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>> RESUMEN
El Proceso de Soporte de Nutrición Clínica y Dietética surge del modelo de
gestión integral por procesos desarrollado por la Consejería de Salud en
Andalucía. En el campo de la nutrición y alimentación hospitalaria, Andalu-
cía ha sido pionera en el territorio español, desde 1987, con la puesta en mar-
cha del Programa de Alimentación Hospitalaria. A partir de esa fecha el Ser-
vicio Andaluz de Salud (SAS) fue creando la infraestructura necesaria para
su desarrollo y las bases para el establecimiento de las Unidades de Nutri-
ción Clínica y Dietética (UNCYD) en todos los hospitales de la red.
En la actualidad el Proceso de Soporte de Nutrición Clínica y Dietética, sur-
ge de un modelo de gestión integral, orientado claramente al ciudadano y

desarrollado por la Consejería de Salud en Andalucía. En este modelo son herramientas fundamentales
la gestión clínica, la gestión por procesos y la gestión por competencias. Como instrumento de gestión,
el proceso Nutrición Clínica y Dietética supone, por otra parte, una aproximación efectiva a las disposi-
ciones europeas y a las del Sistema Sanitario Público de Andalucía (SSPA) que en los últimos años, vie-
ne realizando un notable esfuerzo en calidad. 
La prevalencia de la desnutrición en los hospitales españoles oscila entre el 20% y el 50%, similar a la
detectada en otros países desarrollados. Esta situación nutricional alterada presente en muchos casos, ya
desde el ingreso, no siempre es identificada como tal, lo cual conduce a un agravamiento de la misma
con el consiguiente aumento de la duración de la estancia hospitalaria, tiempo de rehabilitación, calidad
de vida, costes, etc. Las causas de dicha desnutrición están relacionadas tanto con la enfermedad base
como con los procedimientos terapéuticos (cirugía, radioterapia, quimioterapia, trasplantes, etc.). 
La valoración nutricional es el primer eslabón en el tratamiento de las enfermedades relacionadas con la
malnutrición. La identificación de los pacientes en riesgo nutricional debe realizarse de forma rutinaria en
caso de ingreso hospitalario y en Atención Primaria. El proceso pretende establecer un sistema de preven-
ción, detección precoz y control de la malnutrición en amplios grupos de población, tanto hospitalizada
como en Atención Primaria, que pueda ser llevado a cabo por médicos, enfermeras en cualquier nivel de
asistencia y que permita implementar con rapidez un plan de acción. El proceso Nutrición Clínica y Die-
tética establece las características de calidad que imponen las expectativas de los pacientes y profesionales
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y unas pautas de trabajo normalizadas para los profesionales tanto de Atención Primaria como hospitala-
rios que disminuyan la variabilidad existente en la actualidad. El objetivo final es obtener unos resultados
de calidad, adecuándolo a las necesidades tanto de los pacientes como de los profesionales.

>> ABSTRACT
The Dietary and Clinical Nutrition Support Process arose from the model of integral management per
processes developed by the Andalusian Health Counselling. However, Andalusia has been the pioneer in
the field of hospital nutrition and diet in Spain, and started a Hospital Nutrition Programme in 1987. The
Andalusian Health Service created the required infrastructure for the foundations and development of a
Dietary and Clinical Nutrition Unit (UNCYD) in all the hospitals included in their Service.
In addition, the Dietary and Clinical Nutrition Support Process is an effective approach to the European
dispositions and the Andalusian Public Health System. In the last few years, this system has made great
efforts to improve Quality using a strategic model clearly addressed to the people. Clinical management,
management per processes and management per competences are crucial tools. 
The incidence of malnutrition in Spanish hospitals is about 20 to 50%, similar to that observed in other deve-
loped countries. This nutritional disorder, which often exists at hospital admission, is not always identified
as such, thus contributing to the worsening of the nutritional condition and the subsequent prolongation of
hospitalisation, rehabilitation, quality of life, cost, etc. The causes of malnutrition are related to the primary
disease and the therapeutic procedures (surgery, radiotherapy, chemotherapy, transplantation, etc.).
Nutritional assessment is the first step in the treatment of malnutrition-associated diseases. Identifying
patients at nutritional risk should be a routine procedure both at hospital admission and at primary
healthcare centres. A system for preventing, early detecting and controlling malnutrition in wide popu-
lation groups should be established in hospitals and primary healthcare centres. This system should allow
physicians and nurses at any healthcare level to rapidly conduct an action plan.
The Dietary and Clinical Nutrition Support Process establishes the quality characteristics expected by
patients and professionals and the standard operation procedures for healthcare professionals working at
primary care centres and hospitals in order to reduce the current variability. The ultimate aim is to achie-
ve quality results that are suitable for the needs of the patients and the professionals.

>> ANTECEDENTES
Las dos últimas décadas han supuesto un cam-
bio radical en la nutrición, la dietética y en gene-
ral en la alimentación hospitalaria. Dicho cambio
ha sido posible debido a una conjunción de cir-
cunstancias, entre las que destacan: el avance
tecnológico que ha permitido introducir nuevos
sistemas de aprovisionamiento, almacenamien-
to, preparación y distribución de alimentos, la
incorporación de la informática que ha permiti-
do manejar grandes volúmenes de información
de forma rápida y segura, el amplio desarrollo
científico y tecnológico en los métodos de diag-
nóstico nutricional, en las vías de acceso, siste-
mas de administración y fórmulas de la nutri-
ción artificial, los nuevos abordajes diagnósticos
y nutricionales de los pacientes con problemas
de deglución, etc. 
Sin embargo, en Andalucía, el impulso funda-
mental ha sido contar con la participación activa
de los profesionales de las Unidades de Nutrición

Clínica y Dietética (UNCYD), que han sido capa-
ces de utilizar los recursos de que disponían y
enfocarlos a dar una mayor y mejor oferta de ser-
vicios.
El Proceso de Soporte de Nutrición Clínica y Die-
tética1 surge del modelo de gestión integral por
procesos desarrollado por la Consejería de Salud
en Andalucía. 
Sin embargo, no debemos olvidar que, en el cam-
po de la nutrición y alimentación hospitalaria,
Andalucía ha sido pionera en el territorio espa-
ñol, con la puesta en marcha del Programa de
Alimentación Hospitalaria, en 1987. El Servicio
Andaluz de Salud (SAS) creó la infraestructura
necesaria para su desarrollo y las bases para el
establecimiento de la UNCYD en todos los hos-
pitales de la red. 
El Proceso de Soporte de Nutrición Clínica y Die-
tética supone, además, una aproximación efectiva
a las disposiciones europeas (Resolución ResAP
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(2003)3 y del Sistema Sanitario Público de Andalu-
cía (SSPA), que en los últimos años viene realizan-
do un notable esfuerzo en calidad, con un mode-
lo estratégico orientado claramente al ciudadano. 
La gestión clínica, la gestión por procesos y la
gestión por competencias constituyen herra-
mientas fundamentales. 
Evolución de la Nutrición Clínica y Dietética
hospitalaria en Andalucía desde 1986
En el año 1986 existían en los hospitales andalu-
ces serios problemas en el campo de la alimenta-
ción tanto a nivel estructural como organizativo.
Anivel estructural teníamos unas cocinas obsole-
tas y los avances tecnológicos en la recepción,
almacenamiento, preparación y distribución de
alimentos tenían escasa implantación (sólo tres
hospitales disponían de sistema centralizado de
distribución de comidas). La ausencia de perso-
nal cualificado en el área de la gestión de los ser-
vicios de alimentación y la no profesionalización
de muchos de los trabajadores que en ese enton-
ces estaban a cargo de suministrar los alimentos a
los usuarios del hospital era la norma imperante.
No existía un organigrama de mandos interme-
dios, en la cocina existían pequeños departamen-
tos que en muchos casos trabajaban de forma
independiente con muy poca conexión entre
ellos. Esta situación daba lugar a una falta de
coordinación entre las distintas tareas, y por
supuesto no se conocía ni mucho menos se aplica-
ba el imprescindible concepto de «cadena alimen-
taria», que implica la realización de las distintas
operaciones de manipulación de alimentos de
forma encadenada, asegurando unas condiciones
óptimas de calidad e higiene del producto final.
En el caso de la nutrición clínica, la situación no
era diferente a la anterior. Sólo dos o tres hospita-
les disponían de Unidades de Dietética, en el resto,
había una serie de profesionales que, aunque de-
sarrollaban su trabajo en servicios muy diversos
(Medicina Intensiva, Endocrinología, Digestivo,
etc.), estaban enormemente preocupados de la
nutrición de sus pacientes y tenían un interés espe-
cífico en esta área, de tal manera que realizaban
una labor extra colaborando en la planificación de
dietas, prescripción y seguimiento de nutriciones
enterales (NE) y nutriciones parenterales (NP).
La realidad existente en ese momento exigía, por
lo tanto, el desarrollo de un programa que inte-

grara todos los aspectos inherentes a la nutrición
y alimentación hospitalaria. En 1987, el Servicio
Andaluz de Salud pone en marcha el «Programa
de Alimentación Hospitalaria» con el objetivo de
dar una respuesta acorde a las exigencias de una
sanidad renovada, que pedía una alimentación
científica desde el punto de vista cualitativo y
cuantitativo y que fuera plenamente aceptada
por el usuario, influyendo poderosamente sobre
su bienestar físico-psíquico, y especialmente en
la recuperación de su estado de salud. Los pila-
res básicos sobre los cuales se asentaba el Progra-
ma de Alimentación eran: 
– Creación de las Unidades de Dietética. 
– Modernización de las cocinas y adecuación de
los locales a la normativa higiénico-sanitaria
vigente.

– Desarrollo de un organigrama de mandos
intermedios en el servicio de alimentación
(creando categorías importantes, como la de
jefe de cocina). 

– Formación teórica y práctica en nutrición y
dietética, de los profesionales de la salud.

En marzo de 1988 se publica la Resolución 18/88
que declara la creación de las Unidades de Dieté-
tica y se declaran vacantes las plantillas de
dichas unidades en todos los hospitales de la
red, incluyéndose en ellas a: Facultativos Espe-
cialistas de Área de Nutrición Clínica y Dietética
Hospitalaria, Bromatólogos y Técnicos especia-
listas en Dietética. 
En el año 1990 la plantilla de las Unidades de
Dietética son contempladas en la orden del 5 de
abril de 19903 por la que se establece el régimen
funcional de las plantillas de los Centros asisten-
ciales del SAS y son incluidas en plantilla orgáni-
ca, orden de 4 de mayo de 19904. En este mismo
año5, se cambia la denominación de las Unida-
des, que pasarían a llamarse Unidades de Nutri-
ción Clínica y Dietética Hospitalaria.
Gestión por Procesos Asistenciales 
en Andalucía 
En los últimos años el Sistema Sanitario Público
de Andalucía (SSPA) viene realizando un notable
esfuerzo en calidad y en hacer de ella parte inhe-
rente a la cultura profesional. El I Plan de Cali-
dad6, puesto en marcha por la Consejería de
Salud en la legislatura 2000-2004, tenía como fin
último el promover una atención sanitaria más
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satisfactoria, con un modelo estratégico de cali-
dad orientado claramente al ciudadano. La ges-
tión clínica, la gestión por procesos y la gestión
por competencias eran y siguen constituyendo
herramientas fundamentales7. 
La gestión por procesos8 es el instrumento con que
se analizan los diversos componentes que intervie-
nen en la prestación sanitaria, para obtener los
diferentes flujos de trabajo de la misma, integrar el
conocimiento actualizado y procurar cierto énfasis
en los resultados obtenidos, teniendo en cuenta las
expectativas que tienen los ciudadanos y profesio-
nales, e intentando disminuir la variabilidad de las
actuaciones de estos últimos hasta lograr un grado
de homogeneidad razonable.
La gestión por procesos procura asegurar de for-
ma rápida, ágil y sencilla el abordaje de los pro-
blemas de salud desde una visión centrada en el
paciente, en las personas que prestan los servi-
cios, y en el proceso asistencial en sí mismo. Los
elementos fundamentales en los que se centra la
gestión por procesos son: 
– Enfoque centrado en el paciente.
– Implicación de los profesionales.
– Sustento en la mejor práctica clínica. 
– Desarrollo de un sistema de información inte-
grado.

– La continuidad de la atención, dirigida a pro-
curar una entrega de servicios única y coordi-
nada.

Resolución ResAP (2003)3 del Comité 
de Ministros del Consejo de Europa sobre
«Alimentación y Atención Nutricional 
en Hospitales»
El Consejo de Europa elaboró, en el año 2002, un
documento técnico sobre la desnutrición en los
hospitales; para ir más allá, en noviembre de 2003
aprobó con el apoyo de 18 países, incluida Espa-
ña, una resolución sobre alimentación y atención
nutricional en los hospitales (ResAP(2003)3)2. Esta
resolución da prioridad a la detección de los
pacientes desnutridos, al tratamiento nutricional
hospitalario y a la continuidad del mismo tras el
alta hospitalaria. 
Consciente del grave problema de la desnutrición
hospitalaria, el Consejo de Europa hace hincapié
en el número de pacientes desnutridos en los hos-
pitales, analizando sus causas y los efectos negati-

vos que conlleva esta situación (duración de la
estancia hospitalaria, tiempo de rehabilitación,
calidad de vida, costes, etc.). Presta especial aten-
ción a la valoración nutricional, alimentación con-
vencional y alimentación artificial sin desatender
el campo de las cocinas hospitalarias, en sus ver-
tientes de nutrición, calidad y seguridad, y emite
una serie de recomendaciones que deberían
seguirse en todos los hospitales y que indudable-
mente deberían ser de obligada consideración por
todos los que de una forma u otra estamos impli-
cados en la atención nutricional de los pacientes. 

>> PROCESO DE SOPORTE DE
NUTRICIÓN CLÍNICA Y DIETÉTICA

El proceso de soporte de nutrición clínica y die-
tética1 ha sido desarrollado por un equipo mul-
tidisciplinar integrado por profesionales de las
UNCYD de hospitales andaluces (médicos,
bromatólogos, enfermeras, dietistas) y de otras
áreas tanto hospitalaria como de AP (médicos
de AP, enfermeras de enlace: comunitarias y de
hospital, dirección de servicios generales) y con
el apoyo técnico de la Consejería de salud.
Proponer un proceso de Nutrición Clínica y Die-
tética tiene la doble misión de establecer las carac-
terísticas de calidad que imponen las expectativas
de los usuarios y por otro establecer unas normas
generales de actuación que sirvan de guía a los
profesionales de Atención Primaria y hospitala-
rios para conseguir que se sigan unas pautas de
trabajo normalizadas que disminuyan la variabili-
dad existente en la actualidad, teniendo en cuen-
ta también las expectativas de los profesionales.
Indudablemente, no era fácil desarrollar un pro-
ceso de soporte que incluyera la nutrición clínica
y la dietética, la gran cantidad de profesionales y
actividades implicadas hacía necesario que exis-
tiera una actuación coordinada entre los diferen-
tes niveles de asistencia que participan en dicho
proceso, tanto de atención hospitalaria como de
AP, incluyendo a lo largo del mismo a profesio-
nales sanitarios y no sanitarios. El equipo de tra-
bajo ha procurado integrar a esta amplia varie-
dad de profesionales. 
El desarrollo del proceso de nutrición clínica y
dietética es más bien una secuenciación de cómo
se deben hacer «correctamente las cosas correc-
tas». Es necesario saber qué hacemos, quién lo
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hace, dónde y cómo se hace, qué resultado obte-
nemos y, sobre todo, si lo vamos haciendo cada
vez mejor y de manera más eficiente.
Para la elaboración del documento, contábamos
con la ventaja de tener un equipo de profesiona-
les con los conocimientos y la experiencia de
muchos años de trabajo en el Sistema Sanitario
Público de Andalucía, y en especial con aquellos
que, con su esfuerzo y dedicación diaria en la
UNCYD, han contribuido al enorme desarrollo
que la nutrición y la dietética han alcanzado en
los últimas décadas en Andalucía. 
Las UNCYD, integradas en la estructura hospita-
laria, llevan a cabo diariamente múltiples activi-
dades tales como el control de la seguridad ali-
mentaria en las comidas ofrecidas diariamente
en los Centros hospitalarios, o la atención clínica
a aquellos pacientes en riesgo de malnutrición o
malnutridos, tanto hospitalizados como ambula-
torios o domiciliarios. 
Las UNCYD constituyen un área obligada a la
cooperación interservicios e interniveles para
su correcto funcionamiento, ya que en colabora-
ción con ella trabajan un alto número de profe-
sionales para llevar a cabo con calidad la asis-
tencia a los pacientes. 
Probablemente la principal carencia actual en la
gestión de las Unidades de Nutrición Clínica sea
la coordinación con los demás servicios hospita-
larios y con Atención Primaria. En la atención
hospitalaria, para la detección temprana de
pacientes malnutridos o en riesgo de malnutri-
ción y su adecuada asistencia y en la Atención
Primaria, por ser el destino de la mayoría de los
pacientes atendidos en ellas. Es por ello que a lo
largo de este proceso se han incluido actividades
realizadas por/o en coordinación con profesio-
nales tanto de Centros hospitalarios como de AP.
La legislación actual referida a la actividad
desarrollada está bien definida; temas como la
seguridad alimentaria, la contratación de pro-
veedores, la garantía de demora en las listas de
espera, el consentimiento informado o la privaci-
dad del paciente, tienen que adaptarse de mane-
ra inflexible a estas normas. Por ello se ha revisa-
do y ajustado el proceso a la legislación vigente.
La evolución de la normativa podría hacer obso-
leto algún punto, por lo que este aspecto estará
sometido a revisión continua.

Otro objetivo ha sido apostar por las tecnologías
de la información, ya que sus ventajas compensan
con creces la dificultad que supone su implanta-
ción. El acceso a un soporte informático eficaz
proporciona la herramienta necesaria para gestio-
nar todo el proceso: la integración de la futura his-
toria digital, las listas de espera, la gestión de los
menús, el aprovisionamiento de alimentos, mate-
riales fungibles y fórmulas, el control de provee-
dores y el seguimiento del paciente a través del
circuito asistencial, sin olvidar la puesta al día en
los conocimientos de todos los profesionales.
Además, permite explotar la información para
evaluar la eficacia y eficiencia del proceso. 
Nuestro objetivo ha sido asegurar que el Procesode Soporte de Nutrición Clínica y Dietética per-mita obtener unos resultados de calidad, ade-cuándolo a las necesidades tanto de los pacientescomo de los profesionales.
>> DESCRIPCIÓN DEL PROCESO
El proceso de nutrición clínica y dietética es unproceso de soporte. Los procesos de soporte o
apoyo8 de los procesos clínico-asistenciales seconstituyen con una estructura similar al resto delos procesos, y su objetivo será dotar de recursosa los procesos asistenciales. Por tanto, se compor-tan como proveedores de los otros procesos.
La metodología de descripción y diseño de pro-cesos asistenciales presenta como objetivo fun-damental ajustarse a un modelo teórico desarro-llado en el marco del Sistema Sanitario Públicode Andalucía. Para ello, durante toda la fase deelaboración del proceso, se han tenido en cuentalas siguientes premisas básicas:
– Centrarse en el ciudadano, es decir, incorporarlas expectativas de los usuarios.– Garantizar la continuidad asistencial.– Incluir sólo aquellas actividades que sí aportanvalor añadido.– Procurar la participación de todos los profesio-nales, asegurando su  implicación y satisfac-ción.– Ser flexible, para adaptarse a nuevos requeri-mientos e incorporar mejoras.
Con estas bases, la propuesta metodológica quese plantea comienza por delimitar el área deactuación asistencial, definir los destinatarios delproceso y explorar sus expectativas, diseñar losflujos y las actividades que conformarán el proce-
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so, así como los distintos elementos que intervie-nen en el mismo, representarlo gráficamente, yaportar un conjunto pertinente de indicadores.
1. Definición global del proceso 

de soporte nutrición clínica y dietética
(tabla I)

1.1. Definición funcional
Conjunto de actividades encaminadas a preser-var o alcanzar el correcto estado de nutrición,mediante la prevención, diagnóstico, tratamien-to y seguimiento de personas afectas de malnu-trición o en riesgo de la misma, tanto en Aten-ción Primaria como Hospitalaria.
1.2. Límites del proceso
– Límite de  entrada: Demanda de atención porcualquier patología que curse con malnutri-ción o riesgo de malnutrición independiente-mente del dispositivo asistencial donde semanifieste. La entrada puede producirse a tra-vés de múltiples vías: consultas programadaso dispositivos de urgencias de Atención Pri-maria (DCCU-AP), consultas externas (CCEE),planta de hospitalización o servicios de urgen-cias de hospital (SCCU-H).
– Límite de salida: En patologías agudas o sub-
agudas, por alta médica sin malnutrición o
riesgo de la misma. En patologías crónicas que
cursan con malnutrición o riesgo de malnutri-
ción, no tienen salida del proceso.

– Límites marginales: Aquellos aspectos rela-
cionados con la Salud Pública y nutrición

comunitaria, embarazo y componentes éticos y
sociales de la nutrición.

La nutrición pediátrica, que por sus característi-
cas específicas, hemos considerado que merece
un proceso independiente.
1.3. Responsable del proceso
Persona o unidad cuya actividad está relaciona-
da directamente con el desarrollo del proceso. Es
el responsable de la gestión sistemática del pro-
ceso y de la mejora continua del mismo.
En el documento no se define el responsable del
proceso, ya que éste se debe definir siempre en el
nivel local, cuando se vaya a realizar la implanta-
ción del proceso. Por tanto, debe ser una o varias
persona/s concreta/s del área o equipo asisten-
cial.
2. Destinatarios y objetivos del proceso
2.1. Destinatarios y expectativas del proceso
Los destinatarios son las personas o estructuras
organizativas sobre los que la salida del proceso
tiene impacto y, por tanto, quienes van a exigir
que todo haya funcionado correctamente y que
el proceso haya aportado valor añadido. En el
proceso hemos considerado como destinatarios
a: paciente, cuidador/familiares, profesionales
sanitarios de AP, profesionales de la UNCYD,
profesionales sanitarios de otros servicios hospi-
talarios y profesionales no sanitarios (unidades
de atención al usuario y personal del servicio de
alimentación).

Fuente: Guía de diseño y mejora contínua de procesos asistenciales. Consejería de Salud8.

Tabla I. METODOLOGÍA DE LOS PROCESOS ASISTENCIALES

1. Definición global del proceso 1.1. Definición funcional del proceso
1.2. Límites del proceso: entrada, marginal y final
1.3. Responsable del proceso

2. Destinatarios y objetivos del proceso 2.1. Destinatarios y expectativas del proceso
2.2. Objetivos y flujos de salida. Características de calidad

3. Componentes del proceso 3.1. Elementos que intervienen y recursos del proceso
3.2. Actividades del proceso. Características de calidad

4. Representación gráfica del proceso 4.1. Diagrama de flujos del proceso
5. Indicadores 5.1. Estructura de indicadores del proceso
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Expectativas de los destinatarios: Es lo que cada
uno espera de los elementos que forman parte
del proceso. La razón última del proceso es satis-
facer las necesidades y expectativas de sus desti-
natarios. Este objetivo guía a todas las activida-
des que se han planteado en el proceso.
2.2. Objetivos y flujos de salida. 
Características de calidad
Objetivos y flujos de salida: Los objetivos del
proceso de atención sanitaria se equiparan a los
flujos de salida en el sentido de que son servicios
concretos que se entregan a los destinatarios y
que se definen sobre la base de sus necesidades
y expectativas.
Características de calidad: Especificaciones o
cualidades que deben cumplir los servicios para
satisfacer las necesidades y expectativas de los
destinatarios.
3. Componentes del proceso
3.1. Elementos que intervienen y recursos 
del proceso
Son los profesionales, unidades o recursos que
contribuyen al desarrollo del proceso, realizando
o permitiendo alguna actividad. Se pueden agru-
par en función de las actividades que realizan y
por categorías.
– Personas o unidades que realizan activida-
des: Realizan una actividad concreta dentro
del proceso, que estará definida y situada cro-
nológicamente en el diagrama del proceso,
junto con sus características de calidad.

