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>> RESUMEN
La instauración de la Medicina Basada en la Evidencia (MBE) ha dado lugar a nue-
vos “productos de información”, como las revisiones sistemáticas, los metanálisis y
las guías de práctica clínica (GPC), que facilitan al clínico la toma de decisiones basa-
das en la evidencia. Las GPC son documentos donde se plantean preguntas especí-
ficas y se organizan las mejores evidencias científicas disponibles para que, en
forma de recomendaciones flexibles, sean utilizadas en la toma de decisiones clíni-

cas. La Nutrición Clínica se ha adherido a los principios de la MBE prácticamente desde sus inicios, por lo que
prácticamente todas las Sociedades Clínicas han tratado de establecer sus propias GPC. Las más recientes son
las elaboradas por ESPEN sobre nutrición parenteral, y las de ASPEN, enfocadas por patologías. En este artí-
culo, trataremos de hacer una revisión crítica de los principales aspectos de las guías de nutrición parenteral de
ESPEN y ASPEN, tanto desde el punto de vista metodológico como de algunos aspectos de su contenido. La
escasez de recomendaciones de alto grado en ambas guías deriva de las limitaciones propias de la nutrición
para ser evaluada de forma similar a como se valora el tratamiento farmacológico. Los problemas éticos y las
dificultades en discernir el papel de la nutrición como soporte o como tratamiento conllevan una escasez de
ensayos controlados aleatorizados y por tanto plantean problemas para alcanzar altos niveles de evidencia.

Nutr Clin Med 2010; IV (1): 1-16

>> ABSTRACT
The implementation of evidence-based medicine (EBM) has given way to new
“information products”, such as systematic reviews, meta-analysis, and clinical
practice guidelines (CPG), which improve evidence-based clinical decision-mak-
ing. CPG are documents were specific questions are set and the best scientific evi-
dences available are organized as flexible recommendations in order to be used for
clinical decisions. Clinical Nutrition has adhered to the EBM principles virtually
from its beginning, so that as almost all scientific societies have tried to establish its

own CPG. The most recent ones are those created by ESPEN on parenteral nutrition, and those by ASPEN,
focused on specific pathologies. This article is a critical review of the main issues of the ESPEN and ASPEN
guidelines on parenteral nutrition, from both a methodological viewpoint and some of their contents. The
scarcity of high-grade recommendations in both guidelines derives from the limitations inherent to nutrition
to be assessed similarly to a pharmacological therapy. The ethical problems and the difficulties to differenti-
ate the role of nutrition either as support or as a therapy lead to a paucity of randomised controlled trials and
thus preclude achieving high levels of evidence.
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En los últimos años, la práctica médica ha cam-
biado como consecuencia de la presencia de
varios desafíos y problemas de la medicina de
nuestro tiempo: por un lado la gran variabilidad
en la práctica médica, y por otra parte, la consta-
tación de que muchas prácticas habituales no
están fundamentadas en los datos disponibles en
ese momento, pero también muchas medidas de
reconocida eficacia no se aplican de forma gene-
ralizada. Es en este contexto en el que nace y se
desarrolla la “medicina basada en la evidencia”
(MBE)1. La Nutrición Basada en la Evidencia se
plantea como la aplicación en nuestra disciplina
de los principios de la MBE2. La MBE ha dado
lugar a nuevos “productos de información”,
como las revisiones sistemáticas, los metanálisis
y las guías de práctica clínica (GPC), que facilitan
al clínico la toma de decisiones basadas en la evi-
dencia. Las GPC son documentos donde se plan-
tean preguntas específicas y se organizan las
mejores evidencias científicas disponibles para
que, en forma de recomendaciones flexibles,
sean utilizadas en la toma de decisiones clínicas3.
La definición de las GPC más aceptada es la pro-
puesta por el Institute of Medicine en 1990 y que
las define como “el conjunto de recomendacio-
nes desarrolladas de manera sistemática, para
ayudar a los clínicos y a los pacientes en el pro-
ceso de la toma de decisiones, sobre cuáles son
las intervenciones más adecuadas para resolver
un problema clínico en unas circunstancias sani-
tarias específicas”4. Se ha demostrado que la
existencia de GPC mejora la práctica clínica5. 

Se han publicado recientemente las guías de
nutrición parenteral (NP) de la Sociedad Euro-
pea de Nutrición (ESPEN)6. Estas guías han
venido a completar las anteriormente publicadas
por ESPEN sobre nutrición enteral7 y suponen
una nueva revisión sobre el tema tras las guías
publicadas en 2002 por la Sociedad Americana
de Nutrición Parenteral y Enteral (ASPEN), que
incluyeron en el mismo documento la nutrición
enteral y parenteral8, y que actualmente están en
proceso de actualización9, habiéndose publicado
recientemente las referentes al paciente oncoló-
gico10 y crítico11. También se han publicado otras
guías de NP de la Sociedad Israeli de Nutrición
Clínica12 y la Sociedad Canadiense de Nutrición
Clínica ha comunicado sus guías para el paciente
crítico (www.criticalcarenutrition.com)13. Trata-
remos de hacer una revisión crítica de los princi-
pales aspectos de las guías de nutrición parente-
ral de ESPEN y ASPEN.

>>CÓMO EVALÚAN LAS GPC
EL GRADO DE RECOMENDACIÓN

Y NIVEL DE EVIDENCIA

Los niveles de evidencia permiten clasificar
jerárquicamente los estudios en función del rigor
científico en su diseño y, por tanto, según su fia-
bilidad y posibilidad de error. Su intención es
basar las decisiones clínicas en los estudios con
menor probabilidad de sesgo, considerando que
el ensayo clínico prospectivo con asignación ale-
atoria, controlado y enmascarado, con segui-
miento completo y analizado por “intención de
tratar”, es el mejor de los diseños14. En las GPC se
debe especificar siempre el tipo de clasificación
de la evidencia que se ha utilizado, puesto que
una recomendación grado A puede ser más o
menos “consistente” y estar basada en tipos de
estudios de distinta calidad, según la clasifica-
ción empleada. La primera institución que
publicó una clasificación de niveles de evidencia
y sus correspondientes grados de recomenda-
ción fue la Canadian Task Force15, modificada
posteriormente16. Después han aparecido nuevas
clasificaciones de la evidencia, como la del Cen-
tre for Evidence Based Medicine de Oxford17, la
del National Institute for Health and Clinical
Excellence18 o las de la Agency for Healthcare
Research and Quality19, que es la empleada en las
guías de ASPEN de 2002 y de ESPEN (tabla 1).
Las guías ASPEN 2009 se basan en otra clasifica-
ción en 5 grados de recomendación publicada en
200420 y basada en una previa de Sackett de
198921. La falta de consistencia entre los distintos
sistemas de clasificación de niveles de evidencia
da lugar a confusión y es una de las mayores
debilidades para la universalización de las GPC,
por lo que en los últimos años, se viene preconi-
zando el uso de un sistema común, el sistema
GRADE, que permita un lenguaje homogé-
neo22,23. Desgraciadamente, ni ASPEN ni ESPEN
se han adherido a este sistema ni han homoge-
neizado sus recomendaciones, por lo que no
pueden hacerse paralelismos entre ellas (tabla 1).

Como ejemplo de la importancia de adherirse a
un tipo u otro de clasificación de la evidencia,
debemos tener en cuenta que en la clasificación
AHRQ (guías ASPEN 2002 y ESPEN) se conside-
ran de grado B estudios no aleatorizados que en
la clasificación de la Canadian Task Force, se con-
siderarían de grado C y en la seguida en ASPEN
2009 de grado D, y que la mayoría de las reco-



mendaciones de grado A de la AHRQ se basan en
ensayos prospectivos aleatorizados de muestra
pequeña, que en las clasificaciones canadienses
serían de nivel II y por tanto grado de recomen-
dación B. Esto significa que si se utilizaran otras
clasificaciones de la evidencia, las guías clínicas
de la ESPEN, reflejarían aún un mayor porcen-
taje de recomendaciones de grado C y D24. 

Aún así, las guías de la ESPEN de 2009 siguen
reflejando mayoritariamente recomendaciones
de grado C (56%), y sólo en 15,8% grado A y
28,2% grado B6. Esta situación no parece mejorar
mucho la referente a las primeras guías de
ASPEN, en las que 16% de las recomendaciones
fueron grado A, 29% B y 55% grado C, también

clasificadas siguiendo la AHRQ. La escasez de
recomendaciones de alto grado deriva de las
limitaciones propias de la nutrición para ser eva-
luada de forma similar a como se valora el trata-
miento farmacológico6. Los problemas éticos y
las dificultades en discernir el papel de la nutri-
ción como soporte o como tratamiento conllevan
una escasez de ensayos controlados aleatoriza-
dos y por tanto plantean problemas para alcan-
zar altos niveles de evidencia24. A estas dificulta-
des se une que los ensayos publicados antes de
2001 a menudo no aportan una descripción deta-
llada de su metodología, lo que no permite clasi-
ficarlos como de nivel I. Desde 2001, la iniciativa
CONSORT (Consolidated Standards of Repor-
ting Trials) trata de solucionar estos problemas,
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TABLA I. GRADOS DE RECOMENDACIÓN Y NIVELES DE EVIDENCIA EMPLEADOS EN GUÍAS ESPEN Y ASPEN

Grado de recomendación Nivel de evidencia Grado de recomendación Nivel de evidencia
ESPEN 2009 ESPEN 2009 ASPEN 2009 ASPEN 2009

A Ia Metanálisis de ensayos A Al menos dos estudios I Ensayos aleatorizados de
controlados aleatorizados nivel I muestra grande con

Ib Por lo menos un ensayo resultados bien definidos.
controlado aleatorizado

B IIa Por lo menos un ensayo B Al menos un estudio 
controlado bien diseñado nivel I
sin aleatorización

IIb Por lo menos un estudio
de otro tipo bien diseñado,
cuasi experimental

III Estudios bien diseñados no
experimentales descriptivos,
como comparativos, de
correlación o casos-controles

C IV Opiniones de expertos C Al menos un estudio II Ensayos aleatorizados de 
nivel II muestra pequeña con 

resultados inciertos

– – D Al menos un estudio III Estudios de cohortes no 
nivel III randomizados, controles

contemporáneos

E Apoyado por evidencias IV Estudios de cohortes no 
nivel IV o V randomizados, controles

históricos
V Series de casos, estudios 

no controlados y opiniones
de expertos



estableciendo unas normas para la comunicación
de los estudios25.

>>CALIDAD METODOLÓGICA

DE LAS GPC

Las GPC tienen características específicas que a
menudo no cumplen muchas de las publicacio-
nes autodenominadas como tales. En este con-
texto, iniciativas como la colaboración AGREE
(http://www.agreecollaboration.org/) o la Scot-
tish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN)26

tratan de establecer un marco para el desarrollo,
publicación y valoración de las GPC de buena
calidad. El Instrumento AGREE es una herra-
mienta genérica diseñada principalmente para
ayudar a productores y usuarios de guías de
práctica clínica, en la evaluación de la calidad
metodológica de éstas27. Se entiende por calidad
de las guías de práctica clínica la confianza en
que los sesgos potenciales del desarrollo de la
guía han sido señalados de forma adecuada y en
que las recomendaciones son válidas tanto
interna como externamente, y se pueden llevar a
la práctica27. AGREE consiste en 23 ítems claves
organizados en seis áreas (tabla 2), cada una de
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TABLA 2. INSTRUMENTO AGREE
ALCANCE Y OBJETIVOS: se refiere al propósito general de la guía, a las preguntas clínicas específicas y a la población diana de pacientes.

1. El(los) objetivo(s) general(es) de la guía está(n) específicamente descrito(s).
2. Lo(s) aspectos(s) clínico(s) cubierto(s) por la guía está(n) específicamente descrito(s).
3. Los pacientes a quienes se pretende aplicar la guía están específicamente descritos.

PARTICIPACIÓN DE LOS IMPLICADOS: se refiere al grado en el que la guía representa los puntos de vista de los usuarios a los que
está destinada.

4. El grupo que desarrolla la guía incluye individuos de todos los grupos profesionales relevantes.
5. Se han tenido en cuenta los puntos de vista del paciente y sus preferencias.
6. Los usuarios diana de la guía están claramente definidos.
7. La guía ha sido probada entre los usuarios diana.

RIGOR EN LA ELABORACIÓN: hace referencia al proceso utilizado para reunir y sintetizar la evidencia, los métodos para formular las
recomendaciones y para actualizarlas.

8. Se han utilizado métodos sistemáticos para la búsqueda de la evidencia.
9. Los criterios para seleccionar la evidencia se describen con claridad.

10. Los métodos utilizados para formular las recomendaciones están claramente descritos.
11. Al formular las recomendaciones han sido considerados los beneficios en salud, los efectos secundarios y los riesgos.
12. Hay una relación explícita entre cada una de las recomendaciones y las evidencias en las que se basan.
13. La guía ha sido revisada por expertos externos antes de su publicación.
14. Se incluye un procedimiento para actualizar la guía.

CLARIDAD Y PRESENTACIÓN: se ocupa del lenguaje y del formato de la guía.

15. Las recomendaciones son específicas y no son ambiguas.
16. Las distintas opciones para el manejo de la enfermedad o condición se presentan claramente.
17. Las recomendaciones clave son fácilmente identificables.
18. La guía se apoya con herramientas para su aplicación.

APLICABILIDAD: hace referencia a las posibles implicaciones de la aplicación de la guía en aspectos organizativos, de comporta-
miento y de costes.

19. Se han discutido las barreras organizativas potenciales a la hora de aplicar las recomendaciones.
20. Han sido considerados los costes potenciales de la aplicación de las recomendaciones.
21. La guía ofrece una relación de criterios clave con el fin de realizar monitorización y/o auditoria.

INDEPENDENCIA EDITORIAL: tiene que ver con la independencia de las recomendaciones y el reconocimiento de los posibles con-
flictos de intereses por parte del grupo de desarrollo de la guía.

22. La guía es editorialmente independiente de la entidad financiadora.
23. Se han registrado los conflictos de intereses de los miembros del grupo de desarrollo.

EVALUACIÓN GLOBAL 

¿Recomendaría esta Guía para su uso en la práctica?



las cuales intenta abarcar una dimensión diferen-
ciada de la calidad de la guía. Nos referiremos a
estas áreas para tratar de valorar la calidad de las
GPC de ASPEN y ESPEN.

Guías de práctica clínica de nutrición
parenteral de ESPEN

El desarrollo de las GPC de nutrición parenteral
de ESPEN se llevó a cabo por 11 comités interna-
cionales multidisciplinares (médicos, enferme-
ría, dietistas) formados por 87 expertos en nutri-
ción clínica procedentes de 16 países. En 2009 se
han publicado tanto en forma convencional en
Clinical Nutrition6, como en la página web de
ESPEN (www.espen.org), más de 300 recomen-
daciones basadas en la evidencia en 11 áreas de la
práctica clínica nutricional. Evaluadas siguiendo
el esquema AGREE, estas guías son adecuadas
respecto a su alcance y objetivos. Se dirigen a clí-
nicos, dietistas, enfermeras y cuidadores impli-
cados en el soporte nutricional parenteral tanto
hospitalario como domiciliario de pacientes
adultos y definen específica y claramente sus
objetivos en un primer artículo introductorio
sobre la metodología de las guías. Sin embargo,
el enfoque dirigido en exclusiva a la nutrición
parenteral es problemático, puesto que las difi-
cultades para separar el soporte nutricional vía
enteral o parenteral hacen que en algunos capítu-
los las recomendaciones mezclen NE y NP. La
participación de los implicados en su desarro-
llo, sin embargo, no es del todo correcta, ya que
aunque incluye a todos los grupos profesionales
relevantes en el cuidado nutricional, no tiene en
cuenta los puntos de vista del paciente y sus pre-
ferencias. Los usuarios diana sí están claramente
definidos, especificando que, aunque dirigida
inicialmente a médicos, ya que la correcta admi-
nistración práctica de la nutrición juega un papel
fundamental en su eficacia y seguridad, algunas
partes se dirigen más específicamente a enferme-
ras y otros trabajadores sanitarios. Las guías no
han sido probadas para su posterior validación
entre los usuarios finales.

En lo que se refiere al rigor en su elaboración, se
describe claramente la estrategia de búsqueda de
la información, utilizando como términos ‘‘paren-
teral’’, ‘‘TPN’’, ‘‘nutritional support’’, ‘‘intrave-
nous’’,‘‘HPN’’ junto con los propios de la enfer-
medad, órgano o proceso correspondiente a cada
capítulo. Las búsquedas se realizaron en bases de

datos electrónicas (Scopus, PubMed, Cochrane
Library, Medline, EMBASE) y se revisaron tam-
bién otras GPC de otras sociedades científicas,
incluyendo las de ASPEN. Sin embargo, no se
detallan con claridad los criterios utilizados para
incluir o excluir las evidencias identificadas por
la búsqueda ni cómo se ha llegado a las decisio-
nes finales ni las áreas de desacuerdo y los méto-
dos para resolverlas (por ejemplo, votación, téc-
nicas formales de consenso como Delphi,
Glaser....). Cada recomendación está explicada
en forma de texto haciendo referencia a los estu-
dios primarios en los que se basa, pero se echa en
falta más información sobre los mismos, como
veremos que sí recogen las guías ASPEN. Las
guías fueron revisadas externamente antes de su
publicación al menos por dos revisores, uno de
los cuales era miembro del Comité Educacional
de ESPEN, pero no se especifica si entre los revi-
sores se incluyeron representantes de los pacien-
tes o expertos en metodología. Un punto fuerte
de la guía es su publicación en borrador en la
página web de ESPEN para comentarios o suge-
rencias previas a su publicación definitiva. Tam-
bién fue revisada en el proceso editorial para su
publicación en Clinical Nutrition por 3 revisores
del comité editorial de la revista. Finalmente,
todas las GPC deben ser un reflejo de la investi-
gación actualizada, pero en este caso no se esta-
blece claramente un procedimiento de actualiza-
ción, lo que sería importante teniendo en cuenta
el gran número de recomendaciones grado C,
que implican la necesidad de nuevos estudios
para establecer recomendaciones.

Respecto a la claridad y presentación, las reco-
mendaciones son en general específicas (aunque
más adelante nos referiremos a cada una de ellas)
y fácilmente identificables, puesto que se presen-
tan al inicio de cada capítulo en forma de tabla.
No se dispone, sin embargo, de materiales adi-
cionales que pudieran facilitar su diseminación e
implantación como podría ser un documento
resumen o una guía de consulta rápida, aunque
su acceso libre desde la página web de ESPEN
facilita este punto. La aplicabilidad de las guías
está limitada, siguiendo los criterios AGREE,
porque no valoran las barreras organizativas
potenciales a la hora de aplicar las recomenda-
ciones, no han sido considerados los costes
potenciales de la aplicación de las recomendacio-
nes y tampoco ofrece una relación de criterios
clave con el fin de realizar monitorización y/o
auditoria. 
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Por último, es muy positiva la independencia
editorial de las guías, puesto que han sido finan-
ciadas por ESPEN y no por la industria farmacéu-
tica y son accesibles los conflictos de intereses de
los miembros del grupo de desarrollo a través del
correo electrónico (espenjournals@espen.org).

Guías de práctica clínica de nutrición
parenteral de ASPEN

En 1993 y 2002, el A.S.P.E.N. Board of Directors
publicó sus guías para el empleo de nutrición
enteral y parenteral en pacientes adultos y pediá-
tricos8. En 2009, se ha comenzado a publicar la
revisión de las guías9, que a diferencia de en las
anteriores ocasiones, se hará en capítulos separa-
dos y no en un único documento. Nos referire-
mos en esta revisión fundamentalmente a estas
últimas guías de 2009, puesto que el período de
tiempo transcurrido desde las anteriores es exce-
sivo para que puedan ser comparables a las de
ESPEN. El primer borrador de estas guías fue lle-
vado a cabo por autores designados y supervisa-
dos por el A.S.P.E.N. Clinical Guidelines Edito-
rial Board, que fueron responsables de la
búsqueda bibliográfica y de la formulación de las
recomendaciones. Posteriormente los documen-
tos fueron revisados por el comité y por revisores
externos y enviados a JPEN para su publicación.

Respecto al alcance y objetivos de las guías, tam-
bién están bien definidos pero se diferencian de
las de ESPEN en la inclusión de pacientes pediá-
tricos y en que abarcan todo tipo de soporte
nutricional, no sólo nutrición parenteral. A nues-
tro juicio, este enfoque según enfermedades
supone una mayor claridad que el desarrollado
por ESPEN, separando NE y NP en GPC diferen-
tes, puesto que la separación no refleja adecua-
damente la práctica clínica habitual, en la que
ambas pueden coexistir. La participación de los
implicados no es claramente adecuada, puesto
que se ha encargado a autores específicos y no a
comités multidisciplinares como en las guías
ESPEN, y también parece estar restringida a
expertos en nutrición, sin implicar a represen-
tante de pacientes ni a expertos en metodología.
En cuanto al rigor en su elaboración, no especi-
fica la estrategia de búsqueda ni claramente las
fuentes (se refiere a “...other appropriate refe-
rence sources”) ni cómo se realizó la revisión
externa, que se confió al criterio de los autores,
pero, sin embargo, sí que detallan los criterios

utilizados para incluir o excluir las evidencias
identificadas por la búsqueda. La relación entre
cada recomendación y los estudios en los que se
basa está claramente establecida en tablas anexas
al texto que los recogen, así como sus característi-
cas y nivel de evidencia. Como en el caso de las
guías ESPEN, desafortunadamente no se expli-
cita una estrategia de actualización. En lo refe-
rente a su claridad y presentación, también las
recomendaciones son están en general bien esta-
blecidas y son fácilmente identificables, a lo que
ayudan especialmente las tablas que recogen los
estudios primarios, pero de nuevo no se dispone
de materiales adicionales que pudieran facilitar
su diseminación e implantación, salvo su acceso
libre desde la página web de la sociedad. La apli-
cabilidad de las guías está limitada por las mis-
mas razones comentadas para las guías ESPEN.
Finalmente, respecto a la independencia edito-
rial, no se reseña que exista financiación externa
y se registran los conflictos de intereses de los
miembros del grupo de desarrollo al final de
cada capítulo.

