

En pacientes quemados:
N2 eliminado = nitrógeno urinario + nitrógeno fecal + pérdidas de nitrógeno por superficie corporal quemada.
N2 urinario = volumen orina en 24 h (litros) x urea en orina (g/L) x 0,46
N2 fecal, se estima una pérdida constante de 2 g/día
N2 perdido a través de SCQ, se calculará a través de la fórmula de Bell (J Am Diet Assoc, 1985, 85:1100-1104):
< 10% de SCQ abierta = 0,02 g N2/kg/día
11-30% de SCQ abierta = 0,05 g/N2/kg/día
> 31% de SCQ abierta = 0,12 g/N2/kg/día

Cálculo de los requerimientos de AA/proteínas

GRADO DE ESTRÉS PROTEINAS/KG/ DÍA KCALNOPROTEICAS/G DE N

Leve 1,2-1,5 130-150/1

Moderado-grave 1.5-1,7 110/1

Muy severo 1,7- 2* 80-100/1

NIVEL DE ESTRÉS N2 URÉICO EN ORINA REQUERIM. AA
(GR/KG/DÍA)

REL. KCAL NO
PROT./GR N2

Ninguno 0-5 g/día 0,8-1 g/kg/día 150:1

Leve 5-10 g/día 1-1,5 g/kg/día 130:1

Moderado 10-15 g/día 1,5-2 g/kg/día 110:1

Grave > 15 g/día 2-2,5 g/kg/día 80-100:1

Nitrógeno ureico en orina: urea (g/L) × diuresis 24h en L × 0,46.





III
ANEXO

Vademecum de Nutriciones Enterales más
empleadas en nuestro medio

EN ESTA SECCIÓN DEL MANUAL SE HA REALIZADO UNA ACTUALIZACIÓN DE LAS DIVERSAS FÓRMULAS EN-
TERALES Y MÓDULOS NUTRICIONALES QUE EXISTEN EN EL MERCADO FARMACEÚTICO ESPAÑOL HASTA EL AÑO

2009. SE HAN INCLUIDO AQUELLAS CARACTERÍSTICAS MÁS IMPORTANTES DE LAS FÓRMULAS NUTRICIO-
NALES QUE NOS PUEDEN AYUDAR PARA ELEGIR LA FÓRMULA ENTERAL MÁS ÓPTIMA EN CADA SITUACIÓN

CLÍNICA: TIPO DE FÓRMULA, DENSIDAD CALÓRICA, OSMOLARIDAD, RELACIÓN DE NITRÓGENO/CALORÍAS

NO PROTEICAS, CANTIDAD Y PORCENTAJE DE MACRONUTRIENTES (PROTEÍNAS/PÉPTIDOS/AMINOÁCIDOS,
HIDRATOS DE CARBONO Y LÍPIDOS), CONTENIDO DE SODIO Y DE POTASIO Y CARACTERÍSTICAS ESPECIA-
LES A DESTACAR EN CADA FÓRMULA ENTERAL.
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GRUPO PRODUCTO KCAL/M PRESENTACIÓN OSMOL (MOSM/L)
CAL N P/G N

PROTEINAS
G/1000KCAL(%)

H DE C
G/1000KCAL(%)

LIPIDOS
G/1000KCAL(%)

NA
K

MG/1000KC

OTROS
G FIBRA/1000 KCAL

RDA
CARACT. ESPEC.

POLIMÉRICAS NORMOPROTEÍCAS

Nutrison Soya
(Nutricia)

1 Pack 100 ml 250 40 (16 %) Soja 123 (48,9 %) 39 (35,1 %) 1.000
1.500

100 % Proteína 
de soja intacta
y aislada

Dietgrif
estándar
(Grifols)

1 Frasco 500 ml.
Vaini.l, choc.
fresa, neutro.

235: neutro
(360: sabor)
131

40 (16%)
Caseína
Soja Lactoalbum.

138 (55%)
Maltodextrinas
Sacar. (salvo neutro).

32 (29%)
soja, coco
MCT: 10%

600
1.100

RDA: 
1.500 kcal.

Edanec
(Abbottt)

1 Botella: 500 ml.
Vainilla.

244
135

40 (16%)
Caseína
Soja.

136 (54%)
Maltodextrinas.

34 (30%)
girasol rico
oleico, cánola
MCT: 20%.

880
1.480

Se Cr Mo
RDA: 1.400 kcal.
MCT: 20%

Ensure HN
(Abbottt)

1 Botella: 500 ml.
Vainil. Lata 250 ml.
Choc., vainil., café,
pollo

319
(245: pollo)
134

40 (15,9%)
Caseína
Soja.

135,6 (54%)
Maltodextrinas
Sacarosa.

33,6 (30%)
maíz.

880
1.480

Se Cr Mo
RDA: 1.400 kcal.
Sacarosa

Isosource
stándard
(Nestlé)

1 Bolsa 500 ml.
Fras. 250 y500 ml.
Neu., café, choc,
frut, vainil.

295
138

39 (16%)
Caseína.

135 (54%)
Maltodextrinas
Sacarosa (salvo
neutro): 18%.

33 (30%)
girasol
cánola
MCT: 18%

667
1.285

RDA: 1.500 kcal.
MCT: 18%
Sacarosa.

Nutrison 
(Nutricia)

1 Pack 500 y 1.000 ml.
Neutro.
Botella 500 ml.
Neu., fres. ,caf., vainil.

265 
(385 sabores)
141

40 (16%)
Caseína.

123 (49%)
Maltodextrinas,
Sacarosa (salvo
neutro).

39 (35%)
vegetal 100%.

1.000
1.500

Sacarosa.*
(*Sabores)

Fresubin
original
(Fresenius)

1 Easy Bag 500 ml
Neutro.
Botella 500 ml.
Neu., vainil., choc.

250 (neu.)/330
143

38 (15%)
Caseína
Suero láctico
Soja.

138 (55%)
Maltodextrinas 
80 g.
Sacarosa 58 g.

33 (30%)
girasol, colza
sat./mon./pol.,
ace. pescado.

750
1.250

RDA: 1.500 kcal.
Omega-3.

Osmolite HN
(Abbott)

1 Botella: 500, 1.000,
1.500 ml.
Neutro.

241
125

42 (16,7%)
Caseína
Soja.

133,6 (53%)
Maltodextrinas.

34 (30%) girasol
rico oleico,
MCT: 20%.

880
1.480

RDA: 1.500 kcal.
MCT: 20%.

Nutavant
Estandar
(Persan Farma)

1 Botella: 250 y 500 ml.
Vainilla, fresa, choc.,
plátano y capuc.

424
129

41 (16%)
Caseína.

120 (48%)
Maltodextrina,
sacarosa.

40 (36%)
ace. vegetal
(37%) MCT: 60%

1.000
1.030

Sacarosa
MCT: 37%
RDA: 1.500 kcal.

Nuttenex
(Wallax Farma)

1 Botella: 250 y 500 ml.
Neutro, vainilla, fresa
y plátano. 

370
129

41 (16%)
Caseína.

120 (48%)
Maltodextrina,
sacarosa.

40 (36%)
ace. vegetal
(37%) MCT: 60%

1.000
1.030

Sacarosa
MCT: 37%
RDA: 1.500 kcal.

CONCENTRADAS Fortisip
Compact
(Nutricia)

2,4 Botella 125 ml
Fresa, vain., capuc.

790
135

40 (16%)
Caseína

123 (49 %)
Jarabe de glucosa

39 (35%)
Vegetales

400
982,

Pequeño
volumen

Clinutren
1.5
(Fresenius)

1.5 Copa y botella 200 ml.
Vainil., choc., fresa,
café.
Soup*verdura, pollo
con verdura.

500-580
(Soup: 200)
140

56 (15%)
Caseína
Lactosuero
(Soup: carne y
verdura).

210 (55%)
(Soup: jarabe
glucosa.
Almidón de maíz
verdura, sacar.: 25%

50 (30%) colza
maíz, soja
sat./mon./pol.
7/19/23 g.

640
(1.067*)
1.200
(1.133*)

Soup: fibra
de verdura
RDA: 1.500 kcal.
Sacarosa

Ensure plus
drink
(Abbott)

1.5 Brick 200 ml.
Choc., vaini.l
framb., plát.
caram., frut.

517
127

42 (16,7%)
Caseína, soja,
lácteas.

135 (53,8%)
Almidón de maíz
hidrolizado
Sacarosa: 11%

33 (29,5%)
girasol rico
oleico, maíz
cánola.

800
1.333

Se, Cr, Mo
RDA: 1.420 kcal.
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Ensure plus HN
(Abbott)

1.5 Botella 500 y 
1.000 ml.
Neutro

384
128

42 (16,5%)
Caseína
soja.

140 (54%)
Maltodextrinas.

33 (30%)
giras., cánola
MCT: 20%

930
1.100

Se, Cr, Mo
RDA: 1.420 kcal.
MCT: 20%

Fortisip
(Nutricia)

1.5 Botella 200 ml.
Vainilla, plátano,
naranja, choc., fresa,
caramelo.

455
140

40 (16%)
Caseína.

123 (49%)
Maltodextrinas.
Sacarosa: 16%

39 (35%)
vegetales

600
1.060

Sacarosa.

Isosource
energy
(Nestlé)

1.6 Frasco 250 y 500 ml.
Vainilla, fruta.

298
151

36 (14%)
Caseína.