– Recursos materiales y humanos: Están deter-
minados por las necesidades del proceso para
la consecución de sus objetivos. En el docu-
mento se definen los recursos principales del
proceso, así como sus requisitos de calidad. Se
han considerado: recursos humanos, espacio,
equipamiento, recursos informáticos y siste-
mas de información, material de papelería,
material fungible y material de bromatología. 

3.2. Actividades del proceso. Características
de calidad
Se describen las actividades concretas que deben
realizarse en el desarrollo del proceso, así como

sus características de calidad, basándose en la
mejor evidencia científica disponible sobre nor-
mas de asistencia y seleccionando los paráme-
tros más relevantes. En aquellos aspectos en los
que no se disponía de evidencias, o éstas no eran
suficientemente concluyentes, la descripción de
las actividades y sus características de calidad se
han basado en consensos, recomendaciones de
expertos, etc. 
Por otra parte, hay que señalar que la incorpora-
ción de la evidencia científica y las normas de
buena práctica para las actividades, se han
incluido en las propias tablas que las describen o
en los anexos del documento del proceso. En
estos últimos, se presenta información resumida
de alguna de las guías de práctica, recomenda-
ciones de actuación, etc. 
El proceso de nutrición clínica y dietética con-
templa 21 actividades que van desde la detec-
ción del paciente con malnutrición o en riesgo de
la misma, la asignación de dieta, el diagnóstico
nutricional y prescripción del tratamiento nutri-
cional personalizado hasta el seguimiento coor-
dinado de la UNCYD/AP o  seguimiento en AP
tras el alta en la UNCYD.
En la tabla II se expone, de forma general, la des-
cripción de  las actividades y las características
de calidad más relevantes, los  profesionales que
intervienen en cada una de ellas y se especifica
también dónde se realiza y cómo se efectúa cada
actividad. 
La valoración del riesgo nutricional es el primer
paso en el tratamiento de las enfermedades
relacionadas con la malnutrición. La identifica-
ción de los pacientes en riesgo nutricional debe
realizarse de forma rutinaria en caso de ingreso
hospitalario, y en Atención Primaria debe apli-
carse a todo paciente con sospecha de malnutri-
ción y en  grupos de población vulnerables
(pacientes con enfermedades crónicas, que
hayan sido dados de alta recientemente de un
centro hospitalario, personas mayores de 75
años y en aquellos grupos social y económica-
mente marginados). El cribado debe repetirse
periódicamente, según el grado de riesgo de
desnutrición, situación clínica y nivel asisten-
cial en el que se ha realizado. El cribado o scree-
ning del riesgo nutricional debe tener en cuenta
tanto el estado nutricional como la gravedad de
la enfermedad subyacente9,10. 
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El equipo de trabajo propone desde ahora reco-
nocer esta situación de malnutrición aplicando
un sistema de cribado nutricional (MUST)11-14
que permita detectar pacientes en riesgo de mal-
nutrición e implementar un plan de acción rápi-
do y sencillo a través de consejo dietético y/o
derivación a una unidad especializada, con obje-
to de proceder a una valoración del estado nutri-
cional más específica, detallada y profunda que
confirme y tipifique el grado de malnutrición y
establezca el tratamiento nutricional más apro-
piado para el paciente.
En definitiva, nuestro objetivo final es establecer
un sistema de prevención, detección precoz y
control de la malnutrición en amplios grupos de
población, tanto hospitalizada como en Atención
Primaria, que puede ser llevado a cabo por
médicos, enfermeras, dietistas en cualquier nivel
de asistencia. 

4. Representación gráfica del proceso
Consiste en la representación esquemática, paso
a paso, de los detalles del proceso.  Se establecen
tres niveles: 
– Nivel 1: Representación del proceso integral en
su conjunto. 

– Nivel 2: Asignación de Riesgo y Dietas; Diag-
nóstico y Tratamiento personalizado; Nutri-
ción Artificial. 

– Nivel 3: Actividades del proceso y profesional
que desarrolla cada actividad (gráficas 1, 2, 3).

5. Indicadores del proceso
Se han elegido ocho indicadores que evalúan el
proceso (tabla III), ya que el grupo de trabajo con-
sideró que en una primera fase de implantación,
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Tabla II. PROCESO DE SOPORTE DE NUTRICIÓN CLÍNICA Y DIETÉTICA

Componentes del proceso: profesionales, actividades y criterios de calidad
Actividades Criterios de calidad
Detección del paciente con malnutrición o
riesgo de malnutrición

– Se aplicará el sistema de cribado nutricional MUST en
consultas de AP, especializada y a cada paciente al ingreso
hospitalario.

– El documento de cribado nutricional se incluirá en la
historia clínica, donde quedará registrada la valoración y
asignación del individuo a uno de los niveles de riesgo
global de malnutrición, según la puntuación obtenida.

Quién Médico de familia/ Hospital/
Médico de la UNCYD/Enfermera

Dónde
Consulta de AP. Plantas de
hospitalización. Consultas
externas hospitalarias. Visita a
domicilio

Cómo Sistema de cribado MUST
Asignación de dieta al paciente – En caso de paciente ambulatorio y domiciliario, el médico

de familia o de hospital aplicará el sistema MUST y según
el nivel de riesgo: 
• Si el riesgo de malnutrición es bajo, le dará información
básica y recomendaciones nutricionales, dietéticas y de
hábitos de vida (consejo dietético básico).

• En caso de riesgo medio, se añadirá a lo anterior consejo
dietético específico.

• En caso de riesgo alto, iniciará el tratamiento con consejo
dietético específico  y estrategias para enriquecer la dieta
con alimentos ordinarios.

– En caso de ingreso hospitalario, el médico de hospital
asignará a todos los pacientes dieta oral según manual de
dietas, suplementación y/o nutrición artificial o solicitará
interconsulta a la UNCYD.

Quién Médico de familia/Médico de
hospital

Dónde
Consulta de AP. Consulta de
Atención Especializada.
Domicilio. Plantas de
hospitalización

Cómo
Recomendaciones nutricionales y
dietéticas. Manual de dietas
vigente. Nutrición artificial
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Tabla II. PROCESO DE SOPORTE DE NUTRICIÓN CLÍNICA Y DIETÉTICA (CONT.)

Actividades Criterios de calidad
Planificación, elaboración, distribución
y control de las dietas en los centros
hospitalarios

– En cada centro hospitalario existirá un Manual de dietas
elaborado por la UNCYD.

– Todos los pacientes tendrán la posibilidad de recibir un menú
acorde con su edad, su religión y sus antecedentes culturales.

– Establecimiento de sistemas de monitorización de la ingesta de
los pacientes durante la estancia hospitalaria y de evaluación
del grado de satisfacción de los pacientes y/o cuidadores.

– El bromatólogo confeccionará un documento de autocontrol de
calidad  alimentaria (PGH y APPCC) para el control sanitario
de todo el circuito alimentario del hospital, desde compras de
materias primas, hasta la entrega de la comida a los usuarios.

– Todo el personal del Servicio de Alimentación seguirá las
indicaciones del sistema de autocontrol en la elaboración y
distribución diaria de las comidas.

Quién
Médico de la UNCYD/
Bromatólogo/ TED/ Personal
del Servicio de Alimentación

Dónde UNCYD. Servicio de
Alimentación

Cómo
Manual de dietas. Sistema de
autocontrol (APPCC) y planes
generales de higiene (PGH)

Primera visita a la UNCYD
Se realizará valoración nutricional, que incluirá:
– Historia clínico-dietética.
– Exploración física general y específicamente orientada a la
detección de signos indicativos de malnutrición instaurada o
desnutrición subclínica. 

– Estimación de la composición corporal. 
– Estudio de pruebas complementarias. 
– Juicio clínico, que debe reflejar en todos los casos la existencia
o no de malnutrición, tipo y grado de la misma. 

– Plan de tratamiento: se instaurará un tratamiento nutricional
inicial. La preferencia terapéutica será por este orden: nutrición
oral, enteral y parenteral.

– En la historia clínica del paciente quedará constancia de la
valoración inicial realizada por la UNCYD y del plan de
tratamiento recomendado.

– Se indicará alta, fecha de revisión en consulta y seguimiento
hospitalario o extrahospitalario conjunto con AP. 

Quién Médico de UNCYD

Dónde Consulta de la UNCYD
Plantas de hospitalización

Cómo
Historia clínico-dietética
Exploración física
Herramientas diagnósticas

Diagnóstico nutricional y prescripción
del tratamiento nutricional
personalizado

– El diagnóstico nutricional debe reflejar la existencia o no de
malnutrición, tipo y grado de la misma según CIE vigente. 

– El cálculo de los requerimientos energéticos, proteicos y de
nutrientes específicos será personalizado y quedará registrado
en la historia clínica del paciente.

– El plan de tratamiento se realizará basándose en la mejor evi-
dencia científica disponible, siguiendo guías de práctica clínica. 

– Ningún paciente recibirá soporte nutricional artificial sin una
completa valoración de las indicaciones, riesgos, beneficios,
planificación del seguimiento.

– En todos los centros hospitalarios se garantizará que el
tratamiento y seguimiento de la malnutrición diagnosticada
sea realizado por médicos de UNCYD. 

– Se incluirá el diagnóstico/tratamiento nutricional codificado
en todos los documentos de alta hospitalaria y en el CMBD.

– Se solicitará la implicación de las comisiones hospitalarias de
ética asistencial en el comienzo o final de la nutrición artificial
para casos concretos. 

Quién Médico de UNCYD

Dónde UNCYD. Plantas de
hospitalización

Cómo Guías de práctica clínica
Protocolos

(Continúa)
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Tabla II. PROCESO DE SOPORTE DE NUTRICIÓN CLÍNICA Y DIETÉTICA (CONT.)

Actividades Criterios de calidad
Valoración y cuidados de enfermería

A todos los pacientes derivados a la UNCYD se les realizará,
para garantizar la continuidad de los cuidados: 
– Una valoración integral según las necesidades de Virginia
Henderson o Patrones funcionales de Salud de Margory
Gordon. 

– Un Plan de cuidados estandariza.
En todo caso, se garantizará que el paciente reciba un informe
de continuidad de cuidados al alta de enfermería.

Quién Enfermera
Dónde Consulta de UNCYD. Plantas de

hospitalización

Cómo
Valoración según las necesidades
básicas de Virginia Henderson o
Patrones funcionales de Salud de
Margory Gordon.. Planes de
cuidados de enfermería

Confección del tratamiento dietoterápico
personalizado Siguiendo la prescripción médica se procederá a:

– Realización de historia dietética. 
– Confección de la dieta.
– Seguimiento y evaluación. 
– En pacientes hospitalizados al alta y ambulatorios se les
entregará por escrito la dieta confeccionada.

Quién Técnico especialista en dietética y
nutrición

Dónde UNCYD. Plantas de
hospitalización

Cómo Protocolos de dietoterapia

Planificación de la nutrición artificial El médico de UNCYD diseñará la nutrición artificial teniendo
en cuenta:
– Las necesidades energético-proteicas y de micronutrientes
de cada paciente.   

– La elección de las fórmulas más apropiadas a cada
patología, siguiendo la mejor evidencia científica
disponible.

Quién Médico de UNCYD/ Enfermera
Dónde UNCYD. Plantas de

hospitalización
Cómo Protocolos
Seguimiento intrahospitalario

– La UNCYD coordinará la atención nutricional de aquellos
pacientes con patologías que cursan con malnutrición o
riesgo de la misma mediante protocolos establecidos.

– La UNCYD realizará el seguimiento de todo paciente
derivado desde otro servicio hospitalario, evaluará la
eficacia nutricional de la prescripción y la aparición de
posibles complicaciones. 

Quién
Médico de UNCYD/Enfermera/
Técnico especialista en dietética y
nutrición

Dónde UNCYD. Plantas de
hospitalización

Cómo Guías de práctica clínica
Protocolos de cuidado

Programación de la nutrición artificial
domiciliaria – El paciente candidato a NAD deberá cumplir todos los

requisitos de inclusión.
– La programación de la nutrición artificial domiciliaria
incluirá:
• Un programa riguroso de educación y entrenamiento

dirigido al paciente y/o cuidador. 
• Entrega de instrucciones para el manejo de la NED. 

– Se elaborará un plan de revisiones periódicas con
monitorización seriada del estado nutricional y clínico del
paciente mediante citas programadas en el Centro de Salud
o UNCYD, visitas a domicilio, contactos telefónicos y por
correspondencia.

Quién Médico de la UNCYD/Enfermera

Dónde Consulta de UNCYD. Plantas de
hospitalización

Cómo
Informe clínico. Informe de
continuidad de cuidados
Programa de educación y
entrenamiento



era muy importante conocer el grado de cumpli-
miento e identificar áreas susceptibles de mejoras. 
6. Implantación
La fase de implantación es la más compleja de
todo el proceso, especialmente porque supone la
introducción de cambios en la forma de hacer las
cosas. Es necesario adaptar la estrategia de
implantación a nivel local y a las características
específicas de cada institución.
Para su implantación es imprescindible que sea
incorporado en los Contratos Programas de los
Centros Sanitarios y vinculado a los objetivos
relacionados con la productividad. De igual
forma, debe tenerse en cuenta el conjunto de

herramientas de cooperación entre niveles asis-
tenciales (acuerdos interniveles, pactos de inter-
consultas, etc.).
La implantación del proceso es la que va a deter-
minar si realmente hemos acertado en su de-
sarrollo. Es el momento de ver si «hacemos
mejor las cosas» y si esta nueva forma de trabajar
tiene impacto sobre la calidad de la asistencia
que prestamos, la satisfacción de los pacientes y
profesionales. El proceso debe ser sometido a
una evaluación continua, para identificar los
problemas, analizar sus causas, plantear solucio-
nes e introducir los cambios necesarios. En defi-
nitiva, la mejora del proceso sólo se consigue
midiendo los resultados en cada paso, desde la
entrada hasta el final del mismo. 
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Tabla II. PROCESO DE SOPORTE DE NUTRICIÓN CLÍNICA Y DIETÉTICA (CONT.)

Actividades Criterios de calidad
Seguimiento coordinado UNCYD/
Atención Primaria – Se planificarán las revisiones periódicas a través de visitas

programadas en UNCYD y AP.
– En caso de la dietoterapia específica y suplementación
enteral, se priorizarán las consultas de alta resolución en la
UNCYD. 

– En la NED y NPD la UNCYD planificará revisiones para
evaluar el tratamiento, asegurando la cobertura de las
necesidades nutricionales en caso de que éstas cambien y
resolverá los problemas que puedan aparecer.

– Los centros de AP serán el primer nivel de atención para la
resolución de los problemas que puedan surgir y el médico
de familia podrá solicitar atención y consulta a la UNCYD
en caso de pacientes cuya asistencia sea más compleja.

Quién
Médico UNCYD/Médico
de familia/Enfermera de
UNCYD/Enfermeras de enlace y
de AP

Dónde Consulta de: UNCYD, AP y
domicilio

Cómo

Informe clínico con
recomendaciones nutricionales y
pauta de revisiones en la
UNCYD/AP. Informe de
continuidad de cuidados. Informe
de alta de la UNCYD

Seguimiento en Atención Primaria tras alta
de UNCYD

– Todo paciente que reciba el alta de la UNCYD y requiera
seguimiento por AP recibirá un informe dirigido al médico
de familia.

– El médico de familia realizará la valoración del estado
nutricional para asegurar la cobertura de las necesidades
nutricionales en caso de que éstas cambien y resolver los
problemas que surjan, en caso contrario derivará a la
UNCYD.

– Se establecerán mecanismos de comunicación entre
enfermeras de enlace o de AP y médicos de familia  para
garantizar la continuidad de los cuidados. 

– Se establecerán sistemas de coordinación con el trabajador
social para la prevención e intervención precoz ante los
problemas sociales (soledad, dificultad económica...). 

Quién Médico de Familia/Enfermera de
enlace y de AP

Dónde Consulta de AP. Domicilio

Cómo Protocolos consensuados con la
UNCYD. Plan de cuidados
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GRÁFICA 1. Actividades del proceso y profesional que desarrolla cada actividad. Asignación de riesgo y dieta. Fuente: Proceso de Soporte de
Nutrición Clínica y Dietética. Consejería de Salud. Junta de Andalucía, 2006.
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GRÁFICA 2. Actividades del proceso y profesional que desarrolla cada actividad. Diagnóstico y tratamiento nutricional personalizado. Fuente:
Proceso de Soporte de Nutrición Clínica y Dietética. Consejería de Salud. Junta de Andalucía, 2006.
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GRÁFICA 3. Actividades del proceso y profesional que desarrolla cada actividad. Nutrición Artificial. Fuente: Proceso de Soporte de Nutrición
Clínica y Dietética. Consejería de Salud. Junta de Andalucía, 2006.
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Tabla III. INDICADORES DEL PROCESO DE SOPORTE DE NUTRICIÓN CLÍNICA Y DIETÉTICA

Indicador 1 2
Denominación Porcentaje de historias clínicas en las que se

ha incluido la hoja de cribado nutricional 
Porcentaje de pacientes hospitalizados a
los que se ha realizado cribado nutricional

Dimensión Accesibilidad al proceso De proceso
Fundamento Facilitar la cumplimentación del cribado en

pacientes ingresados
Es preciso detectar a los pacientes
malnutridos

Fórmula
N.º de historias clínicas en las que 
se ha incluido hoja de cribado 
nutricional del sistema MUST—————————————————x 100N.º total de historias clínicas

N.º de personas a las que se
ha realizado cribado nutricional —————————————————x 100N.º personas hospitalizadas

Criterio Cumplimentación del sistema MUST Cumplimentación del sistema MUST
Estándar > 90% > 75%

Definición de
términos

Hoja de cribado nutricional del sistema
MUST: documento donde se recojan los
parámetros antropométricos (peso, talla
IMC), pérdida de peso y presencia de
enfermedad aguda o ingesta de alimentos
igual o superior a 5 días

Sistema MUST: sistema de cribado
nutricional basado en parámetros
antropométricos, pérdida de peso y
presencia de enfermedad aguda o ingesta
de alimentos igual o superior a 5 días

Fuente Historia clínica Documento de cribado nutricional
incluido en la historia clínica

Periodicidad Trimestral Trimestral
Indicador 3 4

Denominación Porcentaje de pacientes vistos en AP a los
que se les ha realizado cribado nutricional

Porcentaje de pacientes derivados a la
UNCYD desde AP con documentación de
datos mínimos que contenga alguno de
los criterios de derivación

Dimensión De proceso De proceso
Fundamento Es preciso detectar a los pacientes

malnutridos
Es preciso realizar una priorización de las
citas en la UNCYD

Fórmula
N.º de personas a las que se 

realiza cribado nutricional en AP—————————————————x 100N.º personas atendidas en AP

N.º de pacientes con informes
de derivación correctamente 
cumplimentados desde AP—————————————————x 100N.º pacientes derivados desde AP

Criterio Cumplimentación del sistema MUST Derivación a UNCYD según proceso
Estándar 5% 90%

Definición de
términos

Sistema MUST: sistema de cribado
nutricional basado en parámetros
antropométricos, pérdida de peso y
presencia de enfermedad aguda o ingesta
de alimentos igual o superior a 5 días

Documento de datos mínimos: modelo
con datos sobre diagnóstico, tratamiento
farmacológico, ingesta de alimentos,
parámetros antropométricos, pérdida de
peso o necesidad de nutrición artificial

Fuente Documento de cribado nutricional incluido
en la historia clínica Documento P111

Periodicidad Trimestral Trimestral
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Fuente: Proceso de Soporte de Nutrición Clínica y Dietética. Consejería de Salud. Junta de Andalucía, 2006.

Tabla III. INDICADORES DEL PROCESO DE SOPORTE DE NUTRICIÓN CLÍNICA Y DIETÉTICA (CONT.)

Indicador 5 6
Denominación Porcentaje de consultas externas de acto

único realizadas en la UNCYD
Porcentaje de satisfacción de los pacientes
con la dieta hospitalaria basal

Dimensión Efectividad Aceptabilidad
Fundamento Se puede coordinar las distintas actuaciones

dirigidas al diagnóstico y tratamiento
La aceptación de la dieta influye en el
estado nutricional del paciente

Fórmula N.º de consultas de acto único———————————————x 100N.º total de consultas

N.º de pacientes que califican
la dieta basal recibida como

buena/muy buena ———————————————x 100N.º total de pacientesencuestados con dieta basal
Criterio Cita única. Los pacientes son evaluados y

prescrito su tratamiento el mismo día
Conocer la aceptación de la dieta
hospitalaria

Estándar 20% > 75%

Definición de
términos

Consulta única: incluye valoración y
tratamiento en una sola visita

El grado de satisfacción con la dieta se
evaluará en función de la adecuación del
contenido, presentación, temperatura y
adaptación a los horarios, costumbres y
gustos del paciente y se clasificará en: 
muy deficiente/ deficiente/ aceptable/
buena /muy buena

Fuente Sistema de cita previa Encuesta de satisfacción
Periodicidad Trimestral Semestral
Indicador 7 8

Denominación
Porcentaje de documentos de alta
hospitalaria que incluyen diagnóstico
nutricional

Porcentaje de pacientes con NAD que
reciben el informe de continuidad de
cuidados

Dimensión Continuidad Continuidad
Fundamento Se contribuye a definir el grado de comple-

jidad de la patología que motiva el ingreso Continuidad de cuidados interniveles

Fórmula
N.º de documentos de alta 
hospitalaria que incluyen 

diagnóstico nutricional codificado———————————————————x 100N.º de documentos de alta hospitalaria

N.º de pacientes con NAD
que reciben informes de

continuidad de cuidados al alta ————————————————x 100N.º total de altas de pacientescon NAD
Criterio Cumplimentación de los campos definidos

en el documento de alta hospitalaria
Cumplimiento de los campos relativos a
nutrición definidos en el informe de
continuidad de cuidados

Estándar > 85% > 75%
Definición de
términos

Diagnósticos nutricionales: definido según
CIE vigente

Informe de continuidad de cuidados:
documento con especificaciones sobre las
necesidades no resueltas del paciente

Fuente Historia clínica Historia clínica
Periodicidad Anual Trimestral
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>> ABSTRACT
Percutaneous gastrostomies: Percutaneous Endoscopic Gastrostomy (PEG) and Percutaneous Radiosco-
pic Gastrostomy (PRG) were introduced in clinical practise as an alternative to surgical gastrostomy
(SG). The short duration, simplicity, low cost, and reduced morbidity and mortality of these techniques,
together with the fact that in most cases no general anaesthetic is needed, favoured the rapid develop-
ment of percutaneous gastrostomies and their use in a wide variety of indications, mainly in patients
requiring prolonged enteral nutritional support.
In this review we analyse the existing indications, contraindications, and different techniques of both
percutaneous endoscopic gastrostomy and percutaneous radioscopic gastrostomy, in their variations
reaching the jejunum, as well as their possible complications.

>> INTRODUCCIÓN
A la hora de valorar el soporte nutricional en un
paciente, el estado del tracto gastrointestinal es
el punto más importante a considerar, de forma

que si el paciente tiene funcionalidad digestiva,
debemos optar siempre por la nutrición enteral
(NE), antes que la nutrición parenteral (NP).
Aparte de las clásicas ventajas de la NE sobre la
NP, como el de menor coste y menor índice de

Realidad actual de las gastrostomías
percutáneas
José Luis Pereira Cunill y Pedro Pablo García Luna
Unidad de Nutrición Clínica y Dietética. Servicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla
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>> RESUMEN
Las gastrostomías percutáneas: gastrostomía endoscópica percutánea (GEP)
y gastrostomía radioscópica percutánea (GRP),  fueron introducidas en la
práctica clínica como alternativa a la gastrostomía quirúrgica (GQ). La rapi-
dez, simplicidad, bajo costo, reducida morbilidad y escasa mortalidad de
estas técnicas, así como el no precisar de anestesia general para su realización
en la mayoría de las ocasiones, ha permitido el rápido desarrollo de las gas-
trostomías percutáneas, y que se haya extendido su uso a una gran variedad
de indicaciones, sobre todo en pacientes que necesiten soporte nutricional
por vía enteral de forma prolongada.

