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Palabras >> RESUMEN

clave
. El Proceso de Soporte de Nutricién Clinica y Dietética surge del modelo de
Evaluacién gestion integral por procesos desarrollado por la Consejeria de Salud en
nutrlqonal, . Andalucia. En el campo de la nutricién y alimentacién hospitalaria, Andalu-
terapia nutricional, ) . : oo -
dietética. calidad de cia ha sido pionera en el territorio espariol, desde 1987, con la puesta en mar-
la atencion en salu d cha del Programa de Alimentacién Hospitalaria. A partir de esa fecha el Ser-
nutricién hospitalaria vicio Andaluz de Salud (SAS) fue creando la infraestructura necesaria para
su desarrollo y las bases para el establecimiento de las Unidades de Nutri-
ci6én Clinica y Dietética (UNCYD) en todos los hospitales de la red.
En la actualidad el Proceso de Soporte de Nutricién Clinica y Dietética, sur-
ge de un modelo de gestién integral, orientado claramente al ciudadano y
desarrollado por la Consejeria de Salud en Andalucia. En este modelo son herramientas fundamentales
la gestién clinica, la gestién por procesos y la gestion por competencias. Como instrumento de gestién,
el proceso Nutricién Clinica y Dietética supone, por otra parte, una aproximacioén efectiva a las disposi-
ciones europeas y a las del Sistema Sanitario Piblico de Andalucia (SSPA) que en los tiltimos afios, vie-
ne realizando un notable esfuerzo en calidad.
La prevalencia de la desnutricién en los hospitales esparioles oscila entre el 20% y el 50%, similar a la
detectada en otros paises desarrollados. Esta situacién 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 duracion de la estancia hospitalaria, tiempo de rehabilitacién, calidad
de vida, costes, etc. Las causas de dicha desnutricién estdn relacionadas tanto con la enfermedad base
como con los procedimientos terapéuticos (cirugia, radioterapia, quimioterapia, trasplantes, etc.).
La valoracién nutricional es el primer eslabén en el tratamiento de las enfermedades relacionadas con la
malnutricién. La identificacién de los pacientes en riesgo nutricional debe realizarse de forma rutinaria en
caso de ingreso hospitalario y en Atencién Primaria. El proceso pretende establecer un sistema de preven-
cién, deteccién precoz y control de la malnutricién en amplios grupos de poblacién, tanto hospitalizada
como en Atencién Primaria, que pueda ser llevado a cabo por médicos, enfermeras en cualquier nivel de
asistencia y que permita implementar con rapidez un plan de accién. El proceso Nutricién Clinica y Die-
tética establece las caracteristicas 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 Atencién Primaria como hospitala-
rios que disminuyan la variabilidad existente en la actualidad. El objetivo final es obtener unos resultados
de calidad, adecuandolo 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 ultimas décadas han supuesto un cam-
bio radical en la nutricién, la dietética y en gene-
ral en la alimentacién hospitalaria. Dicho cambio
ha sido posible debido a una conjuncién de cir-
cunstancias, entre las que destacan: el avance
tecnolégico que ha permitido introducir nuevos
sistemas de aprovisionamiento, almacenamien-
to, preparacién y distribucién de alimentos, la
incorporacién de la informética que ha permiti-
do manejar grandes voliimenes de informacién
de forma rdpida y segura, el amplio desarrollo
cientifico y tecnolégico en los métodos de diag-
noéstico nutricional, en las vias de acceso, siste-
mas de administracién y férmulas de la nutri-
cién artificial, los nuevos abordajes diagnésticos
y nutricionales de los pacientes con problemas
de deglucién, etc.

Sin embargo, en Andalucia, el impulso funda-
mental ha sido contar con la participacién activa
de los profesionales de las Unidades de Nutriciéon
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Clinica y Dietética (UNCYD), que han sido capa-
ces de utilizar los recursos de que disponian y
enfocarlos a dar una mayor y mejor oferta de ser-
vicios.

El Proceso de Soporte de Nutriciéon Clinica y Die-
tética' surge del modelo de gestién integral por
procesos desarrollado por la Consejeria de Salud
en Andalucia.

Sin embargo, no debemos olvidar que, en el cam-
po de la nutricién y alimentacién hospitalaria,
Andalucia ha sido pionera en el territorio espa-
fol, con la puesta en marcha del Programa de
Alimentacién Hospitalaria, en 1987. El Servicio
Andaluz de Salud (SAS) cred 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 Nutriciéon Clinica y Die-
tética supone, ademds, una aproximacion efectiva
a las disposiciones europeas (Resolucién ResAP



(2003)* y del Sistema Sanitario Publico de Andalu-
cia (SSPA), que en los tltimos afios viene realizan-
do un notable esfuerzo en calidad, con un mode-
lo estratégico orientado claramente al ciudadano.

La gestién clinica, la gestion por procesos y la
gestiébn por competencias constituyen herra-
mientas fundamentales.

Evolucién de la Nutriciéon Clinica y Dietética
hospitalaria en Andalucia desde 1986

En el afio 1986 existian en los hospitales andalu-
ces serios problemas en el campo de la alimenta-
cién tanto a nivel estructural como organizativo.
A nivel estructural tenfamos unas cocinas obsole-
tas y los avances tecnolégicos en la recepcion,
almacenamiento, preparacién y distribucién de
alimentos tenian escasa implantacién (sélo tres
hospitales disponian de sistema centralizado de
distribucién de comidas). La ausencia de perso-
nal cualificado en el drea de la gestién de los ser-
vicios de alimentacién y la no profesionalizacién
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 existia un organigrama de mandos interme-
dios, en la cocina existian pequefios departamen-
tos que en muchos casos trabajaban de forma
independiente con muy poca conexién entre
ellos. Esta situaciéon daba lugar a una falta de
coordinacién entre las distintas tareas, y por
supuesto no se conocia ni mucho menos se aplica-
ba el imprescindible concepto de «cadena alimen-
taria», que implica la realizacién de las distintas
operaciones de manipulacién de alimentos de
forma encadenada, asegurando unas condiciones
6ptimas de calidad e higiene del producto final.

En el caso de la nutricién clinica, la situacién no
era diferente a la anterior. S6lo dos o tres hospita-
les disponfan de Unidades de Dietética, en el resto,
habia una serie de profesionales que, aunque de-
sarrollaban su trabajo en servicios muy diversos
(Medicina Intensiva, Endocrinologfa, Digestivo,
etc.), estaban enormemente preocupados de la
nutricién de sus pacientes y tenfan un interés espe-
cifico en esta drea, de tal manera que realizaban
una labor extra colaborando en la planificacién de
dietas, prescripcién y seguimiento de nutriciones
enterales (NE) y nutriciones parenterales (NP).

La realidad existente en ese momento exigia, por
lo tanto, el desarrollo de un programa que inte-

grara todos los aspectos inherentes a la nutricion
y alimentacién hospitalaria. En 1987, el Servicio
Andaluz de Salud pone en marcha el «Programa
de Alimentacién Hospitalaria» con el objetivo de
dar una respuesta acorde a las exigencias de una
sanidad renovada, que pedia una alimentaciéon
cientifica desde el punto de vista cualitativo y
cuantitativo y que fuera plenamente aceptada
por el usuario, influyendo poderosamente sobre
su bienestar fisico-psiquico, y especialmente en
la recuperacion de su estado de salud. Los pila-
res bdsicos sobre los cuales se asentaba el Progra-
ma de Alimentacién eran:

— Creacién de las Unidades de Dietética.

— Modernizacién de las cocinas y adecuacién de
los locales a la normativa higiénico-sanitaria
vigente.

— Desarrollo de un organigrama de mandos
intermedios en el servicio de alimentacién
(creando categorias importantes, como la de
jefe de cocina).

— Formacioén tedrica y prdactica en nutricién y
dietética, de los profesionales de la salud.

En marzo de 1988 se publica la Resolucién 18/88
que declara la creacién 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 Area de Nutricién Clinica y Dietética
Hospitalaria, Bromatélogos y Técnicos especia-
listas en Dietética.

En el afio 1990 la plantilla de las Unidades de
Dietética son contempladas en la orden del 5 de
abril de 1990° por la que se establece el régimen
funcional de las plantillas de los Centros asisten-
ciales del SAS y son incluidas en plantilla orgdni-
ca, orden de 4 de mayo de 1990% En este mismo
afio®, se cambia la denominacién de las Unida-
des, que pasarian a llamarse Unidades de Nutri-
cién Clinica y Dietética Hospitalaria.

Gestion por Procesos Asistenciales
en Andalucia

En los dltimos afios el Sistema Sanitario Ptblico
de Andalucia (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-
dad® puesto en marcha por la Consejeria de
Salud en la legislatura 2000-2004, tenfa como fin
dltimo el promover una atencién sanitaria mds
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satisfactoria, con un modelo estratégico de cali-
dad orientado claramente al ciudadano. La ges-
tién clinica, la gestion por procesos y la gestion
por competencias eran y siguen constituyendo
herramientas fundamentales’.

La gestion por procesos® es el instrumento con que
se analizan los diversos componentes que intervie-
nen en la prestacién 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 tiltimos hasta lograr un grado
de homogeneidad razonable.

La gestién por procesos procura asegurar de for-
ma rdpida, 4gil y sencilla el abordaje de los pro-
blemas de salud desde una visién centrada en el
paciente, en las personas que prestan los servi-
cios, y en el proceso asistencial en si mismo. Los
elementos fundamentales en los que se centra la
gestion por procesos son:

— Enfoque centrado en el paciente.

— Implicacién de los profesionales.

— Sustento en la mejor practica clinica.

— Desarrollo de un sistema de informacién inte-
grado.

— La continuidad de la atencién, dirigida a pro-
curar una entrega de servicios tinica y coordi-
nada.

Resolucion ResAP (2003)3 del Comité

de Ministros del Consejo de Europa sobre
«Alimentacion y Atencion Nutricional

en Hospitales»

El Consejo de Europa elabord, en el afio 2002, un
documento técnico sobre la desnutricién en los
hospitales; para ir mds all4, en noviembre de 2003
aprobé con el apoyo de 18 paises, incluida Espa-
fia, una resolucién sobre alimentacién y atencién
nutricional en los hospitales (ResAP(2003)3)?. Esta
resolucién da prioridad a la deteccién de los
pacientes desnutridos, al tratamiento nutricional
hospitalario y a la continuidad del mismo tras el
alta hospitalaria.

Consciente del grave problema de la desnutriciéon
hospitalaria, el Consejo de Europa hace hincapié
en el nimero de pacientes desnutridos en los hos-
pitales, analizando sus causas y los efectos negati-
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vos que conlleva esta situacién (duracién de la
estancia hospitalaria, tiempo de rehabilitacién,
calidad de vida, costes, etc.). Presta especial aten-
cioén a la valoracién nutricional, alimentacién con-
vencional y alimentacién artificial sin desatender
el campo de las cocinas hospitalarias, en sus ver-
tientes de nutricion, calidad y seguridad, y emite
una serie de recomendaciones que deberfan
seguirse en todos los hospitales y que indudable-
mente deberian ser de obligada consideracién por
todos los que de una forma u otra estamos impli-
cados en la atencién nutricional de los pacientes.

>> PROCESO DE SOPORTE DE
NUTRICION CLINICA Y DIETETICA

El proceso de soporte de nutricién clinica y die-
tética® ha sido desarrollado por un equipo mul-
tidisciplinar integrado por profesionales de las
UNCYD de hospitales andaluces (médicos,
bromatdlogos, enfermeras, dietistas) y de otras
dreas tanto hospitalaria como de AP (médicos
de AP, enfermeras de enlace: comunitarias y de
hospital, direccién de servicios generales) y con
el apoyo técnico de la Consejeria de salud.

Proponer un proceso de Nutricién Clinica y Die-
tética tiene la doble misién de establecer las carac-
teristicas de calidad que imponen las expectativas
de los usuarios y por otro establecer unas normas
generales de actuacién que sirvan de guia a los
profesionales de Atencién 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 facil desarrollar un pro-
ceso de soporte que incluyera la nutricién clinica
y la dietética, la gran cantidad de profesionales y
actividades implicadas hacia necesario que exis-
tiera una actuacién coordinada entre los diferen-
tes niveles de asistencia que participan en dicho
proceso, tanto de atencién 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 nutricién clinica y
dietética es mds bien una secuenciacién de como
se deben hacer «correctamente las cosas correc-
tas». Es necesario saber qué hacemos, quién lo



hace, dénde y c6mo se hace, qué resultado obte-
nemos y, sobre todo, si lo vamos haciendo cada
vez mejor y de manera mds eficiente.

Para la elaboracién del documento, contdbamos
con la ventaja de tener un equipo de profesiona-
les con los conocimientos y la experiencia de
muchos afios de trabajo en el Sistema Sanitario
Publico de Andalucia, y en especial con aquellos
que, con su esfuerzo y dedicacién diaria en la
UNCYD, han contribuido al enorme desarrollo
que la nutricién y la dietética han alcanzado en
los dltimas décadas en Andalucia.

Las UNCYD, integradas en la estructura hospita-
laria, llevan a cabo diariamente multiples activi-
dades tales como el control de la seguridad ali-
mentaria en las comidas ofrecidas diariamente
en los Centros hospitalarios, o la atencién clinica
a aquellos pacientes en riesgo de malnutricién o
malnutridos, tanto hospitalizados como ambula-
torios o domiciliarios.

Las UNCYD constituyen un drea obligada a la
cooperacién interservicios e interniveles para
su correcto funcionamiento, ya que en colabora-
cién con ella trabajan un alto niimero de profe-
sionales para llevar a cabo con calidad la asis-
tencia a los pacientes.

Probablemente la principal carencia actual en la
gestion de las Unidades de Nutricién Clinica sea
la coordinacion con los demds servicios hospita-
larios y con Atencién Primaria. En la atencién
hospitalaria, para la deteccién temprana de
pacientes malnutridos o en riesgo de malnutri-
cién y su adecuada asistencia y en la Atencién
Primaria, por ser el destino de la mayoria de los
pacientes atendidos en ellas. Es por ello que a lo
largo de este proceso se han incluido actividades
realizadas por/o en coordinacién con profesio-
nales tanto de Centros hospitalarios como de AP.

La legislacién actual referida a la actividad
desarrollada estd bien definida; temas como la
seguridad alimentaria, la contratacién de pro-
veedores, la garantfa 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 legislacién vigente.
La evolucién de la normativa podria hacer obso-
leto algin punto, por lo que este aspecto estard
sometido a revisiéon continua.

Otro objetivo ha sido apostar por las tecnologias
de la informacién, ya que sus ventajas compensan
con creces la dificultad que supone su implanta-
cién. El acceso a un soporte informdtico eficaz
proporciona la herramienta necesaria para gestio-
nar todo el proceso: la integracién de la futura his-
toria digital, las listas de espera, la gestién de los
mends, el aprovisionamiento de alimentos, mate-
riales fungibles y férmulas, el control de provee-
dores y el seguimiento del paciente a través del
circuito asistencial, sin olvidar la puesta al dfa en
los conocimientos de todos los profesionales.
Ademds, permite explotar la informacién para
evaluar la eficacia y eficiencia del proceso.

Nuestro objetivo ha sido asegurar que el Proceso
de Soporte de Nutricién Clinica y Dietética per-
mita obtener unos resultados de calidad, ade-
cudndolo a las necesidades tanto de los pacientes
como de los profesionales.

>> DESCRIPCION DEL PROCESO

El proceso de nutricién clinica y dietética es un
proceso de soporte. Los procesos de soporte o
apoyo® de los procesos clinico-asistenciales se
constituyen con una estructura similar al resto de
los procesos, y su objetivo serd dotar de recursos
a los procesos asistenciales. Por tanto, se compor-
tan como proveedores de los otros procesos.

La metodologfa de descripcién y disefio de pro-
cesos asistenciales presenta como objetivo fun-
damental ajustarse a un modelo teérico desarro-
llado en el marco del Sistema Sanitario Ptdblico
de Andalucia. Para ello, durante toda la fase de
elaboracién del proceso, se han tenido en cuenta
las siguientes premisas bdsicas:

— Centrarse en el ciudadano, es decir, incorporar
las expectativas de los usuarios.

— Garantizar la continuidad asistencial.

— Incluir sélo aquellas actividades que si aportan
valor afiadido.

— Procurar la participacién de todos los profesio-
nales, asegurando su implicacién y satisfac-
cion.

— Ser flexible, para adaptarse a nuevos requeri-
mientos e incorporar mejoras.

Con estas bases, la propuesta metodolégica que
se plantea comienza por delimitar el drea de
actuacién asistencial, definir los destinatarios del
proceso y explorar sus expectativas, disefiar los
flujos y las actividades que conformaréan el proce-
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so0, asi como los distintos elementos que intervie-
nen en el mismo, representarlo gréficamente, y
aportar un conjunto pertinente de indicadores.

1. Definicion global del proceso
de soporte nutricion clinica y dietética
(tabla 1)

1.1. Definicién funcional

Conjunto de actividades encaminadas a preser-
var o alcanzar el correcto estado de nutricién,
mediante la prevencién, diagnéstico, tratamien-
to y seguimiento de personas afectas de malnu-
tricién o en riesgo de la misma, tanto en Aten-
cién Primaria como Hospitalaria.

1.2. Limites del proceso

— Limite de entrada: Demanda de atencién por
cualquier patologia que curse con malnutri-
cién o riesgo de malnutricién independiente-
mente del dispositivo asistencial donde se
manifieste. La entrada puede producirse a tra-
vés de multiples vias: consultas programadas
o dispositivos de urgencias de Atencién Pri-
maria (DCCU-AP), consultas externas (CCEE),
planta de hospitalizacién o servicios de urgen-
cias de hospital (SCCU-H).

— Limite de salida: En patologfas agudas o sub-
agudas, por alta médica sin malnutricién o
riesgo de la misma. En patologfas crénicas que
cursan con malnutricién o riesgo de malnutri-
cién, no tienen salida del proceso.

— Limites marginales: Aquellos aspectos rela-
cionados con la Salud Publica y nutricién

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

La nutricién pedidtrica, que por sus caracteristi-
cas especificas, hemos considerado que merece
un proceso independiente.

1.3. Responsable del proceso

Persona o unidad cuya actividad estd relaciona-
da directamente con el desarrollo del proceso. Es
el responsable de la gestién sistemadtica 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-
cién del proceso. Por tanto, debe ser una o varias
persona/s concreta/s del drea 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 afiadido. 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 atencién al usuario y personal del servicio de
alimentacién).

Tabla I. METODOLOGIA DE LOS PROCESOS ASISTENCIALES

1. Definicién global del proceso 1.1. Definicién funcional del proceso
1.2. Limites 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. Caracteristicas de calidad

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

4. Representacion grafica del proceso 4.1. Diagrama de flujos del proceso

5. Indicadores 5.1. Estructura de indicadores del proceso

Fuente: Guia de disefio y mejora continua de procesos asistenciales. Consejeria de Salud®.
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Expectativas de los destinatarios: Es lo que cada
uno espera de los elementos que forman parte
del proceso. La razén tltima del proceso es satis-
facer las necesidades y expectativas de sus desti-
natarios. Este objetivo guia a todas las activida-
des que se han planteado en el proceso.

2.2. Objetivos y flujos de salida.
Caracteristicas de calidad

Objetivos y flujos de salida: Los objetivos del
proceso de atencién 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.

Caracteristicas 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 funcién de las actividades que realizan y
por categorias.

— Personas o unidades que realizan activida-
des: Realizan una actividad concreta dentro
del proceso, que estara definida y situada cro-
nolégicamente en el diagrama del proceso,
junto con sus caracterfsticas de calidad.

— Recursos materiales y humanos: Estan deter-
minados por las necesidades del proceso para
la consecucién de sus objetivos. En el docu-
mento se definen los recursos principales del
proceso, asi como sus requisitos de calidad. Se
han considerado: recursos humanos, espacio,
equipamiento, recursos informdticos y siste-
mas de informacién, material de papeleria,
material fungible y material de bromatologfa.

3.2. Actividades del proceso. Caracteristicas
de calidad

Se describen las actividades concretas que deben
realizarse en el desarrollo del proceso, asi como

sus caracteristicas de calidad, basdndose en la
mejor evidencia cientifica disponible sobre nor-
mas de asistencia y seleccionando los pardme-
tros mds relevantes. En aquellos aspectos en los
que no se disponia de evidencias, o éstas no eran
suficientemente concluyentes, la descripcién de
las actividades y sus caracteristicas de calidad se
han basado en consensos, recomendaciones de
expertos, etc.

Por otra parte, hay que sefialar que la incorpora-
cién de la evidencia cientifica y las normas de
buena prictica para las actividades, se han
incluido en las propias tablas que las describen o
en los anexos del documento del proceso. En
estos dltimos, se presenta informacién resumida
de alguna de las guifas de préctica, recomenda-
ciones de actuacion, etc.

El proceso de nutricién clinica y dietética con-
templa 21 actividades que van desde la detec-
cién del paciente con malnutricién o en riesgo de
la misma, la asignacién de dieta, el diagndstico
nutricional y prescripcién 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 I se expone, de forma general, la des-
cripcién de las actividades y las caracteristicas
de calidad mds relevantes, los profesionales que
intervienen en cada una de ellas y se especifica
también dénde se realiza y cémo se efecttia cada
actividad.

La valoracién del riesgo nutricional es el primer
paso en el tratamiento de las enfermedades
relacionadas con la malnutricién. La identifica-
cién de los pacientes en riesgo nutricional debe
realizarse de forma rutinaria en caso de ingreso
hospitalario, y en Atencién Primaria debe apli-
carse a todo paciente con sospecha de malnutri-
cién y en grupos de poblaciéon vulnerables
(pacientes con enfermedades crénicas, que
hayan sido dados de alta recientemente de un
centro hospitalario, personas mayores de 75
afios y en aquellos grupos social y econémica-
mente marginados). El cribado debe repetirse
periddicamente, segtin el grado de riesgo de
desnutricién, situacién clinica 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 subyacente®!°.

Nutr Clin Med | > 11 <
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El equipo de trabajo propone desde ahora reco-
nocer esta situacién de malnutricién aplicando
un sistema de cribado nutricional (MUST)!-14
que permita detectar pacientes en riesgo de mal-
nutricién e implementar un plan de accién rdpi-
do y sencillo a través de consejo dietético y/o
derivacién a una unidad especializada, con obje-
to de proceder a una valoracién del estado nutri-
cional mds especifica, detallada y profunda que
confirme y tipifique el grado de malnutricién y
establezca el tratamiento nutricional mds apro-
piado para el paciente.

En definitiva, nuestro objetivo final es establecer
un sistema de prevencién, deteccién precoz y
control de la malnutricién en amplios grupos de
poblacién, tanto hospitalizada como en Atencién
Primaria, que puede ser llevado a cabo por
médicos, enfermeras, dietistas en cualquier nivel
de asistencia.

4. Representacion grafica del proceso

Consiste en la representacién esquematica, paso
a paso, de los detalles del proceso. Se establecen
tres niveles:

— Nivel 1: Representacion del proceso integral en
su conjunto.

— Nivel 2: Asignacién de Riesgo y Dietas; Diag-
nostico y Tratamiento personalizado; Nutri-
cién Artificial.