126 (51%)
Maltodextrinas.

39 (35%)
girasol, cánola
MCT: 18%

534
849

MCT: 18%

Resource 2.0
(Nestlé)

2 Combibloc 200 ml.
Vainilla, albar.

543
114

45 (18%)
Caseína
lactoalb.

107 (43%)
Maltodextrinas.
Sacarosa: 17%

44 (39%)
Cánola.
Mono.: 60%

300
800

Sacarosa.

Resource
energy
(Nestlé)

1.5 Combibloc 200 ml.
Vainilla, albar.,
choc.

355
142

37 (18%)
Caseína,
lactoalbumina.

125 (55%)
Maltodextrinas.
Sacarosa: 19%

39 (27%)
Cánola.
Mono.: 65%

200
267

Sacarosa.

Nutrison 
Energy
(Nutricia)

1.5 Pack 500 y 1.000 ml.
Botella 500 ml.
Neutro.

385
140

40 (16%)
Caseína.

123 (49%)
Maltodextrinas.

39 (35%)
vegetales.
Mono.: 59,4%

890
1.340

RDA: 1.500 kcal.

Fresubin Energy
(Fresenius)

1.5 Easy bag 500 ml.
Neutro.

330
143

37,3 (15%)
Caseína, soja.

125,3 (50%)
Maltodextrinas.
Sacarosa: 10%

40 (35%)
girasol, colza
sat./mon./pol.
ace. pescado.

666
1.380

RDA: 1.500 kcal.
Omega-3.

Dietgrif
Energético
(Grifols)

1.5 Botella 500 ml.
Vainilla.

390
131

40 (16%)
Caseína
lactoalb.

135 (54%)
Maltodextrinas.
Almidón.

33 (30%)
ace. vegetal.
MCT (50%)

666
1.133

RDA: 1.500 kcal.
Enriquecido en
EPA y DHA.

CON FIBRA Ensure
Fibra
(Abbott)

1 Botella 500 ml.
Lata 250 ml.
Vainilla.

366
146

36 (14,7%)
Caseína, soja.

146 (54,4%)
Maltodextrinas.
Sacarosa: 32%

33 (31%) maíz. 762
1.409

14 g: dietética.
Se , Cr ,Mo
Sacarosa.

Isosource fibra
(Nestlé)

1 Frasco y Bolsa 
500 ml. 
Neutro, caramelo,
fruta.

248
142

39 (15%)
Caseína.

136 (55%)
Maltodextrinas.
Sacarosa: 24%
(salvo neutro).

34 (30%)
girasol, cánola.
MCT: 18%

700
1.350

14 g: 40/60
MCT: 18%
Sacarosa.

Novasource
GI Control
(Nestlé)

1 Frasco 250 y 500 ml.
Bolsa 500 ml.
Vainil., banana.

324
137

39 (16%)
Caseína.

136 (54%)
Maltodextrinas.
Sacar.: 19%
(salvo neutr).

33 (30%)
soja, maíz
MCT: 18%

660
1.275

20,4 g: solubl.
MCT: 18%
Sacarosa.

Fresubin
original fibre
(Fresenius)

1 Easy Bag 500 ml.
Frasco 500 ml. 

285
143

38 (15%)
Caseína.
Suero láctico.
Soja.

138 (55%)
Maltodextrinas 
80 g.
Sacarosa 58 g.

33 (30%)
girasol, colza
sat./mon./pol.,
ace. pescado.

1.330
1.550

15 g.
61/39
Omega-3.

Dietgrif Fibra
60/40
(Grifols)

1 Botella 500 ml.
Vainilla, fresa.

229/237 (fresa)
131

40 (16%)
Caseína, soja
Lactoalbúmina.

138 (55%)
Maltodextrinas.

32 (29%)
aceites
vegetales

600
1.110

15 g. 40/60
RDA: 1.500 kcal.

... (continúa)
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GRUPO PRODUCTO KCAL/M PRESENTACIÓN OSMOL (MOSM/L)
CAL N P/G N

PROTEINAS
G/1000KCAL(%)

H DE C
G/1000KCAL(%)

LIPIDOS
G/1000KCAL(%)

NA
K

MG/1000KC

OTROS
G FIBRA/1000 KCAL

RDA
CARACT.ESPEC.

CON FIBRA Nutrison Multi
Fibre
(Nutricia)

1 Pack 500 y 1.000 ml.
Botella 500 ml.
Neutro.

210
140

40 (16%)
Caseína.

123 (50%)
Maltodextrinas.

39 (35%)
vegetales.

1.000
1.500

15 g: 47/53
RDA: 1.500 kcal.

Sondalis
Estándar
Fibra
(Fresenius)

1 Botella 500 ml.
Neutro, frutas
bosque.

195
(335 frut.)
140

38 (15%)
Caseína, soja.

138 (55%)
Maltodextrinas.
Sacarosa: 40%
(salvo neutro).

33 (30%)
vegetales
MCT: 20%

800
1.330 (1.200 en
fr. bosq).

15 g: 50/50
RDA: 1.500 kcal.
MCT: 20%
Sacarosa.

Dietgrif Fibra
85/15
(Grifols)

1 Botella 500 ml.
Chocolate.

390 40 (16%)
Caseína, soja
Lactoalbúmina.

138 (55%)
Maltodextrinas.

32 (29%)
aceites
vegetales.

600
1.110

12 g: 15/85
RDA: 1.500 kcal.

Jevity
(Abbott)

1 Botella 500, 1.000 y 
1.500 ml.
Neutro.

250
138

42 (15%)
Caseína.

141,5 (55%)
Maltodextrinas.
FOS

33 (30%)
cártamo rico
oleico, maíz,
cánola.
MCT: 19%

900
1.520

10,6 g: 25/75
Carnitin,
taurina.
MCT: 19%

Isosource Mix
(Nestlé)

1 Botella 500 ml.
Bolsa 500 ml.
Neutro.

305
126

44 (17%)
Caseína, pollo.

140 (52%)
Maltodextrinas y
polisacáridos de
frutas/verduras.

36 (18%)
aceite de soja
y de cánola.

1.150
1.700

14 g: 40/60
RDA: 1.500 kcal.

T-Diet Plus
Standard
(Vegenat)

1 Botella 500 ml.
Neutro, vainilla,
Leche merengada.

360
132

40 (16%)
Caseína.

122,6 (49%)
Maltodextrinas.

39 (35%)
girasol rico
oleico, aceite
pescado.

1.300
2.500

Fibra 17 g: 80/20
RDA: 1.500 kcal.

Nutavant Fibra
(Persan farma)

1 Botellas 250 y 500 ml.
Vainilla, fresa,
choc., plátano y
capuccino.

451
129

41 (16%)
Caseína.

120 (48%)
Maltodextrina,
sacarosa.

40 (36%)
ac. vegetal
(37%) MCT 60%)

1.000
1.030

15 g: fibra
soluble.
RDA: 1.500 kcal.
MCT:37%

Clinutren 1.5
fibra
(Fresenius)

1.5 Copas 200 ml.
Vainil., ciruela.

460 38 (15%)
Proteínas de
leche,
lactoalbumina.

125,3 (50%)
Jarabe de
glucosa y
sacarosa (30%).

39,3 (35%)
aceite de
colza, maíz,
soja.

666.
1.200

17,3 g: 62/38

Enrich plus
(Abbott)

1.5 Brick 200 ml.
Vainil., fram., choc.

552
131

42 (17%)
Caseína, soja,
lactosuero.

135 (53%) almidón
de maíz. 
FOS. 8,3 g/1.000 k
Sacarosa.

33 (30%)
maíz, cánola
girasol rico en
oleico.

850
1.350

8,3 g: dietét.
FOS
Sacarosa.

Fortisip
MultiFibre
(Nutricia)

1.5 Botella 200 ml.
Vainil., fresa, naran.,
plát., choc.

455
140

40 (16%)
Caseína.

123 (49%)
Maltodextrinas.
Sacarosa: 16%

39 (35%)
vegetales.

593
1.060

15 g: 57/43
Sacarosa.

Resource 2.0
Fibra
(Nestlé)

2 Combibloc 200 ml.
Vainil., frutas
bosque.

555
114

45 (18%)
Caseína
Lactoalb.

107 (43%)
Maltodextrinas.
Sacarosa: 14%

44 (39%)
Cánola
Mono: 60%

300
800

12,5 g:
prebiótica
50% FOS
50% GOS
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Nutrison
Energy
Multifibre
(Nutricia)

1.5 Pack 500 y 1.000 ml.
Neutro.

335
140

40 (16%)
Caseína.

123 (49%)
Maltodextrinas.

38 (35%)
veget.

890
1.340

10 g: 49/51

Jevity HiCal
(Abbott)

1.5 Botella 500 ml.
Neutro.

397 42,6 (17%)
Caseína, soja.

134 (53%)
Maltodextrinas.
FOS: 6,6 g/1.000 k.

32,6 (30%)
girasol rico
oleico, cánola.
MCT: 20%

933
1.100

8 g: 59/41
FOS
carnit., taurin.
MCT: 20%

Ensure Two Cal
(Abbott)

2 Brick 200 ml.
Vainilla, fresa.

523
122

42 (17%)
Caseína.

101 (41%)
Maltodextrinas.
FOS

44,5 (40%) 
girasol rico
oleico, maíz.