A continuación comentaremos algunos aspectos
sobre cada una de las guías de nutrición parente-
ral. No es nuestra intención resumir las guías,
sino abordar algunos aspectos sobre su calidad y
aplicabilidad, por lo que se remite al lector a las
propias guías para obtener información sufi-
ciente sobre todas las recomendaciones.

>>GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA

ESPEN: CATÉTERES VENOSOS

CENTRALES

Sólo ESPEN dirige un capítulo específicamente a
los accesos venosos para NP28. Las guías están
bien estructuradas, respondiendo a 12 preguntas
clínicas, y establecen 16 recomendaciones princi-
pales de las cuales sólo 4 obtienen un grado A
(tabla 3), 7 B y 5 C. Curiosamente, la inserción del
catéter venoso central (CVC) con control ecográ-
fico, que alcanza el mayor grado de evidencia, no
es un procedimiento suficientemente implan-
tado. Por otro lado, llama la atención el escaso
nivel de evidencia que tienen otras prácticas
mucho más generalizadas, como por ejemplo el
dintel de osmolaridad recomendado para una
NP periférica, que en numerosas recomendacio-
nes publicadas se ha señalado como 800-900
mOsm/L basándose en estudios publicados
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TABLA 3. RECOMENDACIONES GRADO A EN GUÍAS ESPEN DE NUTRICIÓN PARENTERAL

Catéteres venosos
centrales

Cirugía

Gastroenterología: 
enfermedad 
inflamatoria intestinal

Hepatología

Páncreas

Geriatría

• Existe evidencia de menor incidencia de complicaciones y mayor tasa de éxito al realizar la inserción del cateter venoso cen-
tral con control ecográfico. No se recomienda la inserción quirúrgica, en términos de coste-efectividad y riesgo de infección.

• La NP de alta osmolaridad requiere un acceso venoso central y debería administrarse a través de un catéter cuya punta esté
en el tercio inferior de la vena cava superior, en la unión aurícula, cava, o en la porción superior de la aurícula derecha.

• Algunas intervenciones, como el recambio rutinario de los catéteres centrales o la administración profiláctica de antibió-
ticos, no reducen el riesgo de sepsis asociada a cateter, por lo que no se recomiendan. 

• Sin embargo, el lavado de manos es una medida con gran evidencia y coste-efectiva para reducir el riesgo de infección
por cateter. Los catéteres con recubrimiento antimicrobiano son efectivos para reducir la infección y se recomiendan en
pacientes adultos en contextos clínicos con alta tasa de infección a pesar de la implementación de otras medidas. El
empleo de clorhexidina 2% como antiséptico también ha demostrado reducir la tasa de infección. 

• El diagnóstico de sepsis relacionada con catéter se debe hacer (a) mediante cultivo cuantitativo o semicuantitativo del
catéter o (b) por hemocultivos cuantitativos o cualitativos simultáneos de vena periférica y del catéter, con monitoriza-
ción continua del tiempo diferencial para positividad (si no se retira el catéter).

• En la mayoría de los pacientes es innecesario el ayuno prequirúrgico desde medianoche.
• Se recomienda en la mayoría de los pacientes la administración oral prequirúrgica de hidratos de carbono. En aquellos

que no pueden tragar o no se les permite beber antes de la intervención se puede optar por la vía intravenosa.
• Después de la cirugía es innecesario mantener el ayuno postoperatorio en la mayoría de los pacientes.
• La NP preoperatoria está indicada en pacientes con desnutrición grave que no pueden ser adecuadamente alimentados

por vía oral o enteral.
• La NP postoperatoria es beneficiosa en pacientes con desnutrición que no toleran o no pueden recibir NE.
• La NP postoperatoria es beneficiosa en pacientes con complicaciones postoperatorias que alteran la función digestiva y

que no pueden recibir o absorber cantidades adecuadas de alimentación oral o enteral durante al menos 7 días.
• En los pacientes que requieren nutrición postoperatoria es de primera elección la NE o la combinación de NE y NP com-

plementaria.
• La administración simultánea a lo largo de 24 horas de todos los componentes de la NP logra el ahorro óptimo de nitrógeno.
• No es necesaria la retirada paulatina de la NP.

• La NP no debe emplearse como tratamiento primario de la enfermedad de Crohn. El reposo intestinal no ha demostrado
ser más eficaz que la nutrición per se.

• Comenzar la NP de forma inmediata en pacientes con hepatitis alcohólica moderada o severamente malnutridos, que no
puedan ser alimentados suficientemente por vía oral o enteral.

• Comenzar la NP de forma inmediata en pacientes con cirrosis hepática moderada o severamente malnutridos, que no
puedan ser alimentados suficientemente por vía oral o enteral.

• En pacientes cirróticos, emplear precozmente NP postoperatoria si el paciente no puede ser nutrido suficientemente por
vía oral o enteral.

• En encefalopatía grado III o IV, considerer el empleo de soluciones ricas en aminoácidos ramificadas y bajas en aminoáci-
dos aromáticos, metionina y triptófano.

• Determinaciones repetidas de glucemia para evitar hiperglucemia relacionada con NP.

• El metabolismo de los sustratos en la pancreatitis aguda severa es similar al que se presenta en respuesta a la sepsis severa
o trauma. Existe un catabolismo proteico aumentado , caracterizado por la incapacidad de la glucosa exógena para inhi-
bir gluconeogénesis, gasto energético incrementado, resistencia a insulina y dependencia aumentada de la oxidación de
ácidos grasos para proporcionar sustratos energéticos.

• La pancreatitis aguda severa se caracteriza por un sustancial catabolismo proteico y un increment de los requerimientos
energéticos.

• La infusión parenteral de aminoácidos no afecta a la secreción ni función pancreática.
• La infusión parenteral de carbohidratos no afecta a la secreción ni función pancreática.
• La glucosa debería ser la fuente de carbohidratos preferencial: es barata, fácilmente disponible y fácil de monitorizar.

Además su administración puede contrarrestar la gluconeogénesis, pero se require una atención meticulosa para evitar
la hipoglucemia.

• En casos de enfermedad leve , puede reiniciarse la alimentación oral después de un breve período de ayuno, una vez
cesado el dolor.

• En la pancreatitis aguda leve, la recuperación espontánea con reinicio de la ingesta oral suele ocurrir en 3-7 días, y por lo
tanto, no es necesario soporte nutricional (ni NE ni NP) a no ser que exista amlnutrición previa, o cuando se require un
período de ayuno terapeútico mayor de 5-7 días. En estos casos, se debería iniciar NE lo antes posible.

• Puede emplearse la vía subcutánea para administración de fluidos para corregir la deshidratación leve-moderada pero
no para conseguir otros requerimientos nutricionales.



hace más de 30 años y que no han sido refrenda-
dos en estudios posteriores. Las guías establecen
un listado de recomendaciones para prevenir las
infecciones por catéter otorgando conjuntamente
un grado de recomendación B, lo que sería discu-
tible si tenemos en cuenta que en el mismo lis-
tado “conviven” recomendaciones grado A
(empleo de CVC con recubrimiento antimicro-
biano en situaciones de alto riesgo de infección,
entrenamiento específico del personal, política
de lavado de manos en el personal sanitario en
contacto con estos pacientes, empleo de clorhexi-
dina 2% en 70% alcohol isopropílico para prepa-
ración de la piel antes de inserción y para lim-
pieza de la salida del CVC o de povidona yodada
en pacientes alérgicos a clorhexidina, no realizar
cambios rutinarios de los CVC ni administrar de
forma preventiva antibióticos locales o sistémi-
cos), grado B (uso preferencial de CVC de una
sola luz, evitar empleo de acceso femoral, campo
estéril para la colocación, ausencia de eficacia de
pomadas antimicrobianas ) y grado C ( reservar
en exclusiva una luz para NP si se emplean caté-
teres multiluz, indicaciones de los CVC con
inserción periférica, evitar CVC con salida en la
parte superior del cuello, cambio rutinario cada 7
días de los apósitos y uso de vendajes impregna-
dos en clorhexidina, cambio de set de adminis-
tración cada 24 o 72 horas —según se empleen o
no lípidos en la NP—,... ). 

>>NUTRICIÓN PARENTERAL

EN CIRUGÍA

La importante labor investigadora realizada en el
campo de la nutrición perioperatoria ha permi-
tido acumular bastantes estudios y, por tanto, que
en estas guías abunden las recomendaciones de
grado A (tabla 3). Destacan en estas guías29 reco-
mendaciones destinadas a erradicar el obligado
ayuno preoperatorio en tanto que múltiples estu-
dios apuntan a la seguridad de la administración
de líquidos hasta 2 horas antes de la anestesia y a
posibles efectos beneficiosos sobre la resistencia a
la insulina, el balance nitrogenado, etc.30. La evi-
dencia sobre la composición de la NP es menos
firme (tabla 4) y llama la atención que se reco-
miende el uso de omega 3 en el paciente crítico
quirúrgico (con grado C) cuando en gran medida
los estudios muestran mejorías en parámetros
inflamatorios pero los resultados clínicos son más
escasos31. Curiosamente no se hacen recomenda-

ciones acerca del uso de glutamina: se comenta el
metaanálisis de Zheng32, que incluyó 9 estudios y
que mostraba un mejor balance nitrogenado,
menor estancia hospitalaria y menos infecciones
con glutamina, pero se balancea con el estudio de
Gianotti (publicado sólo como abstract en la
ASPEN 2009 en el momento de elaboración de las
guías por 2 de los autores de éstas) que no encon-
tró beneficios en su uso; los pacientes selecciona-
dos en este último estudio no presentaban desnu-
trición33. Con grado C se recomienda reservar el
uso de NP individualizadas para situaciones con-
cretas como la insuficiencia cardíaca, insuficiencia
renal crónica, encefalopatía hepática, fallo intesti-
nal o fístulas de débito elevado.

>>NUTRICIÓN PARENTERAL

EN EL PACIENTE CRÍTICO

De las 22 recomendaciones que incluyen estas
GPC34 apenas 2 alcanzan un grado A: la existen-
cia de una mayor incidencia de hipoglucemia
grave en los pacientes cuya glucemia se maneja
en límites estrictos y la inclusión de glutamina en
la NP (dosis 0,2-0,4 g/kg/día). Recientemente
tanto la ASPEN35 como las Canadian Clinical Prac-
tice Guidelines (www.criticalcarenutrition.com)
han actualizado sus recomendaciones para el
soporte nutricional del paciente crítico, que com-
paramos con las de la ESPEN. Las tres publica-
ciones difieren en cuándo se debe iniciar la NP: la
ESPEN afirma que en las primeras 24-48 horas si
se espera que el paciente no reciba una alimenta-
ción normal en 3 días y no se puede administrar
NE (grado C); para las guías canadienses no hay
datos suficientes para hacer una recomendación;
las GPC americanas afirman que si el paciente no
puede recibir NE y está bien nutrido la NP debe
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TABLA 4. COMPOSICIÓN RECOMENDADA DE LA NP

Energía
Estrés moderado 25 kcal/kg peso ideal Grado B
Estrés grave 30 kcal/kg peso ideal Grado B

Proteínas 1,5 g/kg peso ideal Grado B

Reparto calórico
Glucosa 50%
Grasa 30% Grado C
Proteínas 20%



iniciarse después de 7 días de hospitalización
(grado E) pero si existe desnutrición mixta debe
comenzarse lo antes posible (grado C). Los 3
documentos hacen referencia a la composición
de la parenteral. Para los europeos existen datos
de la buena tolerancia de las mezclas MCT/LCT
(grado C) y del aceite de oliva (grado B), del posi-
ble efecto beneficioso de la adición de EPA y
DHA (grado B) y de las posibles desventajas de
los LCT de soja (grado C); los americanos aconse-
jan directamente no administrar éstos últimos
(grado D) y los canadienses también en aquellos
pacientes sin desnutrición, que toleran algo de
NE o en que la NP se prevé que dure menos de 10
días. Estas últimas recomiendan firmemente el
empleo de glutamina, coincidiendo con la
ASPEN (grado C) y la ESPEN (grado A). 

Las 3 GPC también presentan diferencias a la
hora de definir objetivos concretos de control
glucémico, aunque coinciden en la necesidad de
evitar la hiperglucemia (> 180 mg/dl). La ESPEN
no ve posible hacer una recomendación inequí-
voca en el momento actual, mientras que la
ASPEN recomienda mantener cifras de 110-150
mg/dl (grado E) y las guías canadienses aconse-
jan unas cifras en torno a 140 mg/dl.

>>NUTRICIÓN PARENTERAL EN LA

INSUFICIENCIA RENAL DEL ADULTO

En 2010 está prevista la publicación de las guías
ASPEN sobre insuficiencia renal, por lo que nos
referiremos a las guías ESPEN36 en este apartado.
La mayoría de las recomendaciones incluidas son
de grado C, es decir, están basadas en la experien-
cia y la opinión del grupo de expertos que las ela-
bora. Recogen una definición de desnutrición caló-
rico-proteica, fijada por la International Society of
Renal Nutrition and Metabolism, cuyo diagnós-
tico incluye determinaciones analíticas (albúmina,
transtiretina o colesterol bajos), cambios pondera-
les (pérdida de peso o bajo peso/masa grasa con
una ingesta reducida de calorías y proteínas) y dis-
minución de la masa magra37, que no parece estar
validada por estudios.

Insuficiencia renal aguda

Al igual que en las guías de nutrición enteral se
recomienda un aporte de macronutrientes basado

en la gravedad de la enfermedad de base (pen-
sando especialmente en el paciente crítico), con un
aporte elevado de proteínas (1-1,7 g/kg) directa-
mente proporcional al estrés metabólico y el uso
de tratamiento sustitutivo. Probablemente este
punto sea el más crucial en cuanto que el aporte de
aminoácidos por vía parenteral puede asociarse a
mejorías en la supervivencia38 y podría ser necesa-
rio un aporte muy elevado de proteínas (> 2
g/día) para minimizar el balance nitrogenado
negativo39, sin que aparentemente se deteriore
más la función renal a corto plazo40. El aporte caló-
rico debe ser de al menos 30 kg/día para mante-
ner un buen balance nitrogenado; más calorías se
pueden asociar a hiperglucemia y hacen necesario
más aporte de volumen, lo que complica el
manejo de estos enfermos41. En cualquier caso las
recomendaciones al respecto son de grado C.

Insuficiencia renal crónica pre-diálisis

Los propios autores reconocen que el uso de NP
en este grupo de enfermos es muy esporádico y
la evidencia es escasa (6/7 recomendaciones
grado C). Se reservaría este tipo de soporte para
aquellos casos en que con NE no se pueden
cubrir los requerimientos nutricionales (Ej. into-
lerancia digestiva).

NP en hemodiálisis

La mayoría de las recomendaciones son de grado
C (8/9). Las distintas guías de nutrición en este
grupo de pacientes dan recomendaciones ligera-
mente diferentes (tabla 5). Las guías de la Natio-
nal Kidney Foundation (NKF) recomiendan con-
siderar el uso de NP intradialítica o la infusión
peritoneal de aminoácidos cuando no se cubren
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TABLA 5. COMPARACIÓN DE RECOMENDACIONES
NUTRICIONALES PARA PACIENTES EN HEMODIÁLISIS

ESPEN NKF EBPG

Aporte calórico 35 kcal/kg 30-40 kcal/kg
< 60 años 35 kcal/kg (según sexo,
> 60 años 30-35 kcal/kg edad y actividad)

Aporte proteico
HD 1,2-1,4 g/kg 1,2 g/kg = 1,1 g/kg
DP 1,2-1,5 g/kg 1,2-1,3 g/kg

HD: hemodiálisis; DP: diálisis peritoneal.



los requerimientos por vía oral y no se puede
emplear NE; si con estas técnicas tampoco se
alcanzase las necesidades nutricionales se plan-
tearía una NP total42. Las European Best Practice
Guidelines (EBPG) también recomiendan el uso
de NP cuando fracasa el tratamiento intensivo
con dieta oral, suplementos y NE (con un grado
de evidencia IV); emiten la opinión de que se use
NP intradialítica cuando la ingesta oral espontá-
nea sea > 20 kcal/kg peso ideal y de 0,8 g de pro-
teína/kg de peso ideal43. La ESPEN recomienda
el uso de NP intradialítica (habitualmente 800-
1.200 kcal con 30-60 g de proteínas) en aquellos
pacientes en que ha fracasado la dieta oral y la
NE, ya que en pacientes desnutridos mejora el
estado nutricional (grado A); en los pacientes con
diálisis peritoneal el uso de NP intraperitoneal
tendría unas indicaciones y beneficios similares.
Ninguna de las guías recomienda el uso de for-
mulas especiales en estos pacientes, pero las
guías de la EBPG dan una recomendaciones
específicas de micronutrientes basadas en opi-
niones de expertos.

>>NUTRICIÓN PARENTERAL

EN GASTROENTEROLOGÍA

Las guías ESPEN abordan la nutrición parenteral
en enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa e intes-
tino corto44. La NE sigue siendo en estos casos el
modo de elección de soporte nutricional siempre
que se disponga de un intestino funcionante, por
lo que de nuevo, se hace patente lo artificial de
separar guías de NE y NP en las enfermedades
digestivas. ESPEN sólo establece una recomen-
dación de grado A (tabla 3) y además se refiere a
la ausencia de indicación de NP en la enferme-
dad inflamatoria intestinal como tratamiento
primario, mientras que predominan las reco-
mendaciones de grado B (18/22 recomendacio-
nes principales, en las que especifica el nivel de
evidencia para cada recomendación), situación
similar a las guías ASPEN de 20028. Las eviden-
cias sobre la ausencia de indicación de NP como
tratamiento primario en la enfermedad inflama-
toria intestinal se remontan a finales de los años
80 ( evidencia IB por un estudio controlado alea-
torizado con 51 pacientes de 1988)45, y puesto que
desde entonces la nutrición enteral ha quedado
claramente establecida como el soporte nutricio-
nal de elección en estos casos, el empleo de NP
está limitado a los casos en que la NE está con-

traindicada por complicaciones de la enferme-
dad (obstrucción intestinal, intestino corto, fístu-
las de alto débito...), lo que limita los estudios
sobre NP en este contexto. Posiblemente por esta
ausencia de estudios de alta calidad para apoyar
recomendaciones sobre NP, las guías contienen
mucha información sobre las enfermedades
digestivas en forma narrativa, más que sistemá-
tica. En cuanto al empleo de nutrientes específi-
cos en la NP en enfermedad inflamatoria intesti-
nal, los escasos estudios publicados no apoyan el
empleo de fórmulas enriquecidas en glutamina
(evidencia IB) o ácidos grasos omega 3 (IV).

En el caso del síndrome de intestino corto, existe
pocos estudios de suficiente calidad metodoló-
gica y que incluyan un número suficiente de
pacientes lo que limita también su nivel de evi-
dencia. También en este caso se mezclan reco-
mendaciones de nutrición oral, enteral y paren-
teral, por lo que hubiera sido más adecuado
hacer las guías por patologías y no por tipo de
soporte, como está previsto en las futuras guías
de ASPEN que se están elaborando. Las guías de
ASPEN de 2002 recogían como recomendación A
que debe administrarse NP a aquellos pacientes
con intestino corto cuyos requerimientos nutri-
cionales no puedan alcanzarse con nutrición oral
o enteral8. Aunque los estudios iniciales con GH
o glutamina parecieron prometedores, los ensa-
yos posteriores han demostrado resultados con-
tradictorios. En el momento actual, están en mar-
cha algunos estudios con análogo de GLP-2,
teduglutide, que podrían próximamente darnos
alguna evidencia en el tratamiento del síndrome
de intestino corto.

>>NUTRICIÓN PARENTERAL

EN ENFERMEDADES HEPÁTICAS

La mayor parte de las guías ESPEN sobre enfer-
medades hepáticas nos ofrecen recomendaciones
grado C46, por lo que éste es un campo en el que
son necesarios muchos estudios de investigación
que puedan guiar en el futuro nuestra práctica clí-
nica. Sólo alcanza un alto grado de recomenda-
ción el empleo de NP en pacientes cirróticos o con
hepatitis alcohólica que no pueden alcanzar sus
requerimientos por vía oral o enteral, aunque es
discutible si se puede considerar una recomenda-
ción específica de la situación clínica o más bien
una recomendación general sobre soporte nutri-
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cional. El empleo de soluciones ricas en aminoáci-
dos ramificados y pobres en aromáticos en encefa-
lopatía severa también se considera recomenda-
ción A, aunque una revisión Cochrane de 7
ensayos controlados aleatorizados con 397
pacientes demostró un efecto positivo de estas
soluciones parenterales en el curso de la encefalo-
patía, pero no en la supervivencia47. Las guías de
ASPEN 2009 sobre paciente crítico11 recogen reco-
mendaciones sobre el manejo de pacientes con
hepatopatía, pero se refieren a valoración nutri-
cional y nutrición enteral, que es la vía de elección
cuando se requiere soporte nutricional. 

>>NUTRICIÓN PARENTERAL

EN ENFERMEDADES DEL PÁNCREAS

Entre las 21 recomendaciones principales recogi-
das en esta guía48, un tercio reciben un grado de
recomendación A y 8/21 B. Cuatro de las “reco-
mendaciones” grado A, sin embargo, no se dirigen
al manejo de la enfermedad, sino a aspectos fisio-
patólógicos de la pancreatitis aguda. Otras dos de
las recomendaciones grado A se dirigen a la indi-
cación de reiniciar dieta oral lo antes posible en
pancreatitis leve y al empleo de nutrición enteral
cuando se haga necesario soporte nutricional, por
lo que realmente la guía sólo hace una recomenda-
ción de máximo grado sobre NP, referida al
empleo de glucosa como fuente de carbohidratos
de elección, y resaltando la importancia de moni-
torizar la glucemia. Las guías de ASPEN sobre
paciente crítico11 también recogen recomendacio-
nes sobre el manejo de pacientes con pancreatitis
aguda, pero de nuevo se refieren fundamental-
mente a nutrición enteral, manteniendo como
única recomendación sobre NP su indicación
cuando no es posible NE, pero con un grado de
recomendación C, pero que recordemos que se
correspondería a un grado B en la clasificación que
sigue ESPEN. Es más, en las guías ESPEN se valora
como B la recomendación de la indicación prefe-
rencial de NE frente a NP. Sin embargo, un meta-
nálisis publicado en 2006 sobre 7 estudios rando-
mizados controlados demostró que NE se asocia a
una reducción significativa de las complicaciones
infecciosas (RR = 0,46; IC95% 0,29-0,74; p = 0,001) y
de la estancia media (Diferencia media ponderada
= -3,94; IC 95%, -5,86 a -2,02; p < 0,0001) aunque sin
efecto en mortalidad (RR = 0,88; IC 95%, 0,43-1,79;
p = 0,72), lo que a nuestro entender sería suficiente
para establecer una recomendación grado A49.