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

5. Indicadores del proceso

Se han elegido ocho indicadores que evaltian el
proceso (tabla III), ya que el grupo de trabajo con-
sider6 que en una primera fase de implantacién,

Tabla Il. Proceso be SopoRTE DE NUTRICION GLINICA Y DIETETICA

Componentes del proceso: profesionales, actividades y criterios de calidad

Actividades

Criterios de calidad

Deteccién del paciente con malnutricién o
riesgo de malnutricién

— Se aplicara el sistema de cribado nutricional MUST en

Quién

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

Doénde

Consulta de AP. Plantas de
hospitalizacién. Consultas
externas hospitalarias. Visita a
domicilio

Coémo

Sistema de cribado MUST

consultas de AP, especializada y a cada paciente al ingreso
hospitalario.

El documento de cribado nutricional se incluird en la
historia clinica, donde quedaré registrada la valoracién y
asignacion del individuo a uno de los niveles de riesgo
global de malnutricién, segtn la puntuacién obtenida.

Asignacion de dieta al paciente

Quién

Meédico de familia/Médico de
hospital

Doénde

Consulta de AP. Consulta de
Atencion Especializada.
Domicilio. Plantas de
hospitalizacién

Cémo

Recomendaciones nutricionales y
dietéticas. Manual de dietas
vigente. Nutricién artificial

En caso de paciente ambulatorio y domiciliario, el médico
de familia o de hospital aplicard el sistema MUST y segun
el nivel de riesgo:

* Si el riesgo de malnutricién es bajo, le dard informacién
bdsica y recomendaciones nutricionales, dietéticas y de
hébitos de vida (consejo dietético bésico).

* En caso de riesgo medio, se afiadird a lo anterior consejo
dietético especifico.

* En caso de riesgo alto, iniciard el tratamiento con consejo
dietético especifico y estrategias para enriquecer la dieta
con alimentos ordinarios.

En caso de ingreso hospitalario, el médico de hospital

asignard a todos los pacientes dieta oral segtin manual de

dietas, suplementacién y /o nutricién artificial o solicitard
interconsulta a la UNCYD.

Nutr Clin Med
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Tabla Il. Proceso be SopoRTE DE NuTRICION GLiNICA Y DIETETICA (conT.)

Actividades

Criterios de calidad

Planificacion, elaboracion, distribuciéon
y control de las dietas en los centros
hospitalarios

Médico de la UNCYD/
Quién | Bromatdlogo/ TED/ Personal
del Servicio de Alimentaciéon

UNCYD. Servicio de

Doénde . . s
© Alimentaciéon

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

— En cada centro hospitalario existird un Manual de dietas
elaborado por la UNCYD.

— Todos los pacientes tendran la posibilidad de recibir un ment
acorde con su edad, su religién y sus antecedentes culturales.

— Establecimiento de sistemas de monitorizacién de la ingesta de
los pacientes durante la estancia hospitalaria y de evaluacién
del grado de satisfaccién de los pacientes y/o cuidadores.

— El bromatélogo confeccionard 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 Alimentacién seguird las
indicaciones del sistema de autocontrol en la elaboracién y
distribucién diaria de las comidas.

Primera visita a la UNCYD

Quién | Médico de UNCYD

Consulta de la UNCYD

Dénde Plantas de hospitalizacién

Historia clinico-dietética
Cémo | Exploracion fisica
Herramientas diagnésticas

Se realizard valoracién nutricional, que incluiré:

— Historia clinico-dietética.

- Exploracién fisica general y especificamente orientada a la
deteccién de signos indicativos de malnutricién instaurada o
desnutricién subclinica.

— Estimacién de la composicién corporal.

— Estudio de pruebas complementarias.

— Juicio clinico, que debe reflejar en todos los casos la existencia
o no de malnutricién, tipo y grado de la misma.

— Plan de tratamiento: se instaurard un tratamiento nutricional
inicial. La preferencia terapéutica sera por este orden: nutricién
oral, enteral y parenteral.

— En la historia clinica del paciente quedard constancia de la
valoracién inicial realizada por la UNCYD y del plan de
tratamiento recomendado.

— Se indicard alta, fecha de revisién en consulta y seguimiento
hospitalario o extrahospitalario conjunto con AP.

Diagnéstico nutricional y prescripciéon
del tratamiento nutricional
personalizado

Quién | Médico de UNCYD

UNCYD. Plantas de

Dénde hospitalizacién

Guias de préctica clinica

Cémo
Protocolos

— El diagnéstico nutricional debe reflejar la existencia o no de
malnutricién, tipo y grado de la misma segtn CIE vigente.

— El célculo de los requerimientos energéticos, proteicos y de
nutrientes especificos serd personalizado y quedaré registrado
en la historia clinica del paciente.

— El plan de tratamiento se realizard basdndose en la mejor evi-
dencia cientifica disponible, siguiendo gufas de préactica clinica.

— Ningtn paciente recibird soporte nutricional artificial sin una
completa valoracién de las indicaciones, riesgos, beneficios,
planificacién del seguimiento.

— En todos los centros hospitalarios se garantizard que el
tratamiento y seguimiento de la malnutricién diagnosticada
sea realizado por médicos de UNCYD.

— Se incluird el diagnéstico/ tratamiento nutricional codificado
en todos los documentos de alta hospitalaria y en el CMBD.

— Se solicitard la implicacién de las comisiones hospitalarias de
ética asistencial en el comienzo o final de la nutricién artificial
para casos concretos.

(Contintia)

Nutr Clin Med
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Tabla Il. Proceso be SopoRTE DE NuTRICION GLiNICA Y DIETETICA (conT.)

Actividades

Criterios de calidad

Valoracion y cuidados de enfermeria

Quién | Enfermera
. Consulta de UNCYD. Plantas de
Dénde e
hospitalizacién
Valoracién segtin las necesidades
bésicas de Virginia Henderson o
Cémo | Patrones funcionales de Salud de

Margory Gordon. Planes de
cuidados de enfermeria

A todos los pacientes derivados a la UNCYD se les realizard,

para garantizar la continuidad de los cuidados:

— Una valoracién integral segtin las necesidades de Virginia
Henderson o Patrones funcionales de Salud de Margory
Gordon.

— Un Plan de cuidados estandariza.

En todo caso, se garantizara que el paciente reciba un informe

de continuidad de cuidados al alta de enfermeria.

Confeccidén del tratamiento dietoterapico
personalizado

Técnico especialista en dietética y

Qui¢n nutricién
. UNCYD. Plantas de
Dénde o
hospitalizacién
Coémo | Protocolos de dietoterapia

Siguiendo la prescripcién médica se procedera a:

— Realizacién de historia dietética.

— Confeccién de la dieta.

— Seguimiento y evaluacion.

— En pacientes hospitalizados al alta y ambulatorios se les
entregard por escrito la dieta confeccionada.

Planificaciéon de la nutricién artificial

Quién | Médico de UNCYD/ Enfermera
) UNCYD. Plantas de
Dénde hospitalizacié
ospitalizacién
Cémo Protocolos

El médico de UNCYD disefiard la nutricién artificial teniendo

en cuenta:

— Las necesidades energético-proteicas y de micronutrientes
de cada paciente.

— La eleccién de las férmulas méds apropiadas a cada
patologfa, siguiendo la mejor evidencia cientifica
disponible.

Seguimiento intrahospitalario

Médico de UNCYD/Enfermera/

Quién | Técnico especialista en dietética y
nutricién
. UNCYD. Plantas de
Dénde e
hospitalizacién
. Guias de préctica clinica
Cémo

Protocolos de cuidado

— La UNCYD coordinaré la atencién nutricional de aquellos
pacientes con patologfas que cursan con malnutricién o
riesgo de la misma mediante protocolos establecidos.

— La UNCYD realizara el seguimiento de todo paciente
derivado desde otro servicio hospitalario, evaluaré la
eficacia nutricional de la prescripcién y la aparicién de
posibles complicaciones.

Programacién de la nutricién artificial

domiciliaria
Quién | Médico de la UNCYD/Enfermera
) Consulta de UNCYD. Plantas de
Doénde R
hospitalizacién
Informe clinico. Informe de
. continuidad de cuidados
Cémo

Programa de educacién y
entrenamiento

— El paciente candidato a NAD deberd cumplir todos los
requisitos de inclusién.

— La programacién de la nutricién artificial domiciliaria

incluiré:

® Un programa riguroso de educacién y entrenamiento
dirigido al paciente y/o cuidador.

¢ Entrega de instrucciones para el manejo de la NED.

— Se elaborara un plan de revisiones periédicas con

monitorizacién seriada del estado nutricional y clinico del
paciente mediante citas programadas en el Centro de Salud
o UNCYD, visitas a domicilio, contactos telefénicos y por
correspondencia.
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Tabla Il. Proceso be SopoRTE DE NuTRICION GLiNICA Y DIETETICA (conT.)

Actividades

Criterios de calidad

Seguimiento coordinado UNCYD/
Atencion Primaria

Quién

Médico UNCYD/Médico

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

Doénde

Consulta de: UNCYD, APy
domicilio

Coémo

Informe clinico con
recomendaciones nutricionales y
pauta de revisiones en la

UNCYD/ AP. Informe de
continuidad de cuidados. Informe
de alta de la UNCYD

— Se planificardn las revisiones periédicas a través de visitas
programadas en UNCYD y AP.

— En caso de la dietoterapia especifica y suplementacién
enteral, se priorizardn las consultas de alta resolucién en la
UNCYD.

— Enla NED y NPD la UNCYD planificara revisiones para
evaluar el tratamiento, asegurando la cobertura de las
necesidades nutricionales en caso de que éstas cambien y
resolverd los problemas que puedan aparecer.

— Los centros de AP seran el primer nivel de atencién para la
resolucién de los problemas que puedan surgir y el médico
de familia podré solicitar atencién y consulta a la UNCYD
en caso de pacientes cuya asistencia sea mds compleja.

Seguimiento en Atencién Primaria tras alta
de UNCYD

Quién Meédico de Familia/Enfermera de
enlace y de AP

Dénde | Consulta de AP. Domicilio

Cémo Protocolos consensuados con la
UNCYD. Plan de cuidados

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

— El médico de familia realizara la valoracién 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 derivard a la
UNCYD.

— Se establecerdn mecanismos de comunicacién entre
enfermeras de enlace o de AP y médicos de familia para
garantizar la continuidad de los cuidados.

— Se establecerdn sistemas de coordinacién con el trabajador
social para la prevencion e intervencién precoz ante los
problemas sociales (soledad, dificultad econémica...).

era muy importante conocer el grado de cumpli-
miento e identificar dreas susceptibles de mejoras.

6. Implantacién

La fase de implantacién es la mds compleja de
todo el proceso, especialmente porque supone la
introduccién de cambios en la forma de hacer las
cosas. Es necesario adaptar la estrategia de
implantacién a nivel local y a las caracteristicas
especificas de cada institucién.

Para su implantacién 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 cooperacién entre niveles asis-
tenciales (acuerdos interniveles, pactos de inter-
consultas, etc.).

La implantacién 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 satisfacciéon de los pacientes y
profesionales. El proceso debe ser sometido a
una evaluacién continua, para identificar los
problemas, analizar sus causas, plantear solucio-
nes e introducir los cambios necesarios. En defi-
nitiva, la mejora del proceso sélo se consigue
midiendo los resultados en cada paso, desde la
entrada hasta el final del mismo.
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ARQUITECTURA DE PROCESOS NIVEL 3
Deteccion del paciente — Historia nutricional
Médico de familia con malnutricion o riesgo Sist do cribad
adi i de malnutricién = aIstema de cribado
Modizaicelliospita nutricional MUST
Médico de la UNCYD
Enfermera . i
Asignacion
de riesgo
\ Y Y
Riesgo bajo Riesgo medio Riesgo alto
Y
- - Consejo minimo Consejo dietético
Médico de familia dietético Asignacion de dieta
Médico de hospital Valoracion periddica
— Protocolos
— Cadigos de dietas
" — Sistemas informacién
Médico de la UNGYD Planificacién y control - Sistema APPGG
Bromatdlogo de dietas en centros — Pliego condiciones
TEDN. hospitalarios técnico-sanitarias
A
Y
Consejo dietético
- Ingesta —_| Aportes nutricionales adicionales
Sl adecuada NO| Dieta oral o nutricion artificial
Y *
del proceso
b Consecucion
Médico de familia de objetivos
Médico de hospital Si NO — DOCUMENTO P111
— Hoja de
Salida | Der|vac|on ala UNCYD |— interconsulta
del proceso
Sistema
SoI|C|tud 1.2 cita clasificacion
ala UNCYD de citas

GraArica 1. Actividades del proceso y profesional que desarrolla cada actividad. Asignacion de riesgo y dieta. Fuente: Proceso de Soporte de
Nutricién Clinica y Dietética. Consejeria de Salud. Junta de Andalucia, 2006.
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— Historia clinico-dietética

— Exploracion fisica

— Parametros antropométricos

— Pruebas funcionales

— Revision de pruebas
complementarias

— Juicio clinico

— Plan de tratamiento

Agenda
(e ()
Médico de la UNCYD

UAU - Hospital — Informacion prueba

- Gestion de citas | preparacion requerida
pruebas complementarias

Médico de la UNCYD Valoracion de prioridad en 1.2 cita

1.2 visita a UNCYD

Médico especialista

TEL — — Protocolos
TER Realizacion de - Ny :
Enf > pruebas complementarias — Informacion prueba
friermera — Consentimiento informado
Codificacion
malnutricion
Y \ — Guias de practica clinica
Médico de la UNCYD Diagnéstico y tratamiento — Protocolos
nutricional personalizados _ Gonsentimiento informado
Derivacion a otros
especialistas y servicios
lf Prescripcion 1
Nutricién artificial Nutricién oral
Y
Enfermera Valoracion y cuidados » '
enfermeria Seguimiento — Valoracion de la ingesta
intrahospitalario — Tolerancia dieta
Y
T.E.D.N. Confeccion
tratamiento
dietoterapico
personalizado
/

Médico de la UNCYD
Planificacion de la nutricion artificial
Enfermera

GRAFICA 2. Actividades del proceso y profesional que desarrolla cada actividad. Diagnéstico y tratamiento nutricional personalizado. Fuente:
Proceso de Soporte de Nutricion Clinica y Dietética. Consejeria de Salud. Junta de Andalucia, 2006.
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Médico de la UNCYD Planificacion de la nutricién artificial
Enfermera | l |
Nutricion enteral Nutricién parenteral
o Elaboracion y control
Farmacéutico unidades nutricionales
Y — Constantes vitales
— — — Balance hidrico
Seguimiento intrahospitalario  ———— _ Aporte nutrientes
— Controles analiticos
— Factores relacionados
Médico de la UNCYD
Enfermera
Y — Programa de educacion y entretenimiento
» . — Informe continuidad de cuidados
Programacion nutricion |~ _ pjan revisiones periédicas
artificial domiciliaria — Recomendaciones sobre cuidados SSPA
— Procedimiento adquisicion material fungible
Y
Médico de la UNCYD Prescripcion nutricion artificial — Hoja de prescripcién
domiciliaria y/o modificacion ———— — |nforme justificado
de la prescripcion previa
Y
Personal UAU Visado de recetas
Farmacéutico D.S.
Y
Médico de la UNCYD Seguimiento coordinado
P > Alta de UNCYD —>
Médico de familia UNCYD/Atencion Primaria del proceso
Enfermeras
Y
Médico de familia Seguimiento en
Atencion Primaria
Enfermera

GRrArFica 3. Actividades del proceso y profesional que desarrolla cada actividad. Nutricidn Artificial. Fuente: Proceso de Soporte de Nutricion
Clinica y Dietética. Consejeria de Salud. Junta de Andalucia, 2006.
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Tabla Ill. INDICADORES DEL PROCESO DE SOPORTE DE NUTRICION GLiNICA Y DIETETICA

Indicador 1 2
c Porcentaje de historias clinicas en las que se | Porcentaje de pacientes hospitalizados a

Denominacion . . . . . . . .

ha incluido la hoja de cribado nutricional los que se ha realizado cribado nutricional
Dimensién Accesibilidad al proceso De proceso

Facilitar la cumplimentacién del cribado en | Es preciso detectar a los pacientes
Fundamento . . .

pacientes ingresados malnutridos

N.° de historias clinicas en las que o
. . . . N.? de personas a las que se
6 se ha incluido hoja de cribado ha realizado cribado nutricional
Férmula nutricional del sistema MUST « 100 ol x 100
N.° total de historias clinicas N. personas hospitalizadas

Criterio Cumplimentacién del sistema MUST Cumplimentacién del sistema MUST
Estandar >90% > 75%

Definicién de

Hoja de cribado nutricional del sistema
MUST: documento donde se recojan los
pardmetros antropométricos (peso, talla

Sistema MUST: sistema de cribado
nutricional basado en pardmetros
antropométricos, pérdida de peso y

términos IMC), pérdida de peso y presencia de . g
. . presencia de enfermedad aguda o ingesta
enfermedad aguda o ingesta de alimentos - - A .
. . . de alimentos igual o superior a 5 dias
igual o superior a 5 dfas
1 Documento de cribado nutricional
Fuente Historia clinica . . .
incluido en la historia clinica
Periodicidad Trimestral Trimestral
Indicador 3 4
Porcentaje de pacientes derivados a la
i s Porcentaje de pacientes vistos en AP alos | UNCYD desde AP con documentacién de
Denominacion . . .. P
que se les ha realizado cribado nutricional | datos minimos que contenga alguno de
los criterios de derivacién
Dimensién De proceso De proceso
Fundamento Es preciso detectar a los pacientes Es preciso realizar una priorizacién de las
malnutridos citas en la UNCYD
o N.? de pacientes con informes
N.° de personas a las que se R
6 1 realiza cribado nutricional en AP de derivacion correctamente
Formula x 100 cumplimentados desde AP 100
N.° tendid AP ; ;
personas atendicas en N.° pacientes derivados desde AP
Criterio Cumplimentacién del sistema MUST Derivacién a UNCYD segtin proceso
Estindar 5% 90%

Definicion de

Sistema MUST: sistema de cribado
nutricional basado en pardmetros
antropométricos, pérdida de peso y

Documento de datos minimos: modelo
con datos sobre diagnéstico, tratamiento
farmacoldgico, ingesta de alimentos,

términos . . < P P
presencia de enfermedad aguda o ingesta | pardmetros antropométricos, pérdida de
de alimentos igual o superior a 5 dias peso o necesidad de nutricién artificial
Documento de cribado nutricional incluido

Fuente N uH Documento P111
en la historia clinica

Periodicidad Trimestral Trimestral
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Tabla I1l. INDICADORES DEL PROCESO DE SOPORTE DE NUTRICION CLINICA Y DIETETICA (CONT.)

Indicador 5 6
s s Porcentaje de consultas externas de acto Porcentaje de satisfaccién de los pacientes
Denominacién .y . . . .
tnico realizadas en la UNCYD con la dieta hospitalaria basal
Dimensién Efectividad Aceptabilidad
Se puede coordinar las distintas actuaciones | La aceptacién de la dieta influye en el
Fundamento L S . .. .
dirigidas al diagnéstico y tratamiento estado nutricional del paciente
N.° de pacientes que califican
) N.° de consultas de acto dnico la dieta basal recibida como
Férmula x 100 buena/muy buena
N.° total de consultas - x 100
N.° total de pacientes
encuestados con dieta basal
Criterio Cita tnica. Los pacientes son evaluadosy | Conocer la aceptacién de la dieta
prescrito su tratamiento el mismo dia hospitalaria
Estandar 20% > 75%

Definicién de

Consulta tinica: incluye valoraciéon y

El grado de satisfaccién con la dieta se
evaluard en funcién de la adecuacién del
contenido, presentacién, temperatura y
adaptacion a los horarios, costumbres y

términos tratamiento en una sola visita . e,
gustos del paciente y se clasificard en:
muy deficiente/ deficiente/ aceptable/
buena /muy buena

Fuente Sistema de cita previa Encuesta de satisfaccién

Periodicidad Trimestral Semestral

Indicador 7 8

Porcentaje de documentos de alta Porcentaje de pacientes con NAD que

Denominacién | hospitalaria que incluyen diagnéstico reciben el informe de continuidad de

nutricional cuidados

Dimension Continuidad Continuidad

Fundamento ?e contribuye a def}lmr el grac.10 de <.:0mple- Continuidad de cuidados interniveles

jidad de la patologia que motiva el ingreso
N.° de documentos de alta N de p;.ic1en.tes con NAD
. hospitalaria que incluyen que .rec1ben mf.ormes de
Férmula diagnéstico nutricional codificado 100 continuidad de cuidados al alta <100
X -
o . . N.° total de altas de pacientes
N.° de documentos de alta hospitalaria con NAD p
S Cumplimentacién de los campos definidos Cun?pllfmlent'o 'de los campos relativos a
Criterio - . nutricién definidos en el informe de
en el documento de alta hospitalaria L .
continuidad de cuidados
Estandar > 85% >75%

Definicién de

Diagnésticos nutricionales: definido segtin

Informe de continuidad de cuidados:
documento con especificaciones sobre las

térmi CIE vigent . .
erminos vigente necesidades no resueltas del paciente
Fuente Historia clinica Historia clinica

Periodicidad Anual Trimestral

Fuente: Proceso de Soporte de Nutricién Clinica y Dietética. Consejerfa de Salud. Junta de Andalucia, 2006.
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Palabras >> RESUMEN

clave Las gastrostomias percutdneas: gastrostomia endoscépica percutdnea (GEP)
Gastrostomia y gastrostomia radioscépica percutdnea (GRP), fueron introducidas en la
endoscépica préctica clinica como alternativa a la gastrostomia quirtrgica (GQ). La rapi-
percutanea, dez, simplicidad, bajo costo, reducida morbilidad y escasa mortalidad de
gastrostomia estas técnicas, asi como el no precisar de anestesia general para su realizaciéon
radioscopica — en la mayoria de las ocasiones, ha permitido el rdpido desarrollo de las gas-

percutanea,. ..........

- trostomias percutdneas, y que se haya extendido su uso a una gran variedad
nutricién enteral

de indicaciones, sobre todo en pacientes que necesiten soporte nutricional
por via enteral de forma prolongada.

En esta revisién hacemos un andlisis de las indicaciones, contraindicaciones y de las diferentes técnicas
que existen de la gastrostomia endoscépica percutdnea y de la gastrostomia radioscépica percutdnea, en
sus variantes de acceso al yeyuno, asi como de las complicaciones que pueden presentar.

>> 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.

>> INTRODUCCION que si el paciente tiene funcionalidad digestiva,

debemos optar siempre por la nutricién enteral
Ala hora de valorar el soporte nutricional en un (NE), antes que la nutricién parenteral (NP).
paciente, el estado del tracto gastrointestinal es Aparte de las cldsicas ventajas de la NE sobre la
el punto mas importante a considerar, de forma NP, como el de menor coste y menor indice de
Correspondencia
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complicaciones, la NE tiene otras ventajas
importantes sobre la nutricién intravenosa,
como es su efecto tréfico sobre el intestino.

La NE consiste en el aporte de nutrientes
mediante una férmula definida al organismo a
través de la via digestiva; y a diferencia de la ali-
mentacién culinaria, conocemos en todo
momento los macronutrientes y micronutrientes
que administramos al paciente. Si bien este
aporte se puede realizar por via oral o a través de
sondas, cldsicamente se considera NE cuando
administramos una férmula definida por sonda
entérica, mientras que cuando la administramos
por via oral, hablariamos més de suplementa-
cién nutricional.