400
875

12,5 g FOS

T-Diet Plus
Energy
(Vegenat)

1.5 Brick  200 ml.
Botella 500 ml.
Neutro, vainilla,
leche merengada.

575
132

40 (16%)
Caseína.

122,6 (49%)
Maltodextrinas.

39 (35%)
girasol rico
oleico, aceite
pescado.

666
1.333

17 g: 80/20
RDA: 1.000 kcal.

POLIMÉRICAS HIPERPROTEÍCAS

Nutrison
Advanced
Cubison
(Nutricia)

1 Pack 1.000 ml.
Vainilla.

315
89

55 (20,4%)
Caseínaeína.
L-arginina.

125 (49,6%)
Polisacáridos. 
(11 g).

33 (30%)
MCT: 24%

1.000
1.500

15 g: 47/53
L-arginina.

Edanec HN
(Abbott)

1 Botella 500 ml.
Vainilla.

269
76

62,6 (25%)
Caseínaeina,
soja.

130 (52%)
Maltodextrinas,
Sacar.: 9%.

26 (23%)
girasol rico
oleico, cán,
MCT: 20%

920
2.000

MCT: 20%
L-carnitina.
Taurina.

Promote
(Abbott)

1 Botella 500 ml.
Vainilla.

269
76

62,6 (25%)
Caseína, soja.

130 (52%)
Almidón maiz
hidrol, sacar.: 9%

26 (23%)
girasol rico
oleico, cánola, 
MCT: 20%

920
2.000

MCT: 20%
L-carnitina.
Taurina.

Nutavant HP
(Persan Farma)

1 Botellas 250 y 500 ml.
Vainilla, fresa,
choc., plátano y
capuccino.

413
87

60 (22%)
Caseína.

120 (45%)
Maltodextrina,
sacarosa.

40 (33%)
ace. vegetales
(60%)
MCT: 37%

1.000
1.030

MCT: 37%
RDA: 1.620 kcal.

Dietrgrif
Hiperproteico
(Grifols)

1 Botella 500 ml.
Neutro, vainilla.

210/225
(neut./vainil.)
89

58 (22%) 130 (49%)
Maltodextrinas.

34 (29%)
aceites
vegetales. 
MCT: 50%

600
1.110

RDA: 1.500 kcal.

Dietgrif  MCT
(Grifols)

1 Botella 500 ml.
Neutro, vainilla.

230/390
(neut./vainil.)
100

50 (20%) 138 (55%)
Maltodextrinas.

28 (25%) 
aceites
vegetales. 
MCT: 50%

870
1.490

RDA: 1.500 kcal.
MCT: 50%

Fortimel
Extra
(Nutricia)

1,6 Botella 200 ml
Fresa, vainilla,
chocolate y café

540 (510 choc.)
76

62,3 (25%)
Seroproteína,
caseína

97,7 (39%)
Jarabe glucosa,
sacarosa, 
maltodextrina

40,2 (36%)
Vegetal

377
1.250

Clinutren
dessert
(Fresenius)

1,25 g Copa 125 g.
Vainil., choc.

780
(870 vainil.)
58

75 (30%)
Caseína y suero
láctico.

119 (50%)
Lactosa: 8 g/cop.
Sacarosa: 
16 g/cop.

21 (20%)
vegetal
sat./mono./poli.:
73/23/4

1.188
1.938

Lactosa.
Sacarosa.

... (continúa)
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GRUPO PRODUCTO KCAL/M PRESENTACIÓN OSMOL (MOSM/L)
CAL N P/G N

PROTEINAS
G/1000KCAL(%)

H DE C
G/1000KCAL(%)

LIPIDOS
G/1000KCAL(%)

NA
K

MG/1000KC

OTROS
G FIBRA/1000 KCAL

RDA
CARACT.ESPEC.

HIPERCALÓRICA Clinutren HP
Energy
(Fresenius)

1,25 Copa 200
Vainilla, choc, fresa

410
58

60 (24%)
Caseína,
suero láctico

120 (47%)
gluc. sacar,
almidón de maíz

32 (29%)
Vegetales

560
1.120

RDA: 1.500 kcal

Ensure
Hiperproteico
(Abbott)

1,25 Brick  240
Vainill, fres, cho

530
94

63,4 (25%)
Caseína
soja

127,8 (51%)
Maltodextrinas
Sacar: 60%

27 (24%)
Gir. rico oleico
cánola, soja

1.024
1.760

Sacarosa

Isosource
Protein
(Nestlé)

1,22 Frasco 500
Bolsa 500
Frut, vain, neut

245-350
92

54,1 (22%)
Caseína

121,3 (49%)
Maltodextrinas
Sacar: 22%

32,8 (29%)
Girasol, cánola
MCT: 18%

573
1.106

MCT: 18%

Meritene
Complet
(Nestlé)

1,22 Botell 250
Vain, frut, choc

350
92

54,1 (22%)
Caseína

121,3 (49%)
Maltodextrinas
Sacar: 22%

32,8 (29%)
Girasol, cánola
MCT: 18%

573
1.106

MCT: 18%

Resource
Hiperproteíco
(Nestlé)

1,25 Combibloc
200 Vain, choc,
fresa

340
(435 fres)
58,33

75 (30%)
Caseína ,
lactoalbum

112 (45%)
Maltodextrinas
Sacar: 27%

28 (25%)
Aceite de soja

480/440*
816/1040*
(*choc)

Sacarosa

Resource
Crema
(Nestlé)

1,11 g Tarrina 150 g
Vain, frutas bosq

60 75 (30%)
Caseína,
lactoprot

112 (45%)
Maltodextrinas
Sacar: 68%)

28 (25%)
Aceite cánola

376
903

Sacarosa

Sondalis
HP/HC
(Fresenius)

1,6 Botel 500
vainilla

380
100

50 (20%)
Caseína, suero
láctico

112 (45%)
Maltodextrinas
Sac: 20%

38 (35%) Veg
MCT: 48%

750
1.200

MCT: 51,6%
Sacarosa

Nutrison Protein
Plus
(Nutricia)

1,25 Pack 500 y
1.000 ml
neutro

290
101

50 (20%)
Caseína

113 (45%)
Maltodextrinas

39 (35%)
Vegetal

888
1.340

RDA: 1.500 Kcal

Osmolite HN
Plus (Abbott)

1,21 Botella 500
neutro

293
112

46,3 (18,4%)
Caseína

131 (52,5%)
Maltodextrinas

33 (29%)
Girasol rico
oleico cánola,
maíz
MCT: 20%

1.117
1.508

MCT: 20%
L-carnitina
Taurina

Fresubin HP
Energy
(Fresenius)

1,5 Easy bag 500
Botella 500
neutro

300
100

50 (20%)
Caseína, soja

113 (45%)
Maltodextrinas
Sac: 10%

35 (35%)
Vegetal
MCT: 63

800
1.560

MCT: 63%
RDA: 1.500

CON FIBRA Resource
Ready HP
(Nestlé)

1 Envases de 300 g
Ternera, pollo,
Pescado, verdura*

50 (20%) 122 (49%) 35 (31%) 1.200
1.000

10-21 g *fibra
alimentaria
Textura
adaptada

Promote Fibra
(Abbott)

1 Botella 500
Vainilla

300
76

62,6 (25%)
Caseína, soja

124 (50%)
Maltodextrinas,
sacarosa (7%)

28,2 (25%)
Girasol rico
oleico
Cánola, 
MCT: 20%

1.300
1.980

Fibra insoluble:
14,4
RDA: 1.250 kcal
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HIPERCALÓRICA
CON FIBRA

Resource
Ready NP
(Nestlé)

1,33 Tarrina 150 g
manzana

30 (20%) 150 (49%) 30 (31%) 375
955

22,5 g fibra
alimentaria
Textura
adaptada

Fortimel
Complete
(Nutricia)

1,3 Botella 200
Vainill, fresa
chocolate y
capuchino

375 50 (20%)
Caseína,
Seroproteína

126 (50,2%)
65% polisac
26% sacarosa

33 (30%)
60% monoinsat

500
1.070

15,4 g: 60/40

Isosource
Protein Fibra
(Nestlé)

1,37 Frasco 500 vainilla 399
99

51,1 (20%)
Caseína

111,7 (45%)
Maltodextrinas
Sacar: 25%

38,7 (35%)
Ggirasol,
cánola
MCT: 19%

620
985

10,2 g: 50/50
RDA: 1.500

T Diet 20/2
(Vegenat)

2 Brick 200 
vain, café, leche
merengada

480 50 (20%)
Proteínas de
leche y
vegetales

123 (49%)
Maltodextrinas

34 g (31%)
Aceites
vegetales

734
1.316

12,5:80/20

Nutrison 
Protein Plus
Multi Fibre
(Nutricia)

1,25 Pack  500 
y 1.000 ml
Neutro

280
101

50 (20%)
Caseína

113 (45%)
Maltodextrinas

39 (35%)
vegetal

888
1.340

12 g: 47/53
RDA: 1.500 Kcal

Jevity Plus
(Abbott)

1,2 Botell 500
1.000,1.500

361
142

46,3 (18%)
Caseína

125,6 (52%)
Maltodextrinas,
hidrolizado de
almidón maíz
FOS: 6,2%

32,8 (30%)
Aceite de maiz
Cánola,
cartamo
MCT: 19%

900
1541

12g:25/75
FOS
MCT
Carnitina
taurina

T-Diet Plus
High Protein
(Vegenat)