En esta revisión hacemos un análisis de las indicaciones, contraindicaciones y de las diferentes técnicas
que existen de la gastrostomía endoscópica percutánea y de la gastrostomía radioscópica percutánea, en
sus variantes de acceso al yeyuno, así como de las complicaciones que pueden presentar.
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complicaciones, la NE tiene otras ventajas
importantes sobre la nutrición intravenosa,
como es su efecto trófico sobre el intestino. 
La NE consiste en el aporte de nutrientes
mediante una fórmula definida al organismo a
través de la vía digestiva; y a diferencia de la ali-
mentación culinaria, conocemos en todo
momento los macronutrientes y micronutrientes
que administramos al paciente. Si bien este
aporte se puede realizar por vía oral o a través de
sondas, clásicamente se considera NE cuando
administramos una fórmula definida por sonda
entérica, mientras que cuando la administramos
por vía oral, hablaríamos más de suplementa-
ción nutricional1. 
Dentro de las vías de acceso para NE, debemos
diferenciar según necesite el paciente una vía a

corto o largo plazo. Si bien no está totalmente
establecido a partir de cuándo hemos de valorar
una vía de acceso a largo plazo para NE, la mayo-
ría de los autores opina que se debe considerar en
todo paciente que precise NE durante más de dos
meses2. Los accesos enterales a corto plazo inclu-
yen sondas nasogástricas y sondas nasoentéricas,
que son más baratas, fáciles de colocar, y con
muy pocas complicaciones; sin embargo, se pue-
den salir fácilmente, se obstruyen con frecuencia,
y son incómodas para el paciente. Las ventajas de
un acceso enteral permanente, como las gastros-
tomías, incluyen: que resultan más cómodas para
el paciente, al tener un mayor diámetro se obstru-
yen con menos facilidad y no alteran la imagen
corporal; por el contrario, requieren un procedi-
miento invasivo (endoscopia, cirugía o radiolo-
gía) que es realizado por un médico, y no exento
de riesgo (Tabla I).

Tabla I. VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LAS SONDAS NASOGÁSTRICAS Y LAS GASTROSTOMÍAS EN NUTRICIÓN ENTERAL

Sondas nasogástricas Gastrostomías

Ventajas
Fácil inserción
Baratas
Mínimos conocimientos para su colocación

Cómodas, permanentes y reversibles
(GEP/radioscopia)
No estigmatizan al paciente al estar
ocultas
Mayor diámetro que las SNG
Se obstruyen menos que las SNG
No irritación nasal, faríngea y esofágica
Permiten una mejor transición nutrición
enteral-alimentación oral

Desventajas

Se pueden salir fácilmente
La colocación puede ser difícil en pacientes
con disfagia mecánica
Problema psicológico y social para el
paciente, con deterioro de la imagen corporal
Mayor longitud que las gastrostomías
Incómodas para el paciente: irritación nasal,
faríngea, esofágica y gástrica
Se obstruyen con frecuencia
Su calibre restringe su uso a fórmulas
enterales líquidas de fórmula definida
Incrementa las complicaciones pulmonares

Realización por facultativos expertos en la
técnica (endoscopistas, cirujanos y/o
radiólogos intervencionistas)
Mayor coste que las SNG
Requieren anestesia local/general y
sedación



La gastrostomía es una técnica quirúrgica, des-
crita en el siglo pasado por Egeberg en 1837, y
perfeccionada por Verneuil, Stamm y Witzel, que
se ha utilizado durante mucho tiempo para
administrar una alimentación directamente en el
estómago. Aunque su técnica es en teoría senci-
lla, ha estado asociada a una mayor mortalidad y
morbilidad, siendo frecuente la aparición de
complicaciones (reflujo de jugo gástrico, perios-
tomía con irritación de la piel, dehiscencia de la
herida quirúrgica, hemorragia, etc.) que explican
su mala reputación entre la clase médica, y que
su indicación se reserve a pacientes con disfagia
total3, cuando no se puede utilizar una técnica
percutánea. Además, en la mayoría de los casos
se debe realizar la gastrostomía con anestesia
general, lo que incrementa la mortalidad y el
coste de la técnica4. 

En 1980 fueron introducidas en la práctica clíni-
ca la gastrostomía endoscópica percutánea
(GEP) por Ponsky y Gauderer5, y en 1981 la gas-
trostomía radioscópica percutánea (GRP) por
Pershaw6, como alternativa a la gastrostomía
quirúrgica (GQ). La GEP y la GRP tienen una
menor morbilidad y mortalidad con respecto a la
GQ, y además de ser unas técnicas más simples y
de menor coste, no precisan de anestesia general
para su realización en la mayoría de las ocasio-
nes, lo que ha permitido un gran desarrollo de
las gastrostomías percutáneas, y que se haya
extendido su uso a una gran variedad de indica-
ciones, sobre todo en pacientes que precisen
soporte nutricional por vía enteral de forma pro-
longada o indefinida7.

>> GASTROSTOMÍA ENDOSCÓPICA
PERCUTÁNEA

La GEP es el método de elección para la adminis-
tración de la nutrición enteral a largo plazo. Es
una técnica simple, que puede realizarse rápida-
mente, con una tasa de éxitos del 95-100% en los
pacientes según las series. Se realiza habitual-
mente en la sala de endoscopias, aunque se pue-
de realizar a la cabecera del enfermo, lo que faci-
lita su instauración en pacientes críticos,
evitando el traslado a un quirófano o a una sala
de radiología intervencionista, lo que supone
una ventaja sobre la GQ y la GRP. No es impres-
cindible la hospitalización del paciente, abara-
tándose mucho el coste en relación con la GQ.

Indicaciones y contraindicaciones
En general, la GEP se puede indicar en todo
paciente con incapacidad para deglutir, con tracto
intestinal funcionante, en el cual la nutrición ente-
ral (NE) por sonda nasogástrica (SNG) se va a
prolongar como mínimo 4-6 semanas, y sobre
todo si la indicación de soporte nutricional va a
ser indefinida y las expectativas de vida del
paciente son superiores a dos meses. 

Podemos dividir las indicaciones de la GEP en
dos grandes grupos: pacientes con enfermedades
neurológicas8 (AVC, demencia, tumor cerebral,
miastenia gravis, traumatismo craneoencefálico
grave, etc.) que produzcan disfagia neurógena, y
pacientes con lesiones a nivel de cavidad oral,
faringe, laringe y esófago que originen disfagia
mecánica9 (neoplasias, fístulas, perforación esofá-
gica), siendo muy útil en patología neoplásica de
cáncer y cuello, permitiendo un abordaje terapéu-
tico más agresivo de la enfermedad tumoral10 . 

No obstante, dado el escaso índice de complica-
ciones de la GEP, en los últimos años se han
ampliado las indicaciones a todo paciente que no
cubra sus requerimientos nutricionales por vía
oral y que requiera NE por un período prolonga-
do: grandes quemados11, enfermedad de Crohn12,
parapléjicos13, infección por VIH14 e hiperémesis
gravídica severa15. Por último, existen una serie
de situaciones clínicas en las que la GEP se realiza
sin un objetivo primariamente nutricional: fija-
ción de un vólvulo gástrico recidivante16, como
descompresión gástrica en pacientes con obstruc-
ción intestinal completa por enfermedad neoplá-
sica17 y como drenaje intragástrico de una fístula
biliar18. 

Las contraindicaciones absolutas a la realización
de la GEP son la obstrucción completa al paso
del endoscopio por el tracto digestivo superior,
patología distal a la gastrostomía y siempre que
al realizar la GEP no haya una buena transilumi-
nación del endoscopio a través de la pared abdo-
minal (obesidad importante, o ascitis masiva)19.
Existen otras situaciones clínicas (derivación
ventrículo-peritoneal20, patología gástrica extrín-
seca o cirugía abdominal previa21) que si bien
pueden dificultar la realización de la GEP, no
contraindican formalmente la realización de la
técnica. 
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Técnicas de la gastrostomía endoscópica
percutánea
1. Principios generales de la técnica
Las tres técnicas más comunes de GEP comparten
varios principios generales. Se necesitan dos médi-
cos para realizar la técnica, pues mientras uno
maneja el endoscopio, el otro introduce la sonda
de gastrostomía. Para la colocación de la sonda de
GEP se requieren los siguientes elementos: un
endoscopio flexible, de fibra óptica o un videoen-
doscopio, la sonda de gastrostomía propiamente
dicha, un asa de polipectomía e instrumental com-
plementario: jeringuilla, agujas, anestésico local,
bisturí, cánula de punción o trócar, desinfectante
(povidona yodada) y gasas estériles. El paciente
deberá estar en ayunas, de al menos unas 8 horas,
y tendrá un estudio de coagulación dentro de la
normalidad. Oportunamente se habrá obtenido su
consentimiento informado (o el de algún familiar
próximo si la situación del paciente no lo permite).
El procedimiento suele llevarse a cabo en la uni-
dad de endoscopias, que debe estar conveniente-
mente equipada (toma de oxígeno, aspirador de
secreciones, pulsioxímetro, etc.).
En primer lugar, se limpia la cavidad oral, habi-
tualmente con povidona yodada, y se aspiran las
secreciones. El siguiente paso es cateterizar una

vía periférica para poder sedar al paciente con
midazolam, solo o asociado a meperidina o fen-
tanilo, administrados por vía intravenosa, en
dosis ajustadas a la edad y el peso del paciente.
Ante la eventualidad de depresión respiratoria
inducida por la premedicación, hay que dispo-
ner de flumazenil (antagonista de las benzodia-
cepinas) y naloxona (antagonista opiáceo). Es
recomendable la administración intravenosa de
un antibiótico de amplio espectro antes de comen-
zar el procedimiento (generalmente una cefalos-
porina de primera generación en dosis única),
particularmente en pacientes seniles y con mal
estado general, para evitar complicaciones infec-
ciosas, tanto locales como sistémicas22. A conti-
nuación, con el paciente en decúbito lateral
izquierdo, se realiza una endoscopia oral para
comprobar la permeabilidad del tracto digestivo
superior y descartar lesiones que pudieran con-
traindicar la gastrostomía.
Con el paciente en decúbito supino, se señala el
sitio de punción de la gastrostomía, que debe ser
en el cuadrante superoexterno de la región epi-
gástrica bajo el reborde costal izquierdo, con el
fin de evitar la perforación del colon transverso
(Fig. 1); se introduce el endoscopio en el estóma-
go y se insufla aire en el estómago a través del
endoscopio, y dirigiendo éste hacia la pared
abdominal se debe ver la luz del endoscopio a su

FIGURA 1. Sitio de incisión en la gastrostomía endoscópica percutánea. Modificado de Cullen JJ. Percutaneous Endoscopic Gastrostomy
Operative Techniques in General Surgery, 2001; 3: 263-268.

Sitio de incisión en la GEP
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través perfectamente nítida, de forma que si esto
no sucede, no debe continuarse la técnica. La
pared abdominal es desinfectada con una solu-
ción antiséptica, y en el punto seleccionado de
mayor transiluminación el operador debe depri-
mir el estómago, lo que debe ser visto por el
endoscopista. A partir de este punto las tres téc-
nicas difieren.
2. Técnica de Ponsky-Gauderer 
(tipo Pull)23 (Fig. 2)

Una vez señalado el sitio de punción, se infiltra
con anestesia local la piel y fascia muscular;

seguidamente con un bisturí, se hace una incisión
de 3 a 5 cm en la piel. A continuación se introdu-
ce una aguja-cánula de 16 G a través de la pared
abdominal y gástrica, debiendo verse su penetra-
ción en el estómago a través del endoscopio.
Seguidamente es retirada la aguja y se introduce
a través de la cánula un hilo de seda o nylon o
bien, en los kits más modernos, un hilo de teflón
que es agarrado por un asa de polipectomía
introducida a través del endoscopio, extrayendo
el hilo de seda unido al asa de polipectomía con el
endoscopio por la boca. A continuación, se ata
el hilo de seda al tubo de gastrostomía, que está
adaptado a una cánula o a un tubo dilatador, y se

FIGURA 2. Gastrostomía endoscópica percutánea. Técnica Pull o de Ponsky-Gauderer (explicación en el texto). Modificado de Vanek VW. Ins
and outs of enteral access: part 2-Long term access-Esophagostomy and gastrostomy. Nutr Clin Pract 2003; 18: 50-74.
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va tirando del conjunto a través de boca, esófago
y estómago, de forma que aparece por la pared
abdominal por tracción del hilo. En este momen-
to, el endoscopio es reinsertado para observar
que el tope de retención del tubo de gastrostomía
queda adosado a la pared gástrica, y se pone otro
tope de retención externo o abrazadera por fue-
ra, debiendo evitarse una tracción excesiva para
evitar necrosis isquémica de la pared gástrica y
abdominal. 
3. Técnica de Sacks-Vine (tipo Push)24
(Fig. 3)

Es parecida a la anterior. La diferencia consiste en
que en esta técnica se utiliza una aguja-catéter de
Seldinger para penetrar en el estómago. A conti-
nuación se retira la aguja, dejando el catéter. A su
través se introduce una guía metálica que es atra-
pada por el asa de polipectomía, siendo extraído
por la boca el endoscopio, y la guía metálica uni-
da al asa de polipectomía. A continuación, a tra-
vés de la guía se introduce el tubo de gastrosto-
mía, que va unido a un catéter dilatador que será
lo primero en aparecer por la pared abdominal. A
partir de este momento la técnica es igual a la de
Ponsky-Gauderer, es decir, se reintroduce el
endoscopio para controlar visualmente la adap-
tación del disco de retención del tubo de gastros-
tomía a la pared gástrica, no debiendo haber
excesiva tensión para evitar fenómenos isquémi-
cos. Finalmente, se adapta un disco de retención
externo en la pared abdominal. Las principales

ventajas de esta técnica son que la guía siempre
permanece a nivel intragástrico, esofágico y oral,
y que la sonda de gastrostomía nunca escapa al
control visual del endoscopista, y el endoscopio
puede ser reinsertado a través de la guía metálica.
4. Técnica de Russell (tipo Introducer)25
(Fig. 4)

Esta técnica difiere de la de Ponsky-Gauderer y
de Sacks-Vine en que el tubo de gastrostomía no
se introduce a través de la boca, esófago y estó-
mago, sino externamente a través de la pared
abdominal, y además, el endoscopio sólo tiene
que ser introducido una sola vez y no dos veces
como ocurre en las técnicas Pull y Push. Des-
pués de la selección del sitio adecuado para la
GEP y de infiltrar con anestesia local, se introdu-
ce una aguja de 18 G hasta el estómago bajo con-
trol visual del endoscopio, introduciendo a su
través una guía metálica; a continuación se reti-
ra la aguja y se hace una pequeña incisión con
bisturí en la piel alrededor de la guía, llegando
hasta la fascia. Introducimos hasta el estómago a
través de la guía metálica un dilatador de 16 F
que lleva a su alrededor una vaina externa pela-
ble mediante movimientos de rotación; una vez
que confirmamos endoscópicamente la presen-
cia del dilatador dentro del estómago, retiramos
el dilatador y a continuación, a través de la
cubierta externa pelable del dilatador, introduci-
mos una sonda de Foley n.º 14 haciéndola llegar
hasta el estómago. Una vez que comprobamos

FIGURA 3. Gastrostomía endoscópica percutánea. Técnica Push o de Sacks-Vine (explicación en el texto). Modificado de Vanek VW. Ins and
outs of enteral access: part 2-Long term access-Esophagostomy and gastrostomy. Nutr Clin Pract 2003; 18: 50-74.
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endoscópicamente la situación de la sonda de
Foley en el estómago, inflamos el balón de la
sonda de Foley con agua y retiramos la cubierta
externa pelable. Finalmente, tiramos suavemen-
te de la sonda de Foley de forma que quede ado-
sada la pared gástrica contra la pared abdomi-

nal, pero sin ejercer excesiva tensión sobre la
mucosa gástrica para evitar la isquemia. Por
último, suturamos el catéter a la pared abdomi-
nal. La principal ventaja de la técnica de Russell
es que el endoscopio sólo es introducido una
vez a nivel gástrico y que la sonda de gastrosto-

FIGURA 4. Gastrostomía endoscópica percutánea. Técnica Introducer o de Russell (explicación en el texto). Modificado de Vanek VW. Ins and
outs of enteral access: part 2-Long term access-Esophagostomy and gastrostomy. Nutr Clin Pract 2003; 18: 50-74.

Transiluminación 
a través de la pared
abdominal

Pequeña incisión 
con bisturí que llegue 
hasta fascia

Sutura

Guía



mía no se introduce de forma retrógrada a tra-
vés de la cavidad oral, sino externamente a tra-
vés de la pared abdominal, disminuyendo el
riesgo de infección; así, Deitel et al26 hallaron
menos infección tras la gastrostomía con la téc-
nica de Russell al compararlo con la técnica de
Ponsky-Gauderer. La desventaja de esta técnica
es que la sonda de gastrostomía que se utiliza es
de diámetro mucho menor (14 French versus 22
French) al de las sondas utilizadas en las otras
técnicas. También, durante la inserción del caté-
ter-dilatador puede ser difícil atravesar la pared
abdominal, pudiendo desplazarse el estómago
durante la inserción. Por ello, Wu et al 27 descri-
bieron una modificación de la técnica de Russell,
que consiste en la utilización de fijadores en T
durante el procedimiento, que facilitan la pun-
ción del estómago a través de la pared abdomi-
nal y disminuyen la posibilidad de salida de
jugo gástrico al peritoneo y la consiguiente peri-
tonitis, puesto que esta complicación puede ser
más frecuente en la técnica de Russell que con la
técnica de Ponsky-Gauderer o con la técnica de
Sacks-Vine. Dormann et al28 utilizan una doble
gastropexia combinada con una GEP con catéter
tipo introducer, que combinado con un gastros-
copio ultrafino (< 6 mm de diámetro), permite la
realización de la GEP en pacientes con obstruc-
ción en el tracto digestivo proximal.
De los estudios publicados, comparando las
diferentes técnicas de GEP podemos concluir
que no hay ninguna de ellas claramente supe-
rior a otra. En el estudio de Hogan et al29 compa-
ra la técnica de Ponsky-Gauderer y la técnica de
Sacks-Vine, no encontrando ninguna ventaja de
una sobre otra, mientras que Kozarek et al30, al
comparar la técnica de Ponsky-Gauderer con la
de Russell, deducen una mayor dificultad en la
realización de esta última. Desde nuestra óptica,
creemos que cada grupo de trabajo debe realizar
aquella técnica con la que tenga mayor experien-
cia, lo que unido a una adecuada selección de
pacientes haría que la morbi-mortalidad de la
GEP fuera mínima. 
En la revisión de Vanek31, que estudia 95 series
publicadas sobre GEP con inclusión de 4.339
pacientes, se pone de manifiesto que la GEP fue
exitosa en el 96,5% de los pacientes, con una
mortalidad relacionada con el procedimiento del
0,7%, bastante más baja que con la gastrostomía

quirúrgica; sin embargo, la mortalidad a los
30 días de la GEP se elevó al 10,5%, lo que se
relacionó con la presencia en los pacientes de
enfermedades graves con mal pronóstico vital.
En este sentido, es importante identificar aque-
llos pacientes en los que se pueda prever una
mortalidad precoz por su enfermedad, en los
cuales no estaría indicada la gastrostomía. Abuk-
sis et al32 recomiendan un período de prueba de
nutrición enteral por sonda nasogástrica de
30 días antes de la realización de la GEP, con lo
que se consigue reducir la mortalidad a los
30 días. Se han realizado algunos estudios para
identificar factores predictivos de supervivencia
en pacientes con GEP; los estudios de Light33 y
Friedenberg34, indican que la ancianidad, el ante-
cedente de aspiración pulmonar y la hipoalbu-
minemia son factores predictivos de mortalidad
precoz tras la GEP, por lo que en estas situacio-
nes se debe valorar muy cuidadosamente la indi-
cación de GEP35.
En el estudio de nuestro grupo de trabajo publi-
cado recientemente, y que es la mayor serie de
GEP publicada en lengua castellana hasta el
momento, sólo 32 de los 207 pacientes estuvie-
ron con la GEP menos de 60 días, que es el lími-
te aceptado por la mayoría de los autores para
indicar una gastrostomía percutánea en pacien-
tes que requieran nutrición enteral36, de forma
que 175 pacientes (84,6%) superaron los 60 días
de utilización de la gastrostomía, y de éstos 135
(65,2%) han requerido la GEPmás de 6 meses, lo
que apunta que la indicación de GEP fue correc-
ta en la mayoría de nuestros pacientes. Un
aspecto que debemos destacar es que la GEP
facilitó el alta hospitalaria y la programación de
la nutrición enteral a domicilio en la mayoría de
los casos (195 pacientes, 94% de los pacientes).
Se trata, pues, de la forma más fisiológica y eco-
nómica de nutrición artificial, que ha permitido
que gran número de pacientes puedan abando-
nar precozmente el hospital continuando la
nutrición en su ambiente familiar37,38. A las
indudables ventajas económicas para el Sistema
Nacional de Salud, dado que se reduce el eleva-
do coste económico de la hospitalización, hay
que sumar unas ventajas adicionales inherentes
al proceso de recuperación de los pacientes, en
virtud de la mayor participación del individuo y
su entorno como necesarios coadyuvantes tera-
péuticos.
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5. Yeyunostomía endoscópica percutánea

(YEP) y gastroyenustomía endoscópica 

percutánea (GYEP) (Fig. 5)

Consiste en colocar un acceso yeyunal a través
de una técnica endoscópica, bien a través de una
gastrostomía endoscópica percutánea39 (gastro-
yeyunostomía endoscópica percutánea, GYEP)
(Fig. 5A), o bien realizando directamente una
yeyunostomía a través de la pared abdominal
(yeyunostomía endoscópica percutánea directa,
YEPD)40 (Fig. 5B). Al igual que ocurre con el
sondaje nasoyeyunal, esta técnica está indicada
en pacientes con riesgo de aspiración pulmonar,
historia de reflujo gastroesofágico, o paresia gás-
trica. Los principios de la gastroyeyunostomía
endoscópica percutánea son simples. Una vez
realizada la GEP, una sonda de yeyunostomía
lastrada de pequeño calibre (8 o 10 F) con hilo de
sutura en su extremo final se introduce a través
del tubo de gastrostomía, y bajo control endos-
cópico, con la ayuda del asa de polipectomía,
hacemos avanzar la sonda de yeyunostomía a
través del píloro, hasta el duodeno. El extremo
final debe colocarse a nivel del ángulo de Treitz,
debiéndose retirar el endoscopio hacia el estó-

mago mientras el asa mantiene la posición intra-
duodenal de la sonda y posteriormente retira-
mos el asa de polipectomía. Esto se hace de esta
forma con el fin de evitar que al retirar a la vez
el conjunto endoscopio-asa arrastremos hacia el
estómago de forma inadvertida la sonda de
yeyunostomía41. Una ventaja adicional de la
GYEP es la posibilidad de dejar un tubo de des-
compresión gástrica, mientras infundimos la ali-
mentación enteral en el yeyuno, lo que permite
iniciar rápidamente la alimentación enteral,
sobre todo en pacientes que presenten íleo gás-
trico42. De todas formas, la GYEP tiene una serie
de desventajas: al ser de pequeño diámetro
(para poder progresarla a través de la sonda
gástrica) la sonda yeyunal se obstruye con faci-
lidad43; se necesita cierta práctica para poder
progresar la sonda yeyunal a través del píloro y
duodeno para dejarla a nivel del yeyuno, y ade-
más al retirar el endoscopio del duodeno, con
frecuencia se arrastra la sonda yeyunal de nue-
vo al estómago. 