Dentro de las vias de acceso para NE, debemos
diferenciar segdn necesite el paciente una via a

corto o largo plazo. Si bien no estd totalmente
establecido a partir de cudndo hemos de valorar
una via de acceso a largo plazo para NE, la mayo-
ria de los autores opina que se debe considerar en
todo paciente que precise NE durante mas de dos
meses?. Los accesos enterales a corto plazo inclu-
yen sondas nasogdstricas y sondas nasoentéricas,
que son mds baratas, fdciles de colocar, y con
muy pocas complicaciones; sin embargo, se pue-
den salir facilmente, se obstruyen con frecuencia,
y son incdmodas para el paciente. Las ventajas de
un acceso enteral permanente, como las gastros-
tomias, incluyen: que resultan mds comodas para
el paciente, al tener un mayor didmetro se obstru-
yen con menos facilidad y no alteran la imagen
corporal; por el contrario, requieren un procedi-
miento invasivo (endoscopia, cirugia o radiolo-
gia) que es realizado por un médico, y no exento

de riesgo (Tabla I).

Tabla I. VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LAS SONDAS NASOGASTRICAS Y LAS GASTROSTOMIAS EN NUTRICION ENTERAL

Sondas nasogastricas

Gastrostomias

Fécil insercién

Coémodas, permanentes y reversibles
(GEP/radioscopia)

No estigmatizan al paciente al estar
ocultas

faringea, esofdgica y gastrica

Se obstruyen con frecuencia

Incémodas para el paciente: irritacién nasal,

Su calibre restringe su uso a férmulas
enterales liquidas de férmula definida

Incrementa las complicaciones pulmonares

Ventajas Baratas Mayor didmetro que las SNG
Minimos conocimientos para su colocacién Se obstruyen menos que las SNG
No irritacién nasal, faringea y esofdgica
Permiten una mejor transiciéon nutricién
enteral-alimentacién oral
Se pueden salir facilmente
La colocacién puede ser dificil en pacientes
con disfagia mecdnica
Prol;dema PSICOlOg{CO y soc1a1. para el Realizacién por facultativos expertos en la
paciente, con deterioro de la imagen corporal | tscnica (endoscopistas, cirujanos y/o
Mayor longitud que las gastrostomias radi6logos intervencionistas)
Desventajas

Mayor coste que las SNG

Requieren anestesia local/general y
sedacién

Nutr Clin Med
Realidad actual de las gastrostomias percutaneas
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La gastrostomia es una técnica quirtrgica, 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 alimentacién directamente en el
estdbmago. Aunque su técnica es en teoria senci-
lla, ha estado asociada a una mayor mortalidad y
morbilidad, siendo frecuente la aparicién de
complicaciones (reflujo de jugo géstrico, perios-
tomia con irritacion de la piel, dehiscencia de la
herida quirtdrgica, hemorragia, etc.) que explican
su mala reputacion entre la clase médica, y que
su indicacion se reserve a pacientes con disfagia
total®, cuando no se puede utilizar una técnica
percutdnea. Ademads, en la mayoria de los casos
se debe realizar la gastrostomia con anestesia
general, lo que incrementa la mortalidad y el
coste de la técnica*.

En 1980 fueron introducidas en la practica clini-
ca la gastrostomia endoscépica percutdnea
(GEP) por Ponsky y Gauderer®, y en 1981 la gas-
trostomia radioscopica percutdnea (GRP) por
Pershaw®, como alternativa a la gastrostomia
quirudrgica (GQ). La GEP y la GRP tienen una
menor morbilidad y mortalidad con respecto a la
GQ, y ademas de ser unas técnicas mas simples y
de menor coste, no precisan de anestesia general
para su realizacién en la mayoria de las ocasio-
nes, lo que ha permitido un gran desarrollo de
las gastrostomias percutdneas, y que se haya
extendido su uso a una gran variedad de indica-
ciones, sobre todo en pacientes que precisen
soporte nutricional por via enteral de forma pro-
longada o indefinida’.

>> (GASTROSTOMIA ENDOSCOPICA
PERCUTANEA

La GEP es el método de eleccién para la adminis-
tracion de la nutricion enteral a largo plazo. Es
una técnica simple, que puede realizarse rapida-
mente, con una tasa de éxitos del 95-100% en los
pacientes segtn 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 instauracién en pacientes criticos,
evitando el traslado a un quiréfano o a una sala
de radiologia intervencionista, lo que supone
una ventaja sobre la GQ y la GRP. No es impres-
cindible la hospitalizacion del paciente, abara-
tandose mucho el coste en relacion con la GQ.

> 24 < | Nutr Clin Med

J. L. Pereira Cunill y P. P. Garcia Luna

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 nutricién ente-
ral (NE) por sonda nasogéastrica (SNG) se va a
prolongar como minimo 4-6 semanas, y sobre
todo si la indicacién 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
neuroldgicas® (AVC, demencia, tumor cerebral,
miastenia gravis, traumatismo craneoencefélico
grave, etc.) que produzcan disfagia neurégena, y
pacientes con lesiones a nivel de cavidad oral,
faringe, laringe y eséfago que originen disfagia
mecénica’ (neoplasias, fistulas, perforacion esofa-
gica), siendo muy til en patologia neoplasica de
cancer y cuello, permitiendo un abordaje terapéu-
tico mas agresivo de la enfermedad tumoral’® .

No obstante, dado el escaso indice de complica-
ciones de la GEP, en los ultimos afos se han
ampliado las indicaciones a todo paciente que no
cubra sus requerimientos nutricionales por via
oral y que requiera NE por un periodo prolonga-
do: grandes quemados!!, enfermedad de Crohn'?,
parapléjicos’®, infeccion por VIH! e hiperémesis
gravidica severa’®. Por ultimo, existen una serie
de situaciones clinicas en las que la GEP se realiza
sin un objetivo primariamente nutricional: fija-
cién de un vélvulo géstrico recidivante!®, como
descompresién géstrica en pacientes con obstruc-
cién intestinal completa por enfermedad neopla-
sica’’ y como drenaje intragastrico de una fistula
biliar's.

Las contraindicaciones absolutas a la realizaciéon
de la GEP son la obstruccién completa al paso
del endoscopio por el tracto digestivo superior,
patologia distal a la gastrostomia y siempre que
al realizar la GEP no haya una buena transilumi-
nacién del endoscopio a través de la pared abdo-
minal (obesidad importante, o ascitis masiva).
Existen otras situaciones clinicas (derivacion
ventriculo-peritoneal®, patologia géstrica extrin-
seca o cirugia abdominal previa®') que si bien
pueden dificultar la realizacién de la GEP, no
contraindican formalmente la realizacion de la
técnica.



Técnicas de la gastrostomia endoscoépica
percutanea

1. Principios generales de la técnica

Las tres técnicas mds 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 gastrostomia. Para la colocacién de la sonda de
GEP se requieren los siguientes elementos: un
endoscopio flexible, de fibra 6ptica o un videoen-
doscopio, la sonda de gastrostomia propiamente
dicha, un asa de polipectomia e instrumental com-
plementario: jeringuilla, agujas, anestésico local,
bisturi, cdnula de puncién o trécar, desinfectante
(povidona yodada) y gasas estériles. El paciente
deberd estar en ayunas, de al menos unas 8 horas,
y tendrd un estudio de coagulacién dentro de la
normalidad. Oportunamente se habra obtenido su
consentimiento informado (o el de algun familiar
préximo si la situacién 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 oxigeno, aspirador de
secreciones, pulsioximetro, 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

via periférica para poder sedar al paciente con
midazolam, solo o asociado a meperidina o fen-
tanilo, administrados por via intravenosa, en
dosis ajustadas a la edad y el peso del paciente.
Ante la eventualidad de depresién respiratoria
inducida por la premedicacién, hay que dispo-
ner de flumazenil (antagonista de las benzodia-
cepinas) y naloxona (antagonista opidceo). Es
recomendable la administracién intravenosa de
un antibiético de amplio espectro antes de comen-
zar el procedimiento (generalmente una cefalos-
porina de primera generacién en dosis tnica),
particularmente en pacientes seniles y con mal
estado general, para evitar complicaciones infec-
ciosas, tanto locales como sistémicas?:. A conti-
nuacién, con el paciente en dectbito lateral
izquierdo, se realiza una endoscopia oral para
comprobar la permeabilidad del tracto digestivo
superior y descartar lesiones que pudieran con-
traindicar la gastrostomia.

Con el paciente en dectibito supino, se sefiala el
sitio de puncién de la gastrostomia, que debe ser
en el cuadrante superoexterno de la regién epi-
gdstrica bajo el reborde costal izquierdo, con el
fin de evitar la perforacién del colon transverso
(Fig. 1); se introduce el endoscopio en el estéma-
go y se insufla aire en el estémago a través del
endoscopio, y dirigiendo éste hacia la pared
abdominal se debe ver la luz del endoscopio a su

Sitio de incision en la GEP

Ficura 1.  Sitio de incision en la gastrostomia endoscopica percutdnea. Modificado de Cullen JJ. Percutaneous Endoscopic Gastrostomy

Operative Techniques in General Surgery, 2001; 3: 263-268.
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Ficura 2.  Gastrostomia endoscdpica percutdnea. Técnica Pull o de Ponsky-Gauderer (explicacion 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.

través perfectamente nitida, de forma que si esto
no sucede, no debe continuarse la técnica. La
pared abdominal es desinfectada con una solu-
cién antiséptica, y en el punto seleccionado de
mayor transiluminacién el operador debe depri-
mir el estémago, 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)® (Fig. 2)

Una vez sefialado el sitio de puncioén, se infiltra
con anestesia local la piel y fascia muscular;
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seguidamente con un bisturi, se hace una incisién
de 3 a5 cm en la piel. A continuacién se introdu-
ce una aguja-canula de 16 G a través de la pared
abdominal y géstrica, debiendo verse su penetra-
cién en el estomago a través del endoscopio.
Seguidamente es retirada la aguja y se introduce
a través de la cdnula un hilo de seda o nylon o
bien, en los kits mas modernos, un hilo de teflén
que es agarrado por un asa de polipectomia
introducida a través del endoscopio, extrayendo
el hilo de seda unido al asa de polipectomia con el
endoscopio por la boca. A continuacién, se ata
el hilo de seda al tubo de gastrostomia, que estd
adaptado a una cdnula o a un tubo dilatador, y se



Ficura 3. Gastrostomia endoscdpica percutdnea. Técnica Push o de Sacks-Vine (explicacion 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.

va tirando del conjunto a través de boca, es6fago
y estdmago, de forma que aparece por la pared
abdominal por traccién del hilo. En este momen-
to, el endoscopio es reinsertado para observar
que el tope de retencién del tubo de gastrostomia
queda adosado a la pared géstrica, y se pone otro
tope de retencién externo o abrazadera por fue-
ra, debiendo evitarse una traccién excesiva para
evitar necrosis isquémica de la pared géstrica y
abdominal.

3. Técnica de Sacks-Vine (tipo Push)?
(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 estémago. A conti-
nuacion se retira la aguja, dejando el catéter. A su
través se introduce una guifa metdlica que es atra-
pada por el asa de polipectomia, siendo extraido
por la boca el endoscopio, y la guia metalica uni-
da al asa de polipectomfa. A continuacion, a tra-
vés de la gufa se introduce el tubo de gastrosto-
mia, que va unido a un catéter dilatador que serd
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-
tacion del disco de retencién del tubo de gastros-
tomia a la pared gdstrica, no debiendo haber
excesiva tension para evitar fenémenos isquémi-
cos. Finalmente, se adapta un disco de retencién
externo en la pared abdominal. Las principales

ventajas de esta técnica son que la guia siempre
permanece a nivel intragdstrico, esofagico y oral,
y que la sonda de gastrostomia nunca escapa al
control visual del endoscopista, y el endoscopio
puede ser reinsertado a través de la guia metdlica.

4. Técnica de Russell (tipo Introducer)®
(Fig. 4)

Esta técnica difiere de la de Ponsky-Gauderer y
de Sacks-Vine en que el tubo de gastrostomia no
se introduce a través de la boca, es6fago y esto-
mago, sino externamente a través de la pared
abdominal, y ademads, el endoscopio sélo tiene
que ser introducido una sola vez y no dos veces
como ocurre en las técnicas Pull y Push. Des-
pués de la seleccién del sitio adecuado para la
GEPy de infiltrar con anestesia local, se introdu-
ce una aguja de 18 G hasta el estémago bajo con-
trol visual del endoscopio, introduciendo a su
través una guia metdlica; a continuacioén se reti-
ra la aguja y se hace una pequefia incisién con
bisturi en la piel alrededor de la guia, llegando
hasta la fascia. Introducimos hasta el estémago a
través de la gufa metdlica un dilatador de 16 F
que lleva a su alrededor una vaina externa pela-
ble mediante movimientos de rotacién; una vez
que confirmamos endoscépicamente la presen-
cia del dilatador dentro del estémago, retiramos
el dilatador y a continuacién, a través de la
cubierta externa pelable del dilatador, introduci-
mos una sonda de Foley n.° 14 haciéndola llegar
hasta el estémago. Una vez que comprobamos

Nutr Clin Med | > 27 <
Realidad actual de las gastrostomias percutaneas



Transiluminacion
a través de la pared
abdominal

\\\\\\\\_\\\\m‘miﬁ\\\m\\m{\v_\\\

NN

Pequefia incision
con histuri que llegue
hasta fascia

E

&

RTINS

Sutura

FiGura 4.  Gastrostomia endoscépica percutdnea. Técnica Introducer o de Russell (explicacion 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.

endoscépicamente la situacién de la sonda de
Foley en el estémago, inflamos el balén 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 gdstrica contra la pared abdomi-
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nal, pero sin ejercer excesiva tensién sobre la
mucosa gdstrica para evitar la isquemia. Por
dltimo, suturamos el catéter a la pared abdomi-
nal. La principal ventaja de la técnica de Russell
es que el endoscopio sélo es introducido una
vez a nivel gastrico y que la sonda de gastrosto-



mia no se introduce de forma retrégrada a tra- quirdrgica; sin embargo, la mortalidad a los

vés de la cavidad oral, sino externamente a tra- 30 dias de la GEP se elevé al 10,5%, lo que se
vés de la pared abdominal, disminuyendo el relacioné con la presencia en los pacientes de
riesgo de infeccidon; asi, Deitel et al?® hallaron enfermedades graves con mal prondéstico vital.
menos infeccién tras la gastrostomia con la téc- En este sentido, es importante identificar aque-
nica de Russell al compararlo con la técnica de llos pacientes en los que se pueda prever una
Ponsky-Gauderer. La desventaja de esta técnica mortalidad precoz por su enfermedad, en los
es que la sonda de gastrostomia que se utiliza es cuales no estarfa indicada la gastrostomia. Abuk-
de didmetro mucho menor (14 French versus 22 sis et al*? recomiendan un periodo de prueba de
French) al de las sondas utilizadas en las otras nutricién enteral por sonda nasogdstrica de
técnicas. También, durante la insercién del caté- 30 dias antes de la realizacién de la GEP, con lo
ter-dilatador puede ser dificil atravesar la pared que se consigue reducir la mortalidad a los
abdominal, pudiendo desplazarse el estémago 30 dias. Se han realizado algunos estudios para
durante la insercién. Por ello, Wu et al # descri- identificar factores predictivos de supervivencia
bieron una modificacién de la técnica de Russell, en pacientes con GEP; los estudios de Light® y
que consiste en la utilizacién de fijadores en T Friedenberg®, indican que la ancianidad, el ante-
durante el procedimiento, que facilitan la pun- cedente de aspiracién pulmonar y la hipoalbu-
cién del estémago a través de la pared abdomi- minemia son factores predictivos de mortalidad
nal y disminuyen la posibilidad de salida de precoz tras la GEP, por lo que en estas situacio-
jugo gastrico al peritoneo y la consiguiente peri- nes se debe valorar muy cuidadosamente la indi-
tonitis, puesto que esta complicacién puede ser cacion de GEP®.
mas frecuente en la técnica de Russell que con la
técnica de Ponsky-Gauderer o con la técnica de En el estudio de nuestro grupo de trabajo publi-
Sacks-Vine. Dormann ef al?® utilizan una doble cado recientemente, y que es la mayor serie de
gastropexia combinada con una GEP con catéter GEP publicada en lengua castellana hasta el
tipo introducer, que combinado con un gastros- momento, s6lo 32 de los 207 pacientes estuvie-
copio ultrafino (< 6 mm de didmetro), permite la ron con la GEP menos de 60 dias, que es el limi-
realizacién de la GEP en pacientes con obstruc- te aceptado por la mayoria de los autores para
cién en el tracto digestivo proximal. indicar una gastrostomia percutdnea en pacien-
tes que requieran nutricién enteral®, de forma
De los estudios publicados, comparando las que 175 pacientes (84,6%) superaron los 60 dias
diferentes técnicas de GEP podemos concluir de utilizacién de la gastrostomia, y de éstos 135
que no hay ninguna de ellas claramente supe- (65,2%) han requerido la GEP mds de 6 meses, lo
rior a otra. En el estudio de Hogan et al? compa- que apunta que la indicacién de GEP fue correc-
ra la técnica de Ponsky-Gauderer y la técnica de ta en la mayoria de nuestros pacientes. Un
Sacks-Vine, no encontrando ninguna ventaja de aspecto que debemos destacar es que la GEP
una sobre otra, mientras que Kozarek et al*°, al facilité el alta hospitalaria y la programacién de
comparar la técnica de Ponsky-Gauderer con la la nutricién enteral a domicilio en la mayoria de
de Russell, deducen una mayor dificultad en la los casos (195 pacientes, 94% de los pacientes).
realizacién de esta tiltima. Desde nuestra 6ptica, Se trata, pues, de la forma mads fisiolégica y eco-
creemos que cada grupo de trabajo debe realizar némica de nutricion artificial, que ha permitido
aquella técnica con la que tenga mayor experien- que gran ntimero de pacientes puedan abando-
cia, lo que unido a una adecuada seleccién de nar precozmente el hospital continuando la
pacientes harfa que la morbi-mortalidad de la nutricién en su ambiente familiar¥®. A las
GEP fuera minima. indudables ventajas econémicas para el Sistema
Nacional de Salud, dado que se reduce el eleva-
En la revisién de Vanek?!, que estudia 95 series do coste econémico de la hospitalizacién, hay
publicadas sobre GEP con inclusién de 4.339 que sumar unas ventajas adicionales inherentes
pacientes, se pone de manifiesto que la GEP fue al proceso de recuperacién de los pacientes, en
exitosa en el 96,5% de los pacientes, con una virtud de la mayor participacién del individuo y
mortalidad relacionada con el procedimiento del su entorno como necesarios coadyuvantes tera-
0,7%, bastante mds baja que con la gastrostomia péuticos.
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FiGura 5.  Yeyunostomia endoscopica percutdnea. 5A: Gastroyeyunostomia endoscépica percutanea (GYED) que permite al mismo tiempo la
aspiracion gastrica y la nutricién yeyunal distal al ligamento de Treitz. 5B: Yeyunostomia endoscépica percutanea directa. A diferencia de la
GYED esta sonda es insertada directamente a través de la pared abdominal mas alla del angulo de Treitz.

5. Yeyunostomia endoscépica percutinea
(YEP) y gastroyenustomia endoscépica
percutanea (GYEP) (Fig. 5)

Consiste en colocar un acceso yeyunal a través
de una técnica endoscépica, bien a través de una
gastrostomia endoscdpica percutdnea® (gastro-
yeyunostomia endoscépica percutanea, GYEP)
(Fig. 5A), o bien realizando directamente una
yeyunostomia a través de la pared abdominal
(yeyunostomia endoscépica percutdnea directa,
YEPD)¥ (Fig. 5B). Al igual que ocurre con el
sondaje nasoyeyunal, esta técnica esta indicada
en pacientes con riesgo de aspiracién pulmonar,
historia de reflujo gastroesofagico, o paresia gas-
trica. Los principios de la gastroyeyunostomia
endoscopica percutdnea son simples. Una vez
realizada la GEP, una sonda de yeyunostomia
lastrada de pequetio calibre (8 o 10 F) con hilo de
sutura en su extremo final se introduce a través
del tubo de gastrostomia, y bajo control endos-
copico, con la ayuda del asa de polipectomia,
hacemos avanzar la sonda de yeyunostomia a
través del piloro, hasta el duodeno. El extremo
final debe colocarse a nivel del angulo de Treitz,
debiéndose retirar el endoscopio hacia el est6-
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mago mientras el asa mantiene la posicion intra-
duodenal de la sonda y posteriormente retira-
mos el asa de polipectomia. Esto se hace de esta
forma con el fin de evitar que al retirar a la vez
el conjunto endoscopio-asa arrastremos hacia el
estbmago de forma inadvertida la sonda de
yeyunostomia*’. Una ventaja adicional de la
GYEP es la posibilidad de dejar un tubo de des-
compresion géastrica, mientras infundimos la ali-
mentacion enteral en el yeyuno, lo que permite
iniciar rdpidamente la alimentacién enteral,
sobre todo en pacientes que presenten ileo gas-
trico*2. De todas formas, la GYEP tiene una serie
de desventajas: al ser de pequefio didmetro
(para poder progresarla a través de la sonda
gastrica) la sonda yeyunal se obstruye con faci-
lidad®}; se necesita cierta practica para poder
progresar la sonda yeyunal a través del piloro y
duodeno para dejarla a nivel del yeyuno, y ade-
mas al retirar el endoscopio del duodeno, con
frecuencia se arrastra la sonda yeyunal de nue-
vo al estdmago.

En 1981, Shike et al*® describieron la yeyunosto-
mia endoscépica percutdnea directa en 11
pacientes; todos tenian previamente realizada



una gastrectomia total o parcial o una gastroye-
yunostomia, lo que permiti6 la utilizacién de un
endoscopio estdndar, consiguiéndose la yeyu-
nostomia en 9 de 11 pacientes; en los 2 pacientes
que no se consiguid se debié a la imposibilidad
de visualizar la luz del endoscopio a través de la
pared abdominal. Posteriormente estos autores
describieron la YEPD en pacientes sin cirugia
previa*, para lo cual tuvieron que utilizar un
colonoscopio pedidtrico de unos 160 cm, en vez
de un gastroscopio estdndar, pues en pacientes
sin cirugia abdominal previa el yeyuno es muy
moévil, siendo mas dificil su canalizacién a través
de la pared abdominal.

Cuidados, sustitucion y pauta de nutriciéon
en la gastrostomia endoscoépica
percutanea

1. Cuidados y limpieza de la sonda y del estoma

Hay que cuidar la sonda de gastrostomia 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 deberan
tener en cuenta las siguientes recomendaciones:

a. Lavarse las manos con agua y jabén cuando
vayan a manipular la sonda.

b. Limpiar cada dfa la parte externa de la sonda
con una gasa, agua tibia y jabén suave.

b. Girar cada dia la sonda una o mads 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 tapén de la sonda cuando ya no
vaya a ser usada.

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

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

g. A partir de la tercera semana, bastard lavar la
zona s6lo con agua tibia y jabén.

h. Todos estos cuidados se hardn diariamente.

2. Sustitucién de la sonda de gastrostomia

Cuando sigue siendo necesaria la NE por GEP
porque persiste la causa que ha motivado su
colocacién, la sonda de gastrostomia debe susti-
tuirse periédicamente debido al deterioro que
sufre. La vida media de una sonda de GEP que
ha sido bien cuidada es, como minimo, de 6
meses, si bien en nuestra experiencia puede ser
todavia mucho mds 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 mayoria de las veces basta-
rd con ejercer una traccién 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 extraccién. En otros casos,
segun el tipo de sonda que se haya colocado y
cuando no se consigue extraerla por tracciéon
externa, se hace necesaria su extracciéon median-
te endoscopia: se enlaza el extremo géstrico de la
sonda mediante un asa de polipectomia, se corta
la sonda por su extremo abdominal y se extrae
por la boca. Una vez extraida, se introduce una
sonda de recambio, tipo botén o con balén, a tra-
vés del estoma. Si la sonda es de tipo balén, bas-
tard llenarlo con suero fisiolégico (entre 6 y 20
ml, segtn el modelo) una vez que se haya intro-
ducido en la cavidad géstrica.