1,25 Botella 500
Neutron, vainilla

424
116

37 (18%) 98,4 (47%)
Maltodextrinas

32,4 (35%)
Girasol rico
oleico, aceite
pescado

666
1266

11,3:80/20

FÓRMULAS PARA HIPERGLUCEMIA Y DIABETES

NORMO-
CALÓRICA

Clinutren G
diabetes
(Fresenius)

1 Copa 200 vainill 220
140

38 (15%)
Caseína, soja

112 (45%)
Almidón de
tapioca y maíz

44 (40%)
Girasol, colza,
oliva

75
1.300

15 g: 67%/33%

Glucerna
(Abbott)

1 Lata 250 vain
Bot 500 vain

300
125

41,8 (17%)
Caseína

81,4 (33%)
Maltodextrinas
polisacárido de
soja, fructosa

54 (50%) canol,
girasol rico
oleico

930
1.200

14,4 g sol
carn, taur, inosi

Novasource
Diabet
(Nestlé)

1 Frasco y bolsa de
500
Vain, frut, neut

340
148

40 (16%)
Caseína

128 (51%)
Almidón, fructosa

37 (33% )canol,
girasol. 
MCT: 20%
MUFA: 60%

900
1.400

15 g soluble

... (continúa)
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GRUPO PRODUCTO KCAL/M PRESENTACIÓN OSMOL (MOSM/L)
CAL N P/G N

PROTEINAS
G/1000KCAL(%)

H DE C
G/1000KCAL(%)

LIPIDOS
G/1000KCAL(%)

NA
K

MG/1000KC

OTROS
G FIBRA/1000 KCAL

RDA
CARACT.ESPEC.

NORMO
CALÓRICA

Sondalis Estánd.
Diab. Sondalis
Diabetes
(Fresenius)

1 – Dripac flex 1.000
neutr

– Standard: Bot 500
vainilla

230
140

38 (15%) soja y
Caseína

112 (45%)
Almidón de maíz
y tapioca

44 (40%) giras,
colza y oliva
MUFA: 73%

750
1.300

15 g: 67/33

T-Diet Plus
Diabet NP
(Vegenat)

1 Botella 500
Neutron, vainilla

345
141

37,6 (15%)
Caseína

100 (40%)
Maltodextrinas
modificadas

50,6 (45%)
Girasol rico
oleico, aceite
pescado

850
2.500

20 g: 80/20
Omega-3

Nutavant
Diabetica
(Persan Farma)

0,94 Botellas 250 y 500
Vainilla, fresa, choc,
plátano y capuccino

365
117

41 (18%)
Caseína

98 (44%)
Almidón de maíz,
fructosa

40 (38%)
Aceite vegetal:
37%, MCT: 60%

1.000
1.030

15 g soluble

DietGrif
Diabético
(Grifols)

1 Botella 500 ml
Vainilla

230
131

40 (16%)
Caseína,
lactoalbúmina

115 (46%)
Almidón de maíz

42 (38%9
Grasa
moninsaturada

800
1.500

15 g: 38/62

Nutrison
Advanced
Diason
(Nutricia)

1 Botella 500 y Pack
500 neutro

300
119

42,9 (17,2%)
Soja

113 (45%) almidón
y fructosa

42 (38%) veget.
MUFA: 71,7%

1.000
1.500

15 g: 80/20

HIPOCALÓRICA Nutrison 
Advanced
Diason Low
Energy
(Nutricia)

0,75 Pack 1.000
Neutro

225
125

42,6 (17%)
Soja

112 (44,6%)
Almidón
y fructosa

42 (38%) veget.
MUFA: 71,7%

1.000
1.500

15 g: 80/20

HIPERPROTEÍCA Diasip
(Nutricia)

1 Botella 200 ml vain.
fresa, capuchino

365
101

48,6 (19,4%)
Seroproteína,
soja

117 (46,6%)
Isomaltulosa,
almidón

37,8 (34%)
Rico en MUFA

549
999

20 g: 85/15

Glucerna SR
(Abbott)

0,89 Brick 230 vain, choc,
fres

399
102

52,2 (20,8%)
Caseína

120 (45%) Maltri-
na, maltitol, fruct
FOS

38 (34%) girasol
rico oleico,
cánola

1.000
1.753

5 g. FOS
HC digest lenta

Resource
diabet (Nestlé)

1 Combibloc 200
fresa, vainil,l café

300
64,6

70 (28%)
lactoprot,
Caseína

118 (47%)
Almidón y fructosa

28 (25%)
Cánola

400
900

20 g soluble

Glucerna
select
(Abbott)

1 Botella 500
Vainilla

378
98

50 (20%)
Caseína, prot
soja

74,6 (31%)
Maltodextrinas,
fructosa

54,5 (49%)
Girasol rico
oleico, cánola

940
1.300

14,4 g, FOS y
prebióticos

Diben
(Fresenius)

1 Easy Bag 500
neutro

270
117

45 (18%)
Caseína y suero
lácteo

92,5 (37%)
Almidón y fructosa

50 (45%) ac.
Cártamo,
girasol y ac.
pescados

850
1.430

24 g 81/19
Omega-3

T-Diet Plus
Diabet IR
(Vegenat)

1 Brick 200
Botella 500
Neutro, vainilla,
Leche merengada

345
85

57,4 (23%)
Caseina

80 (32%)
Maltodextrinas
modificadas

50,6 (45%)
Girasol rico
oleico, aceite
pescado

928
2.820

18g: 80/20
Omega-3

HIPERPROTEÍCA
CONCENTRADA

Novasource
Diabet Plus
(Nestlé)

1,2 Frasco 500 vainill 389
102

50 (20%)
Caseína

100 (40%) almidón
fructosa

44 (40%)
vegetales

750
1.166

12,5 g soluble
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SITUACIONES ESPECIALES

HEPATOPATÍA Nutricomp
Hepa (Palex)

1,3 Botella 500 ml.
Choc.

371
178

30 (12%) Lactop.
enriquec. en
aarr.

116 (48%) Oligo y
polisacarid: 86%,
maltosa, almidón.

43,5 (40%)
Aceite soja:
50% MCT: 50%

675
1.275

AARR, bajo Na
MCT
Encefalopatía.

Hepatical
(SHS)

1,3 Sobres 100 g 
Neutro, limón y
plátano.

759-870
149

35,9 (14%)
31% AA
ramificados.

171 (69%)
Maltodextrinas,
jarabe de
glucosa.

18 (17%)
Aceites
vegetales.

461
1.128

AARR, bajo Na
Encefalopatía.

I. RENAL Suplena
(Abbott)

2 Lata 236 vainilla. 427
400

15 (6%) Caseína. 128,4 (51%)
Maltodextrinas
Sacarosa: 10%

48,,1 (43%) cart
Rico oleic, soja.

390
560

Bajo: Na, K, 
vit. A, D, Mg, P,
proteínas.

DIÁLISIS Renilon 7,5
(Nutricia)

2 Brik 125 ml
Albaricoq., caramelo

410
142

37,6 (15%)
Seroproteína

100 (40%) 50 (45%) 293
112

Nepro
(Abbott)

2 Brik 200 ml.
Vainilla y fresa.
Botell. 500 vainilla.

446
154

35,2 (14%)
Caseína

111 (43%)  Almidón
sacarosa, FOS

48,1 (43%)
Cártamo rico
oleico, canol.

417
531

FOS

FÓRMULA
EXENTA DE
GRASA

Fortimel Jucy
(Nutricia)

2 Botella 200 ml
Fresa, manzana

750
223

26,7 (10,7%)
Seroproteína

223 (89,3%)
Jarabe de glucosa,
maltodextrina,
sacarosa

— 64,7
62

Enriquecido en
vitaminas A, D,
E y K

Enlive Plus
(Abbott)

1,5 Brik 220 ml.
Manzana,
melocotón.

660
174

32 (12,8%)
Proteína
lactosuero.

218 (87,2%)
Maltodextrinas
(75%).
Sacarosa (25%).

—
73
106

Enriquecido en
vitaminas A, D,
E y K.

Clinutren Fruit
(Fresenius)

1,25 Botella 200 ml. 605
171

32 (13%)
Proteínas séricas
hidrolizadas.

218 (87%)
Jarabe de
glucosa, sacarosa. —

120
480

Enriquecido en
vitaminas A, D,
E y K.

RESPIRATORIO Pulmocare
(Abbott)

1,5 Lata 250 m.
Vainilla.
Botella 500 ml
vainilla.

383
128

42 (17%)
Caseína

71,2 (28%)
Maltodextrinas,
sacarosa: 54%.

63,1 (55%) can,
maíz, gir, MCT.

868
1.298

HdC: 28%
Sacarosa
MCT

Oxepa
(Abbott)

1,5 Botella 500 ml. 
Neutro.

384
129

62,5 (16,5%)
Caseína.

106 (27,9%)
Maltodextrinas,
sacar.: 45%.

94 (55,%)
canola, borraja,
pescado.
MCT: 25%

1.310
1.960

HdC: 28%
Sacar. MCT
GLA, EPA.

POSTOPERA-
TO RIO

Intestamin
(Fresenius)

0,5 Easy bag 500 ml. 490
9

85 (68%)
Glutamina 
30 g/bolsa.