En 1981, Shike et al28 describieron la yeyunosto-
mía endoscópica percutánea directa en 11
pacientes; todos tenían previamente realizada

FIGURA 5. Yeyunostomía endoscópica percutánea. 5A: Gastroyeyunostomía endoscópica percutánea (GYED) que permite al mismo tiempo la

aspiración gástrica y la nutrición yeyunal distal al ligamento de Treitz. 5B: Yeyunostomía endoscópica percutánea directa. A diferencia de la

GYED esta sonda es insertada directamente a través de la pared abdominal más allá del ángulo de Treitz. 
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una gastrectomía total o parcial o una gastroye-
yunostomía, lo que permitió la utilización de un
endoscopio estándar, consiguiéndose la yeyu-
nostomía en 9 de 11 pacientes; en los 2 pacientes
que no se consiguió se debió a la imposibilidad
de visualizar la luz del endoscopio a través de la
pared abdominal. Posteriormente estos autores
describieron la YEPD en pacientes sin cirugía
previa44, para lo cual tuvieron que utilizar un
colonoscopio pediátrico de unos 160 cm, en vez
de un gastroscopio estándar, pues en pacientes
sin cirugía abdominal previa el yeyuno es muy
móvil, siendo más difícil su canalización a través
de la pared abdominal.

Cuidados, sustitución y pauta de nutrición
en la gastrostomía endoscópica
percutánea
1. Cuidados y limpieza de la sonda y del estoma
Hay que cuidar la sonda de gastrostomía del
paciente como si fuera su propia boca. Con ello
se evitan complicaciones y se alarga su vida
media. El personal sanitario y los cuidadores de
los pacientes portadores de una GEP deberán
tener en cuenta las siguientes recomendaciones:
a. Lavarse las manos con agua y jabón cuando

vayan a manipular la sonda.
b. Limpiar cada día la parte externa de la sonda

con una gasa, agua tibia y jabón suave.
b. Girar cada día la sonda una o más vueltas

completas, en sentido horario y antihorario.
c. Lavar la sonda con 20-30 ml de agua tibia una

vez administrado el preparado nutricional o
el medicamento, convenientemente prepara-
do (jarabes, ampollas y comprimidos muy
bien triturados y disueltos).

d. Cerrar el tapón de la sonda cuando ya no
vaya a ser usada.

e. Comprobar que la zona alrededor del estoma
no está enrojecida o inflamada y no sea dolo-
rosa.

f. Durante los primeros 15 días, limpiar la zona
del estoma con una gasa estéril, agua y jabón
suave; después, aplicar una solución antisép-
tica (povidona yodada) y colocar una gasa
estéril en la zona.

g. Apartir de la tercera semana, bastará lavar la
zona sólo con agua tibia y jabón.

h. Todos estos cuidados se harán diariamente.

2. Sustitución de la sonda de gastrostomía
Cuando sigue siendo necesaria la NE por GEP
porque persiste la causa que ha motivado su
colocación, la sonda de gastrostomía debe susti-
tuirse periódicamente debido al deterioro que
sufre. La vida media de una sonda de GEP que
ha sido bien cuidada es, como mínimo, de 6
meses, si bien en nuestra experiencia puede ser
todavía mucho más larga, de hasta 12 meses.
Ello es posible gracias a los consejos y a las ins-
trucciones que se da a los familiares y a los cui-
dadores de estos pacientes. Cuando se recambia
a los pocos meses, la mayoría de las veces basta-
rá con ejercer una tracción fuerte y mantenida
sobre la sonda hasta que salga a través del esto-
ma, siempre y cuando el modelo de sonda per-
mita este tipo de extracción. En otros casos,
según el tipo de sonda que se haya colocado y
cuando no se consigue extraerla por tracción
externa, se hace necesaria su extracción median-
te endoscopia: se enlaza el extremo gástrico de la
sonda mediante un asa de polipectomía, se corta
la sonda por su extremo abdominal y se extrae
por la boca. Una vez extraída, se introduce una
sonda de recambio, tipo botón o con balón, a tra-
vés del estoma. Si la sonda es de tipo balón, bas-
tará llenarlo con suero fisiológico (entre 6 y 20
ml, según el modelo) una vez que se haya intro-
ducido en la cavidad gástrica.
Si la sonda se ha salido, de forma espontánea o
por manipulación del paciente, debe colocarse
rápidamente una sonda de Foley de un diámetro
igual o menor al de la sonda de gastrostomía
para evitar su cierre; si han pasado varias horas,
el trayecto gastrocutáneo puede cerrarse parcial
o totalmente y dificultar la introducción de una
nueva sonda. El problema puede resolverse, en
ocasiones, mediante la dilatación forzada del
estoma, empleando un dilatador hidrostático. 
3. Pauta de nutrición tras la GEP
Tras la realización de la GEP, la pauta habitual es
comenzar la alimentación a través de la gastros-
tomía a las 24 horas del procedimiento, si bien
diversos autores demuestran que se puede ini-
ciar la NE a las 3-4 horas de la realización de la
GEP45, lo que es confirmado por la experiencia
de nuestro grupo. Al principio se debe adminis-
trar la alimentación enteral a débito continuo
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por nutribomba, con aumento progresivo del
contenido calórico-proteico de la NE en función
de la tolerancia del paciente, pasando posterior-
mente a NE por gravedad, si las circunstancias del
paciente lo permiten. Algunos estudios indican
que la fijación del estómago a la pared abdominal
en la GEP actúa de forma análoga a la que se con-
sigue con la gastropexia anterior46, incrementando
la presión del esfínter esofágico inferior, y redu-
ciendo el reflujo gastroesofágico, disminuyendo la
posibilidad de neumonía por aspiración, que es la
complicación más ominosa de la NE.
A pesar de que la GEP es un método de soporte
nutricional que está indicado en pacientes que
requieren NE a largo plazo, hay muy pocos
estudios comparativos entre NE por GEP y por
SNG. En la literatura médica se han publicado
tres trabajos comparativos entre GEP y NE por
SNG. El primero en publicarse fue un estudio
retrospectivo que abarcaba cuatro años de Fay
et al47; en este trabajo la SNG sólo era claramente
inferior a la GEP en que aumentaba la incidencia
de neumonía por aspiración a corto plazo, no
habiendo diferencias en cuanto a mortalidad o
mejoría del estado nutricional. Sin embargo,
dos estudios aleatorizados de Baeten48 y Park49
publicados en 1992, demuestran que con la GEP
se alcanzan mejores objetivos desde el punto de
vista nutricional, puesto que mejora la eficien-
cia de la pauta nutricional, pues los pacientes
con NE por GEP recibieron un mayor porcenta-
je de la NE prescrita, respecto a los que se les
administró NE por SNG. Además, la GEP es
preferida a la SNG por pacientes/cuidadores, si
bien las complicaciones graves son más fre-
cuentes que con la SNG.
Complicaciones de la GEP
En los primeros años de desarrollo de la GEP, las
tasas de complicaciones eran bastante bajas,
oscilando entre un 0-6%; al ampliarse las indica-
ciones de la GEP, al aumentar el tiempo de segui-
miento y al ser realizadas en pacientes de más
alto riesgo, en los últimos años se ha descrito un
mayor índice de complicaciones50,51.
1. Reflujo de jugo gástrico alrededor de la ostomía
con irritación de la pared abdominal. Es menos
frecuente que con la gastrostomía quirúrgica,
porque la incisión sobre la pared gástrica es

mínima, de forma que la ostomía se va molde-
ando con la tracción de la sonda durante el pro-
cedimiento. 
2. Hemorragia gastrointestinal, que puede proce-
der del sitio de punción en el estómago o abdo-
men o por patología gastrointestinal concomi-
tante. Muchos autores insisten en la necesidad
de realizar una endoscopia cuidadosa de esófa-
go, estómago y duodeno antes del emplazamien-
to de la GEP, siendo más frecuente el sangrado
por enfermedades gastrointestinales asociadas
que por la propia GEP.
3. Infección de la gastrostomía: celulitis, absceso de
pared abdominal. La infección de la gastrostomía
es una complicación frecuente que se pone de
manifiesto como un eritema alrededor de la gas-
trostomía con dolor y supuración, debiendo tra-
tarse precozmente con antibioticoterapia. Si bien
al principio del desarrollo de la GEP parecía que
la profilaxis antibiótica antes de la GEP no dismi-
nuía claramente la tasa de infecciones52, en un
metaanálisis reciente de Lipp sobre 1.100 pacien-
tes de 10 estudios aleatorizados y controlados,
demuestra que la profilaxis antibiótica antes de la
GEP reduce claramente la posibilidad de infeccio-
nes tras la gastrostomía53. Este tipo de complica-
ción puede ser minimizada mediante las siguien-
tes medidas: higiene dental y oral cuidadosa con
lavado antiséptico antes de la GEP, uso preopera-
torio de antibióticos y discontinuación de antihis-
tamínicos H2 u omeprazol antes de la GEP, pues
un pH gástrico elevado favorece la colonización
bacteriana, ya que el jugo gástrico pierde su poder
bactericida que está ligado a un pH muy ácido.
Dentro de las complicaciones infecciosas tras la
GEP, una de las más graves es la fascitis necroti-
zante54, que consiste en una infección de la piel,
tejido subcutáneo y fascias, que si bien es muy
poco frecuente, suele tener una evolución clínica
infausta, siendo más frecuente en pacientes con
diabetes mellitus e inmunodepresión, favorecien-
do su desarrollo una excesiva presión de la gas-
trostomía sobre el tejido subyacente, que origina
una isquemia focal que favorece la infección. De
los datos disponibles, parece que en pacientes con
inmunodepresión (trasplantados, altas dosis de
esteroides) y muy malnutridos (alcohólicos, cirró-
ticos), habría que valorar muy cuidadosamente la
indicación de GEP, pues existe mayor posibilidad
de complicaciones infecciosas.  
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4. Salida del tubo de gastrostomía de su sitio. Normal-
mente la adherencia del estómago a la pared
abdominal ocurre a las dos semanas de la GEP.
Una retirada prematura de la sonda es frecuente-
mente bien tolerada, y no debe ser causa de lapa-
rotomía a no ser que los datos clínicos del
paciente nos hagan sospechar un derrame intra-
peritoneal de jugo gástrico con peritonitis, ante lo
cual debemos realizar una radiografía con con-
traste baritado para confirmar la extravasación.
Muchas veces, esta situación se puede solucionar
mediante antibioticoterapia, y aspiración naso-
gástrica sin necesidad de laparotomía. Después
de 10 a 14 días, ante una salida del tubo de gas-
trostomía, éste puede ser reinsertado percutánea-
mente sin necesidad de nueva endoscopia,
debiendo confirmar su posición intragástrica
mediante contraste baritado. La aparición de neu-
moperitoneo sin ningún tipo de consecuencia
deletérea es frecuente (hasta un 38% en algunas
series)55 y se debe al escape de aire a través del
sitio de punción; su simple hallazgo no implica
ninguna actitud quirúrgica, a no ser que el pacien-
te tenga síntomas de peritonitis. En cuanto a la
evolución posterior del gastrostoma de los
pacientes a los que se puede retirar la GEP, tras
conseguir una adecuada ingesta calórica por vía
oral, la mayoría de los autores constatan una ade-
cuada cicatrización y cierre de la ostomía. 
5. Fístula gastrocólica, aparece al perforar con el tró-
car de forma inadvertida sobre el colon transverso
que está caudal respecto al estómago, con la subsi-
guiente necrosis de la pared del colon y la forma-
ción de una fístula. Esta complicación suele apare-
cer tras varias semanas tras la GEP, apareciendo
diarreas tras la toma de alimentación a través de la
gastrostomía, y se documenta con un tránsito gas-
troduodenal con bario que muestra paso del con-
traste del estómago al colon; esta complicación fue
descrita al principio de la técnica de la GEP, no
debiendo ocurrir si hay una buena transilumina-
ción y si se utiliza una técnica adecuada56.
6. Incarceración de la sonda en la pared abdominal. Es
una complicación rara, conocida en la literatura
médica anglosajona como buried bumper syndro-
me57 y que fue descrita, sobre todo, al principio
del desarrollo de la GEP. Consiste en la incarce-
ración de la sonda en la pared abdominal, por
falta de rotación de la misma, por lo que la
mucosa gástrica va creciendo y rechaza hacia la

pared abdominal la sonda primaria, siendo nece-
sario, a veces, realizar laparotomía para extraer
la sonda de la pared abdominal.
7. Migración de la sonda de gastrostomía al duodeno.
Es una complicación rara que consiste en que la
sonda obtura el píloro y provoca una clínica de
estenosis pilórica funcional, y que suele aparecer
con las sondas de reemplazamiento que tienen
un balón de taponamiento por falta de fijación a
la pared abdominal.
8. Metástasis de carcinoma en la gastrostomía. Se ha
publicado la aparición de metástasis de carcinoma
de orofaringe y esófago en la zona de la gastrosto-
mía con las técnicas de Ponsky-Gauderer y de
Sacks-Vine, que se atribuye a arrastre de células
tumorales cuando se introduce la sonda por la
cavidad orofaríngea y esófago58. En teoría, la técni-
ca de Russell de insertar la sonda a través de la
pared abdominal evitaría este problema.

>> GASTROSTOMÍA RADIOSCÓPICA
PERCUTÁNEA
La gastrostomía radioscópica percutánea (GRP)
fue descrita por primera vez en 1981 por Pres-
haw59, si bien fue en 1983 cuando se introdujo la
técnica de Seldinger, que consiste en la realiza-
ción de la GRP por fluoroscopia a través de
guía59, si bien también se ha descrito la realiza-
ción de GRP por ecografía60 y por tomografía
axial computarizada61 (TAC). 
Indicaciones y contraindicaciones de la GRP
Las indicaciones y las contraindicaciones de la
GRP son similares a las de la GEP; no obstante,
probablemente en pacientes con obstrucción
mecánica de cavidad oral, faringe y esófago, en
los cuales es frecuente no poder realizar la GEP
por imposibilidad de paso del endoscopio, la
GRP puede conseguir más éxitos que la GEP, al
tener que colocar para conseguir la distensión
gástrica una SNG de menor calibre que el diáme-
tro del endoscopio; además, podemos utilizar
guías y catéteres angiográficos para conseguir
llegar al estómago. En última instancia, si no
podemos colocar la SNG por obstrucción com-
pleta del tracto digestivo superior, podemos ayu-
darnos de la ecografía y de la TAC para penetrar
el trócar de punción en el estómago. 
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Como ocurría en la GEP, un primer grupo donde
puede estar indicada la GRP son aquellos
pacientes con disfagia neurógena que van a pre-
cisar NE por SNG prolongada: accidentes cere-
brovasculares, esclerosis lateral amiotrófica,
encefalopatía anóxica o postraumática, etc.62.
Otro grupo de pacientes lo constituyen los
pacientes con disfagia mecánica por cáncer de
cabeza y cuello o cáncer de esófago, en los que es
difícil realizar la GEP por dificultad al paso del
endoscopio, en los cuales el disponer de un acce-
so enteral nos permite un soporte nutricional
más agresivo permitiendo intensificar el trata-
miento quirúrgico y la radioterapia-quimiotera-
pia63. En este tipo de pacientes, Magne et al64
demostraron en pacientes con cáncer de cabeza
y cuello, que la NE por SNG presentaban más
complicaciones mecánicas y mayor incidencia
de neumonía por aspiración que los que reci-
bían la NE por GRP. También puede estar indi-
cada la GRP en pacientes que presenten malnu-
trición severa y precisen NE prolongada, como
enfermedad de Crohn, fibrosis quística, enteritis
actínica, etc.65.
Por último, la GRP se ha utilizado como forma
paliativa de descompresión gástrica en pacientes
con obstrucción intestinal de origen tumoral y
carcinomatosis peritoneal con vómitos incoerci-
bles, en los cuales puede evitar una aspiración
nasogástrica continua con sonda de gran calibre,
que es muy incómodo para el paciente63.
Para la mayoría de los autores, la interposición
de colon es una contraindicación absoluta para
la GRP66,67, aunque ha sido descrito un abordaje
infracólico que evita la punción del colon68, des-
aconsejándose en esta variante técnica la realiza-
ción de una gastropexia debido a un mayor ries-
go de obstrucción colónica69. La interposición del
hígado es una contraindicación relativa; en estas
circunstancias la realización de una TAC y/o
ecografía abdominal puede facilitar la canula-
ción gástrica70. Al igual que la GEP, la presencia
de ascitis o derivación ventrículo-peritoneal es
una contraindicación relativa para la técnica,
debiéndose proceder a hacer una paracentesis
evacuadora previa a la gastrostomía y realizar la
GRP siempre con gastropexia para reducir el
riesgo de salida de jugo gástrico y peritonitis71.
La gastrectomía previa parcial o total es una con-
traindicación relativa previa que limita la reali-

zación de la GRP; algunos autores han utilizado
la distensión gástrica con un balón para facilitar
el procedimiento72. 

Técnica de la gastrostomía radioscópica
percutánea
Antes de llevar a cabo el procedimiento se reali-
za un estudio de coagulación y una ecografía
abdominal y/o TAC para delimitar el margen
izquierdo del hígado y para descartar interposi-
ción del colon; el establecimiento de una vía
venosa nos servirá para la administración de
sedación y/o analgésicos.
La SNG se avanza hacia el estómago, si fuera
necesario con la ayuda de catéteres angiográfi-
cos e insuflando 500 ml de aire si se realiza bajo
fluoroscopia o TAC, o 500 ml de agua si se reali-
za con ecografía. En caso de obstrucción com-
pleta de la faringe o esófago, que impidiera la
colocación de la SNG, se recomienda utilizar la
ecografía o TAC para guiar el trócar hasta el
estómago, y a través de éste, insuflar aire o agua
para distender el estómago74. El tener una dis-
tensión gástrica máxima es de gran importancia
para la realización satisfactoria de la gastrosto-
mía, puesto que el estómago insuflado desplaza
hacia abajo el colon transverso y acerca la pared
gástrica anterior a la pared abdominal. Una vez
que se ha identificado el lugar apropiado para el
abordaje, se señala el punto elegido y se cubre
toda la zona con ropa estéril como si fuese un
acto quirúrgico. El punto de punción, que se eli-
ge con la ayuda del fluoroscopio, debe estar
situado sobre el cuerpo gástrico, por debajo del
margen costal y por encima del colon transver-
so. El área se infiltra con anestesia hasta el peri-
toneo y se realiza una incisión en la piel de
4 mm. La punción se lleva a cabo con una aguja-
trócar en el estómago, que dirigimos de forma
vertical hacia el estómago con un movimiento
rápido para impedir que la pared gástrica se
desplace de la pared anterior del abdomen. Una
vez que la aguja-trócar está en la luz gástrica,
insertamos una guía con extremo distal en J, a
través de la cual vamos poniendo sucesivos
dilatadores que permitirán colocar el catéter de
gastrostomía; antes de introducir el catéter hace-
mos avanzar un introductor pelable sobre la
guía, y tras retirar el dilatador, introducimos el
catéter, que suele oscilar entre los 8 y 12 French,



se retira la guía y se pela el introductor y se fija
el catéter a la piel mediante un disco de reten-
ción durante unos 7-8 días (Fig. 6). Después de
llevar a cabo la gastrostomía, se debe realizar
una exploración clínica abdominal para detectar
la presencia de peritonitis. Es frecuente la pre-
sencia de neumoperitoneo sin significación
patológica, que se suele resolver en pocos días. 
La técnica inicial de una GRP se realizaba sin
fijación del estómago a la pared abdominal, por
lo que teóricamente el contenido gástrico podría
refluir a través del catéter, o si el catéter se des-
plazaba podría vertirse jugo gástrico o nutrición
enteral a la cavidad peritoneal con la consi-
guiente aparición de peritonitis En 1990, Saini75
describió una variación de la técnica de la GRP
que incorpora la gastropexia, que consiste en la
fijación del estómago a la pared abdominal
mediante unos fijadores en T, lo que disminuye

el riesgo de reflujo gástrico y acelera la forma-
ción del tracto fistuloso gastrocutáneo, permite
la colocación de sondas gástricas de mayor diá-
metro, y facilita la reinserción de la gastrostomía
en caso de que se desplace inadvertidamente
durante las primeras semanas tras la gastrosto-
mía. En 1999, Dewald en una revisión de traba-
jos con 701 pacientes a los que se les realizó
GRP76, cuando comparó cuatro estudios con
gastropexia con tres estudios sin gastropexia, no
encontró diferencias respecto a la mortalidad
relacionada con el procedimiento y respecto a
las complicaciones menores; sin embargo, la
gastropexia facilitó la recolocación de la sonda
durante el primer mes en aquellos pacientes en
los que se desplazó la sonda, y a los 30 días la
mortalidad de la GRP sin gastropexia fue mayor
que la GRP con gastropexia (18% frente a 6%).
Thornton et al77, en un estudio prospectivo com-
pararon la evolución de pacientes a los que se le
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FIGURA 6. Técnica de la gastrostomía radioscópica percutánea (explicación en el texto). Modificado de Mauro MA. Image-Guided
Percutaneous Gastrostomy and Gastrojejunostomy Operative Techniques in General Surgery, 3; 2011: 269-282.
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realizó GRP con y sin gastropexia; en este estudio
48 pacientes fueron aletorizados a GRP con gas-
tropexia frente a 42 pacientes con GRP sin gas-
tropexia. La realización de la GRP se consiguió
en todos los pacientes del grupo GRP con gastro-
pexia, fallando en tres pacientes del grupo GRP
sin gastropexia, presentando este grupo cuatro
complicaciones mayores y ninguna el grupo GRP
con gastropexia, lo que demostraba que la GRP
con gastropexia era superior técnicamente y con
menor morbilidad que la GRP sin gastropexia.
Nuestro grupo de trabajo, analizando de forma
retrospectiva la incidencia de complicaciones en
una serie de 136 pacientes con GRP y comparan-
do una técnica con gastropexia frente a una técni-
ca sin gastropexia, encontramos complicaciones
más graves en aquellos pacientes a los que se rea-
lizó la GRP sin gastropexia78. 
Cuando comparamos los resultados de la GRP
con otras técnicas de gastrostomía31, hallamos
que consigue una tasa de éxitos mayor que la
GEP, con una mortalidad relacionada con la téc-
nica más baja que la GEP y la GQ, y una mortali-
dad a los 30 días similar a la de la GEP. 
La GRP tiene las mismas ventajas que la GEP
sobre la GQ, pero con una leve ventaja sobre la
técnica endoscópica en cuanto al porcentaje de
pacientes en los que podemos conseguir con éxito
la realización de la gastrostomía. Su costo es
menor al de la GQ, pero mayor que la GEP, ade-
más, para el paciente es menos molesta al no tener
que introducirse el endoscopio con las molestias
que le ocasiona, y es una técnica menos contami-
nante pues la sonda de gastrostomía se introduce
a través de la pared abdominal y no de forma
retrógrada a través de la cavidad oral y el esófago,
como ocurre en las técnicas más utilizadas de la
GEP. Las desventajas de la GRP incluyen la impo-
sibilidad de detectar patología intraabdominal,
como podemos hacer en una gastrostomía quirúr-
gica, o exploración del estómago como ocurre en
la GEP; es más frecuente la obstrucción de la son-
da en una GRPque en una GEP o GQ, pues el diá-
metro de las sondas es menor, y por último, las
GRP deben ser realizadas por radiólogos inter-
vencionistas específicamente entrenados en la téc-
nica, lo que limita su disponibilidad7.
Al igual que en la GEP, podemos realizar una
gastroyeyunostomía radioscópica percutánea,

que fue descrita por Ho en 198379. En esta técni-
ca, una vez realizada la gastrostomía, mediante
una guía vascular introducimos una sonda distal
al ángulo de Treitz a nivel del yeyuno; estaría
indicada en pacientes con riesgo de aspiración
pulmonar, historia de reflujo gastroesofágico o
gastroparesia, pudiendo permitir una aspiración
gástrica, al mismo tiempo que administramos la
nutrición enteral en yeyuno, lo que permite ini-
ciar rápidamente la NE en pacientes que presen-
ten íleo gástrico. Como en la GRP, en los últimos
años la mayoría de los autores recomiendan rea-
lizarla con gastropexia80. 
También se ha descrito la yeyunostomía radioscó-
pica percutánea directa que fue descrita por pri-
mera vez por Gray et al. en 198781. Es una técnica
difícil de realizar y sus indicaciones son limitadas:
gastrectomía total, invasión tumoral del tracto
digestivo alto e imposibilidad de acceder al estó-
mago. Es necesario paralizar farmacológicamente
el yeyuno con glucagón 15 minutos antes del pro-
cedimiento. Se introduce una sonda nasoentérica
hasta el yeyuno y se insufla aire, puncionándose
el yeyuno ayudado de una fluoroscopia en dos
planos, se introduce una guía y a continuación el
catéter yeyunal, que se fija a la piel; una variación
de la técnica es introducir a nivel yeyunal un caté-
ter-balón que se rellena con contraste, que con la
ayuda de la fluoroscopia se punciona percutánea-
mente con una aguja de 21 g, asegurándose de
esta forma al puncionar el balón que la aguja se
encuentra en el yeyuno82. Haskell83 ha descrito un
inusual y novedoso acceso yeyunal a nivel trans-
hepático en un paciente con cáncer avanzado gás-
trico y dilatación biliar, de forma que tras canali-
zar el conducto biliar hepático, se lleva una guía a
través de la vía biliar hasta el duodeno y yeyuno,
insertando un catéter yeyunal a través de la guía:
la desventaja de este método es que la canaliza-
ción de un conducto biliar en un paciente sin dila-
tación biliar es muy difícil.