Podemos destacar en las guías ESPEN una reco-
mendación B para el uso de glutamina parenteral
(> 0,30 g/kg dipéptido Ala-Gln) cuando está indi-
cada NP. Sin embargo, esta recomendación podría
elevarse a grado A basándose en los mismos estu-
dios reseñados en la guía. Aunque las diferencias
en el diseño de los mismos no hacen posible un
metanálisis, se comentan siete estudios randomi-
zados controlados con resultados variables, aun-
que en conjunto positivos para la glutamina
parenteral en la reducción de la tasa de complica-
ciones y en la estancia media. Por último, aunque
sólo se alcance un grado B, la ESPEN recomienda
iniciar NP tras una adecuada reposición hidroe-
lectrolítica y estabilización hemodinámica, y una
vez que ha pasado el pico de respuesta inflamato-
ria (habitualmente 24-48 horas del ingreso). Una
reciente revisión sistemática recomienda el inicio
de la NP después de 5 días49. 

>>NUTRICIÓN PARENTERAL

EN EL PACIENTE ONCOLÓGICO

NO QUIRÚRGICO

Destaca en estas guías50 que las escasas recomen-
daciones de grado A se refieran al potencial mal
uso de la NP en el paciente oncológico: se consi-
dera un procedimiento ineficaz y probablemente
perjudicial en el paciente sin fallo intestinal, se
desaconseja su uso cuando hay un aporte
oral/enteral adecuado, no se aprueba su uso sis-
temático durante el tratamiento quimio o radio-
terápico, ni en el periodo perioperatorio en
pacientes bien nutridos. Las recientes guías de la
ASPEN coinciden en darle un grado A al no uso
sistemático de soporte nutricional en el paciente
oncológico que va a ser operado, pero otorgan un
grado B al no uso sistemático de nutrición en los
pacientes con quimio y radioterapia51. Ambos
textos hacen referencia al aspecto más controver-
tido del soporte nutricional en oncología, que es
el que hace referencia al paciente terminal. La
ASPEN, con grado B, afirma que rara vez está
indicado el uso de NP en estos pacientes y que
sólo se beneficiarían si son capaces física y emo-
cionalmente de hacerse cargo de su propio cui-
dado, su esperanza de vida supera los 40-60 días
y han fallado terapias menos invasivas como los
medicamentos estimulantes del apetito o la NE.
La ESPEN, con grado C, recomienda el uso de
NP en el fallo intestinal del paciente incurable si
la NE es insuficiente, la esperanza de vida es
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mayor de 2-3 meses, el paciente desea esta moda-
lidad de soporte nutricional y se espera que la
NP estabilice o mejore la calidad de vida y la
capacidad funcional del enfermo. Los autores
sugieren que un reparto de las calorías no protei-
cas del 50:50 podría ser beneficioso en cuanto
que la grasa se moviliza y oxida de modo efi-
ciente en los pacientes caquécticos y se limitaría
la retención de agua asociada a la infusión de
glucosa. El grado de recomendación es C.

Tanto las GPC de la ESPEN como las de la
ASPEN realizan recomendaciones para el
soporte nutricional en el trasplante de médula
ósea, sin que en ninguno de los 2 casos encontre-
mos alguna recomendación de grado A. Las
guías europeas dicen que la NP debe reservarse
para casos de mucositis severa, íleo o vómitos
intratables mientras que las americanas sólo
hacen referencia a la conveniencia de suspender
la NP en cuanto sea posible la alimentación oral.
Ambas guías coinciden en afirmar que el uso de
glutamina parenteral puede ser beneficioso, aun-
que difieren en el grado de recomendación (B en
la ESPEN, C en la ASPEN). Si bien es cierto que
las guías de la Multinational Association of Sup-
portive Care in Cancer y de la International
Society for Oral Oncology52, publicadas en 2007,
no recomendaban el uso de glutamina (grado C),
estudios posteriores parecen confirmar las reco-
mendaciones de las sociedades de nutrición. Así,
la revisión publicada por el grupo Cochrane este
mismo año apunta también hacia un posible
beneficio (Ej. reducción de infecciones) de la glu-
tamina parenteral53.

>>NUTRICIÓN PARENTERAL

EN GERIATRÍA

La única recomendación grado A en estas guías54

no se refiere exactamente a la NP sino a la admi-
nistración subcutánea de líquidos para corregir
la deshidratación. Las dificultades para conse-
guir un alto nivel de evidencia que hemos
comentado para la nutrición en general son espe-
cialmente importantes en el caso de los ancianos,
que son un segmento de población que suele
excluirse de los ensayos clínicos. No existen estu-
dios de alta calidad dirigidos a variables de
resultado clínicas, como la estancia media, la
situación funcional, la mortalidad o complicacio-
nes, o la calidad de vida. Por ello, la mayor parte

de las recomendaciones se basan en opiniones de
expertos. Además, muchas de ellas no son espe-
cíficas de población geriátrica, sino recomenda-
ciones generales sobre soporte nutricional, lo
que hace cuestionable si era necesaria una guía
específica sobre NP en este segmento de pobla-
ción, en el que la falta de estudios no permite
hacer recomendaciones específicas.

Las guías hacen una recomendación grado B,
aunque basada en estudios de nivel III, para
decir que la NP es un método útil de soporte
nutricional en el anciano malnutrido, aunque
está justificada con menor frecuencia que la NE y
los suplementos. La edad per se no es una razón
para excluir a pacientes de NP, con las mismas
indicaciones y contraindicaciones que en pacien-
tes más jóvenes (grado de recomendación C,
basado en opiniones de expertos). Sin embargo,
una encuesta italiana reciente, que incluía un
30% de pacientes con NP, demostró que la
muerte o la interrupción del soporte nutricional
por empeoramiento de la situación clínica en los
primeros 10 días de tratamiento fueron significa-
tivamente más frecuentes en los mayores de 80
años55. Además deben tenerse en cuenta las pecu-
liaridades propias del paciente geriátrico: una
menor tolerancia a glucosa, mayor prevalencia
de déficit de micronutrientes y menor tolerancia
a la sobrecarga de fluidos. Respecto a la composi-
ción de la NP, las guías ESPEN no hacen una reco-
mendación específica, puesto que otra vez no
disponemos de estudios específicamente dirigi-
dos a este punto, aunque se sugiere, basándose en
una revisión de la literatura56, que cantidades de
proteína discretamente superiores (1,5 g/kg/d)
podrían ser beneficiosas en el anciano malnu-
trido para mejorar el balance nitroigenado y res-
tablecer la masa magra. Deben considerarse tam-
bién en el paciente anciano los problemas éticos
en casos de pacientes terminales o demenciados,
los cuales obligan a valorar el balance riesgo-
beneficio de la NP (C). 

>>NUTRICIÓN PARENTERAL

EN LAS ENFERMEDADES CARDÍACAS

Y NEUMOLÓGICAS

Las guías ESPEN57 se centran en la insuficiencia
cardiaca y en sus repercusiones nutricionales,
destacando la elevada prevalencia de caquexia
cardíaca. Si bien éste es un concepto manejado

Nutr Clin Med
M.ª D. Ballesteros Pomar, A. Vidal Casariego

> 12 <



con frecuencia en Nutrición Clínica, existen
pocos estudios al respecto. En las guías se hace
referencia al re-análisis de los datos de los estu-
dio SOLVD y V-HeFTII de cuyos datos se infiere
que la prevalencia de desnutrición podría ser
superior al 40% y asociarse de modo indepen-
diente a la mortalidad (especialmente una pér-
dida de peso ≥ 6%)58. Este estudio, importante
por el número de pacientes incluidos, tiene pun-
tos débiles evidentes: los pacientes fueron reclu-
tados para comparar tratamientos y no para eva-
luar su situación nutricional, se excluyeron los
pacientes con edemas porque enmascaraban la
evolución del peso (pero este signo puede aso-
ciarse a una mayor gravedad de la enfermedad o
a un peor control de la misma y quizá por ello a
mayor deterioro nutricional) y no se valoraron
parámetros inflamatorios (Ej. proteína C reac-
tiva) o de composición corporal que necesaria-
mente van ligados al concepto de caquexia.
Necesitamos estudios prospectivos que evalúen
con más precisión este concepto. Los datos dis-
ponibles parecen indicar que los cambios morfo-
lógicos del aparato digestivo (edemas) son más
prominentes en colon e íleon terminal, zonas con
capacidad de absorción de nutrientes más limi-
tada que yeyuno e íleon proximal59. El uso de NP
en pacientes con insuficiencia cardiaca estaría
por tanto muy limitado, fundamentalmente a
aquellos con malabsorción muy severa, y estaría
apoyado en un grado bajo de recomendación (C). 

En las guías sobre NP en la enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC) los propios autores
reconocen la ausencia de disfunción intestinal en
esta patología, por lo que la NP quedaría reser-
vada para aquellos pacientes intolerantes a la NE.
El único estudio que evaluó los efectos anabólicos
de la NP en la EPOC (el estudio de Suchner60

comentado en las guías evaluó la administración
concomitante de GH) mostró una mejoría de la
masa magra con una NP hipercalórica, aunque la
gran cantidad de calorías administradas (55
kcal/kg) hacen dudar de la seguridad a medio y
largo plazo de este proceder61.

>>NUTRICIÓN PARENTERAL

DOMICILIARIA (NPD)

De nuevo nos encontramos con unas guías sin
recomendaciones de grado A, aunque resulta
obvio que nos movemos en un campo donde la

investigación de mayor calidad metodológica
choca frontalmente con evidentes aspectos prác-
ticos y éticos. Sólo 9 de las 26 recomendaciones
tienen un grado B, por lo que la mayoría de las
mismas son opiniones de los propios autores. La
mayor parte del contenido de la guía hace refe-
rencia al equipo que indica y realiza el segui-
miento de la NPD, el proceso de educación y
entrenamiento del paciente y la monitorización
del proceso. Dedican un apartado a las indicacio-
nes de NPD en el paciente con cáncer incurable,
solapándose con las guías dedicadas a la oncolo-
gía; se sugiere que los pacientes tengan una pun-
tuación de Karnofsky mayor de 50 y que están
libres de metástasis hepáticas y pulmonares.
Dedican apartados a las complicaciones metabó-
licas derivadas del uso prolongado de NP. Para
la prevención de la hepatopatía se aconseja evitar
la sobrealimentación y no aportar más de 1
g/kg/día de grasa y 7 g/kg/minuto de glucosa
(grado B). Se dan consejos más minuciosos sobre
la prevención de la enfermedad metabólica ósea,
que podemos comparar con el protocolo del
grupo NADYA (tabla 6)62.

>>CONCLUSIONES

Las GPC son documentos donde se plantean pre-
guntas específicas y se organizan las mejores evi-
dencias científicas disponibles para que, en
forma de recomendaciones flexibles, sean utili-
zadas en la toma de decisiones clínicas. Sin
embargo, es importante recordar que las guías
son sólo eso, recomendaciones para guiar la
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TABLA 6. MANEJO DE LA ENFERMEDAD
METABÓLICA ÓSEA EN NPD

ESPEN NADYA

Macronutrientes
Proteínas – 0,8-1g/kg
Glucosa < 4-5 g/kg/día

Vitamina D 200 UI/día 200-400 UI/día

Calcio Según necesidades 15 mEq/día
Fósforo (Relación 30 mmol/día
Magnesio calcio/fósforo 1:1) 12-15 mEq/día

Aluminio < 25 μg/l –

Sodio Según necesidades Según necesidades

Fármacos Bifosfonatos Bifosfonatos



práctica, no reglas ni dogmas de fe, y que deben
adaptarse a la cultura y valores de la sociedad
que las genera63. Cuando la práctica clínica entra
en conflicto con las guías, los clínicos debemos
evaluar lo que hacemos y preguntarnos cómo la
nueva información procedente de los estudios
cambia nuesto juicio clínico y si debe cambiar
nuestra práctica. 

Las guías de NP de ESPEN están limitadas por la
separación artificial de NP/NE, cuando en la prác-
tica clínica nos hacemos las preguntas según la
situación clínica del paciente y no por su tipo de
soporte nutricional. Por eso, a priori, parece más
práctico el abordaje de ASPEN, según enfermeda-
des. A cambio, las guías ESPEN están elaboradas

por cómites multidisciplinares, lo que las confiere
mayor calidad metodológica que las de ASPEN,
que se encargaron a autores específicos, y por
tanto, con mayor posibilidad de sesgos. Las dife-
rentes clasificaciones de la evidencia empleadas
hacen difícil hacer paralelismos entre las guías de
ASPEN y ESPEN. Parece evidente que los esfuer-
zos de ambas sociedades, en un mundo globali-
zado, deberían enfocarse a establecer unas guías
conjuntas de todas las Sociedades implicadas en el
cuidado nutricional de los pacientes. A este res-
pecto, se ha organizado un comité de guías “globa-
les”, dirigido por Gordon Jensen y Alastair Forbes
en el que ESPEN y ASPEN están coordinando sus
esfuerzos para unas futuras guías conjuntas que
pudieran facilitar nuestra práctica clínica.
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>> RESUMEN
La alimentación en los últimos años ha sufrido cambios importantes y ha evolu-
cionado en relación a las nuevas formas de vida. La intervención tanto de los
estamentos públicos como de los agentes relacionados con la inocuidad de los
alimentos, han conducido a la revisión tanto de la legislación alimentaria como
de las Buenas Prácticas en los Procesos de Producción, persiguiendo una mayor
transparencia en los mismos y una información clara y veraz.
Destacan por su relevancia como referencias en el mundo de la alimentación el
Libro Blanco de la UE y la Guía del Codex Alimentarius, y, ambos proponen la

implantación de sistemas de gestión de la calidad, para toda la cadena alimentaria, como medio esencial
para mejorar la seguridad. De hecho, ha sido la acreditación de la gestión de la calidad frente a diferentes
normas de calidad, realizada por las entidades de certificación, uno de los elementos que más han contri-
buido a mejorar la seguridad y la confianza en las empresas involucradas en la cadena alimentaria. 
Las distintas normas de calidad BRC, IFS e ISO 22000 representan diferentes enfoques del análisis, la ges-
tión y la comunicación del peligro alimentario. Dentro de estas normas de calidad destaca la ISO 22000,
que combina varios elementos clave de seguridad, y establece 13 categorías de productos o servicios
objeto de certificación, que abarcan a toda la cadena alimentaria. La norma ISO 22000 es aceptada como
una herramienta válida en los programas de homologación de proveedores de diferentes grupos alimen-
tarios, y es reconocida por las autoridades sanitarias como un buen elemento de gestión en el autocontrol
y la seguridad alimentaria de los procesos y los productos. En este articulo se analizan los factores que
explican la aceptación de la norma ISO 22000 en el mercado y en los hospitales, así como las característi-
cas de la norma ISO 22000:2005, que engloba los requisitos para cualquier organización que esté impli-
cada en la cadena alimentaria y en la trazabilidad a lo largo de todo el proceso.
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>> ABSTRACT
In recent years, nutrition has witnessed important changes and has evolved as
new lifestyles have emerged. The intervention of both public administrations
and agents related with the innocuousness of foods has led to a review of the
feeding regulations, such as Good Practices in Production Processes, seeking
more trustworthiness in them and a more clear and truthful information.
The EU White Book and the Codex Alimentarius Guideline are important refer-

ences in the field of feeding, and both texts propose the implementation of quality management systems
applicable to all the alimentary chain as an essential way to improve safety. In fact, one of the elements
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that have most contribute to improve safety and confidence on the companies implicated in the alimen-
tary chain has been the accreditation of their quality management programs through certification entities
by applying different quality regulations. 
The different quality regulations, such as BRC, IFS and ISO 22000 represent different focuses on analysis,
management, and communication of the alimentary risks. Among these quality regulations, ISO 22000
stands up by combining several key safety elements and establishing 13 categories of products or serv-
ices susceptible of being certified and that comprise all the alimentary chain. The regulation ISO 22000 is
accepted as a useful tool by the homologation programmes of different food providers, and health
authorities recognize it as a good management element for self-control and safety of alimentary
processes and products. In this article, the factors that explain the acceptance of the ISO 22000 regulation
by the market and hospitals are reviewed, as well as the characteristics of the regulation ISO 22000:2005,
which comprises the requirements for every organization implicated in the alimentary chain and the
traceability throughout the whole process.
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>>INTRODUCCIÓN

La alimentación en los últimos años ha sufrido
cambios importantes y ha evolucionado en rela-
ción a las nuevas formas de vida. Aunque se ha
mejorado todo lo relacionado con la seguridad
de los alimentos, también ha crecido la inquietud
de los ciudadanos, debido a las diferentes Crisis
Alimentarias que se han venido sucediendo, y
especialmente a partir de la década de los 90 con
la “Crisis de las Vacas Locas”, creando una situa-
ción de crisis global de seguridad alimentaria.

Los consumidores muestran un interés cre-
ciente en todo lo relacionado con la alimenta-
ción: cultura gastronómica, dietética, nutrición,
deporte, y calidad de vida y al tiempo una
mayor exigencia en seguridad de los alimentos.
Nuestra sociedad en continua evolución ha
impuesto cambios vertiginosos en las formas
de alimentarse. También se han producido
cambios radicales, en corto espacio de tiempo,
en la oferta alimentaria disponible. Todo esto
ha influido de forma directa en un modelo de
alimentación emergente, caracterizado por la
rápida aparición de un predominio de produc-
tos elaborados sobre los frescos, así como la de
los productos de 4ª y 5ª gama, listos para su
consumo y en general asociados a mayor riesgo
potencial.

Entre los aspectos negativos del panorama ali-
mentario destacan las Crisis Alimentarias que
han creado desconfianza tanto en los propios
industriales como en los consumidores. Otro fac-
tor que ha generado desconfianza es el descono-
cimiento por parte del consumidor, de todos
aquellos procesos relacionados con la elabora-
ción industrial de los alimentos.

El Codex Alimentarius “Código Alimentario” es
una colección de normas generales y específicas
relativas a la seguridad alimentaria, que han sido
formuladas con el objetivo de proteger la salud
de los consumidores y de garantizar unas prácti-
cas equitativas en el comercio de los productos ali-
mentarios. Oficialmente este código es mantenido
al día por la Comisión del Codex Alimentarius, en
unión con la Food and Agriculture Organization
(FAO) organismo perteneciente a las Naciones
Unidas y a la Organización Mundial de la Salud
(WHO) cuyo objeto, es la protección de la salud
de los consumidores y asegurar las prácticas en
el transporte internacional de alimentos. Las nor-
mas del Codex suelen servir como punto de par-
tida para las legislaciones y las normativas nacio-
nales y regionales. Básicamente, la influencia del
Codex Alimentarius se extiende a todos los conti-
nentes, y su contribución a la protección de la
salud pública y las prácticas equitativas en la
industria alimentaria es extremadamente valiosa.



Lo acontecido en los últimos años ha provocado
necesariamente la intervención tanto de los esta-
mentos públicos de la CEE, como la de otros paí-
ses a nivel mundial, así como la de los investiga-
dores y otros especialistas en el control de la
calidad alimentaria. De este modo se han reali-
zado entre otras acciones: la Revisión de la Legis-
lación Alimentaria y la de las Buenas Prácticas en
los Procesos de Producción, persiguiendo una
mayor transparencia en los mismos y una infor-
mación clara y veraz. La implantación de nuevos
conceptos en el ámbito alimentario, los avances en
los sistemas de producción agrícola y ganadera,
los cambios ocurridos en la transformación, distri-
bución y comercialización de los alimentos, pre-
tenden, aunque ello suponga una utopía, alcanzar
el llamado riesgo cero en alimentación.

Esta legislación tiene como fines mejorar dos ele-
mentos claves, la prevención y la trazabilidad.
Los objetivos de prevención, comienzan en el
productor primario y continúan con la trazabili-
dad en todos y cada uno de los procesos, hasta la
llegada del alimento al consumidor final.

Estos cambios nos ponen en un nuevo panorama
que vamos a tratar a continuación. Se ha hecho
una revisión actualizada de la legislación ali-
mentaria de aplicación a toda la cadena alimen-
taría, que va desde el campo a la mesa. En este
artículo se analizan los factores que explican la
aceptación de la norma ISO 22000 en el mercado
y en los hospitales.

>>APARICIÓN DE LOS SISTEMAS
DE GESTIÓN DE LA SEGURIDAD
ALIMENTARIA (SGSA) Y LOS
ESQUEMAS DE CERTIFICACIÓN
DE LA CALIDAD

Como anteriormente hemos apuntado, desde los
años 90, se produjo la Crisis Global de Seguridad
Alimentaria, tras la cual el consumidor perdió la
confianza en la seguridad de los productos ali-
mentarios. Por esta razón aparecieron sucesiva-
mente el Libro Blanco de la Seguridad Alimenta-
ria, bajo el enfoque de la Unión Europea, y el Food
Chain Approach, bajo el enfoque de la FAO, con el
sistema de gestión de cadena alimentaria común-
mente conocido como “de la granja a la mesa”.

La certificación de productos y procesos frente a
diferentes normas de calidad, realizada por las

entidades de certificación, es uno de los elemen-
tos que más han contribuido a mejorar la seguri-
dad y la confianza en las empresas involucradas
en la cadena alimentaría. No obstante estos siste-
mas han sido sobrevalorados por el consumidor
y además entre los expertos se discute cual de los
esquemas de certificación y cuales de las diferen-
tes normas, se ajustan más a las nuevas tenden-
cias en el aseguramiento de la calidad. La Comi-
sión del Codex Alimentarius lanzó una Guía de
Sistemas de Gestión de Seguridad Alimentaria,
haciendo frente a la idea errónea existente en el
mercado, de que la certificación frente a la norma
ISO 9000 en empresas agroalimentarias garanti-
zaba la existencia y eficacia de un sistema de
seguridad alimentaria. El Libro Blanco de la UE y
la Guía del Codex Alimentarius proponen para
toda la cadena alimentaria la implantación de
sistemas de gestión de la seguridad alimentaria
(SGSA), que integren estos tres conceptos: El
Análisis de Peligros y Puntos de Control Críticos
(APPCC/HACCP), la Gestión del Peligro y la
Comunicación del Peligro.