37,5 (30%)
Dextrinomaltosa.

2 (2%)
tributina.

40
13

Enriquecida en
glutamina

FÓRMULAS CON
INMUNONU-
TRIENTES

Forticare
(Nutricia)

1,6 Botella 125 ml.
Meloc/jengibre,
naranja/limón,
capuchino.

730
87

56 (22,5%)
Caseína, prot
séricas.

119 (47,7%): 
jarabe de
glucosa, trehalosa,
sacarosa

33,1 (30%)
Polinsat: 50%
Omega-6/3: 1,2
597 mg 
EPA/100 ml.

687
1.340

13 g: 81/19%
Omega-6/3: 1,2
597 mg 
EPA/100 ml.

Impact/Impact
oral
(Nestlé)

1
1,4: oral

Impact oral 
Brick 237 ml.
Vainilla1, café2,
frutas3.
Impact: Frasco 500 ml.
neutro4.

68017102

65032984

55,41,2,3

714

56 (22%)
Caseínaeina
L-arginina: 
17,7 mg/1.000 kc

132 (53%)
Maltodextrinas
(Brik: sacar.: 58%)

28 (25%) veget.,
pescado.
MCT: 22%
Omega-6/
omega-3
= 0,7 frasco
= 0,9 brick

1.056
1.326

Brick: 10 g sol.
L-arginina
RNA, EPA y
DHA: 500 mg/
100 ml
Omega-6/
omega-3 = 
0,7 o 0,9 ml

... (continúa)
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GRUPO PRODUCTO KCAL/M PRESENTACIÓN OSMOL (MOSM/L)
CAL N P/G N

PROTEINAS
G/1000KCAL(%)

H DE C
G/1000KCAL(%)

LIPIDOS
G/1000KCAL(%)

NA
K

MG/1000KC

OTROS
G FIBRA/1000 KCAL

RDA
CARACT.ESPEC.

FÓRMULAS CON
INMUNONU-
TRIENTES

Resource
Support
(Nestlé)

1,55 Brick 200 ml.
Vainilla, café, choc.

564
85

58 (23%)
Caseína: 78%,
aa específ.: 22%

115,5 (46%)
Maltodextrinas.

34,2 (31%)
Veget,
pescado MCT

451
806

9,6 g soluble
Epa: 500  mg/
100 ml.
Leucina,
arginina,
metionina.

Perative
(Abbott)

1,31 Botella de 500 y
1.000 ml.

308
90

51 (20,5%)
Hidrolizado de
caseína y lacto-
suero, arginina.

135 (54,1%)
Maltodextrinas.

28,2 (25,4%)
Aceite girasol
alto oleico,
MCT (40%)

1.320
1.106

Enriquecida en
glutamina 8 g/l
y antioxidantes.

Modulen
(Fresenius)

1 Polvos en 
botes de 400 g.

270
143

36 (14%)
Proteínas
lácteas.

110 (44%)
Jarabe de
glucosa y
sacarosa.

47 (42%) aceite
vegetal y 
MCT 25%

350
1.220

Enriquecido en
factor de
crecim. TGFβ2.

OBESOS Optifast
(Nestlé)

200/
sobr.
225/
barri

Sobre 54 g
Sopa natillas, batido
(café, vainil., fresa,
choc.).
Barrit: 70 g choc, 
60 g frutas bosque.

17,5 g/u 22,5 g/u 4,5 g/u
(7,5 g: barritas).

3,6 g/u solubles
(13 g: barr. choc.
(5,2 g: barrita
frut.).
3 sob.= VLCD
3 sob.= RDA

Optisource
(Nestlé)

210 /u Sobre 50 g Batido
(café, vainil., fresa,
choc.).

15 g/u (29%) 27,4 g/u (52%) 4,5 g/u (19%) – Sin fibra.
– Omega-3,

taur., argin.,
carnit.

Vegestart
complet
(Vegenat)

200 /u Brick 200 ml.
Café, vainilla.

380 15,4 g/u (35%)
Lácticaseína.

23,4 g /u (54%)
Maltodextrinas.

4,8 g/u (11%)
Sat./Mono./Pol.
i: 25%/50%/25%

463
1.677

4 ud= RDA
2 g/u fibra
soluble.

Biomanan
(Merk)

151 /u
112 /u*

Barritas de 40 g.
Batidos de 35 g*.
Crema verduras.
Biscuit.

9,3 g/u* (33,3%) 16,6 g/u* (59,4%) 0,9 g/u* (7,2%) 3,6 g/u*

OLIGOMÉRICAS Peptamen
(Fresenius) 

1 Dripac-flex 500 ml.
Neutro.
Copa 200 
Vainil.

200
(280 vainil.)
130

40 (16%)
Proteínas de
suero lácteo
hidrolizadas.

127 (51%) jarabe
de glucosa,
almidón de maíz,
sacar. (26% vainil.).

37 (33%) veget.
MCT: 70%
Sat.: 81%

600
1.100

Fácil digest./
absor.
Hidrolizado.
MCT

Peptamen HN 1,33 Dripac-flex 500 ml.
Neutro.

390
125

51 (20%)
Proteínas de
suero lácteo
hidrolizadas.

117 (47%)
Jarabe de
glucosa.

36 (33%) 
MCT: 70%

677
1.240

Fácil digest./
absor.
Hidrolizado.
MCT

Alitraq
(Abbott)

1 Sobres 75 g x 24 480
95

52,7 (21%)
Hidrolizado de
proteínas, AA
libres con
glutamina.

164 (65%)
Almidón de maíz,
sacarosa,
fructosa.

15 (14%) aceite
de girasol alto
oleico.

1.000
1.000

Fácil digest./
absor.
Hidrolizado.
MCT
Glutamina
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OTROS

MÓDULOS PROTEÍCOS Adamin G (SHS) 100% L-Glutamina. Sobres 5 g.

Resource glutamina 100% L-Glutamina. Sobres 5 g.

Resource arginaid 5 g de arginina/sobre. Sobres 7 g.

Resource proteín instant. 90% proteínas alto valor biológico. Botes 400 g.

MÓDULOS HIDRATOS Fantomalt 100% carbohidratos (94% polisac.). Bote 400 g.

Resource dextrine maltose 95% hidratos. Estuche 500 g.

MCT Liquigen 98% MCT. Botella 250 ml

Resource MCT 94,5% MCT. Botella 250 ml.

SIN PROTEÍNAS Duocal 59% H de C / 41% Grasa. 100 g: 492 kcal. Bote 400 g.

FIBRA Resource benefiber 78% fibra soluble, 19% HdC. Bote 250 ml., sobre 8 g.

Stimulance 76% fibra (60% soluble / 40% insol.). Bote 400 g.

SIN LACTOSA Sinlac Instant 25% P / 48% HdC / 15% G. Sobres 26 g sabor leche.

VIT, MINER, OLIGOELEMEN TOS    Resource complex 3 sobres cubren RDA.            Sobres 10 g y sobre 12,6 g.

ESPESANTES Nutilis 100% HdC. Bote 225 g, sobre 9 g.

Resource espesante 100% HdC. Bote 227 g, sobre 6,4 g. Bote 400 g, naranja.

Vegenat Med Espesante 100% HdC. Bote 227 g.

Clinutren Instant Thickener 100% HdC. Bote 300 g.

AGUA GELIFICADA Resource agua gelificada 110 ml agua/tarrina +/- sacarosa. Tarrinas 125 mg con/sin azúcar.

OLIGOMÉRICAS Nutrison
Advanced
Peptisorb
(Nutricia)

1 Botella 500 ml.
y Pack 1.000 ml.
Neutro.

455
122

40 (16%)
hidrolizado de
seroproteína.

176 (69%)
Maltodextrinas,
almidón.

17 (15%)
MCT: 47%

1.000
1.500

Fácil digest./
absor.
Hidrolizado.
MCT

Dietgrif
polipeptídico

1 Botella 500 ml.
Neutro.

350
114

45 (18%)
Hidrolizado de
proteínas.  

190 (75%)
Maltodextrinas.

7,5 (7%)
Aceites
vegetales.

1.150
1.560

Fácil digest./
absor.

Survimed OPD 1 Easy bag 50°
Neutro

350
116

45 (18%)
Hidrolizado de
proteínas.  

150 (60%)
Maltodextrinas
almidón.

24 (22%)
Ace. vegetales
MCT (54%) acei.
pescados.

1.330
1.550

Fácil digest./
absor.
Hidrolizado.
MCT

ELEMENTALES

Elemental 028
Extra Líquido
(SHS)

0,86 Brik 250 ml.
Pomelo, frutas
bosque, nar-piña.

700
189

29 (11,6%)
aa de síntesis.

128 (51,2%)
Maltodextrinas,
jarabe de gluc.,
sacarosa.