Complicaciones de la gastrostomía
radioscópica percutánea
La GRP es una técnica con una mortalidad baja y
una escasa morbilidad. La mortalidad relacionada
con el procedimiento es menor del 1%. Wollman et
al.,84 en un metaanálisis muy completo, encontra-
ron que la mortalidad a los 30 días fue del 0,3% y
que las complicaciones mayores fueron del 5,9%
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y las complicaciones menores del 7,9%, presen-
tando una menor morbilidad que la GEP.
La complicación más grave es la aparición de
una peritonitis por vertido de jugo gástrico en la
cavidad peritoneal, y que ha sido descrita más
frecuentemente en las GRP sin gastropexia. En
estos casos se debe realizar laparotomía explora-
dora con lavado de la cavidad peritoneal y fija-
ción del estómago a la pared abdominal. Otras
complicaciones mayores descritas son la perfora-
ción gástrica y la hemorragia grave, que es más
frecuente en pacientes con hipertensión portal. 
Entre las complicaciones menores se han descri-
to la infección superficial de la ostomía, que se
suele resolver con antibioticoterapia, la obstruc-
ción de la sonda de gastrostomía, debido a que
se utilizan sondas de diámetro pequeño, y la
obstrucción funcional del píloro por migración
de las sondas gástricas por balón de tapona-
miento. Una complicación frecuente es la salida
inadvertida de la sonda de gastrostomía; si han
pasado menos de dos semanas desde la canaliza-
ción, a veces es posible recanularla; normalmen-
te si han pasado menos de 48 horas desde la gas-
trostomía es relativamente fácil reinsertar la
sonda. Esta recanalización nunca debe realizarse
a ciegas sino con control radioscópico para evitar
el paso de la sonda al peritoneo. Es frecuente el
neumoperitoneo con dolor abdominal sin que
esto presuponga una actitud intervencionista,
dado que se suele resolver en varios días.

>> BOTONES DE GASTROSTOMÍA
Un problema común a todas las gastrostomías
percutáneas es la necesidad de tener una sonda
protruyendo desde el estómago, y adosada a la
pared abdominal, que podría llegar a salirse de
forma inadvertida, si bien no es frecuente ya
que las sondas de gastrostomía disponen de un
tope interno o balón de taponamiento en su
extremo intragástrico. Así, se ha desarrollado
un dispositivo denominado botón o gastrosto-
mía de bajo perfil, que consiste en un tubo

pequeño de gastrostomía hecho de silicona que
se adapta al nivel de la piel y que consta de un
botón interno con válvula antirreflujo, o bien
un balón de taponamiento que se rellena con
agua desde el exterior, con diferentes longitu-
des para adaptarse de forma exacta al trayecto
de la ostomía. Una de las principales ventajas
del botón de gastrostomía es la mejoría de la
imagen corporal para el paciente, al no tener
una sonda en la pared abdominal; es muy
cómodo para el paciente, sobre todo si tiene un
buen nivel de autonomía personal y recibe la
nutrición enteral de forma intermitente85,
habiéndose utilizado sobre todo en pacientes
pediátricos86.

>> EXPERIENCIA PERSONAL
Y CONCLUSIONES

El desarrollo de las gastrostomías percutáneas
endoscópicas y radioscópicas ha supuesto el
mayor avance en las técnicas de nutrición enteral
en los últimos 25 años, presentando una clara
ventaja sobre las gastrostomías quirúrgicas en tér-
minos de coste y morbi-mortalidad. Desde nues-
tro punto de vista, creemos que la GEP es superior
a la GRP, en base a que es una técnica diagnósti-
ca-terapéutica que permite el control continuo del
proceso, existe mayor experiencia mundial, per-
mite su realización en la cabecera del paciente, y
en nuestra casuística personal presenta menor
índice de complicaciones graves, a pesar de las
posibles molestias para el paciente, derivadas del
procedimiento endoscópico. Creemos que la GRP
debe reservarse como segunda opción en aquellos
pacientes en los que no se les ha podido realizar la
GEP, pudiendo valorarse como primera opción en
pacientes que presenten disfagia casi absoluta por
obstrucción mecánica del tracto digestivo supe-
rior, y aconsejándose la realización de la GRP con
gastropexia por su menor índice de complicacio-
nes. No obstante, creemos que cada centro hospi-
talario debe adaptarse a sus necesidades, y la pre-
ferencia de una u otra técnica de gastrostomía
percutánea debe basarse en la experiencia y en la
facilidad para su realización.
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>> RESUMEN
La prevalencia de desnutrición en la FQ (Fibrosis Quística) es elevada y el
empeoramiento del estado nutricional guarda una relación directa con el
descenso de los parámetros de función pulmonar. La desnutrición se ha pro-
puesto como un factor predictor de morbi-mortalidad, independientemente
del grado de disfunción pulmonar. En personas con FQ se recomienda que la
ingesta habitual aporte entre el 120 y 150 % de los requerimientos para la
población general y que contenga alto contenido en grasas. Si no consiguen
alcanzar o mantener los objetivos nutricionales previstos con las modificacio-
nes de la dieta, se pueden adicionar suplementos artificiales y, en casos de
malnutrición severa que no responde a medidas convencionales, puede ser

necesario el soporte nutricional enteral por sonda. El control dietético y nutricional debe incluirse en un
programa multidisciplinar que permita mejorar la capacidad funcional, la calidad de vida y reducir, al
menos teóricamente, la morbimortalidad asociada a la malnutrición en estos pacientes.
La vía aérea de las personas con FQ presenta un incremento severo de la inflamación. 
Este estado proinflamatorio podría ser primario (inherente a la propia FQ) aunque se vería agravado por
la presencia de patógenos en el árbol respiratorio. En modelos animales y en pacientes con FQ, se han
observado niveles descendidos de ácido linoleico y de ácido docosahexaenoico (DHA) con un incremen-
to de ácidos grasos monoinsaturados (tanto en membranas celulares como en plasma). Se ha sugerido
que estas anormalidades en el perfil de fosfolípidos podrían ser secundarias a la propia mutación del gen
RTFQ (regulador de la conductancia transmembrana de la fibrosis quística). Otros posibles mecanismos
serían el incremento de la peroxidación lipídica y del estrés oxidativo. 
Se postula que un incremento en la liberación de ácido Araquidónico (AA) de las membranas celulares
podría contribuir a la propia fisiopatología de la enfermedad. Además, la deficiencia en ácidos grasos 
n-3 (observada en las membranas del epitelio pulmonar) podría exacerbar la respuesta proinflamatoria.
Se ha propuesto la suplementación dietética con diversos ácidos grasos –DHA, Eicosapentaenoico (EPA)
y gammalinolénico (GLA)- como una forma de modular la respuesta proinflamatoria en la FQ. Los estu-
dios en humanos han demostrado que es posible mejorar el perfil de ácidos grasos en la FQ, disminuir
parámetros inflamatorios y, en algunos casos, mejorar parámetros clínicos relacionados con el pronósti-



>> ABSTRACT
The incidence of malnutrition in cystic fibrosis (CF) is high and the worsening of the nutritional condition
is directly related to the decrease in pulmonary function parameters. Malnutrition has been considered as
a morbimortality predictor factor, independent from the degree of pulmonary dysfunction. The recom-
mended intake for patients with cystic fibrosis is between 120% and 150% of the daily requirements for
healthy population, and their diet should be rich in fats. When dietary modifications cannot achieve or
maintain the expected nutritional requirements, artificial supplements may be included in the diet, and
tube enteral feeding may be needed in those cases where severe malnutrition does not respond to conven-
tional care. Diabetic and nutritional control must be included in a multidisciplinary programme aimed at
improving functional capacity and quality of life, and reducing, at least in theory, the malnutrition-asso-
ciated morbimortality in these patients. The airways of patients with CF show a severe increase in inflam-
mation.
Although aggravated by the presence of pathogens in the respiratory tree, this proinflammatory stage
may be primary (i.e., inherent to CF). Decreased linoleic acid and docosahexaenoic (DHA) levels, and
increased monounsaturated fatty acid levels (both in cell membrane and in plasma) have been observed
in animal models and in patients with CF. It has been suggested that these abnormalities in the phospho-
lipidic profile may be secondary to mutations in gene CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conducta-
se Regulator). Other possible mechanisms may include an increase in lipidic peroxidation and oxidative
stress.
It has been hypothesised that an increase in the release of arachidonic acid (AA) from cell membranes
may contribute to the pathophysiology of the disease. Moreover, the deficiency in n3 fatty acids (obser-
ved in the pulmonary epithelium membranes) could aggravate the proinflammatory response. It has been
suggested that diet supplementation with several fatty acids [DHA, eicosapentaenoic (EPA), and gamma-
linoleic acid (GLA)] could modulate proinflammatory response in CF. Studies in humans have demons-
trated that the fatty acid profile can be improved, the inflammatory parameters decreased, and in some
cases, clinical parameters related to the patient’s prognosis improved in CF. However, further studies are
required to establish clinical evidence-based recommendations.   

>> IMPORTANCIA DE LA NUTRICIÓN
EN LA FQ 

La fibrosis quística (FQ) es una enfermedad gené-
tica causada por la alteración de un único gen
localizado en el brazo largo del cromosoma 7
(gen RTFQ, regulador de la conductancia trans-
membrana de la fibrosis quística). Es la enferme-
dad letal, de herencia mendeliana recesiva, más
frecuente en la población caucásica. Se estima
una prevalencia en esta población de 1 cada 2.500
individuos, siendo la frecuencia de portadores de
1 cada 251. En España, se ha publicado una fre-
cuencia variable que oscila entre uno de cada
2.810 y uno de cada 5.352 recién nacidos vivos2.

El gen RTFQ se comporta como un canal de clo-
ro y las mutaciones de este gen dan lugar a un
defecto en el transporte del cloro en las células
epiteliales del aparato respiratorio, hepatobiliar,
gastrointestinal, reproductor, páncreas y glándu-
las sudoríparas1. Por la multiplicidad de órganos
y sistemas a los que afecta, la FQ es una enferme-
dad muy compleja que requiere ser abordada de
forma integral y por ello es necesario que los
pacientes sean atendidos por unidades multidis-
ciplinares en centros de referencia3.
En las últimas cuatro décadas se ha incrementa-
do notablemente la supervivencia de las perso-
nas con fibrosis quística (FQ)4 pasando de ser
una enfermedad propia «de niños y mortal» a
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co de los pacientes. No obstante son necesarios más estudios para poder realizar recomendaciones clí-
nicas basadas en la evidencia. 
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convertirse en una enfermedad «crónica multi-
sistémica» de personas que, en la mayoría de los
casos, alcanzan la edad adulta y desean no sólo
una vida larga, sino con suficiente calidad. Este
cambio tan radical se debe a múltiples factores
entre los que destacan: 
1. Mejora del diagnóstico tanto en población

pediátrica (por la mayor sensibilización y el
despistaje neonatal implementado en algu-
nos países5 y comunidades autónomas espa-
ñolas2) como adulta (con un mayor diagnós-
tico de formas más leves con menor
afectación digestiva)6 .

2. Tratamiento integral en Unidades de FQ. 
3. Avances recientes en la terapia antibiótica

(oral, inhalada e intravenosa).
4. Incorporación de las enzimas pancreáticas

«ácido-resistentes» en los años 80.
5. Correcto seguimiento nutricional7. 
Hasta hace pocos años se consideraba que «la
FQ se asocia a malnutrición» debido a que, prác-
ticamente siempre estaba presente en el momen-
to del diagnóstico y a que la gran mayoría de los
pacientes sufría un deterioro de su estado nutri-
cional en el curso de la enfermedad y fallecían
muy desnutridos. 
La desnutrición en adultos se comporta como
un factor de riesgo predictor de morbimortali-
dad incluso de forma independiente de la fun-
ción pulmonar8 e incrementa el riesgo de muer-
te en pacientes con FQ en lista de espera de
trasplante pulmonar9. La interacción entre estos
dos factores, nutrición y función pulmonar, tie-
ne gran relevancia porque al descender de for-
ma paralela influirían sobre la calidad de vida y
el pronóstico de supervivencia del paciente. La
intervención nutricional podría, además de
mejorar los parámetros nutricionales, enlentecer
el descenso progresivo en la función pulmonar7.
La prevalencia de desnutrición en la FQ es eleva-
da, si bien presenta unos rangos muy variables de
entre el 10% y el 50% (o incluso mayores) depen-
diendo del grupo estudiado, de la edad al diag-
nóstico (mayor si la FQ se diagnostica en la infan-
cia), del año de estudio (menor a partir de la
década de los 90 con la implementación universal
de dietas altas en grasa y con tratamiento enzimá-
tico adecuado y del cribado neonatal en algunos

grupos), del grado de afectación de los diversos
órganos (mayor prevalencia si existe insuficiencia
pancreática y en genotipos más graves) y del cri-
terio empleado para su definición10-12. En nuestra
serie inicial de 40 pacientes adultos, la prevalencia
de índice de masa corporal (IMC) menor a 18,5
fue del 19%13. 
La génesis de la malnutrición está motivada por
un disbalance entre el consumo energético y el
gasto calórico, determinado por tres factores,
el aumento de los requerimientos, el descenso en
la ingesta y el aumento de las pérdidas14 (fig. 1).
En los pacientes con FQ se recomienda que la
ingesta habitual aporte entre el 120% y 150% de
las calorías recomendadas y que contenga alto
contenido en grasas (35-40% del valor calórico
total). Si no consiguen alcanzar o mantener los
objetivos nutricionales previstos, con las mo-
dificaciones de la dieta, se suelen adicionar
suplementos artificiales. En casos de malnutri-
ción severa, si con medidas convencionales no
es posible revertirla, se suele indicar soporte
nutricional enteral por sonda (generalmente
por gastrostomía en infusión nocturna). La
administración de Nutrición parenteral es
excepcional7.
El control dietético y nutricional debe incluirse en
un programa multidisciplinar que permita mejo-
rar la capacidad funcional, la calidad de vida y
reducir, al menos teóricamente, la morbimortali-
dad asociada a la malnutrición en estos pacientes.
Por todo ello, la Sociedad Europea de FQ indica
expresamente en su documento de consenso
acerca de los estándares asistenciales para las
personas con FQ3 que el equipo multidisciplinar
debe contar con un Dietista o especialista en
Nutrición que debe ser el responsable de la edu-
cación y de la asistencia nutricional. Ésta debe
incluir una valoración nutricional completa
(incluyendo la estimación de la ingesta, medicio-
nes antropométricas y de la composición corpo-
ral), valoración del estado de la función pancreá-
tica (exo y endocrina) y de la absorción intestinal,
la evaluación de la densidad mineral ósea y del
desarrollo puberal así como el tratamiento nutri-
cional, de las alteraciones en la mineralización
del hueso y de las alteraciones del metabolismo
de los hidratos de carbono3,7,15.
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>> INFLAMACIÓN EN LA FQ
La vía aérea de las personas con FQ presenta un
incremento severo de la inflamación. Así, en el
esputo, el lavado broncoalveolar y las biopsias
bronquiales de pacientes con FQ se observa un
aumento de neutrófilos activados y una eleva-
ción de citoquinas proinflamatorias (Interleuqui-
na -8 (IL), Factor de necrosis tumoral (TNF), IL-
1beta). Además, la producción de citokinas
antiinflamatorias (como la IL-10) está abolida16. 
Existen datos que apuntan a que este estado
proinflamatorio podría ser primario (inherente a
la propia FQ) aunque, lógicamente, agravado
por la presencia de patógenos en el árbol bron-
quial (como la Pseudomona aeruginosa). Por ejem-
plo, se ha observado incremento en los paráme-
tros inflamatorios en lactantes con FQ, sin
evidencia de infección. Existiría, por tanto, una
predisposición proinflamatoria basal del árbol
bronquial de las personas con FQ que favorece el
daño de la mucosa tras la infección17. Otra evi-
dencia indirecta de que estos hallazgos no son
sólo trastornos secundarios a la colonización cró-

nica por patógenos, es la respuesta positiva al
tratamiento con antiinflamatorios (esteroides y
no esteroideos) sobre la función pulmonar, a
pesar de incrementarse las infecciones16,18.
Desde un punto de vista morfológico y funcio-
nal, el hallazgo fundamental de la inflamación
del árbol bronquial en la FQ es la presencia de
neutrófilos activados de forma persistente, sin
encontrar, como en otras patologías, una deriva-
ción a formas de inflamación más crónicas como
infiltración por monocitos o linfocitos16,17. 

>> METABOLISMO DE LOS ÁCIDOS
GRASOS EN HUMANOS

Los ácidos grasos (AG), tras su absorción proce-
dentes de la dieta, son empleados no sólo para
la síntesis de triglicéridos si no que pasan a for-
mar parte de las membranas celulares después
de ser esterificados a lípidos complejos. Consti-
tuyen más del 50% del peso molecular de los
fosfolípidos. Éstos tienen una notable influencia
sobre diversas funciones de las membranas

FIGURA 1. Patogénesis de la malnutrición en la fibrosis quística. RGE: Reflujo gastroesofágico. 
Vías metabólicas de los ácidos grasos. 
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celulares como el transporte de iones, la endo o
exocitosis o la modulación de las acciones de
los receptores de membrana o de las enzimas.
Los ácidos grasos linoleico (n-6) y alfa linoléni-
co (n-3) son ácidos grasos esenciales (AGE) y
precursores, mediante reacciones enzimáticas
de elongación y desaturación, de diversos áci-
dos grasos poliinsaturados (PUFA) (Fig. 2). El
ácido araquidónico (AA), ácido graso n-6 que
procede del ácido linoleico, es un importante
componente de los fosfolípidos que favorece la
integridad estructural de la membrana y es el
principal precursor de mediadores inflamato-
rios. La fosfolipasa A2 (FA2) actúa liberando los
PUFA de las membranas y, secundariamente,
mediadores inflamatorios como los eicosanoi-
des, siendo el sistema más conocido el proce-
dente del AA. Los ácidos grasos n-3 compiten
por las mismas elongasas y desaturasas que los
de la serie n-6 (Fig. 2) e inhiben la liberación de
AA por la fosfolipasa A2 (Fig. 3). 
El metabolismo del AA puede seguir tres vías
siendo las más importantes las de la ciclooxige-
nasa y la de la lipoxigenasa (Fig. 3):
1. La ciclooxigenasa (COX) actúa sobre el AA

produciendo metabolitos que pueden ser con-

vertidos en prostaglandinas (de la serie 2 con
alto poder inflamatorio), prostaciclinas (con
poder antiagregante, vasodilatador e inhibi-
dor de la activación de los leucocitos) y trom-
boxanos (de la serie 2, altamente proinflama-
torio, proagregante y vasoconstrictor). Con el
bloqueo de esta enzima con ibuprofeno en la
FQ se han observado mejorías en parámetros
clínicos (peso y función pulmonar)18. El consu-
mo de AG n-3 estimula la producción de pros-
taglandinas antiinflamatorias de la serie 3. 

2. La lipooxigenasa (LOX) actúa sobre el AApro-
duciendo leucotrienos proinflamatorios (serie
B4) que estimulan la quimiotaxis, la función
leucocitaria y la permeabilidad endotelial.
También se liberan lipoxinas que, como vere-
mos posteriormente con detalle, tienen propie-
dades antiinflamatorias, pero se encuentran
descendidas en las personas con FQ. 
Además del AA, el EPA, el DHA y el ácido
dihomogammalinolénico (DGLA) también
son sustratos para estas enzimas. El DGLA
es precursor de eicosanoides antiinflamato-
rios y, además, modula la producción de
citokinas reduciendo los niveles de interleu-
kina-10 y el factor de necrosis tumoral alfa,
manteniendo los de IL-6 inalterados19. Los
derivados del EPA también producen pro-

FIGURA 2. Vías metabólicas de los ácidos grasos. 
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ductos con actividad antiinflamatoria20. Las
resolvinas son derivados del DHA que se
producen en la fase de resolución de la infla-
mación aguda y, podrían contribuir a los
beneficios encontrados tras suplementación
con AG n-3. 
Las lipoxinas son metabolitos del AA, gene-
rados por la vía de la lipooxigenasa, que son
importantes reguladores de la inflamación
mediada por neutrófilos16. Actúan como un
contraregulador de la inflamación detenien-
do el proceso inflamatorio o bien derivándo-
lo hacia un tipo de inflamación más «cróni-
ca». En personas con FQ se ha observado un
descenso en las lipoxinas, lo que podría con-
tribuir a la fisiopatología del proceso. El tra-
tamiento con análogos de las lipoxinas
podría disminuir la respuesta proinflamato-
ria en estos pacientes. 

3. Por la acción de los citocromos P450 se pro-
duce la epoxigenación, con liberación de
diversos ácidos (mucho menos conocidos)
que pueden participar en la modulación de la
función renal, pulmonar, cardíaca y del tono
vascular. 

>> PERFIL ANÓMALO DE ÁCIDOS
GRASOS EN LA FQ

Es bien conocido, desde hace más de 40 años,
que las personas con FQ presentan niveles des-
cendidos de linoleico en plasma21 y que tienen,
con frecuencia, un patrón de déficit de ácidos
grasos esenciales (AGE). Esto provoca compen-
satoriamente un incremento en ácidos grasos
monoinsaturados. Sin embargo, los síntomas clí-
nicos de deficiencia de AGE son excepcionales
salvo las manifestaciones en la piel22. Durante
años se achacó este perfil a la presencia de
malabsorción secundaria a la insuficiencia pan-
creática presente en más del 90% de los pacientes
y a la desnutrición secundaria. La comercializa-
ción de enzimas pancreáticas ácido resistentes,
que facilitan una absorción normal de la grasa ali-
mentaria en un alto porcentaje de casos, hacen
poco plausible esta hipótesis en la actualidad.
Así, este perfil anómalo se ha observado no sólo
en pacientes con malabsorción grasa y/o desnu-
tridos si no, también, en pacientes con insuficien-
cia pancreática exocrina (IPE) con ingesta adecua-
da y con absorción grasa normal y en pacientes
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FIGURA 3. Metabolismo del ácido araquidónico. PG: prostaglandina; TX: tromboxano.
Modificado de S. Van Biervliet et al20.
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sin IPE y con buen estado nutricional13,23,24,25.
Diversos estudios han demostrado una asocia-
ción entre la función pancreática y el patrón de
déficit de ácidos grasos esenciales, posiblemente
como marcador de un genotipo más severo de la
enfermedad13,26,27. 
Otra alteración frecuentemente asociada, tanto en
modelos animales como en humanos, es el des-
censo del DHA en membranas celulares y en
plasma28-30 con un incremento de monoenoi-
cos13,23, 27,30,31. No obstante, no en todos los mode-
los celulares se observa descenso de DHA28 por lo
que se especula que los niveles de DHAdepende-
rían del modelo animal estudiado (generalmente
ratones) y del tejido en cuestión (pulmón, íleon o
páncreas ). El descenso en DHApodría, a su vez,
favorecer la síntesis de prostanoides en la FQ al
no inhibir la producción de la serie n-6. 
Nuestro grupo ha podido demostrar estas mismas
alteraciones en suero en un grupo de adultos con
FQ respecto a controles de similar edad, sexo y
composición corporal, a pesar de tener una inges-
ta de tipo «mediterránea», adecuada en calorías y
alta en grasa (principalmente a base de ácidos gra-
sos monoinsaturados). Además los pacientes te-
nían, en general, un adecuado estado nutricional,
ausencia de malabsorción, una ratio n-3/n-6
mayor que los controles y ausencia en todos los
casos de déficit de vitamina E. Todo ello apoyaría
la hipótesis de que este perfil anómalo podría ser
secundario a la propia mutación del RTFQ 13.
A pesar de conocerse desde hace más de cuatro
décadas, el interés por el tema se renovó a finales
de los años 90 tras la publicación por Freedman
et al en 1999 , de un trabajo, en el que, en un
modelo animal de FQ en el que se observaban las
alteraciones en el perfil de ácidos grasos previa-
mente descritos, se podían normalizar los cam-
bios morfopatológicos encontrados en los órga-
nos que expresaban el gen RTFQ como el
pulmón, páncreas o íleon, tras la suplementación
con dosis altas de DHA31.
Los ácidos grasos poliinsaturados se utilizan,
como se comentó previamente, para la produc-
ción de eicosanoides. A diferencia de lo que
cabría esperar si existiera un déficit de AGE, en
las personas con FQ, se observa una producción
aumentada de eicosanoides16,17,32.