Las normas de calidad BRC, IFS e ISO 22000 inte-
gran estos conceptos, pero con diferentes enfo-
ques. Básicamente el ISO 22000 certifica el sis-
tema mientras que BRC e IFS certifican el
proceso o el producto (tabla 1). Un factor a consi-
derar que ha generado cambios legislativos es el
gran desarrollo que han alcanzado las Grandes
Cadenas de Distribución de Alimentos, (retai-
lers). Estos exigen a sus proveedores el certificar
los productos y los procesos frente a diferentes
normas y esquemas de certificación. La razón es
que los retailers demuestran poca confianza en el
Control Oficial y tienen una gran responsabili-
dad en sus productos de marca privada (Marcas
Blancas). Así los retailers de UK, Bélgica y Suiza,
exigen la certificación en la norma BRC a sus pro-
veedores, mientras que los retailers de Alemania,
Francia e Italia, exigen la norma IFS. 

Conceptos básicos de las normas
ISO-22000, BRC e IFS

Sus principales características se exponen a con-
tinuación:

ISO 22000:

Se certifica el Sistema. El objetivo que persigue la
ISO 22000 es asegurar la inocuidad de los pro-
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ductos elaborados. Puede implementarse de
manera individual o en combinación con otros
sistemas de gestión, con o sin certificación por
una tercera parte.

Contiene los requisitos para la planificación, eje-
cución, verificación y actualización de los siste-
mas de gestión de seguridad alimentaria, así
como requisitos encaminados a satisfacer las
demandas de seguridad alimentaria de los clien-
tes/consumidores (ej. Retailers).

Combina los siguientes elementos clave de segu-
ridad alimentaria: 

1. Sistema de gestión (basado en ISO 9000). 
2. Comunicación interactiva a lo largo de la

cadena alimenticia-trazabilidad.
3. Entorno favorable (infraestructuras y progra-

mas de mantenimiento). 
4. Control de peligros validado y certificado

mediante la combinación de medidas de con-
trol, gestionadas por un plan HACCP y/o
programas de pre-requisitos operacionales.

ISO 22000 se basa en primer lugar en el Análisis
de Peligros y después en la Gestión del Sistema.
Tanto la norma BRC como la IFS son un anexo de
la norma ISO 22000:2005.

BRC:

Se certifica el proceso o producto. Son las siglas
de British Retail Consortium. Protocolo Interna-
cional de Seguridad Alimentaria que junto a IFS,
es uno de los estándares de alimentación más
reconocido a nivel mundial. De origen inglés, es

ampliamente aceptado por muchas de las gran-
des distribuidoras de alimentos a nivel mundial.

La finalidad del estándar BRC es garantizar que
los proveedores de productos alimenticios, sobre
todo de cadena de distribución, cumplen con
una serie de requisitos de seguridad alimentaria,
que van desde un adecuado APPCC hasta unas
instalaciones higiénicamente correctas. El obje-
tivo de esta norma es especificar los criterios de
Seguridad Alimentaria y de Calidad exigidos
para implantar dentro de cualquier compañía
que produce y suministra productos alimenti-
cios con marca blanca a las compañías de distri-
bución (retailers), principalmente británicas.

IFS:

Se certifica el proceso o producto. Son las siglas
de International Food Standard. Es equivalente a
BRC, pero valorado con puntuaciones. Es una
norma creada por grandes empresas de distribu-
ción alemanas y francesas, que regula los siste-
mas de gestión de la calidad en empresas del sec-
tor de la alimentación, con el objetivo de lograr la
máxima seguridad en los procesos de fabricación
y/o manipulación de sus alimentos. Se deberían
certificar en esta norma todas las empresas del
sector de la alimentación que tengan procesos de
fabricación de similares características. En
España: Lidl, Spar, Carrefour y Aldi. En conse-
cuencia debería afectar a todas las empresas que
de una forma directa o indirecta se mueven en el
ámbito de las cadenas alimentarias.

Cabe decir, que las marcas blancas también son
sometidas a control muy estricto. Esto se debe, a
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TABLA 1. CUADRO RESUMEN DE LA COMPARACIÓN ENTRE ESTAS TRES NORMAS

ISO 22000 IFS BRC

Tipo de Estándar Estándar Público Estándar Privado Estándar Privado

Organización dueña
ISO HDE (Alemania)

BRC (UK)
(International Standard Organization) FCD (Francia)

Categoría Sistema Producto/Proceso Producto/Proceso

Reconocimiento
Algunas autoridades, grupos Retailers: Alemania, Francia Retailers: Uk, Bélgica

alimentarios (multinacionales) e Italia (Guía FSI) y Suiza (Guía FSI)

Requisitos
Sistema personalizado, PCC,

Requisitos predefinidos Requisitos predefinidos
Pre-requisitos y comunicación



que las empresas compran a terceros países que
probablemente no tienen implantado el APPCC.
Entre otras, se busca que posean el GMP+ . El
GMP+, es una Norma de Certificación Animal,
Irish HACCP, que apareció tras las crisis alimen-
tarias y que necesitan poseer todos los sectores
españoles para poder comercializar sus produc-
tos (fig. 1).

Principales diferencias entre las normas
ISO-22000:2005, BRC e IFS

Tanto la norma BRC como la IFS son un anexo de
la Norma ISO 22000:2005. El conjunto de estas
tres normas hacen que una empresa esté dis-
puesta y sea capaz de cumplir la legislación de su
país, siguiendo la Guía HACCP del Codex Ali-
mentarius.

La norma BRC como la IFS, se basan en una
comunicación eficaz con la Autoridad Sanitaria,
Jefes de Producción, Jefe de Ventas, Jefe de Com-
pras, Empresas DD, etc. Ayudan a una comuni-
cación fluida que invita a hablar de los proble-
mas, inconvenientes, y sus posibles soluciones, a
la hora de comercializar cualquier producto que
se quiere comercializar.

Mientras que con la Norma BRC e IFS se certifica
el proceso o producto, con la ISO 22000, se certi-
fica el Sistema (tabla 1).

>>RECORDATORIO DE LA
LEGISLACIÓN ACTUAL

La legislación alimentaria es muy compleja y
amplia, lo cual hace difícil resumirla, pero voy a
realizar un intento por conseguir un acerca-
miento del lector al tema que nos trata.

Nuevo enfoque de la seguridad 
alimentaria

Las autoridades sanitarias de la CEE han reali-
zado una revisión de la legislación, comen-
zando por una emisión de reglamentación que
vamos a denominar el Paquete General de
Higiene (Conjunto de Normas relativas a la
Higiene de los Productos Alimenticios). Entre
estos desataca por su importancia el Regla-
mento 178/2002.

El Reglamento 178/2002. Sienta las bases del
resto de la reglamentación posterior, de modo
que con arreglo a este se establecen Los Princi-
pios y los Requisitos generales de la Legislación
Alimentaria de la CEE, se crea la Autoridad
Europea de Seguridad Alimentaria y se fijan pro-
cedimientos relativos a la Seguridad Alimenta-
ria. En él se habla de la responsabilidad de las
empresas y corresponsabilidad con las Adminis-
traciones, de la Seguridad Alimentaria como pri-
mer objetivo, del Análisis de Riegos y su Evalua-
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Figura 1. La estructura que sigue la norma IFS.



ción, de la Gestión Normativa, de Ámbito de
aplicación desde la producción primaria hasta la
mesa, garantizando la trazabilidad de los ali-
mentos y su seguridad. En consecuencia el
Reglamento 178/2002 es un nuevo plantea-
miento integrado de la calidad (fig. 2). 

Los reglamentos más antiguos 89/397 y 93/99,y
la Directiva 93/43 han sido desplazados por los
nuevos, de los que se analizan los más relevantes.

Nuevos Reglamentos de Aplicación
en la CEE

El Reglamento (CE) nº 882/2004 del Parlamento
Europeo y del Consejo, de 29 de abril del 2004.
Sobre los controles oficiales efectuados para
garantizar la verificación del cumplimiento de la
legislación, en materia de piensos y alimentos y
la normativa sobre salud animal y bienestar de
los animales.

Reglamento (CE) nº 854/2004 del Parlamento
Europeo y del Consejo, de 29 de abril de 2004.
Establece normas específicas para la organización
de controles oficiales de los productos de origen
animal “destinados al consumo humano”, ocu-
pándose de los aspectos específicos asociados a
los riesgos de estos productos.

Reglamento (CE) nº 853/2004 del Parlamento
Europeo y del Consejo, de 29 de abril de 2004.
Establece las normas específicas de higiene de
los alimentos de origen animal, y de sus deriva-
dos, con respecto a los cuales se han observado
con frecuencia riesgos microbiológicos y quími-
cos específicos, más difíciles de controlar.

Reglamento (CE) Nº 852/2004, del Parlamento
Europeo y del Consejo del 29 de abril del 2004.
Relativo a la Higiene de los Productos Alimenti-
cios. (Vigente desde marzo del 2006). Más especí-
fico para la industria alimentaria (fabricación,
distribución, comercialización, etc).

Otras reglamentaciones de interés
en la alimentación en general

Real Decreto 640/2006, de 26 de mayo, por el que
se regulan determinadas condiciones de aplica-
ción de las disposiciones comunitarias en mate-
ria de higiene, de la producción y comercializa-
ción de los productos alimenticios. Este Real
Decreto tiene por objeto el establecimiento de
determinadas medidas que contribuyan a la
correcta aplicación en España de los reglamentos
antes expresados. Facilita la aplicación de la Nor-
mativa Europea y deroga las disposiciones ante-
riormente vigentes, que sean contrarias a la
citada normativa.

Teniendo en cuenta la dificultad de aplicación de
ciertas partes de los nuevos Reglamentos Euro-
peos, se prevé un periodo de transición de unos 4
años desde la aprobación de los Reglamentos
hasta su aplicación de forma gradual.

R.D. 3484/2000, de 29 de diciembre. Por el que se
regulan las normas de higiene para la elabora-
ción distribución y comercio de comidas prepa-
radas.

R.D 1334/99, de 31 de junio. Norma General de
Etiquetado, presentación y publicidad de los
productos alimenticios. 

Objetivos y consideraciones generales
sobre estas nuevas reglamentaciones

Estas nuevas reglamentaciones pretenden lograr
un nivel elevado de protección de la vida y la salud
de las personas y están basadas en la anterior legis-
lación, que constituye una base sólida para garanti-
zar la seguridad alimentaria. La actual legislación,
se completa con otros Reglamentos de la CEE, y
complementa a lo antes existente, especialmente
en lo relacionado con la producción primaria, refi-
riéndose a la responsabilidad de los fabricantes, de
las autoridades competentes, autorizaciones
necesarias, etc. Por otra parte sienta una base
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Figura 2. La reglamentación y su implantación por las autoridades
sanitarias.



común para la producción según normas higié-
nicas de todos los alimentos, incluidos los pro-
ductos de origen animal enumerados en el anexo
I del Tratado. Uno de los motivos que justifica
esta nueva legislación es el que todos los alimen-
tos fabricados con arreglo a las normas de
higiene circularán libremente en toda la CEE.

El objetivo de las nuevas normas de higiene
generales y específicas, es el garantizar la seguri-
dad alimentaría, bajo la perspectiva de un plan-
teamiento integrado, para garantizar la seguri-
dad alimentaría desde el lugar de producción
primaria hasta su puesta en el mercado interior o
la exportación. Es así porque los peligros alimen-
tarios presentes en la producción primaria deben
detectarse y controlarse adecuadamente para
que no lleguen hasta la fase de fabricación, cosa
que sucedió en la Crisis de las Vacas Locas.

En la nueva legislación los requisitos relativos al
APPCC deben tener en cuenta los principios
incluidos en el Codex Alimentarius. En la actua-
lidad no es viable todavía aplicar de forma gene-
ral los principios de APPCC a la producción pri-
maria. Pero es el camino a seguir con la nueva
reglamentación. Además es fundamental el
fomentar las guías de buenas prácticas y comple-
tarla con legislación específica, y con otros nue-
vos reglamentos.

En cuanto a la aplicación de esta normativa, los
organismos encargados de ello deberían ser sufi-
cientemente flexibles para permitir su aplicación
en todas las situaciones, incluidas las pequeñas
empresas; si bien la flexibilidad, no debe poner
en peligro nunca los objetivos de higiene de los
alimentos.
La trazabilidad es la posibilidad de encontrar y
seguir el rastro, a través de todas las etapas de
producción, transformación y distribución, de
un alimento, un pienso, un animal destinado a la
producción de alimentos o una sustancia desti-
nados a ser incorporados en alimentos o piensos
con probabilidad de serlo. La cadena abarca
“desde la granja hasta la mesa”, desde la etapa
inicial (incluida la alimentación animal) hasta su
entrega final. La norma IFS incorpora también la
trazabilidad como una exigencia. “La organi-
zación debe establecer un sistema de trazabili-
dad, que permita la identificación de los lotes de
productos y su relación con los lotes de materia
prima y de material de embalaje, y los registros
de producción y despacho“. Por tanto, una

empresa que esté certificada por IFS cumplirá
automáticamente el Reglamento 178/2002. 

El objetivo fundamental de toda esta nueva legis-
lación es obligar a todos los estados miembros de
la Unión Europea, a implantar sistemas de traz-
abilidad en todas las etapas de la producción, la
transformación y la distribución de alimentos así
como la de piensos producidos para alimentar a
los animales y destinados a la producción de ali-
mentos. 

>>LA COMPLEJIDAD DEL
DESARROLLO DE UN SISTEMA
DE GESTIÓN DE CALIDAD
ALIMENTARIA EN UN HOSPITAL

En la base de una dieta adecuada y de una buena
alimentación en general, está la implantación de
un Sistema de Gestión de Aseguramiento de la
Calidad (SGAC). Se basa en el concepto de cali-
dad, en la seguridad o inocuidad de los alimentos,
y en el de calidad del producto El concepto de cali-
dad según Normas Internacionales, es el conjunto
de características, de una entidad que le confieren
su aptitud para satisfacer las necesidades expresa-
das y las implícitas. Seguridad o inocuidad ali-
mentaria es la garantía de que los alimentos no
causarán daño al consumidor cuando se preparen
y/o consuman de acuerdo con el uso a que se des-
tinan. Calidad de producto es el grado en el que
un producto cumple un conjunto de característi-
cas o rasgos diferenciadores que cumplen con los
requisitos, necesidades o expectativas estableci-
das (definición según ISO 9000:2005).

Características de la restauración hospitalaria:

En la cocina del hospital el riesgo sanitario es
mayor que en otro tipo de restauración ya que el
consumidor por su condición de paciente es más
vulnerable al riesgo alimentario.

Actualmente en hospitales se han desarrollado
dos sistemas de restauración uno interno, las
cocinas centrales que sirven a varios hospitales, y
otro externo, los caterings industriales que sumi-
nistran a varios hospitales. Se trata de una auten-
tica revolución alimentaria, la producción de
platos cocinados de forma industrial, para un
número elevado de población consumidora
fuera del hogar. La cocina de los hospitales es
una cocina de las técnicas y de los protocolos de
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fabricación. Este tipo de cocinas, necesita de un
conjunto de locales adecuados, equipos con tec-
nología punta y de personal bien formado y cua-
lificado. Finalmente la complejidad del hospital
viene dada por la gran cantidad de personas y la
diversidad de menús necesarios para atender a
un gran numero de especialidades medicas,
especialmente en hospitales de gran tamaño. 

Justificación de la elección de la
ISO 22000 como mejor opción
para hospitales

Legalmente, las bases para garantizar la seguri-
dad alimentaria están en los principios del
Codex Alimentarius, el Plan APPCC y los pro-
gramas de prerrequisitos.

Partimos de la realidad de que todos los produc-
tos que existen en el mercado han de ser seguros
para los consumidores, pero siempre habrá
diferentes calidades y presentaciones entre pro-
ductos de la misma categoría. Con una meta de
excelencia, y teniendo siempre en cuenta que en
la alimentación no existe el riesgo cero, estima-
mos que el mejor sistema de Gestión de la Cali-
dad, que podemos recomendar para ser usado en
un Hospital tanto por su garantía como por su
actualidad, es el Sistema 22000:2005. Por ello
vamos a explicar resumidamente en qué con-
siste. Es fundamental indicar que este sistema ha
sido una evolución de las ISO 9000, que no estaba
capacitado para definir la calidad total exigida
por el Codex Alimentarius Internacional en las
especificaciones sanitarias y medioambientales.

¿Por qué surge la ISO 9000 
y la ISO 22000:2005?

Tanto la ISO 9001 como la 22000 poseen cada una
de ellas, un objetivo distinto; en la ISO 9001: Se
asegura el desarrollo y enfoque de la empresa
para satisfacer a los clientes.

En la ISO 22000: Se asegura la inocuidad de los
productos elaborados. La ISO 9000 tiene un mar-
cado carácter inespecífico, no incide específica-
mente en la seguridad alimentaria, además al
existir demasiados estándares locales conlleva a
una gran confusión. La ISO 22000 en cambio pre-
senta una orientación armonizada y que puede
ser fácilmente auditada. Esta norma no descubre

nada nuevo, sino que reúne y combina princi-
pios y metodologías ampliamente difundidas y
reconocidas, entre ellas la ISO 9000, pero que
anteriormente actuaban por separado. Los 6 pri-
meros apartados de la ISO 22000 son los mismos
que los de la ISO 9000, sólo se han añadido como
apartados nuevos, el 7 y el 8.

Son principios de esta norma ISO 22000:

1. Comunicación interactiva. Identificación y
Trazabilidad, Etiquetado, e Inspecciones sani-
tarias.

2. Gestión del sistema. Sistema de gestión
estructurado tipo ISO 9001. Control de la
documentación, Auditorías, Satisfacción.

3. Programas de Prerrequisitos. Codex Alimen-
tarius.

4. Principios del APPCC. Codex Alimentarius.
5. Las Buenas Prácticas Agrícolas (BPA), Buenas

Prácticas de Fabricación (BPF) o Buenas Prác-
ticas de Distribución (BPD), según se aplique.

A destacar en estos principios la aparición de la
Comunicación Interactiva como elemento clave,
y de alcance para los diferentes entes que partici-
pan en la Cadena Alimentaria. También hay que
resaltar que la ISO 22000 se basa en primer lugar
en el Análisis de Peligros y después en la Gestión
del Sistema. 

En cuanto al perfil de aplicación, la ISO 22000
especifica los requisitos para el sistema de ges-
tión de seguridad alimentaria, para aquellas
organizaciones que: 1.- Necesiten demostrar su
capacidad para controlar los equipos en seguri-
dad alimentaria, para proveer continuamente
productos finales seguros que cumplan con los
requisitos de seguridad alimentaria del cliente y
de la legislación aplicable. 2.-Tengan como obje-
tivo aumentar la satisfacción del cliente,
mediante un efectivo control sobre los peligros
para la seguridad alimentaria, incluyendo proce-
sos para la actualización del sistema

El avance que supone esta norma se puede resu-
mir en una mejora de los sistemas existentes,
especialmente los de Gestión de la Seguridad
Alimentaría. 1. Comunicación entre las partes. 2.
Optimización de recursos internos y a lo largo de
la cadena. 3. Mejora el sistema documental con
relación a la seguridad alimentaria. 4. Mejor pla-
nificación y menos verificación post-proceso. 4.
Gestión continuada y adecuada, a lo largo de la
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cadena alimentaria. 5. Un control más dinámico
y efectivo de los peligros, y 6. Gestión sistemática
de los pre-requisitos.

La implantación de la ISO 22000 se puede reali-
zar sola o en combinación con otros estándares
de gestión de seguridad alimentaria. Esta norma,
reconocida internacionalmente, es de aplicación
a todos los operadores de la cadena alimentaria;
es aplicable a todas las organizaciones, indepen-
dientemente de su tamaño, pero que estén impli-
cadas en cualquier aspecto de la cadena alimen-
taria.

El Sistema de Gestión ISO 22000:2005 para la
Seguridad o inocuidad de los alimentos, fue
aprobada el 31 de agosto de 2005 y supone un
avance en relación a las ISO 9000. Esta norma ha
sido desarrollada dentro de la ISO por los exper-
tos del sector alimentario, junto con los represen-
tantes de organizaciones internacionales espe-
cializadas y en colaboración estrecha con el
Codex Alimentarius, organismo establecido en
común por la FAO y la Organización Mundial de
la Salud (OMS) para desarrollar este tipo de nor-
mas. Esta norma pretende armonizar a un nivel

global, los requisitos de un sistema de inocuidad
de los alimentos para toda la actividad dentro de
la cadena alimentaria. Requiere que las organiza-
ciones que quieran implantarla, deberán cumplir
con todos los requisitos legales y reglamentarios
que le sean aplicables; y estén relacionados con la
inocuidad de los alimentos a través de un com-
pleto Sistema de Gestión de la Inocuidad de los
Alimentos (fig. 7).

Requisitos y certificación 
de ISO 22000:2005

El APPCC constituye la base del sistema de con-
trol de la seguridad de los alimentos de la
empresa, y es fundamental en el desarrollo de las
ISO 22000. Este Plan debe de ser sistemático,
exhaustivo, integral, completamente implantado
y mantenido, y basado en los principios APPCC
del Codex Alimentarius. El Sistema de Gestión
contemplará, como mínimo los aspectos que se
especifican en el diagrama general (fig. 4).

Además aquellos requisitos relativos a Buenas
Prácticas Agrícolas (BPA), Buenas Prácticas de
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Figura 3. Personal implicado directa o indirectamente en el desarrollo de un Sistema de Garantía de la Calidad ISO 22000.



Fabricación (BPF) y Buenas Prácticas de Distribu-
ción (BPD) tienen como objetivo garantizar prácti-
cas higiénicas del producto, respecto al medio
ambiente, a los trabajadores, riesgos de contami-
nación del producto, bienestar animal, etc. 

Desarrollo de ISO 22000:2005
en un hospital

A continuación se indican sus aspectos más rele-
vantes y además a título de ejemplo, se exponen
el diagrama general de flujo del HHUU Virgen
del Rocío (fig. 5) y un ejemplo de los PCC consi-
derados en el HHUU Virgen del Rocío (fig. 6).