40 (37,2%)
veget. 
MCT: 35%

709
1.083

Rápida absor.
MCT





IV
ANEXO

Vademecum de soluciones nitrogenadas y
lipídicas por vía parenteral empleadas con

más frecuencia en nuestro medio

EN ESTA SECCIÓN SE EXPONEN LAS DIFERENTES SOLUCIONES DE AMINOÁCIDOS Y LÍPIDOS QUE EXISTEN EN

EL MERCADO PARA LAS FÓRMULAS DE NUTRICIÓN PARENTERAL CENTRAL Y PERIFÉRICA. TAMBIÉN SE IN-
CLUYEN LAS MEZCLAS TERNARIAS “TODO EN UNO” QUE PUEDEN SER DE UTILIDAD PARA HOSPITALES QUE

NO DISPONGAN DE UNA INFRAESTRUCTURA PARA LA FABRICACIÓN DE FÓRMULAS ENTERALES INDIVIDUA-
LIZADAS Y QUE PUEDEN SER DE INTERÉS PARA PACIENTES QUE REQUIERAN NUTRICIÓN PARENTERAL DOMI-
CILIARIA.  
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Tabla IV.1. Soluciones nitrogenadas de uso parenteral empleadas habitualmente  en nuestro medio 

SOLUCIONES   NITROGENADAS

PRODUCTO SINTA-
MIN 17

AMINO-
PLASMAL
L-12.5

VAMIN
14 S/E

AMINOS-
TERIL
10%

TAURA-
MIN
10%

AMINO-
PLASMAL
PO 10

TRAUMA-
FUSIN GLAMIN

AMINOS-
TERIL KE
NEPHRO

HEPATO-
FUSIN
F-080D

DIPEPTIVEN

ESTÁNDAR CON 
TAURINA

ALTO
CONTENIDO
EN AACR
CIS,TIR,SER

CON
ARGIN,
GLUTAM

RICO EN
GLUTAMINA

I RENAL:
AA

ESENCIALES
ENCEFALOP. GLUTAMINA

Volumen(ml) 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 100

Nitrógeno g 16,5 20,1 13,5 15,3 99,8 15,5 20 22,4 8,8 12,2

Proteínas g 103 125,6 84,3 95,9 15,4 96,7 125 140 55 78
20g:

38%alanin
62%glutam

Na mEq – 1,6 – – 1,6 – – – –

Cl mEq 40 77 – – 13,6 – – – 44

Acetato mEq 82 90 – 50,6 – – – 54

Kcal 412 500 350 400 308 400 500 540 268 312

Ph 6 5-7 5,6 6,1 -5,5 5-6,5 5,5-7,4 5,3 5,8 5,3-6 5,2 5,4-6

Osmolaridad 970 1.035 763 965 698 871 1.090 1.040 534 790 921
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Tabla IV.2. Soluciones lipídicas para uso parenteral  empleadas  habitualmente  en nuestro medio 

SOLUCIONES LIPÍDICAS

PRODUCTO IVELIP 
10%

INTRALIPID 
20%  /

SOYACAL

INTRALIPID 
30%

CLINOLEIC 
20%

LIPOFUNDINA
MCT/LCT 

10%

LIPOFUNDINA
MCT/LCT

20%
STRUCTOLIPID LIPOPLUS 

20% SMOFLIPID

A.OLEICO L.ESTRUCTURAD OMEGA 3 MCT,OLEICO,
OMEGA 3,SOJA

Vol(ml) 500 500 500 500 500 500 500 500 500

LCT g 50 100 150 100 25 50
100 g  TG

estructurados
64%LCT
36%MCT

50:
40 soja
10 pesc

70 g: 30 soja
15 pesc
25 oliva

MCTg – – – – 25 50 50 30

Glicerol g 12,5 12,5 8,5 11,2 12,5 12,5 11,1 12,5

Lecitina 
huevo g

6 6 6 6 6 6 6 6

Grasa total 50 100 150 100 50 100 100 100 100

Fosfatos mmol 7,5 7,5 7,5 7,5 7,5 7,5 7,5 7,25

Kcal 550 1.000 1.500 1.000 525 955 980 955 1.000

Ph 8 8 8 7-8 8 8 8 6,5-8,5 8

Osmolaridad 265 270 200 270 300 300 260 410 380

Tabla IV.3. Combinaciones comerciales de soluciones
nitrogenadas y glucosadas para Nutrición parenteral
periférica hipocalórica, empleadas habitualmente
en nuestro medio

NP PERIFÉRICA HIPOCALÓRICA

ISOPLASMAL G AMINOSTERIL 
AKE

Volumen (ml) 1.000 1.000
Nitrógeno 4,7 4,93
Proteínas 29,4 30.8
Glucosa 50 60
Na mEq 30 50
K mEq 20 25
Ca   mEq 6
Mg mEq 3 6
Zn mEq 0,16 0,044
Cl mEq 30 80
Fosforo mmol 5 Glicerofosfato mEq 20
Acetato   mEq 23 –
Kcal 320 360
pH 6 5
Osmolaridad 633 788
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Tabla IV.4.A Preparados comerciales de NP (Mezclas ternarias)

4A. Fabricante Braun

NUTRIFLEX LIPID PERI PLUS SPECIAL
VOLUMEN (ML) 1250 1875 2500 1250 1875* 2500 1250* 1875*

AA (g) 40 60 80 48 72 96 72 108
Nitrógeno (g) 5,7 8,6 11,4 6,8 10,2 13,6 10 15
Glucosa (g) 80 120 160 150 225 300 180 270
Lípidos (g) 50 75 100 50 75 100 50 75
Calorías totales (Kcal) 955 1.435 1.910 1.265 1.900 2.530 1.475 2.215
Kcal NP / g N2 140 140 140 158 158 158 120 120
Osmolaridad (mOsm/l) 840 840 840 1215 1.215 1.215 1.545 1.545

Electrolitos (mmol)

Sodio 50 75 100 50 75 100 67 100,5
Potasio 30 45 60 35 52,5 70 47 70,5
Calcio 3 4,5 6 4 6 8 5,3 8
Magnesio 3 4,5 6 4 6 8 5,3 8
Fosfato** 7,5 11,3 15 15 22,5 30 20 30
Cloro 48 72 96 45 67,5 90 60 90
Acetato 40 60 80 45 67,5 90 60 90
Zinc 0,03 0,045 0,06 0,03 0,045 0,06 0,04 0,06

* Presentaciones disponibles sin electrolitos
** Fosfato de la emulsión lipídica no incluído (7 mmol / 100 g)

Aditivaciones máximas en mmol

Sodio + Potasio 160 240 320 155 232,5 310 133 199,5
Calcio 7 10,5 14 6 9 12 4,7 7
Magnesio 7 10,5 14 6 9 12 4,7 7
Fosfato 20 30 40 20 30 40 20 30

Otros aditivos

Oligoplus ml 10 10 10 10 10 10 10 10
Oligostandard ml 10 10 10 10 10 10 10 10

Las vitaminas y oligoelementos deben aditivarse antes de la administración.
Una vez reconstituído el producto es estable 4 días entre 4-8ºC más 48 horas a temperatura ambiente.
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Tabla IV.4B. Preparados comerciales de NP (Mezclas ternarias)

4B. Fabricante Fresenius Kabi

KABIVEN KABIVEN PERIFÉRICO
VOLUMEN (ML) 1.026 1.540 2.053 2.566 1.440 1.920 2.400

AA (g)AA (g) 34 51 68 85 34 45 57
Nitrógeno (g) 5,4 8,1 10,8 13,5 5,4 7,2 9
Glucosa (g) 100 150 200 250 97 130 162
Lípidos (g) 40 60 80 100 51 68 85
Calorías totales (Kcal) 900 1.400 1.900 2.300 1.000 1.400 1.700
Kcal NP / g N2 148/1 148/1 148/1 148/1 – – –
Osmolaridad (mOsm/l) 1.230 1.230 1.230 1.230 750 750 750

Electrolitos (mmol)

Sodio 32 48 64 80 32 43 53
Potasio 24 36 48 60 24 32 40
Calcio 2 3 4 5 2 2,7 3,3
Magnesio 4 6 8 10 4 5,3 6,7
Fosfato** 10 15 20 25 11 14 18
Cloro 46 70 93 116 47 62 78
Acetato 39 58 78 97 – – –

Límite de electrolitos por bolsa (mmol)

Sodio 154 231 308 385 216 288 360
Potasio 154 231 308 385 216 288 360
Magnesio 5 8 10 13 7,2 9,6 12
Calcio 5 8 10 13 7,2 9,6 12
Fosfato** 15 23 31 38 29 29 36

Otros aditivos

Addamel 5 ml 10 ml 10 ml 10 ml 10 ml 10 ml 10 ml
Soluvit 0,5 vial 1 vial 1 vial 1 vial 1 vial 1 vial 1 vial
Vitalipid N Adult 5 ml 10 ml 10 ml 10 ml 10 ml 10 ml 10 ml

Si se añaden aditivos, la mezcla es estable durante 24 horas a 25ºC.  La estabilidad de esta mezcla se incrementa a 
6 días a 2-8 °C seguido de 1 día a 25 ºC. En caso contrario, no se recomienda exceder 24 horas a 2-8 °C. 
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Tabla IV.4C. Preparados comerciales de NP (Mezclas ternarias)

4C. Fabricante Baxter

OLICLINOMEL                    PERIFÉRICA CENTRAL

N4-550 N5-880 N6-900 N7-1000
VOLUMEN (ML) 1.500 2.500 2.000 1.500 2.000 2.000 2.500 1.000 2.000 2.000

AA (g) 33 55 56 51 68 68 85 40 80 80
Nitrógeno (g) 5,4 9,1 9,2 8,4 11,2 11,2 14 6,6 13,2 13,2
Glucosa (g) 120 200 200 180 240 240 300 160 320 320
Lípidos (g) 30 50 80 60 80 80 100 40 80 80
Calorías totales (Kcal) 910 1.520 1.825 1.525 2.030 2.030 2.540 1.200 2.400 2.400
Kcal NP / g N2 144 144 174 157 157 157 157 158 158 158
Osmolaridad (mOsm/l) 750 750 995 1.160 1.160 1.100 1.160 1.450 1.450 1.400

Electrolitos (mmol)

Sodio 32 53 64 48 64 – 80 32 64 –
Potasio 24 40 48 36 48 – 60 24 48 –
Calcio 3 5 4 3 4 – 5 2 4 –
Magnesio 3,3 5,5 4,4 3,3 4,4 – 5,5 2,2 4,4 –
Fosfato* 13 21 20 15 20 6 25 10 20 6
Cloro 50 83 88 69 92 27 115 48 96 32
Acetato 46 76 98 79 106 62 132 57 114 74

Es estable durante un máximo de 7 días a 2-8 °C, seguido de 48 horas, como máximo, a una temperatura que no supere
los 25 ºC.
*Incluye los fosfatos proporcionados por la emulsión de lípidos.