Si la sonda se ha salido, de forma esponténea o
por manipulacién del paciente, debe colocarse
répidamente una sonda de Foley de un didmetro
igual o menor al de la sonda de gastrostomia
para evitar su cierre; si han pasado varias horas,
el trayecto gastrocutdneo puede cerrarse parcial
o totalmente y dificultar la introduccién de una
nueva sonda. El problema puede resolverse, en
ocasiones, mediante la dilatacién forzada del
estoma, empleando un dilatador hidrostatico.

3. Pauta de nutricion tras la GEP

Tras la realizacién de la GEP, la pauta habitual es
comenzar la alimentacién a través de la gastros-
tomia 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 realizacién de la
GEP%, lo que es confirmado por la experiencia
de nuestro grupo. Al principio se debe adminis-
trar la alimentacién enteral a débito continuo
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por nutribomba, con aumento progresivo del
contenido caldrico-proteico de la NE en funcién
de la tolerancia del paciente, pasando posterior-
mente a NE por gravedad, si las circunstancias del
paciente lo permiten. Algunos estudios indican
que la fijacién del estémago a la pared abdominal
en la GEP acttia de forma andloga a la que se con-
sigue con la gastropexia anterior, incrementando
la presién del esfinter esofagico inferior, y redu-
ciendo el reflujo gastroesofdgico, disminuyendo la
posibilidad de neumonia por aspiracién, que es la
complicacién mds ominosa de la NE.

A pesar de que la GEP es un método de soporte
nutricional que estd 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 afios de Fay
et al*’; en este trabajo la SNG sélo era claramente
inferior a la GEP en que aumentaba la incidencia
de neumonifa por aspiracién a corto plazo, no
habiendo diferencias en cuanto a mortalidad o
mejorfa del estado nutricional. Sin embargo,
dos estudios aleatorizados de Baeten*® y Park®
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
administr6 NE por SNG. Ademads, la GEP es
preferida a la SNG por pacientes/ cuidadores, si
bien las complicaciones graves son mads fre-
cuentes que con la SNG.

Complicaciones de la GEP

En los primeros afios 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 mds
alto riesgo, en los ultimos afios se ha descrito un
mayor indice de complicaciones®>.

1. Reflujo de jugo gdstrico alrededor de la ostomin
con irritacién de la pared abdominal. Es menos
frecuente que con la gastrostomia quirtrgica,
porque la incisién sobre la pared gdstrica es

> 32 < | Nutr Clin Med

J. L. Pereira Cunill y P. P. Garcia Luna

minima, de forma que la ostomia se va molde-
ando con la traccién de la sonda durante el pro-
cedimiento.

2. Hemorragia gastrointestinal, que puede proce-
der del sitio de puncién en el estémago o abdo-
men o por patologia gastrointestinal concomi-
tante. Muchos autores insisten en la necesidad
de realizar una endoscopia cuidadosa de eséfa-
go, estémago y duodeno antes del emplazamien-
to de la GEP, siendo mds frecuente el sangrado
por enfermedades gastrointestinales asociadas
que por la propia GEP.

3. Infeccion de la gastrostomia: celulitis, absceso de
pared abdominal. La infeccién de la gastrostomia
es una complicacién frecuente que se pone de
manifiesto como un eritema alrededor de la gas-
trostomia con dolor y supuracién, debiendo tra-
tarse precozmente con antibioticoterapia. Si bien
al principio del desarrollo de la GEP parecia que
la profilaxis antibiética antes de la GEP no dismi-
nufa claramente la tasa de infecciones®?, en un
metaanadlisis reciente de Lipp sobre 1.100 pacien-
tes de 10 estudios aleatorizados y controlados,
demuestra que la profilaxis antibiética antes de la
GEP reduce claramente la posibilidad de infeccio-
nes tras la gastrostomia®. Este tipo de complica-
cién puede ser minimizada mediante las siguien-
tes medidas: higiene dental y oral cuidadosa con
lavado antiséptico antes de la GEF, uso preopera-
torio de antibidticos y discontinuacién de antihis-
taminicos H2 u omeprazol antes de la GEP, pues
un pH gdstrico elevado favorece la colonizacién
bacteriana, ya que el jugo gdstrico pierde su poder
bactericida que esta ligado a un pH muy 4cido.
Dentro de las complicaciones infecciosas tras la
GEP, una de las més graves es la fascitis necroti-
zante™, que consiste en una infeccién de la piel,
tejido subcutdneo y fascias, que si bien es muy
poco frecuente, suele tener una evolucién clinica
infausta, siendo mds frecuente en pacientes con
diabetes mellitus e inmunodepresién, favorecien-
do su desarrollo una excesiva presién de la gas-
trostomia sobre el tejido subyacente, que origina
una isquemia focal que favorece la infeccién. De
los datos disponibles, parece que en pacientes con
inmunodepresién (trasplantados, altas dosis de
esteroides) y muy malnutridos (alcohdlicos, cirré-
ticos), habrfa que valorar muy cuidadosamente la
indicacién de GEP, pues existe mayor posibilidad
de complicaciones infecciosas.



4. Salida del tubo de gastrostomia de su sitio. Normal- pared abdominal la sonda primaria, siendo nece-

mente la adherencia del estomago a la pared sario, a veces, realizar laparotomia para extraer
abdominal ocurre a las dos semanas de la GEP. la sonda de la pared abdominal.
Una retirada prematura de la sonda es frecuente-
mente bien tolerada, y no debe ser causa de lapa- 7. Migracion de la sonda de gastrostomia al duodeno.
rotomfa a no ser que los datos clinicos del Es una complicacién rara que consiste en que la
paciente nos hagan sospechar un derrame intra- sonda obtura el piloro y provoca una clinica de
peritoneal de jugo gastrico con peritonitis, ante lo estenosis pilérica funcional, y que suele aparecer
cual debemos realizar una radiografia con con- con las sondas de reemplazamiento que tienen
traste baritado para confirmar la extravasacion. un balén de taponamiento por falta de fijacién a
Muchas veces, esta situacion se puede solucionar la pared abdominal.
mediante antibioticoterapia, y aspiracién naso-
gdstrica sin necesidad de laparotomia. Después 8. Metidstasis de carcinoma en la gastrostomia. Se ha
de 10 a 14 dfas, ante una salida del tubo de gas- publicado la aparicién de metdstasis de carcinoma
trostomia, éste puede ser reinsertado percutdnea- de orofaringe y eséfago en la zona de la gastrosto-
mente sin necesidad de nueva endoscopia, mia con las técnicas de Ponsky-Gauderer y de
debiendo confirmar su posicién intragdstrica Sacks-Vine, que se atribuye a arrastre de células
mediante contraste baritado. La apariciéon de neu- tumorales cuando se introduce la sonda por la
moperitoneo sin ningtn tipo de consecuencia cavidad orofaringea y es6fago™. En teoria, la técni-
deletérea es frecuente (hasta un 38% en algunas ca de Russell de insertar la sonda a través de la
series)®® y se debe al escape de aire a través del pared abdominal evitaria este problema.
sitio de puncién; su simple hallazgo no implica
ninguna actitud quirtrgica, a no ser que el pacien- >> GASTROSTOMIA RADIOSCOPICA
te teng.a/ sintomas .de peritonitis. En cuanto a la PERCUTANEA
evoluciéon posterior del gastrostoma de los
pacientes a los que se puede retirar la GEL, tras La gastrostomia radioscépica percutdnea (GRP)
conseguir una adecuada ingesta caldrica por via fue descrita por primera vez en 1981 por Pres-
oral, la mayoria de los autores constatan una ade- haw®, si bien fue en 1983 cuando se introdujo la
cuada cicatrizacién y cierre de la ostomia. técnica de Seldinger, que consiste en la realiza-
ciéon de la GRP por fluoroscopia a través de
5. Fistula gastrocdlica, aparece al perforar con el tr6- guia®, si bien también se ha descrito la realiza-
car de forma inadvertida sobre el colon transverso cién de GRP por ecograffa® y por tomografia
que estd caudal respecto al estémago, con la subsi- axial computarizada® (TAC).
guiente necrosis de la pared del colon y la forma-
ci6én de una fistula. Esta complicacién suele apare- Indicaciones y contraindicaciones de la GRP
cer tras varias semanas tras la GEP, apareciendo
diarreas tras la toma de alimentacién a través de la Las indicaciones y las contraindicaciones de la
gastrostomia, y se documenta con un transito gas- GRP son similares a las de la GEP; no obstante,
troduodenal con bario que muestra paso del con- probablemente en pacientes con obstruccién
traste del estémago al colon; esta complicacién fue mecdnica de cavidad oral, faringe y eséfago, en
descrita al principio de la técnica de la GEL, no los cuales es frecuente no poder realizar la GEP
debiendo ocurrir si hay una buena transilumina- por imposibilidad de paso del endoscopio, la
cién y si se utiliza una técnica adecuada®™. GRP puede conseguir mds éxitos que la GEP, al
tener que colocar para conseguir la distensiéon
6. Incarceracion de la sonda en la pared abdominal. Es gdstrica una SNG de menor calibre que el didme-
una complicacién rara, conocida en la literatura tro del endoscopio; ademds, podemos utilizar
médica anglosajona como buried bumper syndro- guias y catéteres angiogréficos para conseguir
me® y que fue descrita, sobre todo, al principio llegar al estémago. En tdltima instancia, si no
del desarrollo de la GEP. Consiste en la incarce- podemos colocar la SNG por obstruccién com-
racién de la sonda en la pared abdominal, por pleta del tracto digestivo superior, podemos ayu-
falta de rotacién de la misma, por lo que la darnos de la ecografia y de la TAC para penetrar
mucosa gdstrica va creciendo y rechaza hacia la el trécar de puncién en el estémago.
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Como ocurria en la GEP, un primer grupo donde
puede estar indicada la GRP son aquellos
pacientes con disfagia neurégena que van a pre-
cisar NE por SNG prolongada: accidentes cere-
brovasculares, esclerosis lateral amiotréfica,
encefalopatia andxica o postraumadtica, etc.®2.
Otro grupo de pacientes lo constituyen los
pacientes con disfagia mecdnica por cancer de
cabeza y cuello o cdncer de eséfago, en los que es
dificil realizar la GEP por dificultad al paso del
endoscopio, en los cuales el disponer de un acce-
so enteral nos permite un soporte nutricional
mads agresivo permitiendo intensificar el trata-
miento quirtrgico y la radioterapia-quimiotera-
pia®. En este tipo de pacientes, Magne et al*
demostraron en pacientes con cancer de cabeza
y cuello, que la NE por SNG presentaban mds
complicaciones mecdnicas y mayor incidencia
de neumonia por aspiracién que los que reci-
bian la NE por GRP. También puede estar indi-
cada la GRP en pacientes que presenten malnu-
tricién severa y precisen NE prolongada, como
enfermedad de Crohn, fibrosis quistica, enteritis
actinica, etc..

Por udltimo, la GRP se ha utilizado como forma
paliativa de descompresién gdstrica en pacientes
con obstruccién intestinal de origen tumoral y
carcinomatosis peritoneal con vémitos incoerci-
bles, en los cuales puede evitar una aspiracién
nasogdstrica continua con sonda de gran calibre,
que es muy incémodo para el paciente®.

Para la mayoria de los autores, la interposiciéon
de colon es una contraindicacién absoluta para
la GRP®*, aunque ha sido descrito un abordaje
infracélico que evita la puncién del colon®, des-
aconsejandose en esta variante técnica la realiza-
cién de una gastropexia debido a un mayor ries-
go de obstruccién colénica®. La interposicion del
higado es una contraindicacién relativa; en estas
circunstancias la realizacién de una TAC y/o
ecograffa abdominal puede facilitar la canula-
cién gastrica”. Al igual que la GEP, la presencia
de ascitis o derivacion ventriculo-peritoneal es
una contraindicacién relativa para la técnica,
debiéndose proceder a hacer una paracentesis
evacuadora previa a la gastrostomia y realizar la
GRP siempre con gastropexia para reducir el
riesgo de salida de jugo géstrico y peritonitis”!.
La gastrectomfia previa parcial o total es una con-
traindicacién relativa previa que limita la reali-
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zacién de la GRP; algunos autores han utilizado
la distension gdstrica con un balén para facilitar
el procedimiento”.

Técnica de la gastrostomia radioscoépica
percutanea

Antes de llevar a cabo el procedimiento se reali-
za un estudio de coagulacién y una ecografia
abdominal y/o TAC para delimitar el margen
izquierdo del higado y para descartar interposi-
cién del colon; el establecimiento de una via
venosa nos servird para la administracién de
sedaci6én y/o analgésicos.

La SNG se avanza hacia el estémago, si fuera
necesario con la ayuda de catéteres angiografi-
cos e insuflando 500 ml de aire si se realiza bajo
fluoroscopia o TAC, 0 500 ml de agua si se reali-
za con ecografia. En caso de obstruccién com-
pleta de la faringe o es6fago, que impidiera la
colocacién de la SNG, se recomienda utilizar la
ecografia o TAC para guiar el trécar hasta el
estémago, y a través de éste, insuflar aire o agua
para distender el estémago’. El tener una dis-
tensién gastrica mdxima es de gran importancia
para la realizacion satisfactoria de la gastrosto-
mia, puesto que el estémago insuflado desplaza
hacia abajo el colon transverso y acerca la pared
gdstrica anterior a la pared abdominal. Una vez
que se ha identificado el lugar apropiado para el
abordaje, se sefiala el punto elegido y se cubre
toda la zona con ropa estéril como si fuese un
acto quirdrgico. El punto de puncién, que se eli-
ge con la ayuda del fluoroscopio, debe estar
situado sobre el cuerpo géstrico, por debajo del
margen costal y por encima del colon transver-
so. El 4rea se infiltra con anestesia hasta el peri-
toneo y se realiza una incisién en la piel de
4 mm. La puncién se lleva a cabo con una aguja-
trécar en el estémago, que dirigimos de forma
vertical hacia el estomago con un movimiento
rédpido para impedir que la pared gdstrica se
desplace de la pared anterior del abdomen. Una
vez que la aguja-trcar estd en la luz géstrica,
insertamos una gufa con extremo distal en J, a
través de la cual vamos poniendo sucesivos
dilatadores que permitirdn colocar el catéter de
gastrostomia; antes de introducir el catéter hace-
mos avanzar un introductor pelable sobre la
guia, y tras retirar el dilatador, introducimos el
catéter, que suele oscilar entre los 8 y 12 French,
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Ficura 6. Técnica de la gastrostomia radioscépica percutanea (explicacion en el texto). Modificado de Mauro MA. Image-Guided
Percutaneous Gastrostomy and Gastrojejunostomy Operative Techniques in General Surgery, 3; 2011: 269-282.

se retira la gufa y se pela el introductor y se fija
el catéter a la piel mediante un disco de reten-
cién durante unos 7-8 dias (Fig. 6). Después de
llevar a cabo la gastrostomia, se debe realizar
una exploracién clinica abdominal para detectar
la presencia de peritonitis. Es frecuente la pre-
sencia de neumoperitoneo sin significacion
patolégica, que se suele resolver en pocos dias.

La técnica inicial de una GRP se realizaba sin
fijacién del estémago a la pared abdominal, por
lo que teéricamente el contenido gdstrico podria
refluir a través del catéter, o si el catéter se des-
plazaba podria vertirse jugo gdstrico o nutricién
enteral a la cavidad peritoneal con la consi-
guiente aparicién de peritonitis En 1990, Saini”
describi6é una variacién de la técnica de la GRP
que incorpora la gastropexia, que consiste en la
fijacion del estomago a la pared abdominal
mediante unos fijadores en T, lo que disminuye

el riesgo de reflujo gdstrico y acelera la forma-
cién del tracto fistuloso gastrocutdneo, permite
la colocacién de sondas gdstricas de mayor did-
metro, y facilita la reinserciéon de la gastrostomia
en caso de que se desplace inadvertidamente
durante las primeras semanas tras la gastrosto-
mia. En 1999, Dewald en una revisién de traba-
jos con 701 pacientes a los que se les realiz6
GRP”, cuando comparé cuatro estudios con
gastropexia con tres estudios sin gastropexia, no
encontr6 diferencias respecto a la mortalidad
relacionada con el procedimiento y respecto a
las complicaciones menores; sin embargo, la
gastropexia facilit6 la recolocacién de la sonda
durante el primer mes en aquellos pacientes en
los que se desplazé la sonda, y a los 30 dias la
mortalidad de la GRP sin gastropexia fue mayor
que la GRP con gastropexia (18% frente a 6%).
Thornton et al”’, en un estudio prospectivo com-
pararon la evolucién de pacientes a los que se le

Nutr Clin Med | > 35 <
Realidad actual de las gastrostomias percutaneas



realizé 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 realizacién de la GRP se consiguid
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
maés graves en aquellos pacientes a los que se rea-
liz6 la GRP sin gastropexia’®.

Cuando comparamos los resultados de la GRP
con otras técnicas de gastrostomia®!, hallamos
que consigue una tasa de éxitos mayor que la
GEP, con una mortalidad relacionada con la téc-
nica mds baja que la GEP y la GQ, y una mortali-
dad a los 30 dfas 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 endoscépica en cuanto al porcentaje de
pacientes en los que podemos conseguir con éxito
la realizacién de la gastrostomia. Su costo es
menor al de la GQ, pero mayor que la GEP, ade-
mads, 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 gastrostomia se introduce
a través de la pared abdominal y no de forma
retrégrada a través de la cavidad oral y el eséfago,
como ocurre en las técnicas méds utilizadas de la
GEP. Las desventajas de la GRP incluyen la impo-
sibilidad de detectar patologfa intraabdominal,
como podemos hacer en una gastrostomia quirtr-
gica, o exploracién del estémago como ocurre en
la GEP; es mds frecuente la obstrucciéon de la son-
da en una GRP que en una GEP o GQ, pues el dia-
metro de las sondas es menor, y por tltimo, las
GRP deben ser realizadas por radiélogos inter-
vencionistas especificamente entrenados en la téc-
nica, lo que limita su disponibilidad’.

Al igual que en la GEP, podemos realizar una
gastroyeyunostomia radioscépica percutdnea,
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que fue descrita por Ho en 19837. En esta técni-
ca, una vez realizada la gastrostomia, mediante
una gufa vascular introducimos una sonda distal
al dngulo de Treitz a nivel del yeyuno; estaria
indicada en pacientes con riesgo de aspiracién
pulmonar, historia de reflujo gastroesofdgico o
gastroparesia, pudiendo permitir una aspiracién
gdstrica, al mismo tiempo que administramos la
nutricién enteral en yeyuno, lo que permite ini-
ciar rdpidamente la NE en pacientes que presen-
ten ileo gdstrico. Como en la GRP, en los tltimos
afios la mayoria de los autores recomiendan rea-
lizarla con gastropexia®.

También se ha descrito la yeyunostomia radioscé-
pica percutdnea directa que fue descrita por pri-
mera vez por Gray et al. en 1987%. Es una técnica
dificil de realizar y sus indicaciones son limitadas:
gastrectomia total, invasiéon tumoral del tracto
digestivo alto e imposibilidad de acceder al est6-
mago. Es necesario paralizar farmacolégicamente
el yeyuno con glucagén 15 minutos antes del pro-
cedimiento. Se introduce una sonda nasoentérica
hasta el yeyuno y se insufla aire, punciondndose
el yeyuno ayudado de una fluoroscopia en dos
planos, se introduce una guia y a continuacién el
catéter yeyunal, que se fija a la piel; una variaciéon
de la técnica es introducir a nivel yeyunal un caté-
ter-balén que se rellena con contraste, que con la
ayuda de la fluoroscopia se punciona percutdnea-
mente con una aguja de 21 g, asegurandose de
esta forma al puncionar el balén que la aguja se
encuentra en el yeyuno®?. Haskell® ha descrito un
inusual y novedoso acceso yeyunal a nivel trans-
hepatico en un paciente con cdncer avanzado gds-
trico y dilatacién biliar, de forma que tras canali-
zar el conducto biliar hepatico, se lleva una gufa a
través de la via biliar hasta el duodeno y yeyuno,
insertando un catéter yeyunal a través de la gufa:
la desventaja de este método es que la canaliza-
cién de un conducto biliar en un paciente sin dila-
tacion biliar es muy diffcil.

Complicaciones de la gastrostomia
radioscopica percutanea

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.,% en un metaandlisis muy completo, encontra-
ron que la mortalidad a los 30 dfas fue del 0,3% y
que las complicaciones mayores fueron del 5,9%



y las complicaciones menores del 7,9%, presen- pequefio de gastrostomia hecho de silicona que

tando una menor morbilidad que la GEP. se adapta al nivel de la piel y que consta de un
botén interno con vdlvula antirreflujo, o bien
La complicaciéon mds grave es la apariciéon de un balén de taponamiento que se rellena con
una peritonitis por vertido de jugo gastrico en la agua desde el exterior, con diferentes longitu-
cavidad peritoneal, y que ha sido descrita més des para adaptarse de forma exacta al trayecto
frecuentemente en las GRP sin gastropexia. En de la ostomia. Una de las principales ventajas
estos casos se debe realizar laparotomfa explora- del botén de gastrostomia es la mejorfa de la
dora con lavado de la cavidad peritoneal y fija- imagen corporal para el paciente, al no tener
cién del estémago a la pared abdominal. Otras una sonda en la pared abdominal; es muy
complicaciones mayores descritas son la perfora- cémodo para el paciente, sobre todo si tiene un
cién gdstrica y la hemorragia grave, que es mds buen nivel de autonomia personal y recibe la
frecuente en pacientes con hipertensién portal. nutricion enteral de forma intermitente®’,
habiéndose utilizado sobre todo en pacientes
Entre las complicaciones menores se han descri- pedidtricos®.
to la infeccién superficial de la ostomifa, que se
suele resolver con antibioticoterapia, la obstruc- >> EXPERIENCIA PERSONAL

cién de la sonda de gastrostomia, debido a que
se utilizan sondas de didmetro pequefio, y la

Y CONCLUSIONES

obstruccion funcional del piloro por migracién El desarrollo de las gastrostomifas percutdneas
de las sondas géstricas por balén de tapona- endoscopicas y radioscOpicas ha supuesto el
miento. Una complicacién frecuente es la salida mayor avance en las técnicas de nutricién enteral
inadvertida de la sonda de gastrostomia; si han en los tltimos 25 afios, presentando una clara
pasado menos de dos semanas desde la canaliza- ventaja sobre las gastrostomias quirdrgicas en tér-
cién, a veces es posible recanularla; normalmen- minos de coste y morbi-mortalidad. Desde nues-
te si han pasado menos de 48 horas desde la gas- tro punto de vista, creemos que la GEP es superior
trostomia es relativamente facil reinsertar la a la GRP, en base a que es una técnica diagndsti-
sonda. Esta recanalizacién nunca debe realizarse ca-terapéutica que permite el control continuo del
a ciegas sino con control radioscépico para evitar proceso, existe mayor experiencia mundial, per-
el paso de la sonda al peritoneo. Es frecuente el mite su realizacién en la cabecera del paciente, y
neumoperitoneo con dolor abdominal sin que en nuestra casuistica personal presenta menor
esto presuponga una actitud intervencionista, indice de complicaciones graves, a pesar de las
dado que se suele resolver en varios dfas. posibles molestias para el paciente, derivadas del

procedimiento endoscépico. Creemos que la GRP
>> BOTONES DE GASTROSTOMIA debe reservarse como segunda opcién en aquellos

pacientes en los que no se les ha podido realizar la
Un problema comtin a todas las gastrostomias GEP, pudiendo valorarse como primera opcién en
percutdneas es la necesidad de tener una sonda pacientes que presenten disfagia casi absoluta por
protruyendo desde el estémago, y adosada a la obstrucciéon mecénica del tracto digestivo supe-
pared abdominal, que podria llegar a salirse de rior, y aconsejdndose la realizacién de la GRP con
forma inadvertida, si bien no es frecuente ya gastropexia por su menor indice de complicacio-
que las sondas de gastrostomia disponen de un nes. No obstante, creemos que cada centro hospi-
tope interno o balén de taponamiento en su talario debe adaptarse a sus necesidades, y la pre-
extremo intragastrico. Asi, se ha desarrollado ferencia de una u otra técnica de gastrostomia
un dispositivo denominado botén o gastrosto- percutdnea debe basarse en la experiencia y en la
mia de bajo perfil, que consiste en un tubo facilidad para su realizacién.