>> POSIBLES EXPLICACIONES
PARA EL PERFIL ANÓMALO DE AG
EN LA FQ

Se ha descrito en varios modelos celulares de FQ
un incremento en la liberación del AA y un
recambio acelerado de la serie n-6 de los ácidos
grasos28,29,33 así como una sobreestimulación de
la actividad de la fosfolipasa A2 (la enzima limi-
tante de la liberación del AA)34.Todos estos
datos, junto con las observaciones de algunos
modelos animales, han llevado a pensar que las
anormalidades en el perfil de fosfolípidos (AA y
DHA) podrían ser primarios en relación a la pro-
pia mutación del gen RTFQ13,23,29.
Esta teoría se ve apoyada en algunos modelos
celulares de FQ (homocigotos F508 delta) en los
que se ha observado que la actividad de la fosfo-
lipasa A2 se encuentra incrementada basalmente
y como respuesta a diversos estímulos. Esta acti-
vidad excesiva puede normalizarse haciendo
que la proteína RTFQ defectuosa alcance la
membrana celular mediante descenso de tempe-
ratura34. Esta hiperestimulación en la fosfolipasa
A2 podría favorecer una liberación excesiva de
eicosanoides32 y, a su vez, explicar los bajos nive-
les de linoleico observados. Otros autores28 han
demostrado también, un descenso de linoleico
en fosfolípidos de celulas pancreáticas de rato-
nes «knockout» para RTFQ y un incremento de
la vía n-6 más allá del ácido AA (hacia el ácido
docosapentaenoico n-6), lo que apoyaría esta
hipótesis.
Por otro lado la Pseudomona aeruginosa es
capaz de secretar lipoxigenasa lo que podría
favorecer la liberación de leucotrienos proinfla-
matorios derivados del AA35.
Se ha sugerido, también, que los niveles bajos de
DHA podrían reflejar un defecto primario. Sin
embargo la suplementación con ácido linoleico
normaliza también la concentración de DHA en
el suero27,36. Por otro lado, la suplementación con
n3 en humanos parece también mejorar los nive-
les de ácido linoleico. En cultivos celulares se ha
demostrado que la suplementación con ácidos
grasos n-3 provocan una reducción de los pro-
ductos derivados del AA vía lipoxigenasa. 
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La relación causal entre la afectación del RTFQ y
la anormalidad lipídica podría estar, también,
directamente relacionada con la propia mutación
a través de alguna función desconocida de la pro-
teína RTFQ o, indirectamente, a través de su fun-
ción en la membrana lipídica. Se sabe que la pro-
teína defectuosa producida por la mutación F508
delta puede mejorar su funcionalidad a bajas
temperaturas, lo que podría sugerir que la confi-
guración lipídica de la membrana podría tener
importancia sobre su función34. El linoleico es un
componente mayoritario de las membranas celu-
lares. Para que se pueda producir el último paso
en la síntesis de DHAes necesario que los fosfolí-
pidos de las membranas mitocondriales y de los
peroxisomas tengan una composición normal. 
Otro mecanismo podría ser el incremento de la
peroxidación lipídica. Los PUFAson susceptibles
a la peroxidación lipídica incrementándose la
tendencia a medida que aumenta la insaturación
de los mismos37. En la FQ está demostrado que
existe un incremento del estrés oxidativo y una
fuerte correlación entre los niveles plasmáticos
de los ácidos grasos y el consumo de una dieta
alta en grasa (tal y como se recomienda en la
enfermedad)38. La relevancia clínica de este
hallazgo no está clara ya que la eficacia de este
tipo de dietas en FQ para prevenir malnutrición
está fuera de toda duda. En este sentido la cum-
plimentación de una dieta alta en ácidos grasos
monoinsaturados (como es el caso de la dieta
mediterránea) podría ser un buen punto de par-
tida para prevenir la alteración en el metabolis-
mo de los AGE en estos pacientes13. La suple-
mentación con dosis altas de antioxidantes
(vitaminas E, C, A, selenio y beta carotenos)
parece descender los parámetros de estrés oxida-
tivo y mejorar la composición de los ácidos gra-
sos en los fosfolípidos plasmáticos38.
Otros autores proponen otra explicación a tra-
vés de un trasporte defectuoso del glutation por
la proteína RTFQ alterada. El glutatión es una
proteína antioxidante. Las mutaciones del RTFQ
provocan un trasporte anormal del glutatión
que favorece una alteración en los niveles intra-
celulares y extracelulares del mismo. Esto con-
llevaría una falta de disponibilidad de zinc libre
intracelular que, en condiciones normales, inhi-
be actividad de la fosfolipasa A2. Al no estar dis-
ponible el zinc se produciría una sobrestimula-

ción de la fosfolipasa A2 y favorecería una libe-
ración incrementada de AA de la membrana
celular39.

>> POSIBLE CONTRIBUCIÓN
DEL METABOLISMO DE LOS AG 
A LA FISIOPATOLOGÍA DE LA FQ

En modelos animales, la deficiencia de ácidos
grasos esenciales provoca aumento de infeccio-
nes bacterianas y disminución de la respuesta
inmunitaria40 de forma similar a lo que ocurre
en la FQ. En humanos se ha propuesto que la
deficiencia en AGE podría también contribuir a
la predisposición a desarrollar la enfermedad
respiratoria en la FQ41. También, algunos auto-
res, en adolescentes (y nuestro grupo en adul-
tos) han encontrado una correlación entre los
niveles de linoleico y parámetros de función res-
piratoria (como el volumen espirado máximo en
el primer segundo –FEV1–) así como un perfil
significativamente peor (más alterado) en
pacientes más graves, con insuficiencia pancreá-
tica, menor FEV1 y fenotipos más seve-
ros13,27,42,43. Así mismo, en niños, el perfil anóma-
lo de ácidos grasos podría tener relación con la
densidad mineral ósea 44. 
El incremento en la liberación de AApodría con-
tribuir a la propia fisiopatología de la enferme-
dad. Así, como se comentó previamente, el AAes
el principal sustrato para la síntesis de eicosanoi-
des y es el precursor de importantes mediadores
proinflamatorios. Numerosos estudios han
demostrado que existe un incremento en la pro-
ducción de prostaglandinas de la serie 2, trom-
boxanos de la serie 2, leukotrienos y otros deri-
vados del AA en sangre, esputo, saliva, y en los
lavados broncoalveolares de personas con FQ20.
Estos niveles están directamente relacionados
con los síntomas de la FQ ya que estas citoquinas
proinflamatorias son las responsables de un
incremento en la cantidad del moco y de la qui-
miotaxis y activación de los neutrófilos, lo que
favorece la respuesta inflamatoria, vaso y bron-
coconstrictora. Así mismo, se ha observado una
elevación en la excreción urinaria de metabolitos
derivados de los prostanoides con una correla-
ción inversa con los niveles de ácidos grasos
esenciales32 lo que apoyaría la hipótesis de que la
liberación del AAestaría incrementada anormal-
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mente ya que es el paso limitante en la produc-
ción de prostanoides. 
Las resolvinas son mediadores lipídicos deriva-
dos de los ácidos grasos n-3 (EPA y DHA) con
actividad antiinflamatoria. La síntesis de las
resolvinas es constitutiva (no sólo se producen
como respuesta a la inflamación) por lo que
podría ser dependiente de la cantidad de sustra-
to disponible. Por ello la deficiencia en ácidos
grasos n-3 observada en las membranas del epi-
telio pulmonar podría exacerbar la respuesta
proinflamatoria favorecida, a su vez, por la res-
puesta descendida de lipoxinas16.
Otros autores han sugerido que podría existir un
bloqueo en la síntesis de DHA en los órganos
regulados por RTFQ ya que la suplementación
con precursores del DHAno elevan el mismo31.
Pór último, los ácidos grasos pueden influir en el
trasporte de electrolitos a través de la membrana
plasmática. El AAaplicado en la membrana celu-
lar, en su vertiente citosólica, es capaz de inhibir
el flujo de iones cloruro en células del epitelio
respiratorio (tanto normales como con FQ)45.

>> BENEFICIOS TEÓRICOS
DE LA SUPLEMENTACIÓN
CON ÁCIDOS GRASOS
EN PERSONAS CON FQ

En el contexto de la FQ (con niveles descendidos
de AG n-3 y n-6) el objetivo teórico a conseguir
no sería únicamente normalizar el perfil de ácido
linoleico ya que podría favorecer, a su vez, la
liberación de eicosanoides con alta potencia
inflamatoria; se trataría, por tanto, de modular
mediante varios ácidos grasos la adquisición de
un perfil que favoreciera un estado menos proin-
flamatorio. 
La suplementación con DHA inhibe la actividad
delta-5 y delta-6 desaturasa disminuyendo la
producción de ácidos grasos poliinsaturados n-
6. Además, los ácidos grasos n-3 de cadena larga
(EPAy DHA) compiten con el AAen su incorpo-
ración a los fosfolípidos. Por ello la administra-
ción de n-3 facilita, además, la liberación de
eicosanoides menos proinflamatorios o, incluso,
de productos anti-inflamatorios. El DHApodría

además favorecer la estimulación muscarínica
de la secreción de cloruros de las celulas epite-
liales46.
La suplementación con ácidos grasos n3 podría
disminuir el proceso inflamatorio en la FQ a tra-
vés de la liberación de las resolvinas. La incorpo-
ración eficaz de estos AGE a las membranas
celulares con la suplementación podría, teórica-
mente, revertir este proceso16.
El ácido dihomogammalinolénico de la familia
n-6, y el eicosapentaenoico (de la familia n-3)
pueden ser también convertidos en eicosanoides.
Sus metabolitos presentan efectos inflamatorios
más débiles o incluso pueden tener funciones
antiinflamatorias en comparación con los deriva-
dos del AA. La suplementación dietética con
estos ácidos grasos puede modificar la distribu-
ción de los precursores de los ácidos grasos en
las membranas celulares favoreciendo la libera-
ción de eicosanoides más favorables47.
La administración exógena de ácido gamma
linolénico GLA (presente en el aceite de borraja)
favorece un incremento en el DGLA y un incre-
mento proporcionalmente menor del AA, ya que
el GLA es rápidamente convertido en DGLA
que, a su vez, es rápidamente incorporado a las
fosfolípidos de las membranas celulares. La des-
aturación del DGLA a AA ocurre más lentamen-
te. Así, tanto en humanos como en animales, la
suplementación dietética con aceite de pescado
(rico en EPA y DHA) así como de GLA ha
demostrado disminuir la inflamación47.
Los AG n-3 inhiben la actividad desaturasa redu-
ciendo la concentración de ácidos grasos n-6 deri-
vados del ácido linoleico como el AA y el DGLA.
Una reducción de este último podría no ser bene-
ficioso teóricamente en la FQ debido a que tiene
propiedades antiinflamatorias. Si se combinan los
AG n-3 con el GLA el paso limitante de la delta-6
desaturasa se puentearía. La conversión de GLAa
DGLA es muy rápida y no se bloquea por los AG
n-3. En contraste, la conversión de DGLA a AA
por la delta-5 desaturasa sí se inhibiría por los áci-
dos grasos n-3. El resultado teórico sería un perfil
de eicosanoides más balanceado. 
El grupo de Freedman, en modelos celulares de
páncreas procedentes de ratones «knockout»



para RTFQ, confirmó que parece existir un blo-
queo del paso de DGLAa AAy una alteración en
la síntesis de DHA lo que implicaría que la
suplementación únicamente con EPA podría no
revertir el fenotipo asociado a FQ28. Ellos postu-
lan que el descenso de DHA en algún dominio
concreto de la membrana celular podría desem-
peñar un papel clave en la patogénesis de la FQ
requiriendo una incorporación efectiva a este
dominio de la membrana para revertir las altera-
ciones asociadas. La suplementación con DHA
(mediante formas físicas que puedan ser correc-
tamente absorbidas) ha demostrado su incorpo-
ración a las membranas celulares y plasmáticas o
séricas en la mayoría de los estudios. 
>> EFECTOS CLÍNICOS

DE LA SUPLEMENTACIÓN
CON ÁCIDOS GRASOS ESENCIALES

Se sabe desde hace años que, en pacientes mal-
nutridos con ingesta baja de nutrientes en rela-
ción a los requerimientos, el incremento de las
calorías de la dieta mediante dieta oral, con

suplementos orales (ricos en grasa y linoleico) o
nutrición enteral, es capaz de mejorar el perfil de
déficit de ácidos grasos esenciales48,49. 
Sin embargo, en las siguientes líneas nos centra-
remos en el aporte de ácidos grasos n3 solos, o en
combinación con otros AG, generalmente de for-
ma aislada (cápsulas) y rara vez asociado a
suplementos nutricionales. 
En la tabla 1 se resumen los principales resulta-
dos de los trabajos publicados hasta la fecha. Los
trabajos son muy variados en cuanto al tipo de
suplementación (tipo de AG usado), vía (oral o
IV), dosis (masivas de DHA o bajas), tipo de
diseño (randomizado y controlado frente a pla-
cebo –en grupos paralelos o cruzados– o compa-
ración del grupo de pacientes antes y después de
la suplementación), duración, número de
pacientes y variables estudiadas. Por ello no se
pueden extraer conclusiones definitivas. 
En el trabajo de nuestro grupo50 (todavía sólo
presentado como comunicaciones a congresos)
cabe destacar que una mezcla a dosis bajas de
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Tabla I. ESTUDIOS DE SUPLEMENTACIÓN CON ÁCIDOS GRASOS EN PERSONAS CON FQ

Autor n Vía Duración y
tipo de estudio

Tipo 
de suplementación 

Resultados

Cristophe, 1992 9 O 4 sem Cápsulas 330 mg de GLA Mejora parcialmente perfil
fosfolípidos plasmáticos.
Mejora capacidad vital.

Cristophe, 1993 9 O 1 m RC Cápsulas 900 mg de n-3 Mejora perfil de fosfolípidos
plasmáticos.

Katz, 1996 18 IV 1 m RC «Omegavenous» con EPA y
DHA vs emulsión control sin
EPA ni DHA

Mejora perfil fosfolípidos
plasmáticos.
No cambios parámetros
clínicos.

Henderson J,
1994

12 O 6 sem RC EPA 3g/DHA 2g en cápsulas
vs oliva como placebo

Mejora perfil fosfolípidos.

Laurence, 1993 16 O 6 sem RC EPA 2,7g comparado con
oliva como placebo

Menos volumen esputo. 
Mejor score clínico
(Shwachman). Mejor FEV1

Lepage, 2002 73 O 12 m RC Matriz lipídica de fácil
absorción 5n-6/1n-3 vs
placebo en forma de galletas

Mejora peso. 
Mejora perfil fosfolípidos
plasmáticos.



EPA, DHAy GLA, durante un periodo prolonga-
do de tiempo, parece conseguir unos resultados
favorables (analíticos y clínicos) a largo plazo.
Estos hallazgos deberían ser confirmados en un
diseño con mayor número de pacientes y en el
que se incluya un grupo control. 
A pesar de la heterogeneidad de los estudios,
creemos que es posible sacar algunas conclusio-
nes generales:
• Tras una adecuada absorción de los suple-
mentos con AG n-3, éstos son capaces de
incorporarse a los fosfolípidos plasmáticos y
a los de las membranas celulares normali-
zando o mejorando el perfil de ácidos grasos
alterado de la FQ (grado de evidencia B). 

• La suplementación con AG n-3 parece des-
cender algunos parámetros inflamatorios
(evidencia C).

• En algunos trabajos, estos cambios se han
asociado a mejoras de algunos parámetros
clínicos relacionados con el pronóstico de los
pacientes (espirometría, antropometría,
número de reagudizaciones y menor uso de
antibióticos) (grado de evidencia C).

• La suplementación, incluso a dosis muy ele-
vadas de DHA, parece ser segura y en gene-
ral bien tolerada. 

No obstante, su repercusión sobre la evolución de
los pacientes en cuanto a morbimortalidad es un
tema que no está evaluado convenientemente y
que requiere la realización de estudios mejor dise-
ñados y a largo plazo20. Por ello, en la actualidad
no podemos recomendar el consumo de suple-
mentos farmacológicos (salvo en protocolos de
investigación) si no más bien la ingesta de estos
ácidos grasos en el contexto de la dieta habitual en
nuestro medio (con un consumo alto de pescado). 
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Tabla I. ESTUDIOS DE SUPLEMENTACIÓN CON ÁCIDOS GRASOS EN PERSONAS CON FQ (CONT.)

Autor n Vía Duración y
tipo de estudio

Tipo 
de suplementación 

Resultados

De Vizia, 2003 30 O 8 m DHA 0,93 g /EPA 1,28 g
(1,25% de REE) cápsulas

Mejora fosfolípidos.
Menos ATB.

Caramia, 2003 14 O 2 m RC Aceite de oliva + soja vs
placebo vs control

Es seguro.

Lloyd Still, 2005 20 O 6 m RC DHA 50 mg/kg algas vs
placebo en cápsulas

Mejora perfil fosfolípidos
plasma, eritrocitos y biopsia
rectal.
Es seguro.
No efectos clínicos.

Jumpsen, 2006 5 O 6 sem DHA 70 mg/kg en cápsulas Mejora fosfolípidos en plasma,
eritrocitos y mucosa duodenal.
Es seguro.

Panchaud A,
2006

17 O 6 m RC DHA/EPA/GLA/esteárico a
dosis bajas en suplemento
oral vs placebo

Mejora fosfolípidos en
membranas. Mejora
parámetros inflamatorios.

Olveira G, 2006 17 O 12 m Cápsulas de EPA 324 mg;
DHA 216 mg; Linolénico
480mg; Ganmalinolénico 
258 mg

Mejora masa magra y
dinamometría.
Mejora fosfolípidos séricos.
Mejora parámetros
inflamatorios.
Menos reagudizaciones
Menos ATB.

ATB: antibióticos; EPA: Ecosapentaenoico; DHA: ácido docohexaenoico; GLA: ácido g-linolénico; RC: randomizado con grupo
control; REE: requerimientos estimados.
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>> RESUMEN
El síndrome metabólico es un desorden caracterizado por la presencia de una
serie de anomalías metabólicas y funcionales entre las que se incluyen obesi-
dad central, resistencia a la insulina, hiperglucemia, dislipemia e hipertensión. 
La prevalencia de este síndrome está aumentando de forma alarmante en los
países occidentales en los últimos años, por lo que su prevención y control se
perfilan como un importante objetivo terapéutico, ya que está asociado a un
aumento del riesgo de padecer patologías graves como diabetes mellitus tipo
2 y enfermedad cardiovascular. Aunque las causas de este síndrome no han
sido aún esclarecidas, en su patogénesis se encuentran implicadas complejas
interacciones de factores genéticos, metabólicos y medioambientales, entre

los que se incluye la dieta. Una de las principales medidas terapéuticas para prevenir y tratar este sín-
drome supone introducir cambios en el estilo de vida, y más concretamente en el tipo de dieta. En este
sentido, la fibra dietética podría jugar un papel importante en el control de las anomalías agrupadas en
el síndrome metabólico a través de diferentes mecanismos, ya que distintos tipos de fibra han sido des-
critos por su efecto sobre el control del peso corporal, por la modulación que ejercen sobre la homeosta-
sis de la glucosa y de los lípidos y sobre la sensibilidad a la insulina. También parece desempeñar un
papel importante su intervención en la regulación de distintos marcadores de la inflamación que pare-
cen estar implicados en la patogénesis de este síndrome.

>> ABSTRACT
The prevalence of metabolic syndrome, a disorder clustering a group of metabolic and functional abnorma-
lities, including central obesity, insulin resistance, hyperglycemia, dyslipidemia and hypertension, is incre-
asing dramatically in western countries in the last years. Management of this syndrome is emerging as a
main therapeutic target as it is associated to an increased risk of developing pathologies such as type 2 dia-
betes mellitus and cardiovascular disease. Although the causes of this syndrome remain unknown, they
involve complex interactions between genetic, metabolic and environmental factors, including diet. A pri-
me therapeutic approach to prevent and treat this syndrome involves lifestyle changes. Among dietary
changes, dietary fiber could play an interesting role in the management most of the alterations clustered in



>> INTRODUCCIÓN
El síndrome metabólico agrupa toda una serie de
alteraciones metabólicas y funcionales estrecha-
mente interrelacionadas, entre las que se inclu-
yen como principales: obesidad de distribución
central, resistencia a la insulina, hiperglucemia,
dislipemia aterogénica e hipertensión. Este sín-
drome constituye un factor de riesgo de enfer-
medad cardiovascular y diabetes  mellitus tipo 2
(DM2)1,2. Su prevalencia se está viendo incre-
mentada de forma drástica en todo el mundo, no
sólo en las poblaciones de adultos y ancianos3,4,
sino también en jóvenes y niños, corriendo para-
lela a la presencia de obesidad y DM25,6. Esto
hace de este síndrome un importante problema
de salud pública a nivel mundial que demanda
una urgente intervención terapéutica. 
Una de las principales formas de prevenir el sín-
drome metabólico es controlar una serie de fac-
tores de riesgo modificables como la obesidad,
la inactividad física y una dieta aterogénica
inapropiada, entre otros cambios en el estilo de
vida. Aunque la dieta ideal para pacientes con
síndrome metabólico no está establecida, parece
que entre los científicos y especialistas en nutri-
ción, está ampliamente aceptada la opinión de
que una dieta rica en frutas, legumbres, verdu-
ras y cereales (alimentos considerados como
fuente principal de fibra dietética), es beneficio-
sa para la salud. 
Las primeras aportaciones sobre el papel benefi-
cioso de la fibra dietética en la salud humana se
llevaron a cabo en el este de África, hace más de
30 años, donde Trowell realizó unas observacio-
nes, confirmadas más tarde por Burkitt, sugirien-
do que una alimentación rica en fibra e hidratos
de carbono no refinados protegía frente a nume-
rosas patologías propias de los países occidenta-
les como la enfermedad cardiovascular, la diabe-
tes mellitus, el cáncer de colon, la obesidad, la
hipercolesterolemia y el estreñimiento7-9. 
Desde entonces, numerosos estudios han inten-
tado evaluar la importancia del consumo de la
fibra para nuestra salud y, en muchos casos, los

resultados obtenidos han sido contradictorios.
Las causas que contribuyen a esta controversia
podrían no estar originadas en la misma fibra,
sino en la heterogeneidad de las fibras dietéticas
estudiadas, en la variabilidad de las dosis utili-
zadas y en la duración del tratamiento. En este
mismo sentido, a pesar del amplio convenci-
miento sobre el beneficio para la salud que
supone el consumo de fibra dietética, los datos
provenientes de ensayos randomizados, a doble
ciego y controlados, no han existido hasta hace
muy poco tiempo.
La ingestión de una cantidad elevada de fibra
(> 25-30 g/día), a partir de diferentes fuentes
alimentarias (frutas, verduras, legumbres y
cereales) parece ser la mejor manera de preve-
nir muchas de las enfermedades antes comenta-
das, ya que esta aproximación supone benefi-
cios adicionales, como la reducción en la
ingesta lipídica y el aumento de la ingesta de
sustancias antioxidantes (fig. 1). Por ello, el con-
sumo de un determinado tipo de fibra (soluble
o insoluble) debe quedar limitado al tratamien-
to de ciertos procesos. Así, por ejemplo, se ha
renovado el interés por la posibilidad de em-
plear la fibra soluble en el tratamiento de la dia-
betes, la dislipemia y la obesidad.
Muy probablemente, la fibra dietética no sea la
panacea para todas las enfermedades menciona-
das en los estudios epidemiológicos, sino más
bien un nutriente funcional con efectos saluda-
bles en un buen número de situaciones patológi-
cas, o tal vez sea, simplemente, un marcador de
un hábito dietético y estilo de vida más saluda-
ble y, por tanto, protector frente a diversas enfer-
medades.
El propósito de esta revisión es realizar una actua-
lización de los efectos de la fibra dietética en el
control de las distintas alteraciones metabólicas y
fisiológicas que pueden presentarse en el síndro-
me metabólico, de los que pueden derivar una
acción preventiva de la DM2 y de la enfermedad
cardiovascular. Abordaremos también los posibles
mecanismos de acción por los que los diferentes
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the metabolic syndrome through most mechanisms, as different types of dietary fibers have been reported
to control the body weight evolution, to modulate glucose and lipids homeostasis, and insulin sensitivity
and to be involved in the regulation of many inflammation markers associated to the metabolic syndrome.