Nivel máximo de electrolitos permitido por litro (mmol/l) para todas las presentaciones

Sodio 150
Potasio 150
Magnesio 5,6
Calcio 3
Fosfato orgánico 22 (excluyendo la cantidad aportada por la emulsión lipídica)

Otros aditivos

Cernevit 1 vial
Decan 1 vial

La estabilidad de esta mezcla realizada bajo condiciones asépticas controladas y validadas se incrementa a 7 días a 2-8 °C
seguido de 48 horas por debajo de 25 °C. En caso contrario, no se recomienda exceder 24 horas a 2-8 ºC.





V
ANEXO

Polivitamínicos, oligoelementos y
suplementos minerales más utilizados

en nuestro medio

EN ESTA SECCIÓN DEL MANUAL SE EXPONEN LOS POLIVITAMÍNICOS QUE SE PUEDEN USAR POR VÍA ORAL

Y POR VÍA PARENTERAL, ASÍ COMO LOS SUPLEMENTOS MINERALES Y LAS SOLUCIONES DE OLIGOELEMEN-
TOS DISPONIBLES PARA SU USO EN NUTRICIÓN PARENTERAL.
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Anexo V.5A. Polivitamínicos con minerales más empleados en nuestro medio

COMPUESTO RETINOL 
(A) UI

B1
MG

B2
MG

B6
MG

B12
MCG

C
MG

D2

UI
D3

UI
E 

MG
K

MCG
H

MCG
PANTOT.
MG

NAD
MG

Á.FÓLICO
MG

CA
MG

FE
MG

CU
MG

MG
MG

MN
MG

P
MG

ZN
MG

Dayamineral
Comp, por u.

2.500 10 10 1,5 5 150 1.000 – – – – 5 35 0,25 100
fosfat

34
sulfat

2,8
sulfat

40
sulfat

3
sulfat

77 3,9
sulfat

Supradyn
activo

2666
retinol +
111 �-

caroteno

1,4 1,6 2 1 60 – 200 10 30 150 6 18 0,2 120 8 0,9 45 1,8 126 8

Hidropolivit
Mineral
Comp, por u.

2.500 2 1 1 2 40 – 500 1 100 250 2 15 0,1 1,4
fosfat

2
oxalat

0,4
carbonat

6
óxido

0,4
carbonat

2,2 0,3
óxid

Multicentrum 2.666 1,4 1,6 2 1 60 – 200 10 30 150 6 – 0,2 162 14 2 100 2,5 125 15

Micebrina
Complex
Comp, por u.

1.500
acetato

10 5 6 12 150 – 400 20 – 45 15 30
Ascor-
bato

0,4 80
fosfat

18
Fumarat

2
sulfato

100
óxido

1
glicero
fosfat

– 15
sulfat

Pharmaton
Complex
por u

1.500
palmitat

2 2 1 1 60 – 200 10 – – 10 15 – 90,6 10
sulfat

1
sulfato

10
glicero
fosfato

1
sulfat

70 1
sulfat

Redoxon
Complex
Comp, por u.

1.500
palmitat

2 2 2,5 5 100 400 – 10 – 250 11,6 20 – 262
glicero
fosfat

12,5
carbonat

0,39
sulfato

40
glicero
fosfato

2,05
sulfat

45 2,3
sulfat

Rochevit
Grag, por u.

2.500
palmitat

1,6 1,8 2,6 4 100 400 – 15 – 200 10 19 0,4 150
fosfat

50
sulfat

2,8
sulfato

60
óxido

1,54
sulfat

– 1,51
sulfat

Hidropolivit
Grag, por u.

2.500 1,6 1,6 0,8 – 50 – 1.660 1.6 – 250 1,6 0.8 – – – – – – – –

Protovit
Gotas, por mL

3.000
palmitat

2 1,5 2 – 80 900 – 15 – 200 10
Dexpan

tenol

15 – – – – – – – –

A = Vit A (Retinol), B1 = Vit B1 (Tiamina), B2 = Vit B2 (Riboflavina), B12 = Vit B12 (Cianocobalamina); B6 = Vit B6 (Piridoxina); C = Vit C (Ác. ascórbico), D2 = Vit D2 (Ergocalciferol), D3 = Vit D3

(Colecalciferol), E = Vit E (Tocoferol), K = Vit K, H = Vit H (B8)(Biotina), NAD = Nicotinamida, Ca =Calcio, Fe = Hierro, Cu = Cobre, Mg = Magnesio, Mn = Manganeso, P = Fósforo, Zn =Zinc
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Anexo V.5B. Vitaminas para su uso en Nutrición Parenteral

PRODUCTO COMERCIAL
(AMPOLLAS 10 ML O VIAL LIOFILIZADO PARA SU RECONSTITUCIÓN 

CON 10 ML DE SUERO)

SOLUVIT
(VITAMINAS

HIDROSOLUBLES)

VITALIP 
(VITAMINAS

LIPOSOLUBLES)
CERNEVIT

Composición

Vitaminas
Hidrosolubles

Tiamina
(vit. B1) (mg)

2,6 3,5

Riboflavina
(vit B2) (mg)

3,6 4,1

Nicotinamida 
(mg)

40
46

Ac.Pantoténico
(mg)

40 17,3

Piridoxina 
(vit B6) (mg)

4 4,5

Cianocobalamina
(vit B12) (µg)

5 6

Biotina (µg) 60 69

Ac. Fólico (µg) 400 414

Ac. Ascórbico
(vit C) (mg)

100 125

Vitaminas
Liposolubles

Retinol
(vit A) (U.I.)

3.300 3.500

Ergocalciferol
(vit D3) (U.I.)

300 220

Tocoferol
(vit E) (mg)

9,1 10,2

Fitomenadiona 
(vit K) (mg)

0,15

pH 5,8 8 5,9

Conservación Entre 2º y 8º C protegidos de la luz
Proteger de la luz

y del calor

Presentación (ml) Vial con 
liofilizado

Ampollas de 
10 ml

Vial con liofilizado 
(750 mg)

Osmolaridad
(mOsm/l) 1.000 250

Laboratorio Fresenius-Kabi Fresenius-Kabi Baxter
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Anexo UV.5C. Polivitamínicos por vía oral sin minerales más empleados en nuestro medio

Anexo V.5D. Oligoelementos para su uso en Nutrición Parenteral

Vitamina A
Auxina A masiva 50.000 UI vit A Cápsulas

Biominol A Hidro 50.000 50.000 UI vit A Ampollas bebibles

Vitamina E Auxina E 50 / 200 / 400 mg vit E Cápsulas 50 mg, 200 mg ó 400 mg

Asociación 
A + E

Auxina A + E normal 5.000 UI vit A + 10 mg vit E Cápsulas

Auxina A + E fuerte 50.000 UI vit A + 100 mg vit E Cápsulas

Vitamina D
Hidroferol

1mL = 0.1mg vitD2 (ergocalciferol)
1 gota = 4 mcg = 240 UI

Gotas 100 mcg (1mL= 24 gts)

1 amp = 3 mg =180.000 UI Choq amp beb 3 mg/1.5 mL

Rocaltrol Calcitriol (1alfa,25 (OH)2-D3) Cápsulas 0.25 mcg ó 0.5 mcg

Grupo de la 
Vitamina B

Benerva Vit B1 (tiamina)
Amp 100 mg/mL (iv,im)
Comp 300 mg

Benadon Vit B6 (clorhidrato de piridoxina)
Amp 300 mg /2 mL (iv)
Comp 300 mg

Hidroxil B12, B6, B1

Hidroxicobalamina 0.5 mg
Clorhidrato de piridoxina 250 mg
Clorhidrato de tiamina 250 mg

Comp recubiertos

Cromatonbic B12

Vit B12 (cianocobalamina)

Amp 1 mg/1 mL (im)
Amp 100 mcg/ 1 mL (im)

Optovite B12 Amp 1 mg /2 mL (im)

Vitamina K Konakion Fitomenadiona
Pediatr amp 2 mg/ 0.2 mL
Amp oral/iny 10 mg/ 1 mL