BIBLIOGRAFIA

1. Minard G. Enteral Access Nutr Clin Pract 1994; 9: 172-182.
2. Minard G, Lysen LK. Enteral Access Devices. En: The Science and practice of nutrition support. Gottschlich M. (ed),
Kendall/Hunt Publishing, Iowa; 2001; 167-188.

Nutr Clin Med | > 37 <
Realidad actual de las gastrostomias percutaneas



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.
20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Shellito PC, Malt RA. Tube gastrostomy techniques and complications. Ann Surg 1985; 201: 180-185.

Stiegmann G, Goff ], Silas D, Pearlman N, Dun J, Norton L. Endoscopic versus operative gastrostomy: final results of
a prospective randomized trial. Gastrointest Endosc 1990; 36: 1-5.

Gauderer MWL, Ponsky JL, Izant Jr R]. Gastrostomy without laparotomy: a percutaneous endoscopic technique.
J Pediatr Surg 1980; 15: 872-875.

Preshaw RM. A percutaneous method for inserting a feeding gastrostomy tube. Surg Gynecol Obstet. 1981; 152: 658-660.
Pereira JL, Garcia-Luna PP. Vias de acceso en Nutricién Enteral. Endocrinol y Nut 2004; 51: 149-157.

Britton JE, Lipscomb G, Mohr PD, Rees WD, Young AC. The use of percutaneous endoscopic gastrostomy (GEP) fee-
ding tubes in patients with neurological disease. ] Neurol 1997; 244: 431-434.

Colasanto JM, Prasad P, Nash MA, Decker RH, Wilson LD. Nutritional support of patients undergoing radiation the-
rapy for head and neck cancer. Oncology (Williston Park) 2005; 19: 371-379.

Wanebo HJ, Chougule P, Akerley WL, Koness R], McRae R, Nigri P et al. Preoperative chemoradiation coupled with
aggressive resection as needed ensures bear total control in advanced head and neck cancer. Am J Surg 1997; 174: 518-522.
Patton ML, Haith LR Jr, Germain TJ, Goldman WT, Raymond JT. Use of percutaneous endoscopic gastrostomy tubes
in burn patients. Surg Endosc 1994; 8: 1067-1071.

Cosgrove M, Jenkins HR. Experience of percutaneous endoscopic gastrostomy in children withs Crohn’s disease. Arch
Dis Child 1997; 76: 141-143.

Frost RA, Rivers H, Tromans AM, Grundy D]. The role of percutaneous endoscopic gastrostomy in spinal cord inju-
red. Paraplegia 1995; 33: 416-418.

Ockenga J, Suttmann U, Selberg O, Schlesinger A, Meier PN, Gebel M et al. Percutaneous endoscopic gastrostomy in
AIDS and control patients: risks and outcome. Am ] Gastroenterol 1996; 91: 1817-1822.

Garcfa-Luna PP, Serrano P, Velloso A. GEP and GEP-] for nutrition support in pregnancy. JPEN ] Parenter Enteral Nutr.
1999; 23: 367-368.

Tsang TK, Johnson YL, Pollack J, Gore RM. Use of single percutaneous endoscopic gastrostomy in management of gas-
tric volvulus in three patients. Dig Dis Sci 1998; 43: 2659-2665.

Meyer L, Pothuri B. Decompressive percutaneous gastrostomy tube use in gynaecologic malignancies. Curr Treat
Options Oncol 2006; 7: 111-120.

Tokumo H, Ishida K, Komatsu H, Machino H, Morinaka K. External biliary jejunal drainage through a percutaneous
endoscopic gastrostomy for tube-fed patients with obstructive jaundice. J Clin Gastroenterol. 1997; 24: 103-105.
Pereira JL. Garcia-Luna PP. Gastrostomia Endoscépica Percutanea. Jano 1999; 56: 1083-1089.

Graham SM, Flowers JL, Scott TR, Lin F, Rigamonti D. Safety of percutaneous endoscopic gastrostomy in patients with
a ventriculoperitoneal shunt. Neurosurgery 1993; 32: 932-934.

Foutch PG, Talbert GA, Waring JP, Sanowski RA. Percutaneous endoscopic gastrostomy in patients with prior abdo-
minal surgery. Am J Gastroenterol 1988; 83: 147-150.

Ahmad I, Mouncher A, Abdoolah A, Stenson R, Wright J, Daniels A et al. Antibiotic prophylaxis for percutaneous
endoscopic gastrostomy—a prospective, randomised, double-blind trial. Aliment Pharmacol Ther. 2003 15; 18: 209-215.
Ponsky JL, Gauderer MWL. Percutaneous endoscopy gastrostomy: A nonoperative technique for feeding gastrostomy.
Gastrointes Endosc 1981; 27: 9-11.

Sacks BA, Vine HS, Palestrant AM, Ellison HP, Shrospshire D, Lowe R. A nonoperative technique for establishment of
a gastrostomy in the dog. Invest Radiol 1983; 18: 485-497.

Russel TR, Brotman M, Norris F. Percutaneous gastrostomy: a new simplified and cost-effective technique. Am J Surg
1984; 148: 132-137.

Deitel M, Bendago M, Spratt EH, Burul CJ, To TB. Percutaneous endoscopic gastrostomy by the «pull» and «introdu-
cer» methods. Can J Surg 1988; 31: 102-104.

Wu TK, Pietrocola D, Welch HE. New method of percutaneous gastrostomy using anchoring devices. Am J Surg. 1987;
153: 230-232.

Dormann AJ, Huchsermeyer H. Endoscopic techniques for enteral nutrition: standards and innovations. Dig Dis 2002;
20: 145-153.

Hogan RB, DeMarco DC, Hamilton JK, Walker CO, Polter DE. Percutaneous endoscopic gastrostomy-to push or pull:
a prospective randomized trial. Gastrointest Endosc 1986; 32: 253-258.

Kozarek R.A., Ball T.J., Ryan J.A. Jr. When push comes to shove: A comparison between two methods of percutaneous
endoscopic gastrostomy. Am ] Gastroenterol 1986: 81: 642-646.

> 38 < | Nutr Clin Med
J. L. Pereira Cunill y P. P. Garcia Luna



31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.
39.

40.

41.
42.

43.

44.
45.

46.
47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

Vanek VW. Ins and outs of enteral access: part 2-Long term access-Esophagostomy and gastrostomy. Nutr Clin Pract
2003; 18: 50-74.

Abuksis G, Mor M, Plaut S, Fraser G, Niv Y. Outcome of percutaneous endoscopic gastrostomy (GEP): comparison of
two policies in a 4-year experience. Clin Nutr 2004; 23: 341-346.

Light VL, Slezak FA, Porter JA, Gerson LW, McCord G. Predictive factors for early mortality after percutaneous endos-
copic gastrostomy. Gastrointest Endosc 1995; 42: 330-335.

Friedenberg F, Jensen G, Gujral N, Braitman LE, Levine GM. Serum albumin is predictive of 30-day survival after per-
cutaneous endoscopic gastrostomy. JPEN 1997; 21: 72-74 .

Angus F, Burakoff R. The percutaneous endoscopic gastrostomy tube:medical and ethical issues in placement. Am J
Gastroenterology 2003; 98: 272-277.

Pereira JL, Belda O, Parejo ], Serrano P, Bozada JM, Fraile J et al. La gastrostomia endoscépica percutdnea. Realidad en
la practica nutricional clinica intra y extrahospitalaria. Rev Clin Esp 2005; 205: 472-477.

Gémez C, de Cos Al, Vézquez C, Celaya S, Garcia-Luna PP, Pérez A (Grupo NADYA). Nutricién artificial domicilia-
ria y ambulatoria (NADYA). Nutricién enteral. Nutr Hosp 1995; 10: 246-251.

Navarro A, Garcia-Luna PP. Nutricién enteral a domicilio. Med Clin (Barc) 1990; 95: 771-773.

Pereira JL, Velloso A, Parejo J, Serrano P, Fraile ], Garrido M et al. La gastrostomia y gastroyeyunostomia endoscépica
percutdnea. Experiencia y su papel en la Nutricién Enteral Domiciliaria. Nutr Hosp 1998; 13: 50-56.

Shike M, Schroy P, Ritchie MA, Lightdale CJ, Morse R. Percutaneous endoscopic jejunostomy in cancer patients with
previous gastric resection. Gastrointest Endosc. 1987; 33: 372-374.

Posky JL, Aszodi A. Percutaneous endoscopic jejunostomy. Am ] Gastroenterol 1984; 79: 113-116.

Kirby DEF, Clifton GL, Turner H, Marion DW, Barrett ], Gruemer HDF et al. Early enteral nutrition after brain injury by
percutaneous endoscopic gastrojejunostomy. JPEN ] Parenter Enteral Nutr 1991; 15: 298-302.

Kaplan DS, Murthy UK. Percutaneous endoscopic jejunostomy: long-term follow-up of 23 patients. Gastrointest
Endosc 1989; 35: 403-406..

Shike M, Wallach C, Likier H. Direct percutaneous endoscopic jejunostomies. Gastrointest Endosc 1991; 37: 62-65.
Dubagunta S, Still CD, Kumar A, Makhdoom Z, Inverso NA, Bross RJ, et al. Early initiation of enteral feeding after per-
cutaneous endoscopic gastrostomy tube placement. Nutr Clin Pract 2002; 17: 123-125.

Mamel J.J. Percutaneous endoscopic gastrostomy. Am ] Gastroenterol 1989; 84: 703-710.

Fay DE, Poplausky M, Gruber M, Lance P. Long-term enteral feeding: A retrospective comparison of delivery via per-
cutaneous endoscopic gastrostomy and nasoenteric tubes. Am ] Gastroenterol 1991; 86: 1604-1609.

Baeten C, Hoefnagels ]J. Feeding via nasogastric tube or percutaneous endoscopic gastrostomy. A comparison. Scan J
Gastroenterol 1992; 27 Suppl 194: 95-98.

Park RHR, Allison MC, Lang ], Spence E, Morris AJ, Danesh BJZ et al. Comparison of percutaneous endoscopic gas-
trostomy and nasogastric tube feeding in patients with persisting neurological dysphagia. BMJ 1992; 304: 1406-1409.
Kirby DF, Craig RM, Tsang T, Plotnick BH. Percutaneous endoscopic gastrostomy: a prospective evaluation and review
of the literature. JPEN 1986; 10: 155-159.

Larson DE, Burton DD, Schroeder KW, DiMagno EP. Percutaneous endoscopy gastrostomy: Indications, success, com-
plicactions and mortality in 314 consecutive patients. Gastroenterology 1987; 93: 48-52.

Jonas SK, Neimark S, Panwalker AP. Effect of antibiotic prophylaxis in percutaneous endoscopic gastrostomy. Am ]
Gastroenterol 1985; 80: 438-440.

Lipp A, Lusardi G. Systemic antimicrobial prophylaxis for percutaneous endoscopic gastrostomy. Cochrane Databa-
se Syst Rev. 2006 Oct 18;(4): CD005571.

MacLean AA, Miller G, Bamboat ZM, Hiotis K. Abdominal wall necrotizing fasciitis from dislodged percutaneous
endoscopic gastrostomy tubes: a case series. Am Surg 2004; 70: 827-831.

Gottfried E, Plummer A, Clain M. Pneumoperitoneum following percutaneous endoscopic gastrostomy. A prospecti-
ve study. Gastrointest Endosc 1986; 32: 397-399.

Ponsky JL, Gauderer MWL, Stellato TA, Aszodi A. Percutaneous approaches to enteral alimentation. Am J Surg 1985;
149: 102-105.

Venu RP, Brown RD, Pastika BJ, Erikson LW Jr. The buried bumper syndrome: a simple management approach in two
patients.Gastrointest Endosc 2002; 56: 582-584.

Thakore JN, Mustafa M, Suryaprasad S, Agrawal S. Percutaneous endoscopic gastrostomy associated gastric metasta-
sis. ] Clin Gastroenterol 2003; 37: 307-311.

Nutr Clin Med | > 39 <

Realidad actual de las gastrostomias percutaneas



59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.
75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

Wills JS, Oglesby JT. Percutaneous gastrostomy. Radiology 1983; 149: 449-453.

Bleck JS, Reiss B, Gebel M, Wagner S, Strassburg CP, Meier PN et al. Am J Gastroenterol 1998; 93: 941-945.

Sénchez RB, vanSonnenberg E, D’ Agostino HB, Goodacre BW, Moyers P, Casola G. CT guidance for percutaneous gas-
trostomy and gastroenterostomy. Radiology 1992; 184: 201-205.

Hicks ME, Surratt RS, Picus D, Marx MV, Lang EV. Fluoroscopically guided percutaneous gastrostomy and gastroen-
terostomy: analysis of 158 consecutive cases. Am ] Roentgenol 1990; 154: 725-728.

Cozzi G, Gavazzi C, Civelli E, Milella M, Salvetti M, Scaperrotta G et al. Percutaneous gastrostomy in oncologic
patients: analysis of results and expansion of the indications. Abdom Imaging 2000; 25: 239-242.

Magne N, Marcy PY, Foa C, Falewee MN, Schneider M, Demard F et al. Comparison between nasogastric tube feeding
and percutaneous fluoroscopic gastrostomy in advanced head and neck cancer patients. Eur Arch Otorhinolaryngol
2001; 258: 89-92.

Ho SG, Marchinkow LO, Legiehn GM, Munk PL, Lee MJ. Radiological percutaneous gastrostomy. Clin Radiol. 2001;
56: 902-910.

McLoughlin RE, So B, Gray RR. Fluoroscopically guided percutaneous gastrostomy: current status. Can Assoc Radiol
] 1996; 47: 10-15.

Given MF, Hanson JJ, Lee MJ. Interventional radiology techniques for provision of enteral feeding. Cardiovasc Inter-
vent Radiol 2005; 28: 692-703.

Mirich DR, Gray RR. Infracolic percutaneous gastrojejunostomy: technical note. Cardiovasc Intervent Radiol 1989; 12:
340-341.

Hennigan TW, Forbes A. Colonic obstruction caused by endoscopic percutaneous gastrostomy. Eur J Surg 1992; 158: 435.
Given MF, Lyon SM, Lee MJ. The role of the interventional radiologist in enteral alimentation. Eur Radiol 2004; 14: 38-47.
Sane SS, Towbin A, Bergey EA et al. Percutaneous gastrostomy tube placement in patients with ventriculoperitoneal
shunts. Pediatr Radiol 1998; 28: 521-523.

Lee M]J, Saini S, Brink JA, Morrison MC, Hahn PF, Mueller PR. Malignant small bowel obstruction ascites: not a con-
traindication to percutaneous gastrostomy. Clin Radiol 1991; 44: 332-334.

Varney RA, van Sonnenberg E, Casola G, Sukthakarr. Balloon techniques for percutaneous gastrostomy in a patient
with partial gastrostomy. Radiology 1988; 167: 69-70.

Ozmen MN, Akhan O. Percutaneous radiologic gastrostomy. Eur ] Radiol. 2002; 43: 186-195.

Saini S, Mueller PR, Gaa J, Briggs SE, Hahn PE, Forman BH et al. Percutaneous gastrostomy with gastropexy: experien-
ce in 25 patients. Am ] Roentgenol 1990: 154: 1003-1006.

Dewald CL, Hiette PO, Sewall LE, Fredenberg PG, Palestrant AM. Percutaneous gastrostomy and gastrojejunostomy
with gastropexy: experience in 701 procedures. Radiology 1999; 211: 651-656.

Thornton FJ, Fotheringham T, Haslam PJ, McGrath FP, Keeling F, Lee MJ. Percutaneous radiologic gastrostomy with
and without T-fastener gastropexy: a randomized comparison study. Cardiovasc Intervent Radiol 2002; 25: 467-471.
Pereira JL, Genevat M, Iglesia A, Parejo ], Fraile ], Serrano P et al. Complicaciones asociadas a la gastrostomia radios-
cOpica percutdnea: Comparacion de dos técnicas. Endocrinol y Nut 2006; 53 (Esp. Congr): 60.

Ho CS. Percutaneous gastrostomy for jejunal feeding. Radiology 1983; 149: 595-596.

Vanek VW. Ins and outs of enteral access. Part 3: Long term access-jejunostomy. Nutr Clin Pract 2003; 18: 201-220.
Gray RR, Ho CS, Yee A, Montanera W, Jones DP. Direct percutaneous jejunostomy. Am ] Roentgenol 1987; 149: 931-932.
Cope C, Davis AG, Baum RA, Haskal ZJ, Soulen MC, Shlansky-Goldberg RD. Direct percutaneous jejunostomy: tech-
niques and applications—ten years experience Radiology 1998; 209: 747-754.

Haskell L, Gordon RL, Salomonowitz E, Ayalon A, Durst A. Technical developments and instrumentation: percutane-
ous transhepatic feeding jejunostomy. ] Surg Oncol 1985; 29: 57-58.

Wollman B, D’ Agostino HB, Walus-Wigle JR, Easter DW, Beale A. Radiologic, endoscopic, and surgical gastrostomy:
an institutional evaluation and meta-analysis of the literature. Radiology. 1995; 197: 699-704.

Foutch PG, Talbert GA, Gaines JA, Sanowski RA. The gastrostomy button: a prospective assessment of safety, success,
and spectrum of use. Gastrointest Endosc 1989; 35: 41-44.

Treem WR, Etienne NL, Hyams JS. Percutaneous endoscopic placement of the “button” gastrostomy tube as the initial
procedure in infants and children. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1993; 17: 382-386.

> 40 < | Nutr Clin Med
J. L. Pereira Cunill y P. P. Garcia Luna



Febrero 2007
Vol. | - Nimero 1
pp. 41-53

Nutricion Clinica
en Medicina

[revisidon]

Nutricion y fibrosis quistica:

papel de la suplementacion dietética
con acidos grasos

Gabriel Olveira Fuster®, Eva Acosta Bazaga™* y Casilda Olveira Fuster**

Unidad de Fibrosis Quistica de adultos. Servicios de Endocrinologia y Nutricién* y Neumologia*.
Hospital Regional Universitario Carlos Haya. Malaga

Palabras >> RESUMEN

clave La prevalencia de desnutricién en la FQ (Fibrosis Quistica) es elevada y el
Nutricion, empeoramiento del estado nutricional guarda una relacién directa con el
fibrosis quistica, descenso de los pardmetros de funcién pulmonar. La desnutricién se ha pro-
4cidos grasos n-3, puesto como un factor predictor de morbi-mortalidad, independientemente
gammalinolénico del grado de disfuncién pulmonar. En personas con FQ se recomienda que la

ingesta habitual aporte entre el 120 y 150 % de los requerimientos para la
poblacién 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
malnutricién 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 teéricamente, la morbimortalidad asociada a la malnutricién en estos pacientes.
La via aérea de las personas con FQ presenta un incremento severo de la inflamacién.
Este estado proinflamatorio podria ser primario (inherente a la propia FQ) aunque se veria agravado por
la presencia de patégenos en el drbol respiratorio. En modelos animales y en pacientes con FQ, se han
observado niveles descendidos de dcido linoleico y de dcido docosahexaenoico (DHA) con un incremen-
to de dcidos grasos monoinsaturados (tanto en membranas celulares como en plasma). Se ha sugerido
que estas anormalidades en el perfil de fosfolipidos podrian ser secundarias a la propia mutacién del gen
RTFQ (regulador de la conductancia transmembrana de la fibrosis quistica). Otros posibles mecanismos
serian el incremento de la peroxidacién lipidica y del estrés oxidativo.
Se postula que un incremento en la liberacién de dcido Araquidénico (AA) de las membranas celulares
podria contribuir a la propia fisiopatologia de la enfermedad. Ademads, la deficiencia en dcidos grasos
n-3 (observada en las membranas del epitelio pulmonar) podria exacerbar la respuesta proinflamatoria.
Se ha propuesto la suplementacién dietética con diversos dcidos 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 dcidos grasos en la FQ, disminuir
pardmetros inflamatorios y, en algunos casos, mejorar pardmetros clinicos relacionados con el prondsti-
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co de los pacientes. No obstante son necesarios mds estudios para poder realizar recomendaciones cli-
nicas basadas en la evidencia.

>> 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 CE. However, further studies are
required to establish clinical evidence-based recommendations.

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, pancreas y glandu-

>> |[MPORTANCIA DE LA NUTRICION
EN LA FQ

La fibrosis quistica (FQ) es una enfermedad gené-

tica causada por la alteracién de un tnico gen
localizado en el brazo largo del cromosoma 7
(gen RTFQ, regulador de la conductancia trans-
membrana de la fibrosis quistica). Es la enferme-
dad letal, de herencia mendeliana recesiva, més
frecuente en la poblacién caucdsica. Se estima
una prevalencia en esta poblacién de 1 cada 2.500
individuos, siendo la frecuencia de portadores de
1 cada 25'. En Espafia, se ha publicado una fre-
cuencia variable que oscila entre uno de cada
2.810 y uno de cada 5.352 recién nacidos vivos?.
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las sudoriparas!. Por la multiplicidad de 6rganos
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 referencia’.

En las dltimas cuatro décadas se ha incrementa-
do notablemente la supervivencia de las perso-
nas con fibrosis quistica (FQ)* pasando de ser
una enfermedad propia «de nifios y mortal» a
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convertirse en una enfermedad «crénica multi-
sistémica» de personas que, en la mayorfa de los
casos, alcanzan la edad adulta y desean no sé6lo
una vida larga, sino con suficiente calidad. Este
cambio tan radical se debe a miltiples factores
entre los que destacan:

1. Mejora del diagnéstico tanto en poblacién
pedidtrica (por la mayor sensibilizacién y el
despistaje neonatal implementado en algu-
nos paises® y comunidades auténomas espa-
fiolas?) como adulta (con un mayor diagnds-
tico de formas mds leves con menor
afectacion digestiva)®.

2. Tratamiento integral en Unidades de FQ.

3. Avances recientes en la terapia antibitica
(oral, inhalada e intravenosa).

4. Incorporacién de las enzimas pancredticas
«acido-resistentes» en los afios 80.

5. Correcto seguimiento nutricional”.

Hasta hace pocos afios se consideraba que «la
FQ se asocia a malnutricién» debido a que, prac-
ticamente siempre estaba presente en el momen-
to del diagnéstico y a que la gran mayoria de los
pacientes sufrfa un deterioro de su estado nutri-
cional en el curso de la enfermedad y fallecfan
muy desnutridos.