FIGURA 1. Posibles efectos cardiosaludables de los alimentos ricos en fibra dietética. 

tipos de fibra pueden mejorar los componentes
que constituyen este síndrome. Finalmente, hare-
mos una especial mención de los mecanismos por
los que la fibra dietética regula la producción de
marcadores de la inflamación involucrados en la
patogénesis del síndrome metabólico, como son
citocinas proinflamatorias, marcadores de la res-
puesta en la fase aguda, y adipocitocinas antiinfla-
matorias como la adiponectina. 

>> CONCEPTO DE FIBRA
El concepto de fibra es complejo y ha ido evolucio-
nando a lo largo de los años. En un principio se
hizo sinónimo del de fibra vegetal, definiéndose
como “los constituyentes de la pared de la célula
vegetal, resistentes a las enzimas del tracto diges-
tivo humano”. Este concepto englobaba a compo-
nentes de la pared celular de las plantas, como
celulosa, hemicelulosa y lignina, que al no ser
digeridas eran capaces de incrementar el volumen
de los contenidos intestinales, facilitando el tránsi-
to intestinal y por tanto la evacuación de las heces.
Posteriormente, Burkitt y Trowell9, al observar
en estudios epidemiológicos la correlación entre
el consumo de determinados alimentos no dige-
ribles y la disminución de patologías como
estreñimiento, obesidad, diabetes o enfermedad
coronaria, adoptaron un término más amplio,

proponiendo el concepto de fibra dietética, defi-
niéndola como “el remanente de los componen-
tes de la planta que son resistentes a la hidrólisis
por las enzimas intestinales humanas”. Esta
definición abarca no sólo a los componentes de
la pared celular del vegetal sino también a otros
carbohidratos vegetales como pectinas, gomas y
mucílagos, aglutinando una serie de compues-
tos en función de sus propiedades fisiológicas,
independientemente de su similitud química o
su situación en la planta.
Investigaciones realizadas en las dos últimas
décadas han demostrado que la fibra es resisten-
te a las enzimas intestinales, pero puede ser fer-
mentada por la flora saprofítica del intestino
grueso (fundamentalmente, por especies de Lac-
tobacillus o Bifidobacterium). Esta fermentación es
muy importante para la homeostasis colónica,
pues por una parte favorece el crecimiento de
esta microbiota beneficiosa en detrimento de bac-
terias patógenas y, por otra, porque la fermenta-
ción de la fibra origina ácidos grasos de cadena
corta, especialmente el butirato, que constituye la
fundamental fuente de energía del colonocito10,11.
Estos nuevos descubrimientos han conducido a
la propuesta de un nuevo concepto de fibra die-
tética por la American Association of Cereal Che-
mist12, que podría hacerse sinónima de fibra fun-
cional, definida como “la parte comestible de las
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plantas o hidratos de carbono análogos que son
resistentes a la digestión y absorción en el intes-
tino delgado, con fermentación completa o par-
cial en el intestino grueso. La fibra funcional
engloba polisacáridos, oligosacáridos, lignina y
sustancias asociadas a la planta. Las fibras dieté-
ticas promueven efectos beneficiosos fisiológicos
como el laxante, y/o atenúa los niveles de coles-
terol en sangre y/o atenúa la glucosa en sangre”.
Este concepto resalta nuevos aspectos, como
incluir en la definición la resistencia de la fibra a
la digestión y su capacidad de fermentación en
mayor o menor grado en el intestino grueso y
destacar los efectos fisiológicos de la fibra, dife-
renciando  que los beneficios de su consumo van
a depender del tipo de fibra. Así, la American Die-
tetic Association13 propone que el consumo de
fibra insoluble es útil para el estreñimiento o la
prevención de la diverticulitis, mientras que el
de fibra soluble es especialmente beneficioso
para la prevención de la obesidad, la enferme-
dad cardiovascular y la DM2.     
En relación con las recomendaciones nutriciona-
les en el consumo de fibra, el documento de con-
senso de la Sociedad Española de Nutrición
Comunitaria indica una ingesta > 25 g/día de
fibra dietética en adultos, y en el caso de los
niños, la cantidad recomendada resulta de
sumar 5 g/día a la edad en años correspondien-
te14. Por su parte, las Dietary Guidelines for Ameri-
cans publicadas cada cinco años desde 1980 por
el Department of Health and Human Services y el
Department of Agriculture recomiendan, en la últi-
ma edición del 2005, un consumo de 14 g/1.000
kcal. En niños, la American Academy of Pediatrics
Committee on Nutrition recomienda un consumo
de 0,5 g/kg de peso, mientras que la American
Health Foundation recomienda, para niños de más
de dos años de edad, una ingesta de fibra dieté-
tica equivalente a la edad más 5 g/día.

>> CONCEPTO DE SÍNDROME
METABÓLICO

La creciente epidemia de obesidad y diabetes
mellitus de tipo 2 en los países desarrollados y en
vías de desarrollo está dando lugar a la aparición,
cada vez más frecuente, del llamado síndrome
metabólico. El concepto de síndrome metabólico

ha evolucionado mucho desde su introducción en
la década de 1920 hasta la actualidad. Aunque los
distintos organismos y grupos de expertos cientí-
fico-médicos no coinciden exactamente en su defi-
nición ni en sus componentes, atendiendo a crite-
rios clínicos y epidemiológicos, la mayoría
conviene en considerarlo como un desorden
metabólico que agrupa toda una serie de altera-
ciones metabólicas y funcionales estrechamente
relacionadas entre sí, incluyendo como principa-
les: obesidad de distribución central, intolerancia
a la insulina, hiperglucemia, dislipemia aterogéni-
ca, con elevación de triglicéridos y disminución
de colesterol-HDL e hipertensión. 
Todos los componentes del síndrome metabóli-
co constituyen, de forma independiente, facto-
res de riesgo para el desarrollo de enfermedad
cardiovascular y diabetes de tipo 2, razón por la
que la manifestación conjunta de varias de estas
anomalías metabólicas en un mismo individuo,
dando lugar a este síndrome, incrementa de for-
ma importante el riesgo de padecer estas patolo-
gías. La presencia del síndrome metabólico se ha
asociado a un incremento de cinco veces en la
prevalencia de diabetes de tipo 2 y de dos a tres
veces en la de enfermedad cardiovascular1,2. Por
otra parte, en los últimos años se ha puesto de
manifiesto una relación directa entre la existen-
cia de este síndrome y el riesgo de padecer cier-
tos tipos de cáncer, como son el colorrectal y el
de mama15,16. Todos estos hechos, unidos a su
creciente prevalencia en el mundo, hacen del sín-
drome metabólico uno de los principales proble-
mas de salud pública del siglo XXI. 
Definición de síndrome metabólico
Desde que fue descrito por primera vez por Kylin
en la década de 1920 como la agrupación de
hipertensión, hiperglucemia y gota17, el concepto
de síndrome metabólico ha evolucionado, inclu-
yendo la obesidad con acumulación excesiva de
tejido adiposo en la parte superior del cuerpo,
como la anomalía metabólica más frecuente rela-
cionada con la diabetes de tipo 2 y la enfermedad
cardiovascular1. Posteriormente, se han acuñado
otras denominaciones para este síndrome como
síndrome X18, síndrome de resistencia a la insuli-
na19, o “cuarteto de la muerte”20, si bien estos
conceptos no han sido coincidentes en cuanto a
las anomalías metabólicas que englobaban. 
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*La resistencia a la insulina se define como el cuartil superior de la concentración de insulina en ayunas de la población no diabética.
IMC: índice de masa corporal.

Aunque el término de síndrome metabólico se ha
ido afianzando y ha sido finalmente aceptado por
la comunidad científica como el más utilizado
pese a la existencia de controversias, hasta 1998
no se produjo una iniciativa clara para desarro-
llar una definición reconocida internacional-
mente de este síndrome y de sus manifestaciones
clínicas y epidemiológicas. En este sentido, dis-
tintos grupos de expertos han propuesto defini-
ciones, siendo las más aceptadas, las desarrolla-
das por la Organización Mundial de la Salud
(OMS)21, el European Group for the Study of  Insu-
lin Resistence (EGIR)22 y el National Cholesterol
Education Program-Third Adult Treatment Panel
(NCEP ATP III)23 (tabla I). Todas ellas coinciden
en señalar como sus componentes esenciales

obesidad, resistencia a la insulina, dislipemia e
hipertensión, aunque discrepancias en criterios
clínicos y epidemiológicos han generado una
confusión considerable que no sólo ha reducido
la utilidad de estas definiciones en el contexto
clínico, sino que también ha dificultado la com-
paración de la incidencia del síndrome metabóli-
co en los distintos grupos de población. 
Por esta razón, a propuesta de la Federación
Internacional de Diabetes (FID) se constituyó
un grupo de consenso formado por miembros
de la FID pertenecientes a todas las regiones
geográficas y por representantes de distintas
organizaciones profesionales, incluidas las que
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Tabla I. DEFINICIONES DE SÍNDROME METABÓLICO PROPUESTAS POR LA OMS, EL EGIR Y EL NCEP ATP III. 

OMS (1999)21 EGIR (1999)22 NCEP ATP III (2001)23
Intolerancia a la glucosa,
alteración de la tolerancia a
la glucosa o diabetes y/o
resistencia a la insulina*
junto a dos o más de los
siguientes factores:

Resistencia a la insulina,
definida como hiperinsuli-
nemia (máximo hasta un
25 % de los niveles de insu-
lina en ayunas de la pobla-
ción no diabética), más dos
de los siguientes factores:

Tres o más de los cinco fac-
tores de riesgo siguientes:

Glucosa plasmática
en ayunas

≥ 6,1 mmol/l (110 mg/dl),
no diabético ≥ 6,1 mmol/l (110 mg/dl)

Presión arterial ≥ 140/90 mm Hg ≥ 140/90 mm Hg o trata-
miento medicamentoso ≥ 130/85 mm Hg

Triglicéridos
Niveles plasmáticos eleva-
dos:
≥ 1,7 mmol/l (150 mg/dl)
y/o

≥ 2,0 mmol/l (178 mg/dl) o
tratamiento medicamentoso
y/o

≥ 1,7 mmol/l (150 mg/dl)

Colesterol-HDL
Hombres: 
< 0,9 mmol/l (35 mg/dl)
Mujeres: 
< 1,0 mmol/l (39 mg/dl)

< 1,0 mmol/l (39 mg/dl) o
tratamiento medicamentoso

Hombres: 
< 1,03 mmol/l (40 mg/dl)
Mujeres: 
< 1,29 mmol/l (50 mg/dl)

Obesidad
Relación cintura-cadera:
Hombres: > 0,90 
Mujeres: > 0,85 
y/o IMC > 30 kg/cm2

Perímetro de la cintura
Hombres: ≥ 94 cm
Mujeres: ≥ 80 cm

Perímetro de la cintura
Hombres: > 102 cm
Mujeres: > 88 cm

Microalbuminuria
Nivel de excreción urinaria
de albúmina ≥ 20 µg/min o
relación albúmina: 
creatinina > 30 mg/g



habían propuesto las definiciones previas del
síndrome metabólico, y se ha emitido reciente-
mente una nueva definición del mismo. En esta
última propuesta se han incluido como sus
manifestaciones características generales una
distribución anormal de la grasa corporal, resis-
tencia a la insulina, dislipemia aterogénica,
hipertensión y estados proinflamatorio y pro-
trombótico24. 
Etiopatogénesis del síndrome metabólico
Las causas que conducen al desarrollo del sín-
drome metabólico son múltiples, complejas y
aún no han sido bien clarificadas. La mayoría de
los expertos coincide en señalar a la obesidad
central, junto con la resistencia a la insulina,
como los principales factores etiológicos de este
síndrome2,25,26. No obstante, no se puede descar-
tar la influencia que otros agentes causales pue-
den jugar en su desarrollo, como son el perfil
genético y factores adquiridos como la inactivi-
dad física, la edad, o el consumo de una dieta
inapropiada2,25-27. 
Actualmente se ha propuesto la existencia de una
relación entre la inflamación y el síndrome meta-
bólico, ya que pacientes con este síndrome pre-

sentan elevados niveles de marcadores inflama-
torios y citocinas proinflamatorias. Entre los
marcadores y citocinas asociadas con el síndro-
me metabólico y las patologías relacionadas con
el mismo, como la obesidad o la resistencia a la
insulina, destacan la interleucina (IL-6), la pro-
teína C reactiva (PCR) y el factor de necrosis
tumoral α (TNF-α)28-31. 
En este sentido, una revisión reciente establece
una hipótesis para explicar la patogénesis del
síndrome metabólico, según la cual el estado
proinflamatorio induciría la resistencia a la insu-
lina y conduciría a las manifestaciones clínicas y
bioquímicas de este síndrome. Esta resistencia a
la insulina promovería a su vez un estado infla-
matorio a través de un incremento en la concen-
tración de ácidos grasos libres, que interferiría
con los efectos antiinflamatorios de la insulina30.
Otra perspectiva que apoya esta hipótesis propo-
ne que en el síndrome metabólico existe una pro-
ducción anormal de hormonas y citocinas infla-
matorias por el tejido adiposo, puesta de
manifiesto por un aumento de la producción y
liberación de IL-6 y TNF-α y una baja secreción
de adipocitocinas protectoras como la adiponec-
tina, molécula dotada de propiedades antiinfla-
matorias, antiaterogénicas y antidiabéticas32. De
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FIGURA 2. Posibles mediadores producidos por el adipocito implicados en la etiopatogenia del  síndrome metabólico.



hecho, se ha demostrado que los bajos niveles de
adiponectina se asocian de forma independiente
con el síndrome metabólico, siendo dicha asocia-
ción incluso más fuerte que la que presentan
otros marcadores inflamatorios33. En cualquier
caso, el estado proinflamatorio, la resistencia a la
insulina y la obesidad central están íntimamente
asociados, y además, todos estos factores están
relacionados con el resto de alteraciones que
integran el síndrome metabólico (fig. 2).

>> FIBRA DIETÉTICA Y SÍNDROME
METABÓLICO

Fibra dietética y obesidad
La obesidad es una enfermedad crónica de etio-
logía multifactorial que, por su creciente preva-
lencia y, de forma especial, por la importancia de
las complicaciones metabólicas asociadas, puede
representar en los próximos años un auténtico
problema de salud pública. De hecho, en el año
1998 la OMS declaró la obesidad como la epide-
mia del siglo XXI, ya que comporta una gran mor-
bilidad en quien la padece, un aumento del ries-
go de mortalidad y un coste sanitario de
enormes dimensiones34. En este sentido, se esti-
ma que cada año mueren más de 400.000 adultos
en Estados Unidos y 300.000 en Europa por cau-
sas relacionadas con la obesidad, lo que repre-
senta que al menos 1 de cada 13 muertes en
Europa puede ser atribuida al exceso ponderal.
Según datos obtenidos de la Encuesta Nacional de
Salud, entre 1987 y 1997 la obesidad aumentó en
un 5% de la población española de más de 20 años.
Este aumento se observó en todos los grupos de
edad, particularmente en las edades medias de
la vida35. Los datos del estudio SEEDO (Sociedad
Española para el Estudio de la Obesidad) seña-
lan una prevalencia de obesidad en España del
14,5%, con las proporciones más elevadas en el
grupo de mayores de 55 años36.
Existen diversas evidencias epidemiológicas que
ligan el consumo de fibra a la regulación del peso
corporal. Así, la obesidad es muy poco frecuente
en países en vías de desarrollo en los que se ingie-
re gran cantidad de fibra. En cambio, en los países
desarrollados, en los que la prevalencia de obesi-
dad aumenta de manera alarmante, se tiende a

ingerir cada vez menos hidratos de carbono com-
plejos y fibra37,38. Por otra parte, la población
vegetariana presenta una menor prevalencia de
obesidad, lo que sugiere que la ingesta de fibra
podría ser la responsable de este hecho39.
En el Seven Countries Study se evalúa la relación
entre el desarrollo de la obesidad, la ingesta ali-
mentaria, el consumo de fibra y la actividad físi-
ca. Tras un análisis multivariante, sólo la activi-
dad física y el consumo de fibra se asociaron con
el exceso de peso, explicando ambos fenómenos
el 90% de la varianza en el grado de adiposi-
dad37. En el estudio CARDIA (The Coronary
Artery Risk Development in Young Adults)40, se
analiza la relación entre el consumo de fibra die-
tética y diferentes factores de riesgo cardiovascu-
lar en adultos jóvenes (18-30 años), seguidos
durante 10 años. Tras ajustar los datos por una
serie de factores (sexo, educación, energía ingeri-
da, actividad física, consumo de tabaco y alco-
hol, peso corporal), además de encontrar una
relación inversa entre el consumo de fibra y dis-
tintos factores de riesgo cardiovascular, cuando
se comparan los terciles de consumo de fibra con
diferentes porcentajes de ingestión de grasa, se
aprecia que, al ingerir más cantidad de fibra, la
ganancia de peso tras 10 años de seguimiento es
menor, con independencia del porcentaje de gra-
sa que se consuma. Por ejemplo, las personas
que ingirieron menos del 33,2% de grasa total,
ganaron un promedio de 9,6 kg en 10 años, cuan-
do la ingestión de fibra fue baja (< 6,8 g/1.000
kcal), mientras que aquellos individuos con con-
sumos elevados de fibra diaria (> 9 g/1.000 kcal)
sólo ganaron 5,7 kg, aún ingiriendo una propor-
ción superior de grasa total (> 39%). 
Existen estudios de intervención que intentan
analizar el efecto de la suplementación o enri-
quecimiento de la alimentación con fibra sobre la
regulación del peso corporal. Según una revisión
bibliográfica reciente38, la mayoría de los estu-
dios muestran un descenso en la ingesta calórica
en respuesta al consumo de suplementos de
fibra (entre 6 y 40 g/día, dependiendo de los
estudios), lo que se traduce en una reducción del
peso corporal. En esta revisión se llega a la con-
clusión de que la ingesta de unos 12 g de fibra al
día se asocia a una disminución del 10% de la
energía ingerida y a una pérdida de peso de 1,9 kg
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en 3,8 meses, siendo la pérdida de peso medio
incluso superior en los pacientes que presenta-
ban obesidad (18% de reducción de la ingesta
calórica y 2,4 kg de pérdida de peso).
Es importante resaltar diversos trabajos que apo-
yan la utilidad de la fibra para prevenir la recupe-
ración ponderal tras la pérdida de peso. Ryttig et
al.41 demostraron que las mujeres con sobrepeso
que tomaron suplementos de fibra (7 g/día)
durante la fase de mantenimiento en un programa
de reducción ponderal, mantuvieron mejor el
peso perdido que las que ingirieron placebo. En
este estudio, incluso cuando la dieta se liberalizó,
la suplementación con fibra indujo una pérdida
ponderal de 2,9 kg en 25 semanas de seguimiento.
Cairella et al.42 administraron suplementos de fibra
mixta (6 g/día) o placebo a un grupo de sujetos
tras la fase de pérdida ponderal con dieta muy
hipocalórica. El grupo suplementado con fibra
presentó una reducción adicional significativa en
el índice de masa corporal (IMC) tras dos meses,
resaltando que la adherencia al régimen terapéuti-
co fue también superior en el grupo con fibra. 
La fibra podría originar la pérdida de peso a tra-
vés de tres mecanismos: favoreciendo la dismi-
nución de la ingesta energética, reduciendo la
absorción de nutrientes energéticos y/o modifi-
cando la respuesta metabólica.
a) Efectos de la fibra sobre la ingesta energética

Varios son los argumentos que podrían justificar
la relación de la fibra con una menor ingesta
energética:
- Los alimentos con un elevado contenido en

fibra tienen, en general, una menor densidad
energética, lo que conduce a alcanzar el nivel
de saciedad con un menor aporte energético.

- La ralentización del tiempo de vaciado gástri-
co y la modificación en la movilización intesti-
nal inducidas por la fibra, así como el incre-
mento del tiempo necesario para la ingesta y
masticación de los alimentos ricos en fibra,
pueden modificar la secreción de colecistocini-
na y otros péptidos gastrointestinales, respon-
sables de emitir señales de saciedad.

- La mejoría en la tolerancia a la glucosa y la
disminución de los niveles de insulina obser-

vados con la ingesta de fibra pueden tener
efecto sobre los centros hipotalámicos indu-
ciendo saciedad. 