De todos apartados del Sistema de garantía de
la Calidad ISO 22000; 2005, los 6 primeros son
los mismos que los de la ISO 9000; sólo se han
añadido como apartados nuevos, el 7, Planifica-
ción y realización de productos inocuos y el 8,

Validación, verificación y mejora del sistema de
gestión y garantía de la inocuidad de los ali-
mentos (fig. 4).

Planificación y realización de productos
inocuos

– Objetivos y campo de aplicación:

– • Planificar, implantar, operar, mantener y
actualizar un sistema de gestión de la ino-
cuidad de los alimentos.

– • Demostrar conformidad con los requisitos
legales establecidos.

– • Evaluar y valorar los requisitos del cliente y
demostrar la conformidad con aquellos
requisitos del cliente mutuamente acorda-
dos, en lo que se refiere a la inocuidad de los
alimentos, con objeto de aumentar la satis-
facción del cliente.
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Figura 4. Diagrama de requisitos generales que tienen que cumplir los Sistemas ISO 22000:2005.



– • Comunicar eficazmente la inocuidad y cali-
dad de los alimentos a sus proveedores,
clientes y partes interesadas de la cadena
alimentarias.

– • Asegurarse de su conformidad con la política
de la inocuidad de los alimentos declarada.

– • Buscar una certificación externa que garan-
tice su cumplimiento.

Todos los requisitos de esta norma son genéricos
(no están desarrollados específicamente para un
tipo de industria, o sector).

Para la aplicación de esta norma 22.000:2005 es
indispensable la consulta de la norma ISO
9000:2000 Sistemas de gestión de la calidad. En
cuanto a términos y definiciones, además de los
establecidos en la norma ISO 9000, se establecen
los siguientes específicas de la ISO 22000: Inocui-
dad de los alimentos, Cadena alimentaria, Peligro
relacionado con la inocuidad de los alimentos,
Politica de la inocuidad de los alimentos, Pro-
ducto terminado, Diagrama de flujo (fig. 5), Medi-
das de control, PPR (Programa de prerrequisito),
PPR Operativo, PCC (Punto crítico de control),
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Figura 5. El diagrama de flujo general de la cocina del H. U. Virgen del Rocío. Sevilla.



Nutr Clin Med
Nuevos sistemas de control de calidad en alimentación

> 53 <

Figura 6. Ejemplo de una de las fases consideradas como PCC: la elaboración de ensaladas.



Límite crítico, Seguimiento, Acción correctora,
Validación, Verificación, Actualización.

Otros ítem de la norma 22.000:2005 son el sis-
tema de gestión de la inocuidad de los alimentos,
la responsabilidad de la dirección, la gestión de
los recursos (fig. 3) la planificación y respuestas
ante emergencias.

Dentro del apartado 7, se indican los Puntos Crí-
ticos de Control (PCC).

En la Cocina Central Hospitalaria del HHUU Vir-
gen del Rocío, se han considerado las siguientes 19
fases del proceso, como puntos críticos de control.

• Compra.
• Recepción.
• Almacenamiento en seco y a Tª ambiente.
• Almacenamiento en refrigeración.
• Almacenamiento en congelación.
• Descongelación.
• Preparación y elaboración de ingredientes que

van a ser tratados térmicamente.
• Refrigeración de ingredientes crudos pre-ela-

borados.
• Elaboración de ensaladas.
• Elaboración de platos triturados de consumo

en frío.
• Refrigeración de los platos de consumo en frío. 

• Cocinado.
• Triturado o tamizado.
• Enfriamiento de carne asada.
• Cortado de la carne asada o embutidos.
• Calentamiento de la carne asada.
• Mantenimiento en caliente.
• Emplatado.
• Distribución.

Como ejemplo se expone una de las fases consi-
deradas como PCC, en el Hospital Virgen de
Rocío, la elaboración de ensaladas (fig. 6).

En cuanto a materias primas, ingredientes y mate-
riales en contacto con el producto, el sistema de
trazabilidad ha de permitir la identificación de
lotes de productos y su relación con los lotes de
materias primas, registros de procesamiento y
entrega. El sistema debe permitir identificar el
material que llega de los proveedores inmediatos
y la ruta inicial de distribución del producto final.
La trazabilidad a lo largo de la cadena alimentaria
es relevante en la comunicación con proveedores
y clientes y debe de evaluarse su eficacia. La
norma regula el control de no conformidades y la
evaluación de su eficacia en el proceso final.

Validación, verificación y mejora del sistema
de gestión y garantía de la inocuidad 
de los alimentos

Según la norma, el equipo de la inocuidad de los
alimentos, debe de planificar e implementar los
procesos necesarios para validar las medidas de
control, y para verificar y mejorar el sistema de
gestión de la inocuidad de los alimentos

La norma en el apartado 8 contempla los siguien-
tes aspectos: 1- Validación de las combinaciones de
medidas de control, 2-Control del seguimiento y la
medición. 3.- Verificación del sistema de gestión de
la inocuidad de los alimentos. 4.- Mejora y Actuali-
zación del sistema. La alta dirección debe de ase-
gurarse de que el sistema de gestión de la inocui-
dad de los alimentos se actualiza constantemente.

El sistema de gestión de la calidad ISO 22000:
2005, esta en fase de implantación en el HHUU.
Virgen del Rocío y se orienta a nuevas tecnolo-
gías como la línea fría, y a una mayor valoración
de las presentaciones higiénicas, la estandariza-
ción de productos y el nivel de información sobre
los alimentos.
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Figura 7. Diagrama de distribución de empresas certificadas en
ISO 22000 en España.

Distribución por categorías
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>> RESUMEN
La relación entre el alcohol y la nutrición es un tema controvertido. El consumo
excesivo es causa de muerte prematura y enfermedades potencialmente evita-
bles. El alcohol etílico es metabolizado casi totalmente en el hígado. Este pro-
ceso genera gran cantidad de NADH2, responsable de la inhibición de la gluco-
neogénesis hepática, hiperlactatemia, hiperuricemia e hipertrigliceridemia.
Junto con su metabolito acetaldehído, el alcohol genera estrés oxidativo, esti-
mula la producción de citoquinas proinflamatorias, diferenciación de células

estrelladas hasta miofibroblastos productores de colágeno y liberación de moléculas de adhesión por las
células endoteliales. 
El consumo moderado de alcohol se asocia con menor mortalidad cardiovascular, fundamentalmente
por aumento en el HDL-Col. Acompañado con alimentos ricos en grasa (snacks) y/o sedentarismo, se
asocia a obesidad troncular y su consumo excesivo puede producir hipertrigliceridemia. El uso de alco-
hol durante el ejercicio inhibe la gluconeogénesis y tiene un efecto negativo sobre la coordinación neuro-
muscular, lo que contribuye a reducir el rendimiento.
El consumo excesivo de alcohol deteriora progresivamente el estado nutricional por ingesta insuficiente
de nutrientes esenciales, malabsorción y aumento en las necesidades, hiperexcreción y/o menor tasa de
activación de vitaminas. La presencia de malnutrición es evidente en pacientes alcohólicos con deterioro
físico avanzado; sin embargo, puede aparecer precozmente en el curso de la enfermedad alcohólica.
El abuso del alcohol se asocia con múltiples cambios en órganos del tracto digestivo, lo que afecta a la
absorción y la digestión de los nutrientes, entre las que destaca por su frecuencia y gravedad la lesión
hepática alcohólica: esteatosis hepática simple, hepatitis aguda alcohólica y cirrosis, con diversa expresi-
vidad clínica. En la lesión hepática intervienen el desequilibrio NADH2/NAD, la acción tóxica del acetal-
dehído y el estrés oxidativo que ocasiona depleción de los sistemas antioxidantes. El tratamiento de la
hepatopatía alcohólica incluye la abstinencia de alcohol, tratamiento farmacológico con corticosteroides,
apoyo nutricional específico y finalmente, cuando las medidas habituales de manejo de la cirrosis hepá-
tica han fracasado, el trasplante hepático.
El alcoholismo es la causa más frecuente de pancreatitis crónica (PC). Episodios repetidos de pancreatitis
aguda con inflamación y necrosis, dan lugar a cicatrización periductal obstructiva y formación de agre-
gados proteínicos y fibrosis extensa que conduce a la destrucción irreversible del tejido pancreático y dis-
minución de la capacidad funcional exocrina y endocrina. El cuadro clínico comprende dolor crónico,
maldigestión y diabetes mellitus. El tratamiento de la PC incluye el tratamiento del dolor, de la maldiges-
tión con el uso de enzimas pancreáticas a altas dosis, la corrección de los déficits vitamínicos y el manejo
de la hiperglucemia.
El consumo excesivo de alcohol produce daño cerebral. Muchos de los síndromes orgánicos cerebra-
les en pacientes alcohólicos son variantes del síndrome de Wernicke-Korsakoff secundario a lesiones
diencefálicas causadas por el déficit de tiamina. La intoxicación aguda extrema puede provocar la
muerte con alcoholemias > 400 mg/dl. El cese brusco del consumo puede ocasionar trastornos psi-
quiátricos, ansiedad y temblor por activación simpática y desembocar en delirium tremens. La poli-
neuropatía mixta, la depresión y diversos cuadros psicóticos también son frecuentes en el paciente
alcohólico.
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El consumo de alcohol aumenta el riesgo de sufrir diversos tipos de cáncer en los que se asocia mayor
prevalencia de desnutrición y peor tasa de supervivencia.
El paciente alcohólico con frecuencia sufre malnutrición calórico-proteica o déficit de micronutrientes.
Los pilares del manejo nutricional son: el abandono del consumo de alcohol y proporcionar una dieta
saludable. Siempre hay que tener presente y tratar la posible deficiencia de tiamina. En muchas ocasio-
nes, será necesario recurrir a prescribir suplementos nutricionales por vía oral. Cuando existe anorexia
intensa, dificultad o imposibilidad para la ingesta, disminución del nivel de consciencia o patologías
específicas como la pancreatitis aguda severa se utiliza la nutrición enteral por sonda con una fórmula
estándar. Una restricción excesiva de proteínas puede mantener la desnutrición proteica. Ocasional-
mente, puede ser de utilidad el uso de preparados enriquecidos con aminoácidos de cadena ramificada o
de formulaciones especiales en determinados pacientes.
En la nutrición parenteral suele ser necesario el uso de una vía central para evitar la sobrecarga de volu-
men. Es fundamental prevenir la aparición de encefalopatía de Wernicke, administrando 100 mg de tia-
mina junto con la fórmula de apoyo nutricional elegida. El riesgo de síndrome de realimentación se
reduce moderando el aporte de macronutrientes durante los primeros días y suplementando con pota-
sio, magnesio y fosfato, sobre todo cuando se usa la nutrición parenteral.

Nutr Clin Med 2010; IV (1): 28-41

>> ABSTRACT
The relationship between alcohol intake and nutrition is controversial. Alcohol
abuse causes premature death and several potentially avoidable diseases. Ethyl
alcohol is almost completely metabolized in the liver. This process generates a lot
of NADH2 that inhibits hepatic gluconeogenesis and induces hyperlactatemia,
hyperuricemia and hypertriglyceridemia. With its metabolite acetaldehyde, alco-
hol generates oxidative stress, stimulates the production of proinflammatory
cytokines, the differentiation of stellate cells into myofibroblasts that produce col-

lagen and the release of adhesion molecules by endothelial cells. 
Moderate alcohol consumption is associated with low cardiovascular mortality, mainly due to an
increase in HDL-cholesterol; however, alcohol consumption is the first cause of secondary hyper-
trigliceridemia. Served with fat-rich foods (snacks) and physical inactivity, alcohol is associated with vis-
ceral obesity. Alcohol intake during exercise inhibits gluconeogenesis and has a negative effect on neuro-
muscular coordination.
Alcohol abuse gradually deteriorates nutritional status due to inadequate intake of essential nutrients,
malabsorption, increased requirements, hyperexcretion and lower rate of vitamins activation. The pres-
ence of malnutrition is evident in alcoholic patients with advanced physical deterioration, however, it
may appear early in the course of alcoholic disease.
Alcohol abuse is associated with changes in multiple organs of the digestive tract, that affect the absorp-
tion and digestion of nutrients. Liver damage, including simple steatosis, acute alcoholic hepatitis and
cirrhosis, with varying clinical expression, is the main one because of its frequency and severity.
Involved in liver injury are NADH2/NAD imbalance, toxic action of acetaldehyde and oxidative stress
that causes depletion of antioxidant systems. The treatment of alcoholic liver disease includes abstinence
from alcohol, medical treatment with corticosteroids, specific nutritional support and finally, when con-
ventional management of liver cirrhosis has failed, liver transplant. 
Alcoholism is the most common cause of chronic pancreatitis. Repeated episodes of acute pancreatitis
with inflammation and necrosis cause obstructive periductal healing, protein aggregate formation
and extensive fibrosis, leading to irreversible destruction of pancreatic tissue and decreased
endocrine and exocrine function. The clinical picture includes chronic pain, maldigestion and dia-
betes mellitus. Treatment of PC involves pain relief, management of maldigestion, which includes the
use of high dose pancreatic enzymes, supplementation of deficient vitamins and control of hyper-
glycemia. 
Excessive alcohol consumption causes brain damage. Many of the neurologic disturbances in alcoholic
patients are variants of the Wernicke-Korsakoff syndrome secondary to diencephalic lesions due to thi-
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>>INTRODUCCIÓN

La relación entre el alcohol y la nutrición es un
tema controvertido, ya que resulta difícil estable-
cer una frontera entre el consumo moderado y el
consumo excesivo, cuyas consecuencias para la
salud pueden ser muy graves. España, como la
mayoría de los países del Sur de Europa se halla
inserta en un entorno sociocultural vitivinícola
que complica el estudio del problema sanitario
del alcohol, muy influido por la disponibilidad, el
precio, los controles legales y la importancia eco-
nómica del sistema productivo y de distribución.
En 2006, se produjeron 17.278 muertes atribuibles
al consumo inapropiado o excesivo de alcohol
(4,6% del total de fallecidos en España)1. El con-
sumo excesivo de alcohol causa muerte prema-
tura y enfermedades potencialmente evitables
por efecto tóxico directo, alteraciones en la con-
ducta y otras circunstancias favorecidas por el
consumo (violencia doméstica, accidentes de trá-
fico, prácticas sexuales de riesgo, autolisis,…)2.

>>EFECTOS METABÓLICOS
DEL ALCOHOL

El alcohol etílico es metabolizado casi total-
mente en el hígado (fig. 1). En la primera fase
interviene la alcohol deshidrogenasa NAD-
dependiente (ADH), que lo trasforma en ace-
taldehído. Posteriormente, al sufrir otra oxida-
ción por la aldehído deshidrogenasa (ALDH),
termina convirtiéndose en acetilCoA y sigue
dos vías: oxidación en el ciclo de Krebs (con
producción de CO2, H2O y energía) y formación
de ácidos grasos libres. Estos procesos generan
gran cantidad de NADH2, responsable de la
inhibición de la gluconeogénesis hepática
(riesgo de hipoglucemia), hiperlactatemia
(exceso de producción de lactato por reducción
del piruvato), hiperuricemia e hipertrigliceri-
demia que se asocian con el hábito alcohólico3.
Existen diferentes isoenzimas tanto para la
ADH como para la ALDH con distintas carac-
terísticas cinéticas (Km, Vmax) que explican las
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amine deficiency. Acute heavy drinking can cause death when blood alcohol concentration reaches 400
mg/dl. The abrupt interruption of consumption can also trigger psychiatric disorders, anxiety and
tremor due to sympathetic activation and delirium tremens. Mixed polyneuropathy, depression and var-
ious psychotic symptoms are also common in alcoholic patients.
Alcohol consumption increases the risk of some types of cancer and are associated with increased preva-
lence of malnutrition and worse survival rate. 
Some types of cancer are more prevalent in alcoholic patients: they have higher malnutrition prevalence
and worse survival rates.
The alcoholic patients often suffer protein-calorie malnutrition and micronutrient deficiencies. The key-
stone of nutritional management is the abstinence from alcohol, in conjunction with a healthy diet. A pos-
sible thiamine deficiency should always be kept in mind and treated. Oral nutritional supplements are
necessary in many cases. Enteral nutrition by tube, with administration of a standard formula, should be
considered when there is severe anorexia, difficulty or inability for oral intake, decreased level of con-
sciousness or specific diseases such as severe acute pancreatitis,. An excessive protein restriction can
maintain protein malnutrition. Occasionally, the administration of branched-chain aminoacids-enriched
formulae or special formulations may be useful in some patients. 
When parenteral nutrition is needed, a central line is often mandatory to avoid volume overload.. It is
essential to prevent the development of Wernike´s encephalopathy, adding 100 mg of thiamine to the
chosen nutritional support formula. The risk of the refeeding syndrome is reduced by moderating the
macronutrients supply during the first days and by giving potassium, magnesium and phosphate sup-
plements, especially when parenteral nutrition is used. 
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diferencias interpersonales en la tolerancia al
alcohol. Una variante alélica dominante de la
ALDH (E487K) muy poco activa, es particular-
mente frecuente en la población asiática y res-
ponsable del efecto “flush” por acumulo de ace-
taldehído4.

Además de esta vía metabólica, que es la preva-
lente en condiciones fisiológicas, el etanol
puede degradarse por medio de otros sistemas
enzimáticos como el MEOS (Microsomal-Etha-
nol-Oxidizing-System) y la catalasa. Su activi-
dad es escasa en condiciones de ingestión
moderada con incremento adaptativo en caso
de abuso prolongado de alcohol. Esta vías meta-
bólicas no generan ATP, por lo que el rendi-
miento energético del alcohol es menor en los
pacientes alcohólicos5. En estudios experimen-
tales, la sustitución isocalórica del 50% de los
carbohidratos de una dieta, por alcohol da lugar
a pérdida de peso. La inducción de efectos adre-
nérgicos por el acetaldehído (aumento del gasto
cardíaco y la termogénesis) y la inducción enzi-
mática de rutas metabólicas sin fosforilación
parecen ser los responsables6. En el sistema
MEOS participa el citocromo p4502E1, princi-
pal sistema de metabolización utilizado por
muchos fármacos, lo que ocasiona interacciones
farmacológicas múltiples.

>>CONSUMO DE ALCOHOL
EN PERSONAS SANAS

El consumo moderado de alcohol puede ser
beneficioso para la salud, pero definir lo que es
“moderado” es difícil y viene condicionado por
la edad, sexo, genética, enfermedades coexis-
tentes y otros factores. Estudios observaciona-
les indican que los hombres mayores de 45 años
que toman entre 1 y 5 bebidas alcohólicas a la
semana y las mujeres mayores de 34 años que
toman entre 1 y 2 presentan los índices de mor-
talidad más bajos para su edad7. Las recomen-
daciones internacionales, consideran consumo
moderado hasta dos bebidas alcohólicas por día
en hombres y una en mujeres. Se desaconseja en
consumo de alcohol a personas que no son
capaces de controlar su ingesta, mujeres emba-
razadas o durante la lactancia, niños, adoles-
centes y personas que tomen medicaciones que
puedan interactuar con el alcohol o sufran
determinadas enfermedades.

Valor nutricional de las bebidas
alcohólicas

El alcohol destaca por su elevada densidad
energética (7 kcal/g), sólo comparable a las
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Figura 1. Metabolismo del alcohol3. ADH: alcohol deshidrogenasa; ALDH: aldehído deshidrogenasa.



grasas, aunque su valor biológico es, probable-
mente menor. El valor energético aumenta si la
bebida alcohólica se acompaña de azúcares
simples (cerveza, vinos dulces, mezcla con
refrescos, etc.) (tabla 1) y constituye desde un
4-5 % del ingreso calórico total en consumido-
res moderados hasta más del 50% de las caloría
ingeridas diariamente por muchos pacientes
alcohólicos.

Influencia del consumo de alcohol
en la obesidad

Aunque no existe una evidencia firme de la rela-
ción entre la ingesta de alcohol y la ganancia de
peso, los estudios realizados muestran su escasa
contribución a la saciedad, lo que hace que tras el
consumo de alcohol no se produzca una dismi-
nución compensatoria de la ingesta (incluso
puede haber mayor ingesta). El alcohol tiene
capacidad para desplazar a otros nutrientes (gra-
sas y glúcidos) como sustrato energético, e
incluso podría influir en distintos moduladores
del apetito (neuropéptido Y, serotonina, lep-
tina)8. El consumo de alcohol acompañado con
alimentos ricos en grasa (snacks) y a sedenta-
rismo se asocia a obesidad troncular en ambos
sexos9.

Alcohol y lípidos

Hay evidencias de que un consumo moderado
de alcohol se asocia con menor mortalidad car-
diovascular10 y un menor riesgo de desarrollar
diabetes mellitus tipo 2, lo que se ha explicado
por una mejora en el patrón lipídico, especial-
mente del colesterol HDL (HDL-Col), así como
por un aumento de la sensibilidad a la insulina.
Otros autores han encontrado una relación nega-
tiva entre consumo de alcohol y concentración
de LDL-Col11.

Se ha publicado que un consumo moderado y
puntual de alcohol en adultos jóvenes, activa
ligeramente la lipogénesis hepática de novo, pero
el acetato liberado por el hígado como conse-
cuencia de que el consumo de alcohol inhibe la
lipólisis12.

El consumo excesivo de alcohol figura entre las
causas habituales de hipertrigliceridemia
secundaria (dislipemia con fenotipo IV o V). Se

ha propuesto que el alcohol disminuye la activi-
dad de la lipoproteinlipasa y de la lipasa hepá-
tica y aumenta la producción de VLDL. La dis-
minución del consumo, es una de las bases del
tratamiento no farmacológico de la hipertrigli-
ceridemia13. Un caso particular es el síndrome
de Zieve, caracterizado por hiperlipemia, icteri-
cia y anemia hemolítica asociado a hepatopatía
etílica.

Como resumen podemos decir que un consumo
ligero o moderado de alcohol en personas sanas
puede mejorar el perfil lipídico, fundamental-
mente aumentando el HDL-Col. Por el contrario,
el consumo excesivo con frecuencia va a aumen-
tar los niveles plasmáticos de triglicéridos y
puede producir hipertrigliceridemia.