La desnutricién en adultos se comporta como
un factor de riesgo predictor de morbimortali-
dad incluso de forma independiente de la fun-
cién pulmonar® e incrementa el riesgo de muer-
te en pacientes con FQ en lista de espera de
trasplante pulmonar®. La interaccién entre estos
dos factores, nutricién y funcién pulmonar, tie-
ne gran relevancia porque al descender de for-
ma paralela influirfan sobre la calidad de vida 'y
el prondstico de supervivencia del paciente. La
intervencién nutricional podria, ademads de
mejorar los pardmetros nutricionales, enlentecer
el descenso progresivo en la funcién pulmonar’.

La prevalencia de desnutricién 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-
noéstico (mayor si la FQ se diagnostica en la infan-
cia), del afio de estudio (menor a partir de la
década de los 90 con la implementacién universal
de dietas altas en grasa y con tratamiento enzima-
tico adecuado y del cribado neonatal en algunos

grupos), del grado de afectacion de los diversos
6rganos (mayor prevalencia si existe insuficiencia
pancredtica y en genotipos mds graves) y del cri-
terio empleado para su definicién'®!2. En nuestra
serie inicial de 40 pacientes adultos, la prevalencia
de indice de masa corporal (IMC) menor a 18,5
fue del 19%".

La génesis de la malnutricién estd motivada por
un disbalance entre el consumo energético y el
gasto caldrico, determinado por tres factores,
el aumento de los requerimientos, el descenso en
la ingesta y el aumento de las pérdidas'* (fig. 1).

En los pacientes con FQ se recomienda que la
ingesta habitual aporte entre el 120% y 150% de
las calorfas recomendadas y que contenga alto
contenido en grasas (35-40% del valor calérico
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-
cién severa, si con medidas convencionales no
es posible revertirla, se suele indicar soporte
nutricional enteral por sonda (generalmente
por gastrostomia en infusién nocturna). La
administracién de Nutricién parenteral es
excepcional’.

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 teéricamente, la morbimortali-
dad asociada a la malnutricién en estos pacientes.
Por todo ello, la Sociedad Europea de FQ indica
expresamente en su documento de consenso
acerca de los estdndares asistenciales para las
personas con FQ? que el equipo multidisciplinar
debe contar con un Dietista o especialista en
Nutricién que debe ser el responsable de la edu-
cacién y de la asistencia nutricional. Esta debe
incluir una valoracién nutricional completa
(incluyendo la estimacién de la ingesta, medicio-
nes antropométricas y de la composicién corpo-
ral), valoracién del estado de la funcién pancred-
tica (exo y endocrina) y de la absorcién intestinal,
la evaluacién de la densidad mineral ésea y del
desarrollo puberal asi como el tratamiento nutri-
cional, de las alteraciones en la mineralizacion
del hueso y de las alteraciones del metabolismo
de los hidratos de carbono’”1>.
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Ficura 1. Patogénesis de la malnutricion en la fibrosis quistica. RGE: Reflujo gastroesofagico.

Vias metabdlicas de los &cidos grasos.

>> [NFLAMACION EN LA FQ

La via aérea de las personas con FQ presenta un
incremento severo de la inflamacién. Asi, en el
esputo, el lavado broncoalveolar y las biopsias
bronquiales de pacientes con FQ se observa un
aumento de neutréfilos activados y una eleva-
cién de citoquinas proinflamatorias (Interleuqui-
na -8 (IL), Factor de necrosis tumoral (TNF), IL-
1beta). Ademds, la produccién de citokinas
antiinflamatorias (como la IL-10) est4 abolida'.

Existen datos que apuntan a que este estado
proinflamatorio podria ser primario (inherente a
la propia FQ) aunque, 16gicamente, agravado
por la presencia de patégenos en el arbol bron-
quial (como la Pseudomona aeruginosa). Por ejem-
plo, se ha observado incremento en los parame-
tros inflamatorios en lactantes con FQ, sin
evidencia de infeccién. Existirfa, por tanto, una
predisposicién proinflamatoria basal del arbol
bronquial de las personas con FQ que favorece el
dafio de la mucosa tras la infeccién!. Otra evi-
dencia indirecta de que estos hallazgos no son
s6lo trastornos secundarios a la colonizacién cré-
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nica por patégenos, es la respuesta positiva al
tratamiento con antiinflamatorios (esteroides y
no esteroideos) sobre la funcién pulmonar, a
pesar de incrementarse las infecciones!®18,

Desde un punto de vista morfoldgico y funcio-
nal, el hallazgo fundamental de la inflamacién
del arbol bronquial en la FQ es la presencia de
neutréfilos activados de forma persistente, sin
encontrar, como en otras patologfas, una deriva-
cién a formas de inflamacién mds crénicas como
infiltracién por monocitos o linfocitos!®17.

>> METABOLISMO DE LOS ACIDOS
GRASOS EN HUMANOS

Los 4cidos grasos (AG), tras su absorcién proce-
dentes de la dieta, son empleados no sélo para
la sintesis de triglicéridos si no que pasan a for-
mar parte de las membranas celulares después
de ser esterificados a lipidos complejos. Consti-
tuyen mds del 50% del peso molecular de los
fosfolipidos. Estos tienen una notable influencia
sobre diversas funciones de las membranas

G. Olveira Fuster, E. Acosta Bazaga y C. Olveira Fuster
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Ficura 2. Vias metabdlicas de los dcidos grasos.

celulares como el transporte de iones, la endo o
exocitosis o la modulacién de las acciones de
los receptores de membrana o de las enzimas.
Los 4cidos grasos linoleico (n-6) y alfa linoléni-
co (n-3) son dcidos grasos esenciales (AGE) y
precursores, mediante reacciones enziméticas
de elongacién y desaturacién, de diversos aci-
dos grasos poliinsaturados (PUFA) (Fig. 2). El
dcido araquidénico (AA), dcido graso n-6 que
procede del 4cido linoleico, es un importante
componente de los fosfolipidos que favorece la
integridad estructural de la membrana y es el
principal precursor de mediadores inflamato-
rios. La fosfolipasa A2 (FA2) actda liberando los
PUFA de las membranas y, secundariamente,
mediadores inflamatorios como los eicosanoi-
des, siendo el sistema mds conocido el proce-
dente del AA. Los 4cidos grasos n-3 compiten
por las mismas elongasas y desaturasas que los
de la serie n-6 (Fig. 2) e inhiben la liberacién de
AA por la fosfolipasa A2 (Fig. 3).

El metabolismo del AA puede seguir tres vias
siendo las mds importantes las de la ciclooxige-
nasa y la de la lipoxigenasa (Fig. 3):

1. La ciclooxigenasa (COX) actda 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 activacién 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 mejorias en pardmetros
clinicos (peso y funcién pulmonar)'®. El consu-
mo de AG n-3 estimula la produccién de pros-
taglandinas antiinflamatorias de la serie 3.

2. Lalipooxigenasa (LOX) acttia sobre el AA pro-
duciendo leucotrienos proinflamatorios (serie
B4) que estimulan la quimiotaxis, la funcién
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.

Ademids del AA, el EPA, el DHA y el dcido
dihomogammalinolénico (DGLA) también
son sustratos para estas enzimas. E1 DGLA
es precursor de eicosanoides antiinflamato-
rios y, ademds, modula la produccién de
citokinas reduciendo los niveles de interleu-
kina-10 y el factor de necrosis tumoral alfa,
manteniendo los de IL-6 inalterados!®. Los
derivados del EPA también producen pro-
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Ficura 3. Metabolismo del acido araquidénico. PG: prostaglandina; TX: tromboxano.

Modificado de S. Van Biervliet et al?.

ductos con actividad antiinflamatoria®. Las
resolvinas son derivados del DHA que se
producen en la fase de resolucién de la infla-
macién aguda y, podrian contribuir a los
beneficios encontrados tras suplementacién
con AG n-3.

Las lipoxinas son metabolitos del AA, gene-
rados por la via de la lipooxigenasa, que son
importantes reguladores de la inflamacién
mediada por neutréfilos!®. Actian como un
contraregulador de la inflamacién detenien-
do el proceso inflamatorio o bien derivando-
lo hacia un tipo de inflamacién mds «créni-
ca». En personas con FQ se ha observado un
descenso en las lipoxinas, lo que podria con-
tribuir a la fisiopatologfa del proceso. El tra-
tamiento con andlogos de las lipoxinas
podria disminuir la respuesta proinflamato-
ria en estos pacientes.

3. Por la accién de los citocromos P450 se pro-
duce la epoxigenacién, con liberacién de
diversos 4cidos (mucho menos conocidos)
que pueden participar en la modulacién de la
funcién renal, pulmonar, cardiaca y del tono
vascular.
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>> PERFIL ANOMALO DE ACIDOS
GRASOS EN LA FQ

Es bien conocido, desde hace mas de 40 afios,
que las personas con FQ presentan niveles des-
cendidos de linoleico en plasma®'y que tienen,
con frecuencia, un patrén de déficit de dcidos
grasos esenciales (AGE). Esto provoca compen-
satoriamente un incremento en 4cidos grasos
monoinsaturados. Sin embargo, los sintomas cli-
nicos de deficiencia de AGE son excepcionales
salvo las manifestaciones en la piel??. Durante
afios se achacé este perfil a la presencia de
malabsorcién secundaria a la insuficiencia pan-
credtica presente en mds del 90% de los pacientes
y a la desnutricién secundaria. La comercializa-
cién de enzimas pancredticas dcido resistentes,
que facilitan una absorcién normal de la grasa ali-
mentaria en un alto porcentaje de casos, hacen
poco plausible esta hipétesis en la actualidad.
Asi, este perfil anémalo se ha observado no sélo
en pacientes con malabsorcién grasa y/o desnu-
tridos si no, también, en pacientes con insuficien-
cia pancredtica exocrina (IPE) con ingesta adecua-
da y con absorcién grasa normal y en pacientes
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sin IPE y con buen estado nutricional!®23242%,
Diversos estudios han demostrado una asocia-
cién entre la funcién pancredtica y el patrén de
déficit de 4dcidos grasos esenciales, posiblemente
como marcador de un genotipo mas severo de la
enfermedad!326%,

Otra alteracién frecuentemente asociada, tanto en
modelos animales como en humanos, es el des-
censo del DHA en membranas celulares y en
plasma®® con un incremento de monoenoi-
cos!323.27.3031 N obstante, no en todos los mode-
los celulares se observa descenso de DHA por lo
que se especula que los niveles de DHA depende-
rian del modelo animal estudiado (generalmente
ratones) y del tejido en cuestién (pulmén, fleon o
péncreas ). El descenso en DHA podria, a su vez,
favorecer la sintesis de prostanoides en la FQ al
no inhibir la produccién 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
composicién corporal, a pesar de tener una inges-
ta de tipo «mediterrdnea», adecuada en calorias y
alta en grasa (principalmente a base de dcidos gra-
sos monoinsaturados). Ademds los pacientes te-
nian, en general, un adecuado estado nutricional,
ausencia de malabsorcién, una ratio n-3/n-6
mayor que los controles y ausencia en todos los
casos de déficit de vitamina E. Todo ello apoyaria
la hipétesis de que este perfil anémalo podria ser
secundario a la propia mutacién del RTFQ 1.

A pesar de conocerse desde hace mds de cuatro
décadas, el interés por el tema se renovo a finales
de los afios 90 tras la publicacién 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 dcidos grasos previa-
mente descritos, se podian normalizar los cam-
bios morfopatolégicos encontrados en los 6rga-
nos que expresaban el gen RTFQ como el
pulmoén, pancreas o ileon, tras la suplementacion
con dosis altas de DHA3L

Los 4cidos grasos poliinsaturados se utilizan,
como se comentd previamente, para la produc-
cién de eicosanoides. A diferencia de lo que
cabria esperar si existiera un déficit de AGE, en
las personas con FQ, se observa una produccién
aumentada de eicosanoides!®17,32,

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

Se ha descrito en varios modelos celulares de FQ
un incremento en la liberaciéon del AA y un
recambio acelerado de la serie n-6 de los dcidos
grasos®¥2%3 asi como una sobreestimulacién de
la actividad de la fosfolipasa A2 (la enzima limi-
tante de la liberacién del AA)*.Todos estos
datos, junto con las observaciones de algunos
modelos animales, han llevado a pensar que las
anormalidades en el perfil de fosfolipidos (AA 'y
DHA) podrian ser primarios en relacién a la pro-
pia mutacion del gen RTFQ!2329,

Esta teoria 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 estimulos. Esta acti-
vidad excesiva puede normalizarse haciendo
que la proteina RTFQ defectuosa alcance la
membrana celular mediante descenso de tempe-
ratura!. Esta hiperestimulacién en la fosfolipasa
A2 podria favorecer una liberacién excesiva de
eicosanoides® y, a su vez, explicar los bajos nive-
les de linoleico observados. Otros autores® han
demostrado también, un descenso de linoleico
en fosfolipidos de celulas pancredticas de rato-
nes «knockout» para RTFQ y un incremento de
la via n-6 més alld del 4cido AA (hacia el 4cido
docosapentaenoico n-6), lo que apoyaria esta
hipétesis.

Por otro lado la Pseudomona aeruginosa es
capaz de secretar lipoxigenasa lo que podria
favorecer la liberacién de leucotrienos proinfla-
matorios derivados del AA%.

Se ha sugerido, también, que los niveles bajos de
DHA podrian reflejar un defecto primario. Sin
embargo la suplementacién con acido linoleico
normaliza también la concentracién de DHA en
el suero?”3¢. Por otro lado, la suplementacién con
n3 en humanos parece también mejorar los nive-
les de dcido linoleico. En cultivos celulares se ha
demostrado que la suplementacién con 4cidos
grasos n-3 provocan una reduccién de los pro-
ductos derivados del AA via lipoxigenasa.
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La relacién causal entre la afectacién del RTFQ y
la anormalidad lipidica podria estar, también,
directamente relacionada con la propia mutacién
a través de alguna funcién desconocida de la pro-
teina RTFQ o, indirectamente, a través de su fun-
cién en la membrana lipidica. Se sabe que la pro-
tefna defectuosa producida por la mutacién F508
delta puede mejorar su funcionalidad a bajas
temperaturas, lo que podria sugerir que la confi-
guracién lipidica de la membrana podria tener
importancia sobre su funcién®. El linoleico es un
componente mayoritario de las membranas celu-
lares. Para que se pueda producir el dltimo paso
en la sintesis de DHA es necesario que los fosfoli-
pidos de las membranas mitocondriales y de los
peroxisomas tengan una composicién normal.

Otro mecanismo podria ser el incremento de la
peroxidacion lipidica. Los PUFA son susceptibles
a la peroxidacién lipidica incrementdndose la
tendencia a medida que aumenta la insaturacién
de los mismos®. En la FQ estd demostrado que
existe un incremento del estrés oxidativo y una
fuerte correlacién entre los niveles plasmaticos
de los 4dcidos grasos y el consumo de una dieta
alta en grasa (tal y como se recomienda en la
enfermedad)®. La relevancia clinica de este
hallazgo no estd clara ya que la eficacia de este
tipo de dietas en FQ para prevenir malnutricién
estd fuera de toda duda. En este sentido la cum-
plimentacién de una dieta alta en 4cidos grasos
monoinsaturados (como es el caso de la dieta
mediterrdnea) podria ser un buen punto de par-
tida para prevenir la alteracién en el metabolis-
mo de los AGE en estos pacientes’®. La suple-
mentacién con dosis altas de antioxidantes
(vitaminas E, C, A, selenio y beta carotenos)
parece descender los pardmetros de estrés oxida-
tivo y mejorar la composicién de los dcidos gra-
sos en los fosfolipidos plasmaticos®.

Otros autores proponen otra explicacién a tra-
vés de un trasporte defectuoso del glutation por
la proteina RTFQ alterada. El glutatién es una
protefna antioxidante. Las mutaciones del RTFQ
provocan un trasporte anormal del glutation
que favorece una alteracién en los niveles intra-
celulares y extracelulares del mismo. Esto con-
llevarfa 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 produciria una sobrestimula-
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cién de la fosfolipasa A2 y favoreceria una libe-
raciéon incrementada de AA de la membrana
celular®.

>> POSIBLE CONTRIBUCION
DEL METABOLISMO DE LOS AG
A LA FISIOPATOLOGIA DE LA FQ

En modelos animales, la deficiencia de acidos
grasos esenciales provoca aumento de infeccio-
nes bacterianas y disminucién de la respuesta
inmunitaria® de forma similar a lo que ocurre
en la FQ. En humanos se ha propuesto que la
deficiencia en AGE podria también contribuir a
la predisposicién a desarrollar la enfermedad
respiratoria en la FQ*!. También, algunos auto-
res, en adolescentes (y nuestro grupo en adul-
tos) han encontrado una correlacién entre los
niveles de linoleico y pardmetros de funcién res-
piratoria (como el volumen espirado maximo en
el primer segundo —-FEV1-) asi como un perfil
significativamente peor (mds alterado) en
pacientes mds graves, con insuficiencia pancred-
tica, menor FEV1 y fenotipos mds seve-
ros!¥#74243 Asi mismo, en nifios, el perfil anéma-
lo de 4cidos grasos podria tener relacién con la
densidad mineral 6sea .

El incremento en la liberacién de AA podria con-
tribuir a la propia fisiopatologia de la enferme-
dad. Asf, como se comento previamente, el AA es
el principal sustrato para la sintesis de eicosanoi-
des y es el precursor de importantes mediadores
proinflamatorios. Numerosos estudios han
demostrado que existe un incremento en la pro-
duccién 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 FQ?.
Estos niveles estdn directamente relacionados
con los sintomas 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 activaciéon de los neutréfilos, lo que
favorece la respuesta inflamatoria, vaso y bron-
coconstrictora. Asi mismo, se ha observado una
elevacién en la excrecién urinaria de metabolitos
derivados de los prostanoides con una correla-
cién inversa con los niveles de acidos grasos
esenciales® lo que apoyaria la hipétesis de que la
liberacién del AA estarfa incrementada anormal-
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mente ya que es el paso limitante en la produc-
cién de prostanoides.

Las resolvinas son mediadores lipidicos deriva-
dos de los dcidos grasos n-3 (EPA y DHA) con
actividad antiinflamatoria. La sintesis de las
resolvinas es constitutiva (no sélo se producen
como respuesta a la inflamacién) por lo que
podria ser dependiente de la cantidad de sustra-
to disponible. Por ello la deficiencia en 4dcidos
grasos n-3 observada en las membranas del epi-
telio pulmonar podria exacerbar la respuesta
proinflamatoria favorecida, a su vez, por la res-
puesta descendida de lipoxinast®.

Otros autores han sugerido que podria existir un
bloqueo en la sintesis de DHA en los érganos
regulados por RTFQ ya que la suplementaciéon
con precursores del DHA no elevan el mismo®!.

Pér dltimo, los dcidos grasos pueden influir en el
trasporte de electrolitos a través de la membrana
plasmatica. E1 AA aplicado en la membrana celu-
lar, en su vertiente citosélica, es capaz de inhibir
el flujo de iones cloruro en células del epitelio
respiratorio (tanto normales como con FQ)*.

>> BENEFICIOS TEORICOS
DE LA SUPLEMENTACION
CON ACIDOS GRASOS
EN PERSONAS CON FQ

En el contexto de la FQ (con niveles descendidos
de AG n-3 y n-6) el objetivo tedrico a conseguir
no serfa tinicamente normalizar el perfil de dcido
linoleico ya que podria favorecer, a su vez, la
liberacién de eicosanoides con alta potencia
inflamatoria; se tratarfa, por tanto, de modular
mediante varios dcidos grasos la adquisicién de
un perfil que favoreciera un estado menos proin-
flamatorio.

La suplementacién con DHA inhibe la actividad
delta-5 y delta-6 desaturasa disminuyendo la
produccién de 4cidos grasos poliinsaturados n-
6. Ademads, los dcidos grasos n-3 de cadena larga
(EPA y DHA) compiten con el AA en su incorpo-
racién a los fosfolipidos. Por ello la administra-
cién de n-3 facilita, ademds, la liberacion de
eicosanoides menos proinflamatorios o, incluso,
de productos anti-inflamatorios. El DHA podria

ademds favorecer la estimulacién muscarinica
de la secrecion de cloruros de las celulas epite-
liales*.

La suplementacién con 4cidos grasos n3 podria
disminuir el proceso inflamatorio en la FQ a tra-
vés de la liberacién de las resolvinas. La incorpo-
raciéon eficaz de estos AGE a las membranas
celulares con la suplementacién podria, tedrica-
mente, revertir este proceso’®.

El 4cido 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
maés débiles o incluso pueden tener funciones
antiinflamatorias en comparacién con los deriva-
dos del AA. La suplementacién dietética con
estos dcidos grasos puede modificar la distribu-
cién de los precursores de los dcidos grasos en
las membranas celulares favoreciendo la libera-
cién de eicosanoides mds favorables?.

La administraciéon exégena de 4cido 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 rdpidamente convertido en DGLA
que, a su vez, es rdpidamente incorporado a las
fosfolipidos de las membranas celulares. La des-
aturacién del DGLA a AA ocurre més lentamen-
te. Asi, tanto en humanos como en animales, la
suplementacién dietética con aceite de pescado
(rico en EPA y DHA) asi como de GLA ha
demostrado disminuir la inflamacién®.

Los AG n-3 inhiben la actividad desaturasa redu-
ciendo la concentracion de dcidos grasos n-6 deri-
vados del 4cido linoleico como el AAy el DGLA.
Una reduccién de este dltimo podria no ser bene-
ficioso teéricamente 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 puentearfa. La conversiéon de GLA a
DGLA es muy rapida y no se bloquea por los AG
n-3. En contraste, la conversién de DGLA a AA
por la delta-5 desaturasa si se inhibirfa por los 4ci-
dos grasos n-3. El resultado teérico serfa un perfil
de eicosanoides mds balanceado.

El grupo de Freedman, en modelos celulares de
péancreas procedentes de ratones «knockout»
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para RTFQ, confirmé que parece existir un blo-
queo del paso de DGLA a AAy una alteracién en
la sintesis de DHA lo que implicarfa que la
suplementacion tinicamente con EPA podria no
revertir el fenotipo asociado a FQ?. Ellos postu-
lan que el descenso de DHA en algtin dominio
concreto de la membrana celular podria desem-
pefiar un papel clave en la patogénesis de la FQ
requiriendo una incorporacién efectiva a este
dominio de la membrana para revertir las altera-
ciones asociadas. La suplementacién con DHA
(mediante formas fisicas que puedan ser correc-
tamente absorbidas) ha demostrado su incorpo-
racién a las membranas celulares y plasmadticas o
séricas en la mayoria de los estudios.

>> EFECTOS CLINICOS
DE LA SUPLEMENTACION
CON ACIDOS GRASOS ESENCIALES

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

suplementos orales (ricos en grasa y linoleico) o
nutricién enteral, es capaz de mejorar el perfil de
déficit de dcidos grasos esenciales®34.

Sin embargo, en las siguientes lineas nos centra-
remos en el aporte de dcidos grasos n3 solos, o en
combinacién con otros AG, generalmente de for-
ma aislada (cdpsulas) 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
suplementacién (tipo de AG usado), via (oral o
IV), dosis (masivas de DHA o bajas), tipo de
disefio (randomizado y controlado frente a pla-
cebo —en grupos paralelos o cruzados— o compa-
racién del grupo de pacientes antes y después de
la suplementacién), duracién, nimero de
pacientes y variables estudiadas. Por ello no se
pueden extraer conclusiones definitivas.