El mecanismo por el que la fibra disminuye la
ingesta energética está ligado a sus propiedades
físicas y químicas, particularmente a su capacidad
para aumentar el volumen del contenido gas-
trointestinal y a su viscosidad. Por tanto, la adi-
ción de fibra (especialmente soluble) a la dieta
provoca un aumento de volumen, que alteraría la
densidad energética. Se ha sugerido que los seres
humanos tienden a alimentarse de forma constan-
te en cuanto al volumen alimentario ingerido,
debido a que la distensión gástrica activa señales
vagales de saciedad43-45. De acuerdo con esta teo-
ría, el consumo de alimentos con una elevada
densidad energética tendría como consecuencia el
consumo de un exceso de energía, puesto que a
igualdad de volumen su contenido energético es
mayor. En cambio, la ingesta de alimentos ricos en
fibra produciría un menor aporte de energía.  
Por otra parte, la fibra soluble, al ser hidratada,
daría lugar a dispersiones coloidales viscosas
que actuarían ralentizando el vaciado gástrico y
la disponibilidad circulatoria de nutrientes. Se ha
demostrado que cuando la tasa de digestión y
absorción de nutrientes es rápida (como ocurre
con los alimentos de densidad energética alta) se
produce una aceleración en el retorno de la sen-
sación de hambre46.
b) Efecto de la fibra sobre la absorción 

de nutrientes energéticos

Las fibras viscosas tienen la capacidad de atrapar
en su interior a proteínas, hidratos de carbono y
principalmente grasas, provocando una malab-
sorción de las mismas, en forma de retraso y/o
reducción de la digestión y absorción a nivel
intestinal, con lo que aumentarían las pérdidas
fecales de energía. No obstante, este efecto es
cuantitativamente poco importante, ya que,
como demuestra el trabajo de Rigaud et al.47,
aunque la pérdida fecal de energía es significati-
vamente mayor con una dieta rica en fibra, el
incremento producido por 7,5 g de fibra corres-
ponde a menos de 50 kcal/día. No obstante,
debe señalarse que pequeños desequilibrios en el
balance energético mantenidos a largo plazo
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pueden tener un efecto acumulativo importante
en el tiempo, por lo que este efecto, aún siendo
modesto, puede no ser despreciable.
c) Efectos de la fibra sobre la respuesta 

metabólica

Muchos trabajos actuales relacionados con los
efectos metabólicos de la fibra centran su interés
en su acción sobre la resistencia a la insulina. Ésta
está asociada a la obesidad (especialmente a la
obesidad central), constituyendo la alteración
más precoz en muchos individuos que desarrolla-
rán DM2, y siendo un fuerte marcador de riesgo
de enfermedad coronario. Es difícil realizar una
valoración de los estudios experimentales sobre la
resistencia a la insulina en relación con los compo-
nentes alimentarios, aunque existen algunos tra-
bajos que demuestran que la sensibilidad a la
insulina se correlaciona positivamente con la
ingesta en fibra48. Recientemente, nuestro grupo
de investigación49 ha realizado un estudio que
evalúa los efectos de la suplementación de fibra
de Plantago ovata (3,5%) durante seis meses en un
modelo de ratas Zucker genéticamente obesas,
demostrando que esta fibra produce una reduc-
ción de peso que se relaciona con una disminu-
ción de la hiperinsulinemia y una normalización
en los niveles de TNF-α, factor implicado en la
resistencia a la insulina. Estos resultados abren
una prometedora línea de investigación ya que el
butirato, ácido graso de cadena corta producido
en la fermentación de la fibra, reduce la produc-
ción de TNF-α, lo que podría estar relacionado
con la mejora en la resistencia de insulina50.
En el intestino delgado la fibra soluble disminu-
ye la glucemia postprandial y la respuesta insu-
línica, lo que origina una reducción de la vuelta
de la sensación de hambre y, como consecuen-
cia, del consumo de energía51. La fibra también
afecta, de forma independiente, a la respuesta
glucémica, a la secreción de hormonas digesti-
vas como la colecistocinina y el péptido gluca-
gón-like 1 (GLP-1), que pueden actuar como fac-
tores saciantes o reguladores de la homeostasis
de la glucosa52. Algunos estudios han demostra-
do un incremento en la circulación de colecisto-
cinina después de la ingestión de alimentos
ricos en fibra en relación con dietas energética-
mente similares pero con bajo contenido en

fibra53,54. La colecistocinina estimula la secreción
pancreática, regula el vaciamiento gástrico e
induce saciedad central55. Experimentos en ratas
han mostrado que el efecto saciante de otras
fibras solubles, como oligofructosacáridos y
otros fructanos, se ha asociado con un importan-
te incremento en la circulación de péptidos
digestivos anorexígenos como el GLP-1 y el pép-
tido YY (PYY), así como con una reducción de
los niveles sanguíneos de la hormona orexígena
grelina56. El GLP-1 parece jugar un papel muy
importante en el control del apetito y en el con-
sumo de alimentos, y, en consecuencia, en la
regulación del peso corporal.
En definitiva, las dietas ricas en fibra son habi-
tualmente bajas en calorías y grasas, y tienden a
producir una sensación de plenitud en el estó-
mago, al menos temporalmente. Por este motivo,
se recomienda a los sujetos que están haciendo
dieta para bajar peso que incluyan alimentos
ricos en fibra. Además, existen diversas eviden-
cias que subrayan un efecto positivo del uso de
suplementos de fibra sobre la ingesta calórica y
el peso corporal en seres humanos. Por ello, el
uso de la fibra puede considerarse como coadyu-
vante útil en el tratamiento de la obesidad y de
sus comorbilidades asociadas.
Sin embargo, se han realizado pocos estudios a
largo plazo para determinar el efecto de la fibra
dietética sobre la pérdida de peso corporal. La
mayoría de los mismos han examinado la utili-
dad de la fibra en incrementar el seguimiento de
dietas hipocalóricas, al reducir la sensación de
hambre41,57-59. Exceptuando el estudio de Heini et
al.58, la conclusión principal de estos estudios fue
que los sujetos encontraban mayor facilidad para
adherirse a las dietas hipocalóricas cuando la
fibra formaba parte del régimen dietético. La uti-
lidad de administrar suplementos de fibra a lar-
go plazo con el objetivo de inducir la pérdida de
peso no está todavía clarificada.
Fibra dietética y metabolismo lipídico
Según demuestran diferentes estudios científicos
realizados en  seres humanos, la fibra dietética
ejerce un efecto beneficioso sobre el metabolismo
lipídico. Keys et al.60 fueron los primeros en esta-
blecer que ciertas formas de fibra dietética pue-
den disminuir la colesterolemia en el hombre.
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Con posterioridad, diversos estudios han puesto
de manifiesto que el consumo elevado de fibra
dietética, especialmente de tipo soluble, se aso-
cia, de forma directa o indirecta, a una disminu-
ción de los niveles séricos de colesterol total y
colesterol-LDL y, al mismo tiempo, a una menor
incidencia de enfermedades coronarias61-67. En
estos trabajos se demuestra que formas solubles
de fibra como la pectina, la goma guar y los β-
glucanos de la avena, disminuyen la colesterole-
mia tanto en sujetos sanos como en individuos
con dislipemia. Por otro lado, fibras insolubles,
como las del trigo o la celulosa, no presentan este
efecto hipocolesterolemiante.
Brown et al.68 realizaron un meta-análisis sobre
los efectos de diferentes tipos de fibras solubles
sobre las concentraciones de colesterol. Los
resultados obtenidos a partir de 67 estudios rea-
lizados sobre un total de 2.990 sujetos sólo
demuestran un efecto modesto de la fibra: a
modo de resumen, se indica que por cada gramo
de fibra soluble añadido a la dieta, se observa
una disminución media de 1,7 mg/dl y 2,2
mg/dl, en el colesterol total y en el colesterol-
LDL, respectivamente. En relación al tipo de
fibra, estos autores señalan que por cada gramo
procedente de psyllium (P. ovata) el colesterol
total se reduce 1,1 mg/dl; 1 g de salvado de ave-
na lo reduce en 1,4 mg/dl; 1 g de pectina en 2,7
mg/dl y 1 g de goma guar en 1,1 mg/dl. 
Como norma general, se acepta que por cada 5-10
g de fibra soluble  añadidos a la dieta, las concen-
traciones de colesterol-LDL se reducen entre un 5-
10%. De hecho, en la práctica clínica se han venido
utilizando tanto dietas ricas en fibra dietética
como suplementos de fibra, con el objetivo de dis-
minuir la colesterolemia y prevenir las enfermeda-
des cardiovasculares. Las últimas recomendacio-
nes del NCEPATP III americano, sugieren la
conveniencia de añadir una cantidad variable de
fibra soluble (10-25 g/día) y de fitosteroles (2
g/día) como estrategia en la prevención primaria
o secundaria para retrasar el tratamiento farmaco-
lógico o para evitar incrementar innecesariamente
la dosificación de los fármacos hipolipemiantes69.  
Entre los mecanismos propuestos para explicar
el efecto hipocolesterolemiante de la fibra dieté-
tica podemos señalar los siguientes:

- La fibra soluble disminuye la absorción
intestinal de los ácidos biliares, ya que difi-
culta su difusión hacia la superficie intesti-
nal, con lo que interrumpe su ciclo enterohe-
pático, incrementando su pérdida fecal. Este
hecho determina que el hígado tenga que
sintetizar nuevos ácidos biliares a partir del
colesterol intracelular, con lo que éste dismi-
nuirá64,70-72. 

- Se ha sugerido que las hormonas intestinales,
como el GLP-1, podrían estar implicadas en
el efecto hipolipemiante de la fibra por el
control que ejercen sobre la homestasis de la
glucosa y la secreción de insulina, ya que los
niveles de glucosa regulan la expresión de
genes que modulan la síntesis de ácidos gra-
sos en el hígado71,73,74, y este efecto es poten-
ciado por la insulina75.

- La fibra dietética alteraría la síntesis lipo-
proteica postprandial como consecuencia
del retraso que produce en la absorción lipí-
dica72,76.

- Finalmente, la fermentación de la fibra origi-
na ácidos grasos de cadena corta como el pro-
pianato, que reduce la síntesis endógena de
colesterol, ácidos grasos y de las VLDL77,78.  

Fibra dietética y diabetes mellitus tipo 2
(DM2) 
La DM2 representa la mayoría de los casos de
diabetes en todo el mundo. A pesar de los avan-
ces conseguidos en la prevención y el tratamien-
to de la DM, en el momento actual se calcula que
existen 150 millones de diabéticos a nivel mun-
dial, y se espera que en el año 2025 se duplicará
el número de personas afectadas.
La DM2 se origina por interacción entre factores
genéticos y ambientales. Sin embargo, el rápido
incremento observado en las tasas de incidencia,
sugiere un papel especialmente importante de
los factores ambientales. Los incrementos más
importantes están ocurriendo en sociedades en
las que se han producido cambios importantes
en el tipo de dieta consumida, reducciones en la
actividad física e incremento en la prevalencia
de sobrepeso y obesidad.
Entre las estrategias dietéticas que consiguen
unos niveles de glucemia postprandial más



aceptables destaca el uso de dietas ricas en fibra
y con bajos índices glucémicos, que actuarían,
posiblemente, a través de un enlentecimiento de
la absorción de los hidratos de carbono79,80. Estu-
dios poblacionales han demostrado que este tipo
de dietas ricas en fibra podrían tener un papel
protector en la prevención de la DM281-83 y la
enfermedad cardiovascular67. En un meta-análi-
sis realizado sobre siete estudios prospectivos,
Liu84 pone de manifiesto que el consumo elevado
de fibra en forma de cereales completos, supone
una disminución en el riesgo de padecer diabe-
tes (riesgo relativo combinado de 0,7)  (fig. 3).
Sin embargo, en los estudios clínicos, parece ser
que sólo las fibras solubles viscosas ejercerían
un papel importante en la reducción de la glu-
cemia postprandial85-87 y en la mejoría de otros
factores de riesgo cardiovascular68,88,89.
Entre las fibras ensayadas como suplementos
para observar el efecto sobre la respuesta glucé-
mica postprandial o postsobrecarga de glucosa
tenemos: psyllium90-93, glucomanano94-95, goma
guar90,95-97 y pectina98,99. En la mayoría de los
trabajos se ha observado una reducción de la
respuesta glucémica a corto plazo. Sin embargo,
son pocos los trabajos que evalúan el efecto
durante períodos prolongados.  

Los mecanismos a través de los cuales la fibra die-
tética mejora la homeostasis de la glucosa son en
gran parte desconocidos, pero parece que su
acción beneficiosa sobre la resistencia a la insulina
es el punto fundamental de este mecanismo
(fig. 4). Este efecto podría derivar de la pérdida de
peso inducida por la fibra100. Por otra parte, diver-
sos estudios controlados y randomizados han
demostrado que la reducción ponderal origina
una reducción del riesgo de progresión desde
intolerancia a la glucosa a DM2101,102. 
Fibra dietética e hipertensión
La hipertensión es otro de los componentes del
síndrome metabólico y un importante factor de
riesgo de cardiopatía isquémica, ictus e insufi-
ciencia renal. Estudios observacionales han suge-
rido que la ingesta de fibra dietética está inversa-
mente relacionada con la presión arterial117.
Los efectos de la suplementación con fibra
sobre la presión arterial se han examinado en
diferentes ensayos clínicos en la última década.
Sin embargo, la mayoría de estos ensayos se
han realizado a partir de muestras de reducido
tamaño, que no proporcionan un poder estadís-
tico suficiente para destacar una modesta, pero
potencialmente importante, reducción de la
presión arterial. Burke et al.118 sugieren que una
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FIGURA 3. Consumo elevado de fibra y riesgo relativo de diabetes mellitus tipo 2 (Liu, 2003). 



dieta enriquecida en fibra de cereal, fruta y ver-
dura, reduce significativamente la necesidad de
medicación antihipertensiva y mejora la pre-
sión arterial en individuos hipertensos.
He et al.119 realizaron un ensayo clínico randomi-
zado, doble ciego y controlado con placebo con
110 participantes de 30 a 65 años de edad que no
estaban tratados, pero que tenían la presión
arterial algo más alta que la óptima (estado 1).
Se evaluaron los efectos de la suplementación
de la ingesta con fibra de salvado de cereal (la
media de fibra total se incrementó en 10,6, 5,8 y
4,9 g/día en el grupo con ingesta alta en fibra y
–0,1, -0,2 y –0,5 g/día en el grupo con ingesta
baja en fibra) sobre la presión arterial durante
12 semanas de tratamiento. La reducción media
de la presión arterial en los pacientes que con-
sumieron la dieta más alta en fibra fue de 3,4
mm Hg en la sistólica y de 2,2 mmHg en la dias-
tólica. En contraste, no hubo modificación de la
presión arterial en los pacientes que consumie-
ron la dieta más baja en fibra.   
Recientemente, Whelton et al.120 han publicado un
meta-análisis, a partir de 25 ensayos clínicos con-
trolados y randomizados, para evaluar el efecto
de la ingesta de fibra dietética sobre la presión
arterial, sobre una población de 1.477 pacientes
con un amplio rango de características étnicas y
geográficas. La ingesta de fibra se asoció con una
reducción significativa de –1,65 mm Hg en la pre-
sión sistólica  y de –1,15 mm Hg en la diastólica.
No obstante, los cinco ensayos realizados exclusi-
vamente con pacientes hipertensos reflejaron los
mayores descensos de presión arterial. Finalmen-
te, en este meta-análisis no se estableció una rela-
ción dosis-respuesta entre la ingesta de fibra die-
tética y la reducción de la presión arterial.   
Se han hipotetizado diversos mecanismos para
justificar el efecto beneficioso de la ingesta de
fibra en el descenso de la presión arterial:
- La fibra dietética mejora la resistencia a la

insulina y disminuye los niveles de insulina,
tanto en pacientes diabéticos como en perso-
nas sanas. La resistencia a la insulina y la
hiperinsulinemia compensadora resultante
se han propuesto como uno de los mecanis-
mos patogénicos más importantes de la
hipertensión121, razón por la cual la dismi-

nución en la resistencia a la insulina produ-
cida por la fibra, tanto soluble como insolu-
ble, podría contribuir a la prevención de la
hipertensión122.

- Se ha demostrado que la suplementación
con fibra dietética reduce significativamente
el peso corporal y la ganancia de peso. El
incremento en el peso corporal es un impor-
tante factor de riesgo de la hipertensión123.
De hecho, en la práctica clínica se demuestra
que discretas pérdidas ponderales (5-10%
del peso corporal) se acompañan de dismi-
nución en las cifras tensionales. Por tanto, la
prevención en la ganancia de peso por el
consumo de altos contenidos en fibra podría
tener un impacto positivo en la prevención
de la hipertensión y, consecuentemente, en
la enfermedad cardiovascular. 

>> FIBRA DIETÉTICA Y RESISTENCIA
A LA INSULINA

Uno de los principales componentes y agentes
causales del síndrome metabólico es la resis-
tencia a la insulina que, acompañada o no de
hiperglucemia, constituye posiblemente una
diana esencial para una aproximación terapéu-
tica de este síndrome.
La fibra dietética soluble reduce los niveles de
glucosa postprandial y mejora la sensibilidad a
la insulina tanto en personas diabéticas como
no diabéticas103-105. Este efecto podría estar rela-
cionado con su capacidad para aumentar la vis-
cosidad del contenido del estómago, lo que
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FIGURA 4. Diferentes mecanismos por los que la fibra dietética
presenta efectos beneficiosos en el paciente diabético tipo 2. 



impediría la absorción de hidratos de carbono y
de macronutrientes106,107, aunque también se ha
comprobado que favorece la captación de glu-
cosa por el músculo esquelético108. Sin embargo,
las bases moleculares de estos efectos no están
clarificadas. En un estudio en ratas con ictus
genéticamente hipertensas, la suplementación
con fibra soluble de P. ovata prevenía la resisten-
cia a la insulina, y este efecto estaba asociado a
un incremento de los transportadores de gluco-
sa sensibles a la insulina, GLUT-4, en la mem-
brana plasmática del músculo esquelético108.
Una hipótesis que explicaría este hecho sugiere
que ácidos grasos de cadena corta, como el pro-
pianato y el butirato, resultantes de la fermenta-
ción anaeróbica colónica de la fibra soluble109,
incrementan en el músculo los transportadores
GLUT-4, a través de la estimulación del recep-
tor activador de la proliferación de peroxisomas
(PPAR) γ108,110.
No obstante, el control de la glucemia y la dis-
minución de la resistencia a la insulina no pue-
den ser atribuidos únicamente a la fibra solu-
ble. Aunque las fibras insolubles son
esencialmente no viscosas y afectan poco a la
absorción de nutrientes, muchos estudios epi-
demiológicos demuestran claramente que el
consumo de fibra cereal insoluble mejora la
sensibilidad a la insulina y disminuye las con-
centraciones plasmáticas de insulina111-113. En el
Framingham Offspring Study se ha demostrado
que tanto el consumo de fibra de fruta como de
cereales se relaciona inversamente con la resis-
tencia a la insulina114. El mecanismo implicado
en este efecto podría estar relacionado con el
hecho de que el consumo de fibra de cereal,
donde predomina la fracción insoluble, acelera
la respuesta temprana de la insulina, efecto que
se asocia con un incremento en la secreción de
la hormona polipeptídica insulinotrópica
dependiente de la glucosa (GIP), sin afectar los
niveles de GLP-113. No obstante, los efectos de
la fibra dietética en la respuesta postprandial
de las incretinas GIP y GLP-1 no están total-
mente esclarecidos. En este sentido, debemos
resaltar que fibras solubles como los oligofruc-
tosacáridos, presentan otros efectos sobre
dichas hormonas, ya que incrementan tanto la
secreción de GIP como la concentración de
GLP-156,115,116. 

>> EFECTOS DE LA FIBRA DIETÉTICA
EN EL ESTADO INFLAMATORIO

Existen numerosas aportaciones que relacionan
el consumo de fibra dietética con las concentra-
ciones plasmáticas del marcador inflamatorio
PCR, y de las citocinas inflamatorias IL-6, IL-18 y
TNF-α, parámetros que se encuentran anormal-
mente elevados en el síndrome metabólico. Por
otra parte, algunos estudios encuentran una aso-
ciación entre fibra dietética y adiponectina, una
adipocitocina antiinflamatoria. 
Los resultados de dos estudios epidemiológicos
del National Health and Nutrition Examination Sur-
veys (NHANES) 1999-2000 que evalúan la rela-
ción entre fibra dietética y PCR, encuentran una
asociación inversa entre el consumo de fibra y las
concentraciones plasmáticas de PCR124,125. Los
resultados de otro estudio observacional confir-
man esta asociación inversa entre consumo de
fibra total, fibra soluble y fibra insoluble y concen-
traciones de PCR126. Estos datos apoyan la hipóte-
sis de que el consumo de altas cantidades de fibra
dietética reduciría las concentraciones de PCR.
Recientemente, un estudio en mujeres diabéti-
cas127 indica que, después de ajustar por edad,
IMC y estilos de vida, el consumo de semillas de
cereales enteras y de salvado se asocia con un des-
censo significativo de la PCR y el receptor 2 del
TNF-α. Por otra parte, un estudio en pacientes con
hipertensión, diabetes u obesidad, o pacientes con
condiciones de alto riesgo, muestra que un incre-
mento en el consumo de fibra dietética se tradujo
en una reducción de la PCR plasmática, conclu-
yendo que existía además una asociación inversa
entre el consumo de fibra y los marcadores infla-
matorios, e incluso que esta relación era más inten-
sa entre los pacientes que presentaban dos o más
componentes del síndrome metabólico122.
Como hemos comentado al principio, se han
establecido relaciones entre otros marcadores
inflamatorios vasculares y cambios en la dieta y
su contenido en fibra. En un estudio en el que se
comparaba el efecto de tres dietas diferentes
sobre las concentraciones de IL-18 y adiponecti-
na en sujetos sanos y con DM2 después de una
sola comida128, se puso de manifiesto que las die-
tas ricas en grasa incrementaron de forma aguda
la concentración de IL-18 y redujeron la de adi-
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ponectina, tanto en pacientes diabéticos como no
diabéticos, mientras que los alimentos con alto
contenido en carbohidratos y en fibra (16,8 g)
disminuyeron la concentración de IL-18 y no
modificaron los niveles de adiponectina. Final-
mente, los alimentos con alto contenido en car-
bohidratos y bajo contenido en fibra (4,5 g) des-
cendieron la concentración de IL-18, pero
también produjeron un descenso de los niveles
de adiponectina en ambos grupos.
Un ensayo randomizado realizado en 120 muje-
res obesas mostró que, después de dos años, las
mujeres que consumieron una dieta mediterrá-
nea de bajo contenido energético y que incluía
un alto consumo de fibra (25 g/día versus 16
g/día en el grupo control) presentaron un des-
censo tanto del IMC como de las concentracio-
nes séricas de los marcadores IL-6, IL-18 y PCR,
mientras sus niveles de adiponectina se incre-
mentaron significativamente en relación con el
grupo control113. Sin embargo, los resultados
que relacionan el consumo de fibra y la adipo-
nectina no están claros. Recientemente, en un
ensayo randomizado a corto plazo, realizado
durante tres días en pacientes con sobrepeso u
obesos, no se encontraron diferencias entre los
niveles de adiponectina y el consumo de fibra
insoluble129. En cambio, dos estudios transversa-
les, realizados respectivamente en hombres y
mujeres diabéticos, que analizaban la asociación
entre fibra dietética y sobrecarga de glucosa y la
concentración de adiponectina plasmática, mos-
traron que dietas con bajo índice glucémico y
alto contenido en fibra de cereal estaban asocia-
das con un incremento en las concentraciones
circulantes de adiponectina127,130. Es posible que
las diferencias en los resultados obtenidos en los
distintos estudios que han analizado la relación
entre consumo de fibra y concentración de adi-
ponectina se deban a la duración del período en
el que se llevó a cabo el incremento en el consu-
mo de fibra, ya que los ensayos en los que éste

se realizó durante períodos largos de tiempo se
observó un aumento en la concentración plas-
mática de adiponectina, mientras que cuando el
incremento en el consumo de fibra tuvo lugar
durante períodos cortos de tiempo no se apreció
modificación en los niveles circulantes de esta
adipocitocina. 
Los mecanismos por los que la fibra dietética ejer-
ce efectos beneficiosos sobre la producción de
citocinas proinflamatorias y adipocitocinas en el
tejido adiposo no están claros. Una posible expli-
cación implicaría la pérdida de peso originada
por el consumo de fibra; en este sentido, distintos
estudios demuestran que la reducción de peso se
relaciona con descensos de PCR131 y TNF-α en
suero de pacientes obesos132, y con un incremen-
to en los niveles circulantes de adiponectina en
mujeres obesas113. El efecto hipoglucémico de la
fibra dietética podría también contribuir a su
efecto antiinflamatorio. En una revisión reciente,
King133 sugiere que la fibra dietética reduce la
oxidación lipídica, lo cual se asocia con un des-
censo en la inflamación. En el caso de las fibras
fermentables, la producción de butirato podría
contribuir también a este efecto antiinflamatorio
de la fibra. Ensayos clínicos sugieren que el buti-
rato tiene efectos antiinflamatorios en patologías
como la enfermedad inflamatoria intestinal134, y
su actividad antiinflamatoria ha sido descrita en
diferentes tipos celulares, como macrófagos y lin-
focitos135,136. Igualmente, a esta molécula se le han
atribuido propiedades antiaterogénicas en célu-
las endoteliales137, en un estudio en el que se
sugiere que tanto la actividad antiinflamatoria
como la acción antiaterogénica del butirato se
podrían atribuir parcialmente al efecto inhibito-
rio del factor nuclear κB, que tiene lugar a través
de la activación del PPAR-α, y a la modulación en
la expresión de las proteínas de adhesión VCAM-
1 y ICAM-1137, aunque esta posibilidad debe ser
demostrada en futuros estudios.  
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