Alcohol y deporte

Se ha invocado el papel ergogénico del alcohol
como fuente de energía en ejercicios de resisten-
cia, a la vez que, modificador de la percepción
psicológica de fatiga. No obstante, aunque el
alcohol contiene una cantidad apreciable de
energía, la evidencia sugiere que no se usa de
forma significativa durante el ejercicio (no
aumenta la VO2max), ni modifica la utilización
de los carbohidratos o las grasas; excepto en ejer-
cicios prolongados, donde la inhibición de la glu-
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TABLA 1. VALOR ENERGÉTICO DE LAS
BEBIDAS ALCOHÓLICAS

Bebida Cantidad habitual Kcal

Aguardiente 1/2 copa (100 ml) 231
Cerveza 1 jarra (240 ml) 101
Champagne 1 copa (100 ml) 85
Sidra 1/2 copa (100 ml) 50
Coñac 1/2 copa (50 ml) 125
Ron 1copa (50 ml) 110
Vermut dulce 1copa (35 ml) 50
Vermut seco 1 copa (40 ml) 40
Vino blanco 1 copa (100 ml) 85
Vino rosado 1 copa (100 ml) 74
Vino tinto 1 copa (100 ml) 65
Vodka 1/2 copa (30 ml) 72
Whisky 1 dosis (100 ml) 240
Coca-Cola 1 lata (350 ml) 137
Fanta 1 lata (350 ml) 189
Sprite 1 lata (350 ml) 115



coneogénesis contribuye a reducir el rendi-
miento (efecto ergolítico) a lo que cabe añadir sus
efectos negativos sobre la coordinación neuro-
muscular14.

>>ALTERACIONES NUTRICIONALES
EN PACIENTES QUE ABUSAN
DEL CONSUMO DE ALCOHOL

Efecto tóxico del alcohol

Por su gran difusibilidad la concentración en
plasma equivale en cada momento a la concen-
tración existente en los demás tejidos orgánicos
por difusión simple. El alcohol inhibe la bomba
de protones ATP-asa dependiente, lo que oca-
siona ineficiencia en los mecanismos de trasporte
activo, disminuyendo el intercambio de glucosa
y aminoácidos. Junto con su metabolito acetalde-
hído, el alcohol genera estrés oxidativo, estimula
la producción de citoquinas proinflamatorias
(activación de trascripción nuclear NF-κB que
aumenta la expresión de IL-1,IL-6, IL-8 y TNF-α),
diferenciación de células estrelladas hasta miofi-
broblastos productores de colágeno y liberación
de moléculas de adhesión por las células endote-
liales.

Efectos nocivos del alcohol sobre
el estado nutricional

El consumo excesivo de alcohol deteriora pro-
gresivamente el estado nutricional. En el
paciente hospitalizado por cualquier condición
médica ocasionada por abuso de alcohol, fre-
cuentemente encontramos una desnutrición
calórico-proteica severa. Consumos de alcohol
superiores al 30% de la ingesta energética total
diaria se asocian a déficits nutricionales de pro-
teínas, grasa, fibra y diversos micronutrientes.
Las deficiencias nutricionales tienen una etiolo-
gía múltiple: ingesta insuficiente por reemplazo
de nutrientes esenciales por “calorías vacías”;
malabsorción por efecto del etanol, aumento en
las necesidades e hiperexcreción y/o menor
tasa de activación de vitaminas.

El enzima principal en el metabolismo del alco-
hol es la ADH que requiere, tiamina, riboflavina,
ácido nicotínico y ácido pantoténico. El déficit de
tiamina es muy típico del paciente alcohólico y
puede precipitarse con la administración de

hidratos de carbono15. El producto principal del
metabolismo del alcohol es el acetaldehído que
interfiere en el metabolismo hepático de la tia-
mina, riboflavina, fólico y vitamina D. El retinol
es oxidado a retinaldehído (forma activa de la
vitamina A) por ADH que tiene una afinidad 50
veces superior por el etanol, lo que dificulta la
activación de la vitamina A.

El paciente alcohólico presenta un mayor riesgo
de padecer una hipofosfatemia durante la renu-
trición. La administración de glucosa y potasio
exagera la respuesta insulínica y provoca un
paso rápido de fosfato al espacio intracelular,
agravado por la desnutrición previa, el uso de
antiácidos, la presencia de malabsorción o el
efecto fosfatúrico del alcohol. La primera causa
de hipomagnesemia en nuestro medio es el alco-
holismo ya que niveles elevados de alcoholemia
producen hipermagnesuria, agravada en presen-
cia de acidosis metabólica.

Las fracturas osteoporóticas ocurren con gran fre-
cuencia en el paciente alcohólico. El etanol
suprime la formación de hueso por múltiples
mecanismos (déficits nutricionales, daño hepático,
hipogonadismo) y aumenta el riesgo de caídas.

>>DIAGNÓSTICO DE LA MALNUTRICIÓN
EN EL PACIENTE ALCOHOLICO

La presencia de malnutrición es evidente en
pacientes alcohólicos con deterioro físico avan-
zado; sin embargo, puede aparecer precoz-
mente en el curso de la enfermedad alcohólica,
por lo que sería importante desarrollar herra-
mientas que nos permitan diagnosticar malnu-
trición leve o moderada en estos pacientes. Los
intentos de estandarizar métodos prácticos para
conocer el estado nutricional en el alcohólico
han estado muy condicionados por la presencia
de hepatopatía en diversos grados que dificulta
la interpretación de la bioimpedanciometría o
de diversos parámetros antropométricos y bio-
químicos16. Los antecedentes de consumo exce-
sivo de alcohol o la presencia de enfermedades
fuertemente asociadas con éste, sitúan al
paciente en el grupo de riesgo de desnutrición y
debe activar el protocolo de screening nutricio-
nal de cada centro, avisando a la dietista o a la
Unidad de Nutrición Clínica. Entre los grupos
de mayor riesgo de desnutrición están las muje-
res embarazadas y madres lactantes por el
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aumento de necesidades, las adolescentes con
dietas marginales de adelgazamiento o hábitos
alimentarios raros y las personas de edad avan-
zada con alteración del apetito o modificaciones
en la mucosa digestiva.

>>ALCOHOL Y APARATO DIGESTIVO

El consumo excesivo de alcohol se asocia con
cambios en múltiples órganos del tracto diges-
tivo, lo que afecta a la absorción y la digestión de
los nutrientes. Además de la afectación hepática
y pancreática las principales alteraciones apare-
cen en la tabla 2.

Efectos del alcoholismo crónico
sobre el hígado

Dentro de las alteraciones digestivas relaciona-
das con el alcohol destaca, por su frecuencia y
gravedad, la lesión hepática alcohólica. La mal-
nutrición, independientemente de su etiología,
puede comprometer la función hepatocelular y
es relativamente frecuente en el alcoholismo
crónico, por lo que inicialmente se sugirió que
el daño hepático era consecuencia exclusiva del
déficit nutricional. Sin embargo, estudios en
humanos y animales han demostrado que el
consumo de alcohol puede ser nocivo para el
hígado incluso cuando la nutrición es ade-
cuada17.

Las entidades clínicas relacionadas con el con-
sumo excesivo de alcohol comprenden tres cate-
gorías (de menor a mayor gravedad): esteatosis
hepática simple, hepatitis aguda alcohólica y
cirrosis con diversa expresividad clínica que
incluye desde formas asintomáticas, hasta cua-
dros de hepatitis fulminante. Su prevalencia está
influenciada por múltiples factores, tanto genéti-
cos (sexo, raza) como ambientales (disponibilidad
de alcohol, aceptación social, hepatotóxicos adi-
cionales...) y nutricionales (deficiencia de vita-
mina A y proteínas, composición de la grasa...). 

En general, el riesgo de enfermedad hepática se
incrementa con la duración y cantidad de alcohol
ingerido. La cantidad umbral para el desarrollo
de cirrosis es de 60 g de etanol/día en el hombre
y 40 g/día en la mujer durante 10-20 años. Hasta
el 40% de la personas con ingesta moderadas de
alcohol (< 10 g/día) presentan depósitos grasos,
siendo la esteatosis un hallazgo universal
cuando la ingesta de alcohol suponen más del
23% de calorías totales18.

En la patogenia de la lesión hepática tiene espe-
cial importancia el propio metabolismo hepático
del alcohol (desequilibrio NADH2/NAD y
acción tóxica del acetaldehído), que favorece la
esteatosis al inhibir la neoglucogénesis y la oxi-
dación de los ácidos grasos. El acetaldehído, ade-
más, es capaz de unirse a diversas proteínas y
generar neoantígenos, que pueden dar lugar a
reacciones inmunológicas.

Nutr Clin Med
F. Botella Romero, J. J. Alfaro Martínez, A. Hernández López

> 34 <

TABLA 2. ALTERACIONES DIGESTIVAS INDUCIDAS POR EL ALCOHOL

Patogenia Manifestaciones clínicas

Glándula salivar Infiltración grasa y fibrosis Disminución del flujo salivar

Esófago Alteración en la peristalsis Reflujo gastroesofágico
Disminución de la presión del esfínter Esofagitis
esofágico inferior Estenosis esofágica

Estómago Daño en la barrera mucosa Gastritis erosiva
Aumento de la permeabilidad por liberación Hemorragia subepitelial
de histamina

Intestino delgado Alteración en la motilidad Intolerancia a la lactosa
Disminución de la altura de las vellosidades. Dificultad para la absorción de nutrientes
Disminución de la actividad disacaridásica

Árbol biliar Dismunición en la producción de sales biliares. Esteatorrea
Alteración en la composición de la bilis



Otro de los mecanismos involucrados en el desa-
rrollo y la progresión de la hepatopatía alcohólica
es el estrés oxidativo (activación del citocromo
P4502E1, movilización del hierro, producción de
superóxido, etc). El estrés oxidativo ocasiona
depleción de los sistemas antioxidantes tales
como vitamina A y E y el glutation; peroxidación
lipídica y liberación de citoquinas (interleuquina
6, interleuquina 8, TNF-α y factor transformante
de crecimiento β) con actividad proinflamatoria
y fibrogénica19. El colágeno sintetizado en exceso
empieza a depositarse alrededor de las venas
centrales, posteriormente ocasiona tractos fibro-
sos y acaba produciendo cirrosis.

La esteatosis es la consecuencia de los cambios
del metabolismo de los lípidos ocasionados por
el alcohol y se caracteriza por el depósito de
vacuolas de grasa de distinto tamaño que conflu-
yen y desplazan al núcleo hacia la periferia de la
célula. Suele ser asintomática y manifestarse sólo
por una hepatomegalia blanda y no dolorosa,
que disminuye a los pocos días de abstinencia.
Las pruebas biológicas son inespecíficas. Gene-
ralmente hay una elevación de la GT y un
pequeño aumento de transaminasas. La ecogra-
fía abdominal muestra un hígado muy brillante.
El término hepatitis alcohólica se caracteriza por
la presencia de áreas de necrosis celular con un
infiltrado inflamatorio de localización centrolo-
bulillar y hepatocitos grandes con un citoplasma
claro y cuerpos de Mallory (agregados de fibri-
llas proteicas de localización perinuclear).

Las manifestaciones clínicas de la hepatitis alco-
hólica son muy amplias y van desde formas asin-
tomáticas hasta formas fulminantes con signos
de insuficiencia hepática y encefalopatía20.

La cirrosis alcohólica, conocida como cirrosis
micronodular, se caracteriza por la presencia de
nódulos de regeneración rodeados de tejido
fibroso que reemplazan a la estructura lobulillar
normal. Puede asociarse a lesiones de hepatitis
alcohólica, más intensas en la periferia de los
nódulos de regeneración.

La cirrosis hepática alcohólica tiene una expre-
sión clínica similar a la cirrosis de otra etiología
más las alteraciones propias del alcoholismo.
Así, son más evidentes los signos de desnutri-
ción e hipovitaminosis, la hipertrofia parotídea y
la retracción palmar de Dupuytren. También son
frecuentes manifestaciones extrahepáticas de

alcoholismo crónico, como polineuropatía, tras-
tornos de conducta o cuadros delirantes indicati-
vos de un síndrome de abstinencia.

Analíticamente existe una hipertransaminase-
mia y aumento de la GT, aunque los datos más
sugestivos de cirrosis son el aumento de la gam-
maglobulina, el descenso de la tasa de protrom-
bina y una plaquetopenia como reflejo del hipe-
resplenismo.

La cirrosis puede permanecer asintomática,
especialmente en los pacientes que permanecen
abstinentes. Cuando la enfermedad avanza apa-
recen los signos de hipertensión portal con posi-
bilidad de hemorragia digestiva. Cuando el
grado de disfunción hepatocelular es muy mar-
cado son frecuentes los episodios de encefalopa-
tía hepática. Ante un deterioro rápido del
paciente debe sospecharse el desarrollo de un
hepatocarcinoma, que aparece entre el 5 y el 15%
de los pacientes con una cirrosis alcohólica.

El tratamiento de la hepatopatía alcohólica
incluye la abstinencia de alcohol, tratamiento far-
macológico y finalmente el trasplante hepático. La
abstinencia de alcohol es la primera medida tera-
péutica, y posiblemente la más eficaz, en la hepa-
topatía alcohólica independientemente de la fase
en que se encuentre la enfermedad.

El tratamiento farmacológico está especial-
mente indicado en la hepatitis alcohólica grave,
por su elevada mortalidad. Los corticosteroi-
des han sido el tratamiento más utilizado en
base a su acción antiinflamatoria, su efecto
sobre el estado nutricional, su acción antifibro-
génica y su capacidad para influir sobre los
mecanismos inmunológicos que desempeñan
un papel en la patogenia de la enfermedad,
observándose una mejoría significativa de la
supervivencia durante la hospitalización en
comparación al grupo placebo, con una dosis
equivalente a 40 mg de prednisona administra-
dos por vía oral en una dosis única por la
mañana durante 4 semanas, seguido de una
pauta descendente durante otras dos semanas
(20 y 10 mg/día, respectivamente)21.

El soporte nutricional es la segunda opción tera-
péutica más utilizada en la hepatitis alcohólica.
Es importante que los pacientes con una hepati-
tis alcohólica consuman al menos 30 kcal/kg y
de 1 a 1,5 g/kg de proteínas al día. La administra-

Nutr Clin Med
Efectos nutricionales del alcohol

> 35 <



ción de suplementos de alto contenido energé-
tico y ricos en proteínas es bien tolerada y no se
acompaña de una mayor frecuencia de ascitis o
de encefalopatía hepática, consiguiendo en la
mayoría de ensayos al mes, un balance nitroge-
nado positivo y una mejoría más rápida de los
parámetros nutricionales y de las pruebas de
función hepática22.

Cuando el paciente no tolera la vía oral, pode-
mos usar la nutrición enteral, parenteral o
mixta administrando 1,2-1,4 x GEB kcal/d y 1-
1,5 g/kg/d de proteínas. Las formulaciones
con aminoácidos ramificados se deben reservar
para pacientes que no toleran la cantidad nece-
saria de aminoácidos estándar para mantener
el equilibrio de nitrógeno sin precipitar la ence-
falopatía21.

Cuando se ha estudiado la n. enteral vs predni-
sona en un estudio controlado multicéntrico a
corto y largo plazo en enfermos con hepatitis
alcohólica grave (fórmula polimérica con 2.000
kcal vs 40 mg de prednisona), no hubo diferen-
cias de mortalidad, efectos adversos o infeccio-
nes a corto plazo. Los que sobrevivieron a las 4
semanas de tratamiento, fueron seguidos 12
meses y hubo mayor mortalidad y las muertes
ocurrieron antes en el grupo tratado con corticoi-
des, por diversas infecciones. Esto lleva a pensar
que estos tratamientos actúan pos mecanismos
distintos y complementarios. La infusión conti-
nua de nutrientes en el tracto digestivo mejora la
función de barrera y evita la traslocación bacte-
riana, pero este efecto no es inmediato y requiere
tiempo, lo que puede apoyar la estrategia dual
de tratamiento como se ha probado con efectos
muy beneficiosos en un pequeño grupo de
pacientes23.

En diversos modelos de daño hepático produ-
cido por el alcohol y por otros tóxicos, se ha
observado una dificultad en el paso de metio-
nina a S-adenosilmetionina, debido a una inac-
tivación de la enzima metiladenosiltransferasa
que cataliza este paso. La administración de S-
adenosilmetionina (SAMe), en estas circuns-
tancias, produce una recuperación de los nive-
les de glutatión, una disminución de la
peroxidación lipídica y como consecuencia, un
menor daño hepático y fibrosis. En la cirrosis
alcohólica existe una alteración similar del
metabolismo de la metionina por lo que la
administración de SAMe podría ser beneficiosa

tal como se ha demostrado en un estudio con-
trolado que ha incluido 123 pacientes con una
cirrosis alcohólica. La administración de SAMe
durante dos años mejora la supervivencia,
especialmente en los pacientes en estadio A y B
de Child24.

La cirrosis alcohólica representa un 20-25% del
total de los trasplantes. Las indicaciones de tras-
plante son las mismas que en las cirrosis de otra
etiología, pero en la evaluación para trasplante
de los pacientes con una cirrosis alcohólica hay
que tener en cuenta, la comorbilidad en otros
órganos y el apoyo sociofamiliar, así como una
cuidadosa evaluación psicológica de los pacien-
tes y que mantengan un periodo de abstinencia
antes de su inclusión en el programa.

Los resultados del trasplante hepático en los
alcohólicos actualmente son muy buenos y los
pacientes presentan unas supervivencias, al año
y a los cinco años, similares a las cirrosis de otra
etiología. El problema más importante es la reci-
diva en el consumo de alcohol, calculándose
entre el 10 y el 20% en los dos primeros años,
aumentando posteriormente el porcentaje hasta
el 30-35%.

Efectos del abuso de alcohol sobre
el páncreas

El alcoholismo es la causa más frecuente de pan-
creatitis crónica (PC), donde un proceso inflama-
torio crónico conduce a la destrucción irreversi-
ble del tejido pancreático, fibrosis generalizada y
disminución de la capacidad funcional exocrina
y endocrina. El cuadro clínico comprende dolor
crónico, maldigestión y diabetes mellitus.

La patogenia de la pancreatitis alcohólica no es
bien conocida. Menos del 10% de los pacientes
alcohólicos crónicos extremos (180 g/día durante
10-15 años) presentan pancreatitis alcohólica25,
sugiriendo un efecto dosis dependiente del alco-
hol, así como cierta susceptibilidad individual
por la que, episodios repetidos de pancreatitis
aguda con inflamación y necrosis, dan lugar a
cicatrización periductal obstructiva y formación
de agregados proteínicos y fibrosis extensa.

Los mecanismos patogénicos que conducen a la
PC son múltiples. La disfunción del esfínter de
Oddi facilita el reflujo del contenido duodenal
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y dificultando la excreción pancreática. Los
cambios en las características de la secreción
pancreática (menos cantidad, más viscosidad)
y la producción de proteínas, favorecen la for-
mación de cálculos intraductales y dan lugar a
obstrucción, inflamación y necrosis de la zona
drenada por los conductillos afectos. El efecto
tóxico directo sobre las células acinares, con
generación de acetaldehído y sustancias reacti-
vas al oxígeno (ROS), ocasiona cambios en las
membranas, incrementa la fragilidad de los
gránulos de secreción, libera enzimas pancreá-
ticos, e inicia la autodigestión y consecuente
actividad necrótico-inflamatoria. La activación
de las células estrelladas mediada por acetalde-
hído, ROS, citoquinas y factores de crecimiento
liberadas durante la inflamación produce un
incremento en la producción de proteínas de la
matriz tales como colágeno I y III, fibronectina
y laminina, principales responsables de la
fibrosis26.

El primer episodio de pancreatitis aguda alcohó-
lica suele diagnosticarse en la 4ª década de la
vida, habitualmente con dolor abdominal preci-
pitado por un aumento de la ingesta habitual.
Pueden aparecer complicaciones locales como
pseudoquiste, necrosis pancreática o abscesos. Si
el abuso de alcohol continúa, en 5-6 años apare-
cen las manifestaciones crónicas, con insuficien-
cia endocrina y exocrina, dolor persistente y cal-
cificaciones pancreáticas. En algunos pacientes el
curso clínico es muy insidioso y aparecen los sig-
nos de insuficiencia pancreática sin el antece-
dente de episodios agudos27.

Los pacientes con disfunción pancreática severa
no pueden digerir adecuadamente los alimentos,
lo que provoca malabsorción de nutrientes. Más
del 30% de los pacientes con PC presentan estea-
torrea lo que suele indicar la destrucción irrever-
sible del 90% de la glándula. La esteatorrea suele
preceder al déficit proteico dado que la actividad
lipolítica disminuye más rápidamente que la
proteolisis. El fallo en la capacidad digestiva oca-
siona diarrea con heces voluminosas y grasientas
y pérdida de peso. La malabsorción de vitaminas
liposolubles no es infrecuente y se ha descrito un
notable aumento de enfermedad metabólica
ósea y de alteración en la visión nocturna. Por
otra parte, la alteración en el pH duodenal puede
causar déficit de vitamina B12 por dificultades en
la transferencia desde la proteína R al factor
intrínseco28.

El diagnóstico de PC se efectúa por pruebas de
función pancreática, sobre todo de maldigestión
de grasas y por técnicas de imagen, como la ultra-
sonografía, la tomografía axial computarizada y la
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica.

El tratamiento de la pancreatitis aguda consiste
en dieta absoluta, analgesia, aspiración nasogás-
trica en presencia de íleo paralítico y fluidos
intravenosos. En casos graves puede ser preciso
soporte nutricional con nutrición parenteral,
aunque cada vez hay más evidencia de que la
nutrición enteral es segura y efectiva en la pan-
creatitis aguda grave.

El tratamiento de la PC incluye el tratamiento
juicioso del dolor, que puede requerir el uso de
opiáceos. La maldigestión se trata con comidas
de poco volumen, frecuentes y con bajo conte-
nido en grasa y, al menos, 30.000 UI de lipasa y
10.000 UI de tripsina en cada comida que con-
tenga, al menos, 25 g de grasa. La suplementación
de vitaminas liposolubles (A, D, E, K) y, en ocasio-
nes, B12 debe ser tenida en cuenta en la esteatorrea
refractaria. El uso de calcifediol (25-OH-vit D),
más polar que los preparados de vitamina D
estándar, es preferible en pacientes con malabsor-
ción grasa. Los MCT pueden aportar calorías
“extra” en pacientes con pérdida de peso y mala
respuesta a la dieta y los enzimas pancreáticos.