En el trabajo de nuestro grupo® (todavia sélo
presentado como comunicaciones a congresos)
cabe destacar que una mezcla a dosis bajas de

Tabla I. ESTUDIOS DE SUPLEMENTACION CON ACIDOS GRASOS EN PERSONAS CON FQ
Autor n | Via | Duraciény Tipo Resultados
tipo de estudio de suplementacion
Cristophe, 1992 |9 (@) 4 sem Cépsulas 330 mg de GLA Mejora parcialmente perfil
fosfolipidos plasmadticos.
Mejora capacidad vital.
Cristophe, 1993 |9 (@) 1mRC Cépsulas 900 mg de n-3 Mejora perfil de fosfolipidos
plasmaticos.
Katz, 1996 18 v 1mRC «Omegavenous» con EPAy | Mejora perfil fosfolipidos
DHA vs emulsién control sin | plasmaticos.
EPA ni DHA No cambios pardmetros
clinicos.
Henderson J, 12 (@) 6 sem RC EPA 3g/DHA 2g en cdpsulas | Mejora perfil fosfolipidos.
1994 vs oliva como placebo
Laurence, 1993 |16 (@) 6 sem RC EPA 2,7g comparado con Menos volumen esputo.
oliva como placebo Mejor score clinico
(Shwachman). Mejor FEV1
Lepage, 2002 73 (@] 12 m RC Matriz lipidica de facil Mejora peso.
absorcién 5n-6/1n-3 vs Mejora perfil fosfolipidos
placebo en forma de galletas | plasmaticos.
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Tabla I. ESTUDIOS DE SUPLEMENTACION CON ACIDOS GRASOS EN PERSONAS CON FQ (conr.)

Autor n | Via Duracién y

tipo de estudio

de suplementacion

Tipo Resultados

De Vizia, 2003 30 (@) 8m DHA 0,93 g /EPA128 g Mejora fosfolipidos.
(1,25% de REE) capsulas Menos ATB.
Caramia, 2003 14 |O 2mRC Aceite de oliva + soja vs Es seguro.
placebo vs control
Lloyd Still, 2005 (20 |[O 6 m RC DHA 50 mg/kg algas vs Mejora perfil fosfolipidos
placebo en capsulas plasma, eritrocitos y biopsia
rectal.
Es seguro.

No efectos clinicos.

Jumpsen, 2006 5 @) 6 sem

DHA 70 mg/kg en cdpsulas | Mejora fosfolipidos en plasma,

eritrocitos y mucosa duodenal.
Es seguro.

Panchaud A, 17 (@] 6 m RC

DHA /EPA/GLA /estedrico a | Mejora fosfolipidos en
2006 dosis bajas en suplemento
oral vs placebo

membranas. Mejora
pardmetros inflamatorios.

Olveira G,2006 (17 |[O 12m Cépsulas de EPA 324 mg; Mejora masa magra y
DHA 216 mg; Linolénico dinamometria.
480mg; Ganmalinolénico Mejora fosfolipidos séricos.
258 mg Mejora pardmetros
inflamatorios.
Menos reagudizaciones
Menos ATB.

ATB: antibiéticos; EPA: Ecosapentaenoico; DHA: dcido docohexaenoico; GLA: dcido g-linolénico; RC: randomizado con grupo

control; REE: requerimientos estimados.

EPA, DHAy GLA, durante un periodo prolonga-
do de tiempo, parece conseguir unos resultados
favorables (analiticos y clinicos) a largo plazo.
Estos hallazgos deberian ser confirmados en un
disefio con mayor ndmero 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 absorcién de los suple-
mentos con AG n-3, éstos son capaces de
incorporarse a los fosfolipidos plasmaticos y
a los de las membranas celulares normali-
zando o mejorando el perfil de dcidos grasos
alterado de la FQ (grado de evidencia B).

® La suplementaciéon con AG n-3 parece des-
cender algunos pardmetros inflamatorios
(evidencia C).

 En algunos trabajos, estos cambios se han
asociado a mejoras de algunos pardmetros
clinicos relacionados con el pronéstico de los
pacientes (espirometria, antropometria,
nimero de reagudizaciones y menor uso de
antibiéticos) (grado de evidencia C).

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

No obstante, su repercusién sobre la evolucion de
los pacientes en cuanto a morbimortalidad es un
tema que no estd evaluado convenientemente y
que requiere la realizacién de estudios mejor dise-
fiados y a largo plazo®. Por ello, en la actualidad
no podemos recomendar el consumo de suple-
mentos farmacoldgicos (salvo en protocolos de
investigacion) si no mds bien la ingesta de estos
dcidos grasos en el contexto de la dieta habitual en
nuestro medio (con un consumo alto de pescado).
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Palabras >> RESUMEN
clave El sindrome metabdlico es un desorden caracterizado por la presencia de una
; serie de anomalias metabélicas y funcionales entre las que se incluyen obesi-
ir:r;?;ggio dad central, resistencia a la insulina, hiperglucemia, dislipemia e hipertensién.
fibro dictar ca, La prevalencia de este sindrome est4d aumentando de forma alarmante en los
resistencia paises occidentales en los tltimos afios, por lo que su prevencién y control se
a la insulina, perfilan como un importante objetivo terapéutico, ya que esta asociado a un
butirato aumento del riesgo de padecer patologias graves como diabetes mellitus tipo

2 y enfermedad cardiovascular. Aunque las causas de este sindrome no han

sido atin esclarecidas, en su patogénesis se encuentran implicadas complejas

interacciones de factores genéticos, metabolicos y medioambientales, entre
los que se incluye la dieta. Una de las principales medidas terapéuticas para prevenir y tratar este sin-
drome supone introducir cambios en el estilo de vida, y mas concretamente en el tipo de dieta. En este
sentido, la fibra dietética podria jugar un papel importante en el control de las anomalias agrupadas en
el sindrome metabdlico 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 modulacién que ejercen sobre la homeosta-
sis de la glucosa y de los lipidos y sobre la sensibilidad a la insulina. También parece desempefiar un
papel importante su intervencién en la regulacién de distintos marcadores de la inflamacién que pare-
cen estar implicados en la patogénesis de este sindrome.

>> 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
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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.

>> [NTRODUCCION

El sindrome metabélico agrupa toda una serie de
alteraciones metabdlicas y funcionales estrecha-
mente interrelacionadas, entre las que se inclu-
yen como principales: obesidad de distribucién
central, resistencia a la insulina, hiperglucemia,
dislipemia aterogénica e hipertension. Este sin-
drome constituye un factor de riesgo de enfer-
medad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2
(DM2)12. Su prevalencia se estd viendo incre-
mentada de forma dréstica en todo el mundo, no
s6lo en las poblaciones de adultos y ancianos®*,
sino también en jévenes y nifios, corriendo para-
lela a la presencia de obesidad y DM2%¢. Esto
hace de este sindrome un importante problema
de salud ptblica a nivel mundial que demanda
una urgente intervencién terapéutica.

Una de las principales formas de prevenir el sin-
drome metabdlico es controlar una serie de fac-
tores de riesgo modificables como la obesidad,
la inactividad fisica y una dieta aterogénica
inapropiada, entre otros cambios en el estilo de
vida. Aunque la dieta ideal para pacientes con
sindrome metabdlico no estd establecida, parece
que entre los cientificos y especialistas en nutri-
cién, estd ampliamente aceptada la opinién 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 Africa, hace méas de
30 afios, donde Trowell realiz6 unas observacio-
nes, confirmadas mds tarde por Burkitt, sugirien-
do que una alimentacién rica en fibra e hidratos
de carbono no refinados protegia frente a nume-
rosas patologias propias de los paises occidenta-
les como la enfermedad cardiovascular, la diabe-
tes mellitus, el cdncer de colon, la obesidad, la
hipercolesterolemia y el estrefiimiento””.

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
podrian 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 duracién 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 ingestiéon de una cantidad elevada de fibra
(> 25-30 g/dia), 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 aproximacién supone benefi-
cios adicionales, como la reduccién en la
ingesta lipidica 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. Asi, 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 epidemioldgicos, sino mds
bien un nutriente funcional con efectos saluda-
bles en un buen nimero de situaciones patolégi-
cas, o tal vez sea, simplemente, un marcador de
un hdbito dietético y estilo de vida mds saluda-
ble y, por tanto, protector frente a diversas enfer-
medades.

El propésito de esta revision es realizar una actua-
lizacién de los efectos de la fibra dietética en el
control de las distintas alteraciones metabdlicas y
fisiol6gicas que pueden presentarse en el sindro-
me metabdlico, de los que pueden derivar una
accion preventiva de la DM2 y de la enfermedad
cardiovascular. Abordaremos también los posibles
mecanismos de accién por los que los diferentes
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Ficura 1. Posibles efectos cardiosaludables de los alimentos ricos en fibra dietética.

tipos de fibra pueden mejorar los componentes
que constituyen este sindrome. Finalmente, hare-
mos una especial mencién de los mecanismos por
los que la fibra dietética regula la produccién de
marcadores de la inflamacién involucrados en la
patogénesis del sindrome metabdlico, 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 afios. En un principio se
hizo sinénimo 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 transi-
to intestinal y por tanto la evacuacion de las heces.

Posteriormente, Burkitt y Trowell’, al observar
en estudios epidemiolégicos la correlacién entre
el consumo de determinados alimentos no dige-
ribles y la disminucién de patologias como
estrefiimiento, obesidad, diabetes o enfermedad
coronaria, adoptaron un término mds amplio,
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proponiendo el concepto de fibra dietética, defi-
niéndola como “el remanente de los componen-
tes de la planta que son resistentes a la hidrélisis
por las enzimas intestinales humanas”. Esta
definicién abarca no sélo a los componentes de
la pared celular del vegetal sino también a otros
carbohidratos vegetales como pectinas, gomas y
mucilagos, aglutinando una serie de compues-
tos en funcién de sus propiedades fisiolégicas,
independientemente de su similitud quimica o
su situacién en la planta.

Investigaciones realizadas en las dos tltimas
décadas han demostrado que la fibra es resisten-
te a las enzimas intestinales, pero puede ser fer-
mentada por la flora saprofitica del intestino
grueso (fundamentalmente, por especies de Lac-
tobacillus o Bifidobacterium). Esta fermentacién es
muy importante para la homeostasis colénica,
pues por una parte favorece el crecimiento de
esta microbiota beneficiosa en detrimento de bac-
terias patogenas y, por otra, porque la fermenta-
cién de la fibra origina dcidos grasos de cadena
corta, especialmente el butirato, que constituye la
fundamental fuente de energia del colonocito!®!.

Estos nuevos descubrimientos han conducido a
la propuesta de un nuevo concepto de fibra die-
tética por la American Association of Cereal Che-
mist?, que podria hacerse sinénima de fibra fun-
cional, definida como “la parte comestible de las



plantas o hidratos de carbono andlogos que son
resistentes a la digestién y absorcién en el intes-
tino delgado, con fermentacién completa o par-
cial en el intestino grueso. La fibra funcional
engloba polisacaridos, oligosacdridos, lignina y
sustancias asociadas a la planta. Las fibras dieté-
ticas promueven efectos beneficiosos fisiol6gicos
como el laxante, y /o atentia los niveles de coles-
terol en sangre y /o atentia la glucosa en sangre”.

Este concepto resalta nuevos aspectos, como
incluir en la definicién la resistencia de la fibra a
la digestion y su capacidad de fermentacién en
mayor o menor grado en el intestino grueso y
destacar los efectos fisiol6gicos de la fibra, dife-
renciando que los beneficios de su consumo van
a depender del tipo de fibra. Asi, la American Die-
tetic Association'® propone que el consumo de
fibra insoluble es titil para el estrefiimiento o la
prevencién de la diverticulitis, mientras que el
de fibra soluble es especialmente beneficioso
para la prevencién de la obesidad, la enferme-
dad cardiovascular y la DM2.

En relacién con las recomendaciones nutriciona-
les en el consumo de fibra, el documento de con-
senso de la Sociedad Espafiola de Nutriciéon
Comunitaria indica una ingesta > 25 g /dia de
fibra dietética en adultos, y en el caso de los
nifios, la cantidad recomendada resulta de
sumar 5 g/dia a la edad en afios correspondien-
te'*. Por su parte, las Dietary Guidelines for Ameri-
cans publicadas cada cinco afios desde 1980 por
el Department of Health and Human Services y el
Department of Agriculture recomiendan, en la tdlti-
ma edicién del 2005, un consumo de 14 g/1.000
kcal. En nifios, 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 nifios de mds
de dos afios de edad, una ingesta de fibra dieté-
tica equivalente a la edad més 5 g/ dia.

>> CONCEPTO DE SINDROME
METABOLICO

La creciente epidemia de obesidad y diabetes
mellitus de tipo 2 en los paises desarrollados y en
vias de desarrollo estd dando lugar a la aparicién,
cada vez mads frecuente, del llamado sindrome
metabdlico. El concepto de sindrome metabdlico

ha evolucionado mucho desde su introduccién en
la década de 1920 hasta la actualidad. Aunque los
distintos organismos y grupos de expertos cienti-
fico-médicos no coinciden exactamente en su defi-
nicién ni en sus componentes, atendiendo a crite-
rios clinicos y epidemiolégicos, la mayoria
conviene en considerarlo como un desorden
metabdlico que agrupa toda una serie de altera-
ciones metabdlicas y funcionales estrechamente
relacionadas entre si, incluyendo como principa-
les: obesidad de distribucién central, intolerancia
ala insulina, hiperglucemia, dislipemia aterogéni-
ca, con elevacién de triglicéridos y disminucién
de colesterol-HDL e hipertension.

Todos los componentes del sindrome metabdli-
co constituyen, de forma independiente, facto-
res de riesgo para el desarrollo de enfermedad
cardiovascular y diabetes de tipo 2, raz6n por la
que la manifestacién conjunta de varias de estas
anomalias metabdlicas en un mismo individuo,
dando lugar a este sindrome, incrementa de for-
ma importante el riesgo de padecer estas patolo-
gias. La presencia del sindrome metabdlico 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 cardiovascular?. Por
otra parte, en los ultimos afios se ha puesto de
manifiesto una relacién directa entre la existen-
cia de este sindrome y el riesgo de padecer cier-
tos tipos de cdncer, como son el colorrectal y el
de mama'>!®. Todos estos hechos, unidos a su
creciente prevalencia en el mundo, hacen del sin-
drome metabdlico uno de los principales proble-
mas de salud publica del siglo xxI.

Definicion de sindrome metaboélico

Desde que fue descrito por primera vez por Kylin
en la década de 1920 como la agrupacién de
hipertensién, hiperglucemia y gota'’, el concepto
de sindrome metabdlico ha evolucionado, inclu-
yendo la obesidad con acumulacién excesiva de
tejido adiposo en la parte superior del cuerpo,
como la anomalia metabédlica mds frecuente rela-
cionada con la diabetes de tipo 2 y la enfermedad
cardiovascular!. Posteriormente, se han acuiado
otras denominaciones para este sindrome como
sindrome X8, sindrome de resistencia a la insuli-
na'®, o “cuarteto de la muerte”?, si bien estos
conceptos no han sido coincidentes en cuanto a
las anomalias metabdlicas que englobaban.
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Tabla |. DEFINICIONES DE SINDROME METABOLICO PROPUESTAS POR LA OMS, EL EGIR v EL NCEP ATP 1.

OMS (1999)*

EGIR (1999)%*

NCEP ATP III (2001)3

Intolerancia a la glucosa,
alteracién de la tolerancia a
la glucosa o diabetes y/o
resistencia a la insulina®
junto a dos o mds de los
siguientes factores:

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

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

Glucosa plasmatica

26,1 mmol/1 (110 mg/dl),

en ayunas no diabético 26,1 mmol/1 (110 mg/dl)
Presion arterial >140/90 mm Hg = ?40/90 m Hg o trata- >130/85 mm Hg
miento medicamentoso
lglonsl.eles plasmaticos eleva- > 2,0 mmol /1 (178 mg/dl) o
Triglicéridos > 1,7 mmol /1 (150 mg/dl) tr/e:)tamlento medicamentoso | > 1,7 mmol/1 (150 mg/dl)
ylo Y
Hombres: Hombres:
Colesterol-HDL < O,? mmol/1 (35 mg/dl) <1,0 rr}mol/l (39. mg/dl)o |< 1,93 mmol/1 (40 mg/dl)
Mujeres: tratamiento medicamentoso | Mujeres:
<1,0 mmol/1 (39 mg/dl) <1,29 mmol/1 (50 mg/dl)

Relacién cintura-cadera:
Hombres: > 0,90

Perimetro de la cintura

Perimetro de la cintura

relacion albimina:
creatinina > 30 mg/g

Obesidad . Hombres: = 94 cm Hombres: > 102 cm
Mujeres: > 0,85 Mujeres: = 80 cm Mujeres: > 88 cm
ylo IMC > 30 kg / cm? jeres: = jeres:

Nivel de excrecién urinaria

Microalbuminuria de albimina > 20 pg/min o

*La resistencia a la insulina se define como el cuartil superior de la concentracién de insulina en ayunas de la poblacién no diabética.

IMC: indice de masa corporal.

Aunque el término de sindrome metabdlico se ha
ido afianzando y ha sido finalmente aceptado por
la comunidad cientifica como el mds utilizado
pese a la existencia de controversias, hasta 1998
no se produjo una iniciativa clara para desarro-
llar una definicién reconocida internacional-
mente de este sindrome y de sus manifestaciones
clinicas y epidemiolégicas. En este sentido, dis-
tintos grupos de expertos han propuesto defini-
ciones, siendo las mds aceptadas, las desarrolla-
das por la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS)?, el European Group for the Study of Insu-
lin Resistence (EGIR)? y el National Cholesterol
Education Program-Third Adult Treatment Panel
(NCEP ATP III)® (tabla I). Todas ellas coinciden
en seflalar como sus componentes esenciales
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obesidad, resistencia a la insulina, dislipemia e
hipertensién, aunque discrepancias en criterios
clinicos y epidemioldgicos han generado una
confusién considerable que no sé6lo ha reducido
la utilidad de estas definiciones en el contexto
clinico, sino que también ha dificultado la com-
paracién de la incidencia del sindrome metabdli-
co en los distintos grupos de poblacién.

Por esta razén, a propuesta de la Federaciéon
Internacional de Diabetes (FID) se constituy6
un grupo de consenso formado por miembros
de la FID pertenecientes a todas las regiones
geograficas y por representantes de distintas
organizaciones profesionales, incluidas las que



habian propuesto las definiciones previas del
sindrome metabdlico, y se ha emitido reciente-
mente una nueva definicién del mismo. En esta
ultima propuesta se han incluido como sus
manifestaciones caracteristicas generales una
distribucién anormal de la grasa corporal, resis-
tencia a la insulina, dislipemia aterogénica,
hipertensién y estados proinflamatorio y pro-
tromboético?.

Etiopatogénesis del sindrome metabdélico

Las causas que conducen al desarrollo del sin-
drome metabdlico son mdiltiples, complejas y
aun no han sido bien clarificadas. La mayoria de
los expertos coincide en sefialar a la obesidad
central, junto con la resistencia a la insulina,
como los principales factores etiolégicos de este
sindrome?*?>2°. 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 fisica, la edad, o el consumo de una dieta
inapropiada®>?>?%.

Actualmente se ha propuesto la existencia de una
relacién entre la inflamacién y el sindrome meta-
bélico, ya que pacientes con este sindrome pre-

sentan elevados niveles de marcadores inflama-
torios y citocinas proinflamatorias. Entre los
marcadores y citocinas asociadas con el sindro-
me metabdlico y las patologias relacionadas con
el mismo, como la obesidad o la resistencia a la
insulina, destacan la interleucina (IL-6), la pro-
teina C reactiva (PCR) y el factor de necrosis
tumoral o (TNF-a)28-31,

En este sentido, una revisién reciente establece
una hipétesis para explicar la patogénesis del
sindrome metabdlico, segtin la cual el estado
proinflamatorio inducirfa la resistencia a la insu-
lina y conduciria a las manifestaciones clinicas y
bioquimicas de este sindrome. Esta resistencia a
la insulina promoveria a su vez un estado infla-
matorio a través de un incremento en la concen-
tracién de 4cidos grasos libres, que interferirfa
con los efectos antiinflamatorios de la insulina®.
Otra perspectiva que apoya esta hipétesis propo-
ne que en el sindrome metabélico existe una pro-
duccién anormal de hormonas y citocinas infla-
matorias por el tejido adiposo, puesta de
manifiesto por un aumento de la produccién y
liberacién de IL-6 y TNF-a y una baja secreciéon
de adipocitocinas protectoras como la adiponec-
tina, molécula dotada de propiedades antiinfla-
matorias, antiaterogénicas y antidiabéticas®’. De
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4 Adiponectina

Sindrome metabolico
Obesidad

¥ Adiponectina

PPARY
¥ TNFo A INFa
) . Hipertroéfico . )
¥ Acidos grasos libres r Acidos grasos libres
Sensibilidad a la insulina Resistencia a la insulina
¥ Produccién TG
Oxidacién Acidos grasos libres
"Produccién energia
¥ Sintesis de lipidos Previene daiio endotelial

¥ Produccion de glucosa

Ficura 2. Posibles mediadores producidos por el adipocito implicados en la etiopatogenia del sindrome metabélico.
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hecho, se ha demostrado que los bajos niveles de
adiponectina se asocian de forma independiente
con el sindrome metabdlico, siendo dicha asocia-
cién incluso mds fuerte que la que presentan
otros marcadores inflamatorios®*. En cualquier
caso, el estado proinflamatorio, la resistencia a la
insulina y la obesidad central estdn intimamente
asociados, y ademds, todos estos factores estan
relacionados con el resto de alteraciones que
integran el sindrome metabdlico (fig. 2).

>> FIBRA DIETETICA Y SINDROME
METABOLICO

Fibra dietética y obesidad

La obesidad es una enfermedad crénica de etio-
logfa multifactorial que, por su creciente preva-
lencia y, de forma especial, por la importancia de
las complicaciones metabdlicas asociadas, puede
representar en los préximos afios un auténtico
problema de salud publica. De hecho, en el afio
1998 la OMS declaré la obesidad como la epide-
mia del siglo Xx1, ya que comporta una gran mor-
bilidad en quien la padece, un aumento del ries-
go de mortalidad y un coste sanitario de
enormes dimensiones®. En este sentido, se esti-
ma que cada afio mueren mds 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.

Segtn datos obtenidos de la Encuesta Nacional de
Salud, entre 1987 y 1997 la obesidad aumenté en
un 5% de la poblacién espafiola de mds de 20 afios.
Este aumento se observé en todos los grupos de
edad, particularmente en las edades medias de
la vida®. Los datos del estudio SEEDO (Sociedad
Espafiola para el Estudio de la Obesidad) sefia-
lan una prevalencia de obesidad en Espafia del
14,5%, con las proporciones mds elevadas en el
grupo de mayores de 55 afios*®.

Existen diversas evidencias epidemiolégicas que
ligan el consumo de fibra a la regulacién del peso
corporal. Asf, la obesidad es muy poco frecuente
en paises en vias de desarrollo en los que se ingie-
re gran cantidad de fibra. En cambio, en los pafses
desarrollados, en los que la prevalencia de obesi-
dad aumenta de manera alarmante, se tiende a
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ingerir cada vez menos hidratos de carbono com-
plejos y fibra¥28. Por otra parte, la poblacién
vegetariana presenta una menor prevalencia de
obesidad, lo que sugiere que la ingesta de fibra
podria ser la responsable de este hecho®.