Ácido fólico Acfol Ácido fólico  Comp 5 mg

PRODUCTO COMERCIAL OLIGOELEMENTOS ADULTOS OLIGO ZINC OLIGOELEMENTOS GRIFOLS

Presentación Viales 10 ml Viales 10 ml Viales 10 ml

Zinc (µg) 3.000 10.000 3.040

Cobre (µg) 500 970

Cromo (µg) 10 11,8

Manganeso (µg) 200 300

Selenio (µg) - 60

Yodo (µg) - 120

Conservación (ºC) Entre 5-25 Entre 5-25 Entre 5-25

Laboratorio Braun Fresenius-Kabi Grifols
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Anexo V.5E. Suplementos minerales por vía oral más empleados en nuestro medio

Suplementos 
de potasio

Potasion Potasio Cápsulas 600 mg

Boi K Ion potasio 390 mg (10 mEq)
Ácido ascórbico 250 mg

Comp eferv

Suplementos 
de magnesio

Magnesioboi Lactato de magnesio 404.85 mg 
(= 47.5 mg Mg elemento)

Comp

Magnogene

Bromuro Mg: 7.17 mg
Hidróxido Mg:191.3mg
Fluoruro Mg: 0.34mg
Yoduro Mg: 0.03 mg
(= 51.4 mg Mg elemento)

Grag

Actimag Pidolato de magnesio 170 mg Mg elemento/5 ml Solución oral

Suplementos 
de calcio

Mastical Carbonato cálcico 1250 mg 
(= 500 mg calcio elemento)

Comp mastic 

Calcium Sandoz 
Forte

Carbonato/ Glucobionato cálcico 3240 mg 
(=500 mg calcio elemento)

Comp eferv

Calcium Sandoz
Forte D

Carbonato / Lactogluconato cálcico
Colecalciferol (vit D3)
500 mg calcio elemento + 400 UI vitD3

Comp eferv

Suplementos 
de hierro

Fero Gradumet Sulfato ferroso 525 mg
(= 106 mg Fe elemento)

Comp liber control 

Cromatonbic Ferro Lactato ferroso 157 mg 
(= 37.5 mg Fe elemento /vial)

Vial beb 

Losferron Gluconato ferroso 695 mg
(= 80 mg Fe elemento)

Comp eferv

Suplementos 
de fósforo

Solución de Joulie 30,4 mg fósforo inorgánico por mL Fórmula magistral

Phosfate Sandoz 
Forte 500 mg/16,1 mmol

Comp eferv





VI
ANEXO

Fórmulas útiles en el seguimiento de
pacientes con nutrición artificial y factores

de conversión de unidades

EN ESTE ANEXO SE PONEN A DISPOSICIÓN DEL LECTOR UNA SERIE DE FÓRMULAS CLÍNICAS QUE PUEDEN SER

ÚTILES PARA EL SEGUIMIENTO CLÍNICO DE LOS PACIENTES CON NUTRICIÓN ARTIFICIAL. TAMBIÉN SE AD-
JUNTAN UNA TABLA DE CONVERSIÓN DE ELECTROLITOS, UNA TABLA DEL CONTENIDO MINERAL EN COM-
PUESTOS Y SOLUCIONES, ASÍ COMO UNA TABLA DE CONVERSIÓN PARA VITAMINAS LIPOSOLUBLES.
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– Aclaramiento de creatinina según edad y creatinina:

(140-Edad) × Peso ideal (kg)
Ccr = –––––––––––––––––––––––– [× 0.85 en mujeres]

72 × Cr plasma (mg/dl)

– Aclaramiento de creatinina según diuresis de 24 horas:

Vol/min × Cr en orina
Ccr(ml/min) = ––––––––––––––––––– siendo

Cr plasma

Vol diuresis 24h
Vol/min = ––––––––––––––

1440

– Osmolalidad en plasma:

Osm(mosm/kg) = 2 × [Na (meq/l)] +

[glucosa(mg/dl)] Urea(mg/dl)
+ ––––––––––––––– + –––––––––––

18               6

– Excreción fraccionada de Na:

Na en orina × Cr plasma  
EF Na = –––––––––––––––––––––––– × 100  

Na en plasma × Cr en orina   

Si <1%=FRAprerrenal
Si>3%=FRAparenquimatoso

– Estimación del déficit de Na en hiponatremia:

Déficit de Na total = Volumen de distribución del Na ×
× (Na deseado – Na actual) 

Siendo volumen de distribución del Na: 
0,6 × Peso(kg) en el varón
0,5 × Peso(kg) en la mujer

– Estimación del déficit de agua en hipernatremia:

Déficit de agua = 
= peso(kg) × 0.5 × [( Na en plasma /140) – 1 ] 
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– Estimación de la excreción de proteínas al día:

Excreción de proteínas = 

Proteínas en orina(mg/dl) × 0.088
= –––––––––––––––––––––––––––––

Creatinina en orina(mg/dl)

– Gradiente transtubular de potasio:

K orina (meq/l)
–––––––––––––––––––––––––––––– ÷ k plasma

Osm orina/Osm plasma (mosm/Kg)

– Área corporal: 

–––––––––––––––––––––––––––––––
A. corporal = √altura (cm × peso (kg) / 3.600

– Aparición de nitrógeno ureico (Para el cálculo de
las necesidades de proteínas en IR)

* ANU (g/d) = NUU(g/d) + NUD(g/d) + CU(g/d)

* CU(g/d) = NUSa-NUSi(g/l) × Pi kg/d × (0,60 l/kg) +
+ Pa-Pi(kg/d) × NUSa(g/l) × 1.0 l/kg

* Gasto total de N (g/d) = 0.97 × ANU (g/d) + 1.93

Donde:

NUU y NUD = Nitrógeno ureico urinario y en líquido
de diálisis

CUS = Cambios en el “pool de urea orgánica”
NUSa y NUSi = Nitrógeno ureico en sangre actual y

en sangre inicial
Pa y Pi = Peso actual en kg y peso inicial en kg

– Cálculo de la osmolaridad de una solución de
Nutrición parenteral

Osmolaridad = gramos de glucosa × 5,5 + gramos
de AA × 7,8 + gramos de lípidos × 2,8

Añadir los mosmoles de los iones de forma que los
iones monovalentes (Na, K y Cl) suman 1 mosmol ×
× cada meq y los iones divalentes (Mg, Ca) suman
2 mosm × cada meq.

Conociendo el volumen final de la solución a
administrar se aplica una regla de tres: Osmolaridad
de la solución = suma de mosmoles × 1.000/volumen
de la solución

– Anión GAP en plasma:

Anión GAP = [Na+] – {[Cl-]+[HCO3
–]} 

VN: 12 +/– 2 meq/l

– Cálculo del déficit de bicarbonato:

Bicarbonato a reponer (meq) = 
= [(HCO3 deseado – HCO3 actual)] × 0.5* × peso(kg) 

24 × pCO2
Siendo  HCO3 deseado: –––––––––––

64

En acidosis metabólica severa: 0,7

– Cálculo del exceso de bicarbonato:

Exceso de HCO3 (meq) = 
= 0.5 × Peso(kg) × [ HCO3

– - 24]

– Calcio corregido según albúmina o proteínas totales:

Calcio corregido = Ca medido + 0.8 (4 – albúmina)
Calcio corregido = 
= (Ca medido) – [proteínas totales (g/dl) × 0.676] + 4.87

– Déficit total de hierro:

Déficit de Fe(mg) = 
= peso(kg) × (hb objetivo (g/dl) –
– Hb real) × 0.24 + depósito Fe(mg)

Hasta 35 kg: Hb objetivo: 130g/l respecto a depósito
de Fe =15mg/kg peso

Si + de 35 kg: Hb objetivo: 150g/l respecto a depósito
de Fe= 500 mg

– Excreción fraccionada de ácido úrico:

Excrección fraccionada a. úrico =

úrico orina × creatinina plasma 
= –––––––––––––––––––––––––––

úrico plasma × creatinina orina 

– Aclaramiento amilasa:

Aclaramiento amilasa =  

amilasa orina × creatinina plasma
= –––––––––––––––––––––––––––––

amilasa plasma × creatinina orina 
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TABLA 1. Factores de conversión de electrolitos 

1 mEq de Na     1 mmol 23 mg
1 g de Na           43 mEq 43 mmol
1 mEq de K       1 mmol 39 mg
1 g de K            26 mEq 26 mmol
1 mEq de Ca    0,5 mmol 20 mg
1 g de Ca          50 mEq 25 mmol
1 mEq de Mg    0,5 mmol 12 mg
1 g de Mg          82 mEq 41 mmol
1 mmol de P       2 mEq 31 mg
1 mEq de Cl       1 mmol 35 mg
1 g de Cl           29 mEq 29 mmol

TABLA 2. Contenido mineral en compuestos y soluciones 

1 g NaCl 393 mg Na 17 mEq Na
1 g NaHCO2 273 mg Na 12 meq Na
1 g KCl  524 mg K 13 mEq K
1 g CaCl22H2O 273 mg Ca 13,6 mEq Ca
1 g gluconato cálcico 93 mg Ca 4,6 mEq Ca
1 g MgSO47H2 O 99 mg Mg 8,1 mEq Mg
1 g gluconato Mg2HO 54 mg Mg 4,4 mEq Mg
1 g CaCO3 400 mg Ca 20 mEq Ca
1 g FeSO47H2O 201 mg Fe
1 g gluconato Fe2H2O 116 mg Fe

TABLA 3. Factores de conversión de vitaminas 

Vitamina A UI = 0,3 µg
Vitamina E UI = 0,67 mg
Vitamina D UI = 0,025 µg
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