El manejo de la diabetes mellitus puede ser difícil
por la propensión hacia la hipoglucemia (maldi-
gestión, absorción irregular y deficiencia de glu-
cagón). 

Efectos del alcohol sobre el sistema
nervioso central

El consumo excesivo de alcohol produce daño cere-
bral. Los efectos del alcohol en el sistema nervioso
central están mediados por su efecto en una varie-
dad de neurotransmisores, con complejas interrela-
ciones entre sistemas excitatorios e inhibitorios. La
intoxicación aguda extrema (> 300 mg/dl) lleva a
una disminución del nivel de conciencia y final-
mente coma, con hiporeflexia, hipotensión y dismi-
nución de la frecuencia respiratoria, pudiendo
acontecer la muerte con alcoholemias por encima
de 400 mg/dl29.

Los trastornos neurológicos más severos relacio-
nados con el alcohol son la mielinolisis pontina
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central (que puede ocurrir sin hiponatremia), la
degeneración cerebelosa, los hematomas subdu-
rales asociados a caídas frecuentes y el raro sín-
drome de Marchiafava-Bignami30. Más común en
alcohólicos es la atrofia cerebral, que puede apa-
recer en alcohólicos jóvenes tras unos cuantos
años de consumo excesivo y que se asocia a anor-
malidades neuropsicológicas31.

El consumo excesivo y diario de alcohol puede
producir dependencia física. Es difícil predecir
qué pacientes sufrirán esta dependencia hasta
el punto de necesitar terapia farmacológica
para la misma; pero, ingestas superiores a 120 g
al día en hombres o de 80 g en mujeres, la hacen
muy probable. Los síntomas van desde ansie-
dad y temblor hasta delirium tremens ante un
cese brusco del consumo que lleva a un predo-
minio de vías excitatorias e incremento de la
actividad simpática.

Se ha estimado que la prevalencia de epilepsia en
pacientes con dependencia de alcohol es tres
veces mayor que la de la población general. La
interrupción del consumo de alcohol puede pro-
ducir crisis comiciales, que pueden aparecer
durante el sueño o durante etapas en que limita-
ciones económicas o de otro tipo reducen la
ingesta de alcohol. Además, las convulsiones
pueden ser producidas por contusiones cerebra-
les o hematomas subdurales, causas metabólicas
incluyendo la hipoglucemia, el uso de otras dro-
gas o cambios estructurales inducidos por el
alcohol.

Se ha propuesto que muchos de los síndromes
orgánicos cerebrales en pacientes alcohólicos son
variantes del síndrome de Wernicke-Korsakoff.
El alcohol puede tener un efecto directo neurotó-
xico en las neuronas corticales, pero gran parte
del daño podría ser secundario a las lesiones
diencefálicas causadas por el déficit de tiamina29.

El abuso crónico de alcohol también puede indu-
cir la aparición de una polineuropatía mixta,
sobre todo de miembros inferiores, que puede
ser asintomática, pero que también puede cursar
con dolor, quemazón, hiperestesia, debilidad o
hiperreflexia. Mejora con preparados polivitamí-
nicos del grupo B, probablemente gracias a su
contenido en tiamina32.

Finalmente, el alcoholismo también puede cur-
sar con trastornos psiquiátricos, siendo muy fre-

cuente la depresión. El consumo excesivo de
alcohol predispone a la aparición de síntomas
psicóticos, especialmente durante la abstinencia,
siendo clásicas las alucinaciones visuales y la
celotipia.

>>ALCOHOL Y CÁNCER

Hay una considerable evidencia epidemiológica
de que el consumo de alcohol aumenta el riesgo
de sufrir diversos tipos de cáncer. Se ha sugerido
que, al menos en parte, el alcohol podría actuar
cómo carcinógeno a través del acetaldehido33.

Estudios epidemiológicos indican claramente
que existe una relación causa-efecto entre el con-
sumo de bebidas alcohólicas y la aparición de
cánceres de la cavidad oral, faringe (excluyendo
nasofaringe) y laringe. En estos casos, diversos
estudios han mostrado que la relación persiste
incluso después de ajustarla en función del con-
sumo de tabaco. Además, en estos pacientes el
consumo excesivo de alcohol se asocia a mayor
prevalencia de desnutrición34,35 y es un predictor
independiente de supervivencia36.

En cuanto al cáncer de esófago, también hay
múltiples estudios que muestran que el consumo
de alcohol se relaciona de forma causal con este
tipo de neoplasia, incluso después de ajustar por
consumo de tabaco. Sin embargo, los datos de
relación entre alcohol y cáncer de estómago son
menos consistentes por factores de confusión
con la dieta o variables socio-económicas.

Diversos estudios han mostrado asociación entre
cáncer de colon y consumo de alcohol, pero los
hallazgos son poco consistentes y los factores de
confusión relacionados con la dieta son altos.

La posible relación de consumo de alcohol y cán-
cer de hígado es interesante por el conocido
papel del alcohol en la enfermedad hepática. Los
datos de diversos estudios epidemiológicos,
tomados en conjunto, indican que el consumo de
bebidas alcohólicas se relaciona causalmente con
el cáncer de hígado. Los datos epidemiológicos,
sin embargo, sugieren que es improbable que el
consumo de alcohol se relacione de forma causal
con el cáncer de páncreas.

En cuanto al cáncer de mama, existe una relación
epidemiológica positiva entre el consumo de
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alcohol y la aparición de cáncer de mama. Aun-
que no es posible afirmar con seguridad que esta
relación sea causa-efecto, la elevación del riesgo
relativo entre cáncer de mama y consumo de
alcohol, aunque modesta, puede ser importante
habida cuenta de la alta incidencia de cáncer de
mama en nuestro medio37.

Se ha encontrado relación entre alcoholismo y
cáncer de cérvix, vagina y vulva en un estudio de
poblaciones que incluyó a un numeroso grupo
de mujeres alcohólicas. Sin embargo, este trabajo
no sugiere una relación causal, sino un estilo de
vida asociado al alcoholismo que también puede
predisponer a estas neoplasias38.

Los datos no muestran asociación causal entre
consumo de alcohol y cáncer de pulmón, y nin-
guna asociación entre alcohol y cáncer de vejiga
urinaria, ovario, o neoplasias del tejido linfático
o hematopoyético.

>>APOYO NUTRICIONAL EN EL
PACIENTE ALCOHÓLICO

Como se ha dicho anteriormente, el paciente
alcohólico con frecuencia sufre malnutrición, ya
sea calórico-proteica, o déficit de micronutrien-
tes. Por otra parte también se ha señalado la
mayor prevalencia de enfermedades de diversos
órganos y sistemas en el alcoholismo. Todo ello
hace que no sea infrecuente en la práctica de una
Unidad de Nutrición Clínica, el tener que pro-
porcionar apoyo nutricional a un paciente alco-
hólico.

En el paciente con abuso de consumo de alco-
hol, pero sin enfermedad intercurrente y sin
malnutrición, los pilares del manejo nutricional
son: insistir en el abandono del consumo de
alcohol y proporcionar una dieta saludable,
similar a la recomendada para la población
general de igual edad y sexo. Se ha propuesto
que, como los individuos que abusan del alco-
hol presentan con frecuencia deficiencias de
vitaminas, es más coste-efectivo prescribir de
forma rutinaria suplementos polivitamínicos,
en lugar de hacerlo en función de los resultados
de análisis de vitaminas, que con frecuencia
son caros, engorrosos de realizar e incluso de
solicitar39. En cualquier caso, siempre hay que
tener presente y tratar la posible deficiencia de
tiamina por vía oral o parenteral.

Más complejo es el apoyo nutricional en el
paciente francamente malnutrido, frecuente-
mente con hepatopatía. La presencia de anorexia,
náuseas y disconfort abdominal dificulta la
ingesta de una dieta convencional con suficientes
calorías, proteínas y micronutrientes. Por ello en
muchas ocasiones será necesario recurrir a pres-
cribir suplementos comerciales de nutrición ente-
ral por vía oral22. Es importante insistir al paciente
y su familia que estas fórmulas comerciales sirven
para complementar a los alimentos convenciona-
les, no para sustituirlos, por lo que debe esforzarse
en comer la dieta prescrita aún después de iniciar
el tratamiento con suplementos.

Cuando la dieta oral más los suplementos
comerciales no pueden utilizarse y el tracto
digestivo es, al menos parcialmente, funcio-
nante, se emplea la nutrición enteral por sonda.
En el paciente alcohólico los motivos pueden ser
anorexia intensa, dificultad o imposibilidad para
la ingesta (típicamente en el postoperatorio de
cirugía oral, maxilofacial u ORL), disminución
del nivel de consciencia o patologías específicas
como la pancreatitis aguda severa.

La forma de administración dependerá de la
situación clínica del paciente. En muchos casos
se tolerará bien la administración en bolus o
mediante goteo gravitatorio, pero en ocasiones,
las náuseas y molestias abdominales asociadas
al alcoholismo, pueden requerir la administra-
ción mediante infusión continua con bomba.
Otro aspecto a tener en cuenta es prescribir al
paciente fármacos neurolépticos y/o benzodia-
cepinas cuando haya riesgo de agitación,
pudiendo tener que recurrirse a la sujeción
mecánica. No hay que olvidar que la salida fre-
cuente de la sonda condiciona una ingesta defi-
citaria de nutrientes.

En cuanto al tipo de fórmula empleada, en la
mayoría de las ocasiones se podrá optar por una
fórmula estándar (polimérica normoproteica con
fibra), teniendo en cuenta que una restricción
excesiva de proteínas puede mantener la desnu-
trición proteica que tiene el paciente; y que, en
caso de encefalopatía hepática, es más eficaz el
tratamiento con laxantes del tipo de la lactulosa y
antibióticos no absorbibles que la restricción pro-
teica. El uso de preparados comerciales enrique-
cidos en aminoácidos de cadena ramificada ha
ido perdiendo fuerza con el trascurso del tiempo,
aunque todavía existe un grado de recomenda-
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ción A para su uso en la esteatohepatitis alcohó-
lica y B en la cirrosis cuando hay encefalopatía y
se precisa nutrición enteral22. Así mismo, hay
grado de recomendación A para el uso de fórmu-
las enriquecidas en arginina, nucleótidos y áci-
dos grasos poliinsaturados de la serie ω-3 en los
pacientes sometidos a cirugía mayor de cabeza y
cuello40. En los pacientes con descompensación
hidrópica las fórmulas hipercalóricas permiten
administrar menos volumen de agua sin reducir
el aporte de nutrientes.

Cuando el tracto digestivo no sea funcionante, o
no permita la absorción de nutrientes en canti-
dad suficiente para mantener el estado nutricio-
nal, habrá que recurrir a la nutrición parenteral.
Con mucha frecuencia, será imprescindible el
uso de una vía central, para evitar la sobrecarga

de volumen por el uso de fórmulas con baja
osmolaridad por vía periférica.

Sea cual sea la vía a través de la cual se propor-
cione apoyo nutricional al paciente alcohólico,
es fundamental prevenir la aparición de ence-
falopatía de Wernicke, administrando 100 mg
de tiamina junto con la fórmula de apoyo nutri-
cional elegida. En pacientes con desnutrición
severa (y probablemente también moderada)
procuraremos disminuir el riesgo de síndrome
de realimentación (los alcohólicos tienen un
riesgo particularmente alto de hipofosfatemia)
moderando el aporte de macronutrientes los
primeros días de apoyo nutricional y suple-
mentando con potasio, magnesio y fosfato,
sobre todo cuando se administra nutrición
parenteral.
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>> RESUMEN
El quilotórax es un derrame pleural con presencia de quilo, rico en triglicéridos
(quilomicrones) y linfocitos, generalmente causado por rotura u obstrucción
del conducto torácico.
Aunque no hay ensayos clínicos aleatorizados, existe un consenso general en
que inicialmente se debe proceder al drenaje, generalmente continuo del quilo-
tórax. En lo que no existe consenso es en la actitud a seguir a continuación, si
bien se aprecia en las publicaciones que cada vez con más frecuencia se aboga

por comenzar con tratamiento conservador.
Antes de proceder a la reparación quirúrgica del defecto que ha dado lugar al quilotórax, se puede
emplear nutrición enteral u oral pobre en triglicéridos de cadena larga y enriquecida en triglicéridos de
cadena media o bien reposo digestivo y nutrición parenteral; también cabe la posibilidad de utilizar
ambas opciones simultáneamente o de manera secuencial, prescribiendo nutrición parenteral en aque-
llos pacientes en los que el débito de quilotórax no disminuya con la nutrición enteral modificada.
De los posibles tratamientos adyuvantes al nutricional, destaca el octreótide, que se ha visto en los diver-
sos estudios publicados que mejora los resultados del tratamiento nutricional. Otras alternativas son la
etilefrina y la linfografía.
En los casos en los que tras un tiempo variable de tratamiento conservador no se haya controlado el qui-
lotórax, se debe proceder a tratamiento quirúrgico que, desde hace dos décadas, se realiza por toracosco-
pia. A pesar de ello, las complicaciones son superiores al tratamiento conservador, por lo que éste resulta
la primera opción.
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>> ABSTRACT
Chylothorax is a kind of pleural effusion whit chile within, rich in triglycerides
(chylomicrons) and lymphocytes, generally caused by a breakage or an
obstruction of the thoracic duct. 
Although there are no randomized clinical trials, there is an agreement by
which drainage (usually continuous) must be undertaken at the beginning, but
there is not such agreement in the procedure which must follow then but in scien-
tific literature there is a growing opinion to try conservative treatment. 

Before doing surgical treatment of the cause of chylothorax, we may use either enteral nutrition as well as
diet per os low in long chain triglycerides and rich in medium chain triglycerides or digestive rest with
parenteral nutrition. We may also use both options simultaneously or sequentially, prescribing par-
enteral nutrition to those patients in which chylothorax output volume does not decrease with modified
enteral nutrition. 
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>>INTRODUCCIÓN

El quilotórax fue descrito por primera vez por
Pisek en 19171. Es un tipo de derrame pleural con
elevado contenido lipídico producido por rotura
u obstrucción del conducto torácico que, aunque
relativamente poco frecuente en la práctica clí-
nica, constituye un reto tanto para el médico res-
ponsable del paciente como para el consultor en
nutrición clínica, ya que son varias las aproxima-
ciones terapéuticas disponibles, farmacológicas,
quirúrgicas y nutricionales. Desde la perspectiva
nutricional, se puede emplear el reposo diges-
tivo y nutrición parenteral o bien fórmulas de
nutrición enteral bajas en lípidos, aunque nin-
guna opción tiene suficiente evidencia científica
para recomendarla frente a las otras2.

Nos proponemos realizar una aproximación a
esta situación clínica y ofrecer las posibilidades
de intervención nutricional.

>>ANATOMÍA CLÍNICA DEL CONDUCTO
TORÁCICO

La localización del quilotórax puede explicarse
por el trayecto anatómico del conducto torácico. 
En roturas caudales del mismo, se produce un
derrame pleural derecho generalmente, ya que el
trayecto del conducto torácico va desde la cis-
terna del quilo (línea media anterior a la primera
o segunda vértebra lumbar), a través del hiato
aórtico, a la derecha de la línea media entre la
aorta y la vena ácigos, hasta la zona entre la
cuarta y la sexta vértebras torácicas detrás del
esófago, donde cruza la línea media.

Desde este punto, va a la izquierda del esófago y
tras el arco aórtico y, más cranealmente, tras la
arteria subclavia izquierda, hace un arco al
mediastino anterolateral y desciende medial al
músculo escaleno anterior, para drenar en el
ángulo de Pirogoff (unión de la vena yugular
interna y la subclavia) del lado izquierdo; por lo
tanto, los quilotórax por rotura alta del conducto
torácico pueden ser bilaterales o izquierdos.

Dado que existen múltiples anastomosis linfati-
covenosas entre el conducto torácico y las venas
lumbares, ácigos, intercostales y cava inferior,
puede ligarse la rotura del conducto torácico ya
que las anastomosis se hacen funcionales3.

>>CARACTERÍSTICAS
DEL QUILOTÓRAX

El contenido del quilotórax se corresponde con
el del quilo y la linfa que discurren juntos desde
el abdomen hasta su incorporación a la circula-
ción venosa. Es un líquido inodoro, estéril, con
aspecto lechoso blanquecino o algo sanguino-
lento (o bien más seroso si el paciente está en
dieta absoluta), alcalino, con una celularidad con
más del 80% de linfocitos, concentración de tri-
glicéridos (procedentes de la absorción intesti-
nal) elevada y de glucosa similar a la del plasma;
se confirma con la presencia de quilomicrones en
el patrón electroforético de los lípidos3. En la
tabla 1 se presentan las características analíticas
del quilotórax4,5.

Debe distinguirse del pseudoquilotórax, que es
un derrame pleural de similares características

Among all possible treatments adjuvant to nutritional therapy, we highlight octreotide, which has been
seen in several studies that improves nutritional therapy outcomes. Other alternative adjuvant treat-
ments are ethylephrine and lymphography. 
In cases in which after some time with conservative treatment chylothorax could not be controlled, surgi-
cal treatment must be done and it is done by thoracoscopy in the last two decades. Nevertheless, compli-
cations of surgical treatment are higher than that of conservative one, and this is why the latter is con-
sidered the main option. 
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macroscópicas pero con triglicéridos más bajos y
ausencia de quilomicrones6. El pseudoquilotórax
se origina por un exudado encapsulado en una
zona de pleura fibrótica engrosada, como ocurre
en la tuberculosis, neumotórax terapéutico y artri-
tis reumatoide, las causas más frecuentes, así como
en hemotórax y empiemas no bien tratados6. Habi-
tualmente, en el pseudoquilotórax, las concentra-
ciones de colesterol suelen ser superiores a 250
mg/dl, existe una ratio colesterol/triglicéridos
mayor a 1, el Ph es inferior a 7,20, la glucosa inferior
a 60 mg/dl y hay un predominio neutrofílico; con
estos datos puede diferenciarse del quilotórax7.

>>ETIOPATOGENIA DEL QUILOTÓRAX

El quilotórax se origina por una rotura o una obs-
trucción del conducto torácico, pudiendo deberse
ésta a compresión extrínseca, invasión tumoral,
linfadenopatía o estenosis tras radioterapia; tam-
bién puede producirse por lesión de vasos linfá-
ticos menores que drenan los nodos linfáticos
mediastínicos o segmentos pulmonares al con-
ducto torácico8. Así mismo, una ascitis quilosa
puede pasar a tórax a través de vasos linfáticos o
defectos congénitos diafragmáticos.

En caso de compresión u obstrucción del con-
ducto torácico, el aumento de presión se trans-

mite caudalmente, haciendo a las válvulas
incompetentes y el contenido puede salir del
vaso linfático por erosión o perforación del con-
ducto torácico o sus tributarias al mediastino. El
quilo mediastínico penetra la pleura mediastí-
nica, ocasionando el quilotórax4.

El quilotórax congénito por malformaciones del
sistema linfático se da con más frecuencia en
varones que en mujeres, con una proporción 2:1;
las causas traumáticas también son más frecuen-
tes que las anteriores en proporción al total de
casos durante la infancia5,9.

Aproximadamente en la mitad de los pacientes
con quilotórax, la causa del mismo es un trauma-
tismo o cirugía como esofagectomía, cirugía en
cardiopatía congénita, resección de cáncer de
pulmón, cirugía cardiovascular de cardiopatías
adquiridas o de masas mediastínicas, por orden
de frecuencia. En las mejores series, la incidencia
de quilotórax tras cirugía torácica o cardiovascu-
lar es, en general, baja (0,5%)10, aunque algo
mayor tras esofagectomía (2,7%)3. En la cirugía
de by-pass aortocoronario, el quilotórax se pro-
duce habitualmente como consecuencia de la
manipulación de la arteria mamaria izquierda11.

Entre las causas no traumáticas, destaca la enfer-
medad neoplásica, en un tercio a un sexto de los
casos totales, siendo el linfoma la más frecuente;
otras causas no traumáticas son enfermedades
linfáticas congénitas o adquiridas o secundario a
ascitis quilosa.

Un listado más detallado de causas de quilotórax
se expone en la tabla 2, tras revisar las series de
Doerr, Light y Valentine3,4 con un total de 394
pacientes, y añadiendo datos de la revisión de
Rocha5. La variabilidad en la incidencia relativa
de los distintos grupos se debe a la mayor o
menor proporción de pacientes quirúrgicos en
las series.

>>OPCIONES TERAPÉUTICAS

Aunque no existe un consenso sobre el trata-
miento del quilotórax, el tratamiento inicial no
parece estar en discusión y consiste en descom-
presión del espacio pleural y de los linfáticos
torácicos mediante drenaje continuo a través de
un tubo de tórax, que se considera más efectivo
que la toracocentesis dado que la superficie pleu-
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TABLA 1. CARACTERÍSTICAS ANALÍTICAS
DEL QUILOTÓRAX4,5

Parámetro
Rango

(en el quilotórax)

Densidad 1.012-1.025 g/l
pH 7,4-7,8
Proteínas totales 2,2-6,0 g/dl
Albúmina 1,2-4,2
Colesterol 65-220 mg/dl
Triglicéridos > concentración plasmática
Glucosa 48-200 mg/dl
Na 104-108 mEq/l
K 3,8-5,0 mEq/l
Cl 85-130 mEq/l
Ca 3,4-6,0 mEq/l
GOT 22-40 UI/ml
GPT 5-21 UI/ml
Amilasa 50-83 UI/ml
Linfocitos (% de leucocitos) 400-6.800/μl (80-100%)
Hematíes 50-600/μl
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TABLA 2. CAUSAS DE QUILOTÓRAX3,4,5

esofágica
de cardiopatía congénita
de pulmón (sobre todo cáncer)

Reparaciones aórticas
cardiovascular adquirida By-pass

Sustitución valvular

Neurinoma
Timoma
Neuroblastoma

Traumáticas (28-50%) Cirugía de masas mediatínicas Higroma quístico
Ganglioneuroma
Metástasis
Linfadenectomía

de médula espinal
implantación de marcapasos
embolización de shunt arteriovenoso
disección cervical radical

Traumatismo torácico

Linfoma No Hodgkin
Hodgkin

Neoplasias Leucemia linfoide crónica
Metástasis
Cáncer de pulmón

Enfermedad de Gorham
Enfermedad de Milroy
en el Síndrome de Down
en el Síndrome de Turner
en el Síndrome de Noonan

Congénitas Polihidramnios
Linfangiomatosis
Linfangiectasia

Enfermedades Hipoplasia o atresia del conducto torácico
linfáticas Fístula traqueoesofágica

Síndrome de la uña amarilla
Linfangioma

Adquiridas Linfangiomatosis
Linfangioleiomiomatosis
Quiste del conducto torácico
Filariasis

Médicas (44-58%) Cirrosis etílica
Cirrosis criptogénica
Hepatitis C
Cirrosis biliar primaria
Colangitis eclerosante primaria
Linfangiectasia

Ascitis quilosa Colangiocarcinoma
Cáncer de páncreas
Esteatohepatitis no alcohólica
Enteropatía pierde-proteínas
Gastrectomía parcial
Ileitis regional
Laparotomía diagnóstica

Radioterapia torácica
Trombosis de vena subclavia
Insuficiencia cardiaca congestiva
Aneurisma disecante de aorta torácica
Estenosis mitralMiscelánea Postparto
Infección/enfermedad granulomatosa
Amiloidosis
Lupus eritematoso sistémico
Esclerosis tuberosa

Desconocida (6-14%)



ral en contacto con la zona fistulosa puede acele-
rar su cierre y, además, el drenaje continuo pro-
porciona una monitorización precisa del débito
de quilo4.