En el Seven Countries Study se evalia la relacion
entre el desarrollo de la obesidad, la ingesta ali-
mentaria, el consumo de fibra y la actividad fisi-
ca. Tras un andlisis multivariante, sélo la activi-
dad fisica y el consumo de fibra se asociaron con
el exceso de peso, explicando ambos fenémenos
el 90% de la varianza en el grado de adiposi-
dad¥. En el estudio CARDIA (The Coronary
Artery Risk Development in Young Adults)*, se
analiza la relacion entre el consumo de fibra die-
tética y diferentes factores de riesgo cardiovascu-
lar en adultos j6venes (18-30 afios), seguidos
durante 10 afios. Tras ajustar los datos por una
serie de factores (sexo, educacién, energia ingeri-
da, actividad fisica, consumo de tabaco y alco-
hol, peso corporal), ademds de encontrar una
relacién 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 ingestion de grasa, se
aprecia que, al ingerir mas cantidad de fibra, la
ganancia de peso tras 10 afios 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 afios, cuan-
do la ingestién 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)
s6lo ganaron 5,7 kg, atin ingiriendo una propor-
cién superior de grasa total (> 39%).

Existen estudios de intervencién que intentan
analizar el efecto de la suplementacién o enri-
quecimiento de la alimentacién con fibra sobre la
regulacién del peso corporal. Segtin una revisién
bibliogréfica reciente®, la mayoria de los estu-
dios muestran un descenso en la ingesta calérica
en respuesta al consumo de suplementos de
fibra (entre 6 y 40 g/dia, dependiendo de los
estudios), lo que se traduce en una reduccién del
peso corporal. En esta revision se llega a la con-
clusién de que la ingesta de unos 12 g de fibra al
dia se asocia a una disminucién del 10% de la
energfa ingerida y a una pérdida de peso de 1,9 kg



en 3,8 meses, siendo la pérdida de peso medio
incluso superior en los pacientes que presenta-
ban obesidad (18% de reduccién de la ingesta
cal6rica 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-
racién ponderal tras la pérdida de peso. Ryttig et
al.*! demostraron que las mujeres con sobrepeso
que tomaron suplementos de fibra (7 g/dia)
durante la fase de mantenimiento en un programa
de reducciéon ponderal, mantuvieron mejor el
peso perdido que las que ingirieron placebo. En
este estudio, incluso cuando la dieta se liberalizg,
la suplementacién con fibra indujo una pérdida
ponderal de 2,9 kg en 25 semanas de seguimiento.
Cairella et al.*> administraron suplementos de fibra
mixta (6 g/dia) o placebo a un grupo de sujetos
tras la fase de pérdida ponderal con dieta muy
hipocalérica. El grupo suplementado con fibra
present6 una reduccién adicional significativa en
el indice 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 podria originar la pérdida de peso a tra-
vés de tres mecanismos: favoreciendo la dismi-
nucién de la ingesta energética, reduciendo la
absorcién de nutrientes energéticos y /o modifi-
cando la respuesta metabélica.

a) Efectos de la fibra sobre la ingesta energética

Varios son los argumentos que podrian justificar
la relacién 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.

- Laralentizacién del tiempo de vaciado géstri-
co y la modificacién en la movilizacién intesti-
nal inducidas por la fibra, asi como el incre-
mento del tiempo necesario para la ingesta y
masticaciéon de los alimentos ricos en fibra,
pueden modificar la secrecién de colecistocini-
nay otros péptidos gastrointestinales, respon-
sables de emitir sefiales de saciedad.

- La mejoria en la tolerancia a la glucosa y la
disminucién de los niveles de insulina obser-

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

El mecanismo por el que la fibra disminuye la
ingesta energética estd ligado a sus propiedades
fisicas y quimicas, particularmente a su capacidad
para aumentar el volumen del contenido gas-
trointestinal y a su viscosidad. Por tanto, la adi-
cién de fibra (especialmente soluble) a la dieta
provoca un aumento de volumen, que alteraria 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 distension gdstrica activa sefiales
vagales de saciedad***. De acuerdo con esta teo-
ria, el consumo de alimentos con una elevada
densidad energética tendria como consecuencia el
consumo de un exceso de energfa, puesto que a
igualdad de volumen su contenido energético es
mayor. En cambio, la ingesta de alimentos ricos en
fibra producirfa un menor aporte de energfa.

Por otra parte, la fibra soluble, al ser hidratada,
darfa lugar a dispersiones coloidales viscosas
que actuarian ralentizando el vaciado gastrico y
la disponibilidad circulatoria de nutrientes. Se ha
demostrado que cuando la tasa de digestién y
absorcién de nutrientes es rdpida (como ocurre
con los alimentos de densidad energética alta) se
produce una aceleracién en el retorno de la sen-
sacion de hambre?®.

b) Efecto de la fibra sobre la absorcion
de nutrientes energéticos

Las fibras viscosas tienen la capacidad de atrapar
en su interior a proteinas, hidratos de carbono y
principalmente grasas, provocando una malab-
sorcién de las mismas, en forma de retraso y/o
reduccién de la digestién y absorcién a nivel
intestinal, con lo que aumentarian las pérdidas
fecales de energifa. No obstante, este efecto es
cuantitativamente poco importante, ya que,
como demuestra el trabajo de Rigaud et al.?,
aunque la pérdida fecal de energfa 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/dfa. No obstante,
debe sefialarse que pequefios 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, adn siendo
modesto, puede no ser despreciable.

c¢) Efectos de la fibra sobre la respuesta
metabdlica

Muchos trabajos actuales relacionados con los
efectos metabdlicos de la fibra centran su interés
en su accién sobre la resistencia a la insulina. Esta
estd asociada a la obesidad (especialmente a la
obesidad central), constituyendo la alteracién
mds precoz en muchos individuos que desarrolla-
rén DM2, y siendo un fuerte marcador de riesgo
de enfermedad coronario. Es dificil realizar una
valoracién de los estudios experimentales sobre la
resistencia a la insulina en relacién 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 fibra*. Recientemente, nuestro grupo
de investigacion® ha realizado un estudio que
evalda los efectos de la suplementacién 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-
cién de peso que se relaciona con una disminu-
cién de la hiperinsulinemia y una normalizacién
en los niveles de TNF-q, factor implicado en la
resistencia a la insulina. Estos resultados abren
una prometedora linea de investigacién ya que el
butirato, dcido graso de cadena corta producido
en la fermentacién de la fibra, reduce la produc-
ciéon de TNF-o, lo que podria estar relacionado
con la mejora en la resistencia de insulina®.

En el intestino delgado la fibra soluble disminu-
ye la glucemia postprandial y la respuesta insu-
linica, lo que origina una reduccién de la vuelta
de la sensacién de hambre y, como consecuen-
cia, del consumo de energia®. La fibra también
afecta, de forma independiente, a la respuesta
glucémica, a la secrecién de hormonas digesti-
vas como la colecistocinina y el péptido gluca-
gon-like 1 (GLP-1), que pueden actuar como fac-
tores saciantes o reguladores de la homeostasis
de la glucosa®. Algunos estudios han demostra-
do un incremento en la circulacién de colecisto-
cinina después de la ingestion de alimentos
ricos en fibra en relacién con dietas energética-
mente similares pero con bajo contenido en
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fibra®>°4. La colecistocinina estimula la secrecién
pancredtica, regula el vaciamiento géstrico e
induce saciedad central®. Experimentos en ratas
han mostrado que el efecto saciante de otras
fibras solubles, como oligofructosacaridos y
otros fructanos, se ha asociado con un importan-
te incremento en la circulaciéon de péptidos
digestivos anorexigenos como el GLP-1y el pép-
tido YY (PYY), asi como con una reduccién de
los niveles sanguineos de la hormona orexigena
grelina®®. 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
regulacién del peso corporal.

En definitiva, las dietas ricas en fibra son habi-
tualmente bajas en calorfas y grasas, y tienden a
producir una sensacién de plenitud en el est6-
mago, al menos temporalmente. Por este motivo,
se recomienda a los sujetos que estdn haciendo
dieta para bajar peso que incluyan alimentos
ricos en fibra. Ademads, existen diversas eviden-
cias que subrayan un efecto positivo del uso de
suplementos de fibra sobre la ingesta caldrica y
el peso corporal en seres humanos. Por ello, el
uso de la fibra puede considerarse como coadyu-
vante ttil 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
mayoria de los mismos han examinado la utili-
dad de la fibra en incrementar el seguimiento de
dietas hipocaldricas, al reducir la sensacién de
hambre*!57%%. Exceptuando el estudio de Heini et
al.®8, 1a conclusién principal de estos estudios fue
que los sujetos encontraban mayor facilidad para
adherirse a las dietas hipocaléricas 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 estd todavia clarificada.

Fibra dietética y metabolismo lipidico

Segtin demuestran diferentes estudios cientificos
realizados en seres humanos, la fibra dietética
ejerce un efecto beneficioso sobre el metabolismo
lipidico. Keys et al.%° fueron los primeros en esta-
blecer que ciertas formas de fibra dietética pue-
den disminuir la colesterolemia en el hombre.



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-
cién de los niveles séricos de colesterol total y
colesterol-LDL y, al mismo tiempo, a una menor
incidencia de enfermedades coronarias®%’. En
estos trabajos se demuestra que formas solubles
de fibra como la pectina, la goma guar y los f3-
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.®® realizaron un meta-analisis 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 sélo
demuestran un efecto modesto de la fibra: a
modo de resumen, se indica que por cada gramo
de fibra soluble anadido a la dieta, se observa
una disminucién media de 1,7 mg/dl y 2,2
mg/dl, en el colesterol total y en el colesterol-
LDL, respectivamente. En relacion al tipo de
fibra, estos autores sefialan 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/dly 1 g de goma guar en 1,1 mg/dl

Como norma general, se acepta que por cada 5-10
g de fibra soluble afiadidos a la dieta, las concen-
traciones de colesterol-LDL se reducen entre un 5-
10%. De hecho, en la préctica clinica 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 tiltimas recomendacio-
nes del NCEPATP III americano, sugieren la
conveniencia de afiadir una cantidad variable de
fibra soluble (10-25 g/dia) y de fitosteroles (2
g/dia) como estrategia en la prevencién primaria
o secundaria para retrasar el tratamiento farmaco-
légico o para evitar incrementar innecesariamente
la dosificacién de los farmacos hipolipemiantes®.

Entre los mecanismos propuestos para explicar
el efecto hipocolesterolemiante de la fibra dieté-
tica podemos sefialar los siguientes:

- La fibra soluble disminuye la absorcién
intestinal de los dcidos biliares, ya que difi-
culta su difusion hacia la superficie intesti-
nal, con lo que interrumpe su ciclo enterohe-
pético, incrementando su pérdida fecal. Este
hecho determina que el higado tenga que
sintetizar nuevos dcidos biliares a partir del
colesterol intracelular, con lo que éste dismi-
nuirg®+70-72,

- Seha sugerido que las hormonas intestinales,
como el GLP-1, podrian estar implicadas en
el efecto hipolipemiante de la fibra por el
control que ejercen sobre la homestasis de la
glucosa y la secrecién de insulina, ya que los
niveles de glucosa regulan la expresiéon de
genes que modulan la sintesis de dcidos gra-
sos en el higado’'7374 y este efecto es poten-
ciado por la insulina”.

- La fibra dietética alteraria la sintesis lipo-
proteica postprandial como consecuencia
del retraso que produce en la absorcién lipi-
dica”7®.

- Finalmente, la fermentacién de la fibra origi-
na dcidos grasos de cadena corta como el pro-
pianato, que reduce la sintesis endégena de
colesterol, dcidos grasos y de las VLDL778,

Fibra dietética y diabetes mellitus tipo 2
(DM2)

La DM2 representa la mayoria de los casos de
diabetes en todo el mundo. A pesar de los avan-
ces conseguidos en la prevencién 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 afio 2025 se duplicard
el ndmero de personas afectadas.

La DM2 se origina por interaccién entre factores
genéticos y ambientales. Sin embargo, el rdpido
incremento observado en las tasas de incidencia,
sugiere un papel especialmente importante de
los factores ambientales. Los incrementos mds
importantes estdn ocurriendo en sociedades en
las que se han producido cambios importantes
en el tipo de dieta consumida, reducciones en la
actividad fisica e incremento en la prevalencia
de sobrepeso y obesidad.

Entre las estrategias dietéticas que consiguen
unos niveles de glucemia postprandial mds
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Fiura 3.  Consumo elevado de fibra y riesgo relativo de diabetes mellitus tipo 2 (Liu, 2003).

aceptables destaca el uso de dietas ricas en fibra
y con bajos indices glucémicos, que actuarian,
posiblemente, a través de un enlentecimiento de
la absorcién de los hidratos de carbono”®. Estu-
dios poblacionales han demostrado que este tipo
de dietas ricas en fibra podrian tener un papel
protector en la prevencién de la DM23% y la
enfermedad cardiovascular®”. En un meta-andli-
sis realizado sobre siete estudios prospectivos,
Liu® pone de manifiesto que el consumo elevado
de fibra en forma de cereales completos, supone
una disminucién en el riesgo de padecer diabe-
tes (riesgo relativo combinado de 0,7) (fig. 3).

Sin embargo, en los estudios clinicos, parece ser
que sélo las fibras solubles viscosas ejercerian
un papel importante en la reduccién de la glu-
cemia postprandial®>®” y en la mejoria de otros
factores de riesgo cardiovascular®888,

Entre las fibras ensayadas como suplementos
para observar el efecto sobre la respuesta glucé-
mica postprandial o postsobrecarga de glucosa
tenemos: psyllium?*%, glucomanano®*®, goma
guar®% y pectina®®. En la mayoria de los
trabajos se ha observado una reduccién de la
respuesta glucémica a corto plazo. Sin embargo,
son pocos los trabajos que evaldan el efecto
durante periodos prolongados.
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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
accion beneficiosa sobre la resistencia a la insulina
es el punto fundamental de este mecanismo
(fig. 4). Este efecto podria derivar de la pérdida de
peso inducida por la fibra'®. Por otra parte, diver-
sos estudios controlados y randomizados han
demostrado que la reduccién ponderal origina
una reduccién del riesgo de progresién desde
intolerancia a la glucosa a DM2101102,

Fibra dietética e hipertension

La hipertensién es otro de los componentes del
sindrome metabdlico y un importante factor de
riesgo de cardiopatia isquémica, ictus e insufi-
ciencia renal. Estudios observacionales han suge-
rido que la ingesta de fibra dietética esta inversa-
mente relacionada con la presién arterial'”.

Los efectos de la suplementacién con fibra
sobre la presion arterial se han examinado en
diferentes ensayos clinicos en la tltima década.
Sin embargo, la mayoria de estos ensayos se
han realizado a partir de muestras de reducido
tamarfio, que no proporcionan un poder estadis-
tico suficiente para destacar una modesta, pero
potencialmente importante, reduccién de la
presion arterial. Burke et al.!'® sugieren que una



dieta enriquecida en fibra de cereal, fruta y ver-
dura, reduce significativamente la necesidad de
medicacién antihipertensiva y mejora la pre-
si6n arterial en individuos hipertensos.

He et al.!'? realizaron un ensayo clinico randomi-
zado, doble ciego y controlado con placebo con
110 participantes de 30 a 65 afios de edad que no
estaban tratados, pero que tenfan la presién
arterial algo mds alta que la 6ptima (estado 1).
Se evaluaron los efectos de la suplementacién
de la ingesta con fibra de salvado de cereal (la
media de fibra total se incrementé en 10,6, 5,8 y
4,9 g/dia en el grupo con ingesta alta en fibra y
-0,1, -0,2 y -0,5 g/dia en el grupo con ingesta
baja en fibra) sobre la presién arterial durante
12 semanas de tratamiento. La reduccién media
de la presién arterial en los pacientes que con-
sumieron la dieta mdés alta en fibra fue de 3,4
mm Hg en la sist6lica y de 2,2 mmHg en la dias-
télica. En contraste, no hubo modificacion de la
presién arterial en los pacientes que consumie-
ron la dieta més baja en fibra.

Recientemente, Whelton ef 4.’ han publicado un
meta-analisis, a partir de 25 ensayos clinicos con-
trolados y randomizados, para evaluar el efecto
de la ingesta de fibra dietética sobre la presion
arterial, sobre una poblacién de 1.477 pacientes
con un amplio rango de caracteristicas étnicas y
geograficas. La ingesta de fibra se asocié con una
reduccion significativa de —1,65 mm Hg en la pre-
sién sistélica y de —1,15 mm Hg en la diastdlica.
No obstante, los cinco ensayos realizados exclusi-
vamente con pacientes hipertensos reflejaron los
mayores descensos de presién arterial. Finalmen-
te, en este meta-andlisis no se establecié una rela-
cién dosis-respuesta entre la ingesta de fibra die-
tética y la reduccion de la presion arterial.

Se han hipotetizado diversos mecanismos para
justificar el efecto beneficioso de la ingesta de
fibra en el descenso de la presién 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 mds importantes de la
hipertensién'?!, razén por la cual la dismi-

nucién en la resistencia a la insulina produ-
cida por la fibra, tanto soluble como insolu-
ble, podria contribuir a la prevencién de la
hipertension!?2.

- Se ha demostrado que la suplementacién
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 hipertension!?.
De hecho, en la practica clinica se demuestra
que discretas pérdidas ponderales (5-10%
del peso corporal) se acompanan de dismi-
nucién en las cifras tensionales. Por tanto, la
prevencién en la ganancia de peso por el
consumo de altos contenidos en fibra podria
tener un impacto positivo en la prevencién
de la hipertensién y, consecuentemente, en
la enfermedad cardiovascular.

>> FIBRA DIETETICA Y RESISTENCIA
A LA INSULINA

Uno de los principales componentes y agentes
causales del sindrome metabdlico es la resis-
tencia a la insulina que, acompafiada o no de
hiperglucemia, constituye posiblemente una
diana esencial para una aproximacién terapéu-
tica de este sindrome.

La fibra dietética soluble reduce los niveles de
glucosa postprandial y mejora la sensibilidad a
la insulina tanto en personas diabéticas como
no diabéticas!?®®1%. Este efecto podria estar rela-
cionado con su capacidad para aumentar la vis-
cosidad del contenido del estémago, lo que
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Ficura 4. Diferentes mecanismos por los que la fibra dietética
presenta efectos beneficiosos en el paciente diabético tipo 2.
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impediria la absorcién de hidratos de carbono y
de macronutrientes'%1% aunque también se ha
comprobado que favorece la captaciéon de glu-
cosa por el musculo esquelético!®. Sin embargo,
las bases moleculares de estos efectos no estan
clarificadas. En un estudio en ratas con ictus
genéticamente hipertensas, la suplementacion
con fibra soluble de P. ovata prevenia 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 plasmadtica del musculo esquelético!®.
Una hipétesis que explicaria este hecho sugiere
que acidos grasos de cadena corta, como el pro-
pianato y el butirato, resultantes de la fermenta-
cién anaerébica coldnica de la fibra soluble!®,
incrementan en el musculo los transportadores
GLUT-4, a través de la estimulacién del recep-
tor activador de la proliferaciéon de peroxisomas
(PPAR) Y108,110_

No obstante, el control de la glucemia y la dis-
minucién de la resistencia a la insulina no pue-
den ser atribuidos tinicamente a la fibra solu-
ble. Aunque las fibras insolubles son
esencialmente no viscosas y afectan poco a la
absorcién de nutrientes, muchos estudios epi-
demiolégicos demuestran claramente que el
consumo de fibra cereal insoluble mejora la
sensibilidad a la insulina y disminuye las con-
centraciones plasmadticas de insulina-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 insulina*. El mecanismo implicado
en este efecto podria estar relacionado con el
hecho de que el consumo de fibra de cereal,
donde predomina la fraccién insoluble, acelera
la respuesta temprana de la insulina, efecto que
se asocia con un incremento en la secreciéon de
la hormona polipeptidica insulinotrépica
dependiente de la glucosa (GIP), sin afectar los
niveles de GLP-1'3. No obstante, los efectos de
la fibra dietética en la respuesta postprandial
de las incretinas GIP y GLP-1 no estdn total-
mente esclarecidos. En este sentido, debemos
resaltar que fibras solubles como los oligofruc-
tosacdridos, presentan otros efectos sobre
dichas hormonas, ya que incrementan tanto la
secrecion de GIP como la concentracién de
GLP-156115116
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>> EFECTOS DE LA FIBRA DIETETICA
EN EL ESTADO INFLAMATORIO

Existen numerosas aportaciones que relacionan
el consumo de fibra dietética con las concentra-
ciones plasméticas del marcador inflamatorio
PCR, y de las citocinas inflamatorias IL-6, IL-18 y
TNF-a, pardmetros que se encuentran anormal-
mente elevados en el sindrome metabdlico. Por
otra parte, algunos estudios encuentran una aso-
ciacién entre fibra dietética y adiponectina, una
adipocitocina antiinflamatoria.

Los resultados de dos estudios epidemiolégicos
del National Health and Nutrition Examination Sur-
veys (NHANES) 1999-2000 que evaltan la rela-
cién entre fibra dietética y PCR, encuentran una
asociacién inversa entre el consumo de fibra y las
concentraciones plasméticas de PCR!?*1%. Los
resultados de otro estudio observacional confir-
man esta asociacién inversa entre consumo de
fibra total, fibra soluble y fibra insoluble y concen-
traciones de PCR'?. Estos datos apoyan la hip6te-
sis de que el consumo de altas cantidades de fibra
dietética reducirfa las concentraciones de PCR.
Recientemente, un estudio en mujeres diabéti-
cas'” 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-o. Por otra parte, un estudio en pacientes con
hipertension, 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 reduccién de la PCR plasmadtica, conclu-
yendo que existfa ademds una asociacién inversa
entre el consumo de fibra y los marcadores infla-
matorios, e incluso que esta relacién era mds inten-
sa entre los pacientes que presentaban dos o mas
componentes del sindrome metabdlico'?.

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 comida'?®, se puso de manifiesto que las die-
tas ricas en grasa incrementaron de forma aguda
la concentracién de IL-18 y redujeron la de adi-



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 concentracién 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 concentracién 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 mostré que, después de dos afios, las
mujeres que consumieron una dieta mediterrd-
nea de bajo contenido energético y que incluia
un alto consumo de fibra (25 g/dia versus 16
g/dia 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 relacién con el
grupo control. Sin embargo, los resultados
que relacionan el consumo de fibra y la adipo-
nectina no estdn claros. Recientemente, en un
ensayo randomizado a corto plazo, realizado
durante tres dias en pacientes con sobrepeso u
obesos, no se encontraron diferencias entre los
niveles de adiponectina y el consumo de fibra
insoluble'?. En cambio, dos estudios transversa-
les, realizados respectivamente en hombres y
mujeres diabéticos, que analizaban la asociacién
entre fibra dietética y sobrecarga de glucosa y la
concentracién de adiponectina plasmatica, mos-
traron que dietas con bajo indice glucémico y
alto contenido en fibra de cereal estaban asocia-
das con un incremento en las concentraciones
circulantes de adiponectina!?”13. Es posible que
las diferencias en los resultados obtenidos en los
distintos estudios que han analizado la relacién
entre consumo de fibra y concentracién de adi-
ponectina se deban a la duracién del periodo en
el que se llevé a cabo el incremento en el consu-
mo de fibra, ya que los ensayos en los que éste
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