Dado que es posible que se drenen hasta 3.000 ml
diarios de quilo, se puede perder gran cantidad
de líquido, electrolitos, proteínas, lípidos, vita-
minas liposolubles y linfocitos, fundamental-
mente linfocitos T, por lo que puede desarro-
llarse malnutrición e inmunodeficiencia. Para
reponer las pérdidas, es necesario evaluar perió-
dicamente el peso y las concentraciones plasmá-
ticas de proteínas totales, albúmina, electrolitos y
linfocitos.

Tratamiento nutricional

Se basa en dos opciones fundamentales: nutri-
ción enteral/oral pobre en triglicéridos de
cadena larga o bien reposo digestivo y nutrición
parenteral, ambas con el objetivo fundamental
de reducir el flujo de quilo por el conducto torá-
cico; también es posible emplear ambas opciones
simultáneamente12. El aporte de calorías, fluidos,
electrolitos y proteínas debe asegurarse indepen-
dientemente de la opción elegida13.

El quilo es rico en quilomicrones, formados a par-
tir de los triglicéridos compuestos por ácidos gra-
sos de cadena larga (LCT) de la dieta; por lo tanto,
evitando estos lípidos se consigue un menor
débito de quilo y de un aspecto más seroso.

El aporte de lípidos vía oral o enteral se debe
hacer fundamentalmente a expensas de triglicé-
ridos de cadena media (MCT), que tienen un
valor fundamental como tratamiento adyuvante
del quilotórax dado que se absorben directa-
mente en el sistema porta y disminuyen el flujo
en el conducto torácico respecto a una dieta no
modificada14. El aporte de LCT no debe ser infe-
rior al 3% de las calorías totales, para asegurar un
aporte mínimo de ácidos grasos esenciales. Se ha
descrito deficiencia de EPA en niños con dieta
pobre en LCT durante más de 4-6 semanas; dicha
deficiencia se manifiesta clínicamente por desca-
mación, retraso en la curación de heridas, retraso
del crecimiento, diarrea, disfunción plaquetaria
y caída del cabello13.

Se pueden ingerir libremente las verduras, horta-
lizas, frutas no oleaginosas y derivados de cerea-

les pobres en grasa. Los lácteos desnatados y la
clara de huevo pueden emplearse como fuente de
proteínas pobres en lípidos. Se les debe proporcio-
nar a los pacientes y sus familias unas guías para
seleccionar los alimentos pobres en grasa, cómo
elaborarlos y para interpretar correctamente las
etiquetas de los alimentos elaborados13.

En lactantes, deben emplearse fórmulas específi-
cas pobres en LCT y ricas en MCT, si bien son
preferibles las fórmulas listas para su consumo y
deben evitarse las fórmulas en polvo13 ya que
deben reconstituirse y no se garantiza tan bien la
esterilidad, habiéndose descrito un caso de falle-
cimiento por Enterobacter sakazakii15.

La tasa de éxito de la dieta pobre en LCT y rica en
MCT es variable en el tratamiento conservador
del quilotórax, probablemente porque cualquier
ingesta incrementa el flujo por el conducto torá-
cico respecto al reposo digestivo.

Es por esto último por lo que se plantea la opción
de mantener al paciente en dieta absoluta y
nutrición parenteral desde el diagnóstico del
quilotórax, opción que sería imprescindible si el
débito por el tubo de tórax se mantuviera ele-
vado a pesar de la dieta rica en MCT. Con la
nutrición parenteral se proporcionan fácilmente
los ácidos grasos esenciales13.

Como veremos más adelante, una u otra alterna-
tiva pueden presentar similares resultados en
duración del débito de quilo16, quizá con resulta-
dos algo mejores para la nutrición parenteral.

El tratamiento conservador se puede mantener
durante semanas e incluso meses si se consigue
un estado nutricional adecuado, sobre todo en
niños17.

Tratamiento farmacológico y radiológico
adyuvante

La somatostatina y su análogo, octreótide, dismi-
nuyen el flujo sanguíneo esplácnico, hepático y
porta, el volumen de linfa producido y el flujo del
conducto torácico, inhiben la absorción de triglicé-
ridos y la liberación de acetilcolina en el intestino,
por lo que disminuyen el quilo producido13.

Hay casos publicados desde 199018 empleando
somatostatina y, posteriormente, su análogo de

Nutr Clin Med
Quilotórax: efecto del tratamiento nutricional

> 21 <



mayor vida media, octreótide, de forma adyu-
vante al reposo digestivo y nutrición parenteral y
menos frecuentemente a la dieta con MCT, que
parecen ayudar a reducir el débito por la toracos-
tomía y logran un mayor índice de remisiones
del quilotórax, evitando el tratamiento quirúr-
gico en algunos casos19. Las dosis de octreótide
empleadas son de 1 a 4 g/kg hora en perfusión
intravenosa continua (20) o 5 a 40 mg/día, repar-
tido en dos o tres dosis subcutáneas21, equiva-
lente a unos 100 mg cada 8 horas22. Dado que no
es una de las indicaciones aprobadas en ficha téc-
nica para el octreótide, en nuestro centro lo hemos
empleado hasta el momento como uso compa-
sivo en cinco pacientes con buen resultado, salvo
en un caso que se complicó con empiema.

La etilefrina es un fármaco adrenérgico que oca-
siona contracción del músculo liso y que puede
mejorar los resultados del tratamiento conserva-
dor del quilotórax23.

En caso de ser posible, habría que realizar un tra-
tamiento específico en los quilotórax causados
por linfomas y otras neoplasias con quimio o
radioterapia4.

La linfangiografía se ha empleado tras el fracaso
del tratamiento nutricional en un estudio reali-
zado en 9 pacientes con pérdidas linfáticas (5 con
quilotórax) no sólo para detectar la fuga sino en 8
de los nueve pacientes se pudo detener la misma,
por lo que se evitó la intervención quirúrgica en
el 89% de los casos24.

Tratamiento quirúrgico

La cirugía debe ser la última opción de trata-
miento del quilotórax. Muchos autores reco-
miendan tratamiento quirúrgico del quilotórax
después de un periodo variable de tratamiento
conservador sin resolución completa del mismo
o bien si se produce un deterioro del estado
nutricional o recurrencia del quilotórax tras la
reintroducción de la dieta4. En una de las prime-
ras indicaciones quirúrgicas que se establecie-
ron, se decidía este tratamiento en los pacientes
adultos con un débito por el tubo de tórax supe-
rior a 1.500 ml/día durante cinco días, niños con
un débito superior a 100 ml por año de edad y día
en el mismo periodo, o en cualquier edad si tras
dos semanas de tratamiento conservador no
había disminuido el flujo de quilo25.

La intervención clásica ha sido una toracotomía,
generalmente derecha, para ligar el conducto
torácico o reparar la rotura, aunque se puede rea-
lizar a través de otros abordajes torácicos, abdo-
minales o cervicales10. La ligadura del conducto
torácico fue descrita por primera vez por Lamp-
son en 194826; durante la intervención, el con-
ducto torácico se identifica, se aisla y se liga
sobre el hiato aórtico, entre las vértebras toráci-
cas octava y duodécima4.

Desde principios de los años 90 del siglo XX, se
viene realizando la ligadura del conducto torá-
cico mediante toracoscopia27, para lo cual, se
intuba selectivamente uno de los bronquios prin-
cipales y se colapsa el pulmón contralateral para
aumentar el campo quirúrgico28. La toracoscopia
supone una intervención menos agresiva y pro-
duce menos complicaciones que el procedi-
miento abierto29.

Otra opción quirúrgica es la derivación pleura-
peritoneal, que se puede emplear fundamental-
mente en quilotórax no traumáticos, con el fin de
recuperar el quilo, presenta menos complicacio-
nes y puede emplearse en tratamiento paliativo.
También se puede realizar pleurodesis o pleurec-
tomía, sobre todo si no se identifica el conducto
torácico o está afectado por una neoplasia o
fibrosado por radioterapia previa. Estas opcio-
nes terapéuticas pueden emplearse en combina-
ción4.

>>RESULTADOS DEL REPOSO
DIGESTIVO Y TRATAMIENTO
NUTRICIONAL

Realizando una revisión en PubMed con los
términos de búsqueda “Nutrition Therapy”
[Mesh] AND “Chylothorax” [Mesh] (Limits
activated: Human), de los 137 artículos encon-
trados, no constan publicados ensayos clínicos
aleatorizados, probablemente debido a lo infre-
cuente del quilotórax y a sus diversas presenta-
ciones.

Existe únicamente un ensayo clínico no aleatori-
zado realizado con seis pacientes intervenidos
por cáncer de pulmón y que consistía en reposo
digestivo y nutrición parenteral; si finalizada la
semana el drenaje era menor de 100 ml/día o del
15% del débito máximo, se continuaba durante
dos semanas más con dieta absoluta y nutrición
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parenteral; en caso contrario, los pacientes eran
intervenidos para ligar el conducto torácico.
Solamente en dos (33%) de los pacientes se evitó
la reintervención30.

De las restantes 136 publicaciones, 84 son comuni-
caciones de casos, 7 revisiones, 19 estudios retros-
pectivos y el resto otras publicaciones como cartas
al editor. A continuación, vamos a revisar los
resultados de la intervención nutricional a partir
de los datos de estudios retrospectivos.

Estudios retrospectivos de tratamiento
conservador vs cirugía

En uno de los estudios revisados, 19 pacientes
presentaron quilotórax tras esofagectomía, de
los que 11 fueron tratados de forma conserva-
dora, hubo resolución del quilotórax en 4 de ellos
(36%), siendo intervenidos el resto; los 8 pacien-
tes intervenidos de forma precoz se recuperaron
sin complicaciones. Este estudio está realizado
por cirujanos italianos que parecen mostrar una
aproximación más agresiva al tratamiento del
quilotórax; además, aunque en el grupo de inter-
vención quirúrgica precoz no hubo complicacio-
nes, uno de los pacientes del grupo de trata-
miento conservador que se intervinieron, falleció
por complicaciones de la cirugía y 3 tuvieron
complicaciones infecciosas31.

Otro estudio chino publicado el mismo año pre-
senta datos de 31 pacientes, 18 con tratamiento
quirúrgico y 13 conservador; el primer grupo
presentó una tasa de éxito del 78% y el segundo
del 15%. Analizando los resultados, recomien-
dan “agresivamente” tratamiento quirúrgico en
los pacientes con quilotórax postquirúrgico,
traumático y congénito32.

A la vista de estos dos estudios, se podría caer
en la tentación de intervenir precozmente a
todos los pacientes. Sin embargo, para poder
sacar conclusiones de los mismos habría que
ver si los pacientes eran comparables en ambos
grupos y si el tratamiento conservador fue ade-
cuado. No se empleó tampoco octreótide ni
otras medidas adyuvantes para evitar una rein-
tervención. De todos modos, se trata de evitar
intervenciones en la medida de lo posible en
términos de eficiencia, morbilidad y mortalidad
y situar su papel en la aproximación terapéutica
al quilotórax.

Estudios retrospectivos de nutrición
enteral específica vs parenteral

Un estudio de 1984 revisó 12 neonatos con quilo-
tórax congénito, en el que 5 niños fueron tratados
con dieta estándar o específica con MCT y 7 con
nutrición parenteral, con similares resultados,
precisando en total 2 niños intervención quirúr-
gica para resolver el quilotórax33.

En otro de los estudios revisados, de 1986, se
incluyeron 18 pacientes y se demostraron venta-
jas estadísticamente significativas de la nutrición
enteral frente a nutrición parenteral en duración
del tratamiento, tasa de cierre de la fístula y res-
puesta nutricional34.

Se revisaron 24 niños con quilotórax o quiloperi-
cardio tras cirugía cardiaca, todos en tratamiento
conservador inicialmente, con respuesta en 21
(87%); 4 de los 6 tratados con nutrición enteral
pobre en grasas (67%), por lo que los resultados
parecen ser algo mejores en los tratados con
nutrición parenteral, aunque la duración del
débito fue similar y el estudio no se diseñó para
realizar tal comparación16.

Otro estudio de 1999 revisa 17 neonatos con qui-
lotórax espontáneo, 9 tratados con nutrición
parenteral y 8 con nutrición enteral específica
(con MCT). Los pacientes del primer grupo resol-
vieron el quilotórax en una media de 10 días y los
del segundo en 23, si bien el débito medio de
quilo no difirió entre los dos grupos35.

En otro estudio de 2004, que se realizó con 24
niños con quilotórax postquirúrgico, se pautó
nutrición enteral pobre en LCT en 18 de ellos y en
6 nutrición parenteral; la resolución del quilotó-
rax fue del 78% y 67%, respectivamente. De
todos modos, los grupos no son comparables ya
que se empleó nutrición parenteral en aquellos
pacientes en los que tenían alto riesgo de entero-
colitis necrotizante o en los que se pensaba que
no se iba a absorber la nutrición enteral por la
situación clínica36.

En conclusión, hay resultados heterogéneos en
los cuatro estudios presentados, con distintos
perfiles de pacientes y algunos son muy anti-
guos; en ninguno de ellos se han empleado trata-
mientos adyuvantes y los resultados son peores
que otros estudios que presentaremos a conti-
nuación. A la vista de los mismos, no podemos
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afirmar que la nutrición parenteral presente ven-
tajas sobre la enteral específica.

Estudios retrospectivos descriptivos
no comparativos

Tratamiento nutricional con dieta o nutrición
enteral específica

En un estudio realizado en 12 pacientes con quilo-
tórax postquirúrgico que fueron tratados inicial-
mente con drenaje del quilotórax y dieta con MCT,
5 de los pacientes respondieron al tratamiento
(42%); en aquellos casos en los que el débito por la
toracostomía permanecía mayor de 200 ml/día a
las dos semanas de tratamiento, se consideraba
que no había dado resultado y se realizaba una
intervención para reparar el conducto torácico,
después de dar una comida rica en grasas y Sudán
negro, para identificar la fuga11.

Tratamiento con nutrición parenteral

Se evaluaron 26 pacientes con quilotórax tras tra-
tamiento quirúrgico del cáncer de pulmón que
fueron tratados de forma conservadora con
reposo digestivo y nutrición parenteral, con
remisión del quilotórax en 21 (81%) en una
mediana de 8 días y siendo necesario reinterve-
nir quirúrgicamente en el resto37. En otro estudio
más antiguo se obtuvieron resultados similares;
en nueve pacientes quirúrgicos con fístula linfá-
tica en tratamiento conservador con dieta abso-
luta y nutrición parenteral se logró el cierre de la
fístula en 8 de los pacientes (89%)38. Otro estudio
menor realizado con 4 pacientes con quilotórax
tras cirugía de aneurisma aórtico evaluó el resul-
tado del reposo digestivo, con un éxito del 50% (2
pacientes) en resolver el quilotórax39.

Tratamiento nutricional enteral y parenteral

Un estudio antiguo, presenta resultados muy
pobres en 13 pacientes tras cirugía pleuropulmo-
nar; en 12 tratamiento conservador con dieta espe-
cífica o nutrición parenteral, con éxito en 5 de ellos
(42%)8. Resultados algo mejores se presentan en
otros dos estudios; el primero de ellos realizado en
19 neonatos con quilotórax que fueron tratados de
forma conservadora no secuencial con ingesta nor-
mal o con fórmulas específicas y/o nutrición

parenteral y remisión del quilotórax en 14 (74%)40.
El segundo evaluó 29 pacientes adultos y niños
con quilotórax de múltiples etiologías en trata-
miento conservador con dieta pobre en grasas o
nutrición parenteral, buen resultado en 23 de ellos
(74%), y más complicaciones en los 6 que precisa-
ron ligadura quirúrgica del conducto torácico41.

Para ilustrar la utilidad del tratamiento secuen-
cial con nutrición enteral y parenteral, presenta-
mos un estudio publicado en 1999 con 39 niños
con quilotórax en tratamiento secuencial con
dieta sin grasa, nutrición parenteral si no se
resolvía el quilotórax y pleurodesis si seguía sin
resolverse. La intervención nutricional tuvo
éxito en 29 de los 39 niños (74%), 5 (13%) niños
fallecieron y 5 (13%) tuvieron que ser interveni-
dos para resolver el quilotórax42.

En otro estudio similar, 15 niños con quilotórax
tras cirugía cardiaca fueron tratados de forma
conservadora con dieta sin LCT y con MCT, con
remisión en el 80% (12 niños); a los tres restantes
se les pautó nutrición parenteral, con éxito en
dos (67%) y uno (7%) tuvo que ser intervenido43.

Tratamiento con nutrición enteral y/o
parenteral y octreótide

Un estudio español publicado en 2008, que revisó
22 neonatos con quilotórax tratados con nutrición
parenteral que tuvo éxito en 12 de ellos (55%); en
los 10 restantes, se pautó octreótide, que tuvo una
tasa de resolución del quilotórax del 50%9.

En 2006, se ha publicado un estudio retrospec-
tivo con 85 niños con quilotórax tras cirugía car-
diaca, tratados con un protocolo de varias eta-
pas, consistente inicialmente en nutrición enteral
sin LCT, nutrición parenteral si no hubiese reso-
lución del quilotórax, infusión de somatostatina
y, por último, cirugía. El 66% (56 niños) resolvie-
ron el quilotórax en la primera etapa, el 19% (16
niños) lo resolvió con nutrición parenteral (tasa
de resolución del 55%) y al 15% (13 pacientes) se
le prescribió somatostatina, todos ellos con qui-
lotórax bilateral; 6 de ellos (46%) respondieron a
somatostatina y 7 (54%) precisaron intervención
quirúrgica, el 8% del total de niños del estudio44.

Otro estudio reciente con 6 niños y un protocolo
similar al anterior presenta peores resultados,
con remisión del quilotórax sólo en un tercio de
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los pacientes con MCT y precisando intervención
quirúrgica otro tercio de ellos45.

En un último estudio, se evaluaron 51 niños con
quilotórax tras cirugía por cardiopatía congénita;
de ellos, sobrevivieron 47. De los 47, 21 fueron
tratados con un protocolo que no incluía octreó-
tide, teniendo éxito el tratamiento conservador
en 19 (90%); los otros 30 se incluyeron en un pro-
tocolo de varias fases con: tratamiento nutricio-
nal exclusivo con éxito en 12 (40%); adición al
mismo de tratamiento adyuvante con octreótido,
que resultó eficaz en 15 de los 18 (83%); e inter-
vención quirúrgica en 3 (10% del total)46.

>>PARALELISMO CON LA ASCITIS
QUILOSA

La ascitis quilosa se produce por acúmulo de
quilo procedente de los vasos linfáticos abdomi-
nales en la cavidad peritoneal.

Es, al igual que el quilotórax, una causa poco fre-
cuente de derrame en esta cavidad y comparte
con aquél la mayoría de las causas, siendo las más
frecuentes linfoma, cirrosis y traumática, quirúr-
gica o no. Obviamente, los procedimientos qui-
rúrgicos asociados a ascitis quilosa son abdomina-
les, sobre todo reparación de aneurismas de aorta,
linfadenectomías retroperitoneales, implantación
de catéter para diálisis peritoneal, funduplicatura
de Nissen, nefrectomía y trasplante hepático47.

La incidencia de ascitis quilosa tras cirugía abdo-
minal parece ser similar o algo superior a la
correspondiente en el quilotórax, en una serie de
1.103 pacientes, el 1,1%, todos pacientes de ciru-
gía oncológica48.

La composición de la ascitis quilosa, las posibles
repercusiones nutricionales son similares al qui-
lotórax, las opciones de tratamiento nutricional y
la utilidad del octreótide son similares al quilotó-
rax49,50, si bien la tasa de resolución con el trata-
miento conservador parece algo superior (67-
75%)47.

>>PROPUESTA DE ALGORITMO
DE INTERVENCIÓN

Tras la revisión realizada, y basándome en los
algoritmos propuestos por Fahimi, Cormack,
Cannizzaro y Kumar11,36,44,51 me atrevo a proponer
tratamiento conservador para el quilotórax
durante dos semanas, aunque Kumar recomienda
1 semana y Kormack 5 días y, si el débito es supe-
rior a 200 ml/día o 20 ml/kg día en niños, indicar
reparación quirúrgica (fig. 1). Cannizzaro propone
reevaluaciones semanales e ir pasando secuencial-
mente por las etapas de dieta sin LCT y con MCT,
nutrición paranteral, tratamiento adyuvante con
somatostatina y cirugía a las cuatro semanas de
iniciar el tratamiento conservador si no ha tenido
éxito44. Kumar también recomienda cirugía sin
intentar tratamiento conservador si el débito es
superior a 1.000 ml/día51, aunque en nuestra expe-
riencia personal estos pacientes también se benefi-
cian de tratamiento conservador.
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Figura 1. Propuesta de algoritmo para el manejo terapéutico del
quilotórax.
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