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Desde hace varias décadas, en las unidades de cuidados intensivos se ha man-

Palabras : : : > oy ’ s
tenido la creencia que la instauracién de la nutricién enteral esta contraindicada
clave . iy o : .
absolutamente en el paciente critico hemodinamicamente inestable. Lo anterior
inestabilidad se cree que es debido a la gran entrega de nutrimentos en el lumen intestinal
hemodinamica, cuando es iniciada la alimentacién en estos pacientes, lo cual puede incremen-
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tar la demanda de oxigeno mucho maés de lo que el cuerpo la puede satisfacer,
potencialmente conduciendo a la isquemia intestinal. El objetivo de este ma-
nuscrito es realizar una revision critica de la literatura para elucidar cada vez
un poco mas el camino sobre este tema de debate y proporcionar una idea mas clara al profesional. Inte-
grando la fisiopatologia de la inestabilidad hemodindmica, isquemia intestinal, las propuestas de abor-
daje nutricional para la practica clinica principalmente de sociedades internacionales reconocidas en el
area, asi como el abordaje de ciertos autores. Enfocindonos generalizadamente en pacientes con terapia
vasopresora y con presencia de inestabilidad hemodindmica sin enfatizar en la causa, siendo totalmente
imparciales en el desarrollo del tema, es decir, exponiendo las ventajas y desventajas de la instauracion
del soporte nutricional enteral en esta poblacién, resumiendo toda la evidencia actual disponible.
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lly unstable critical patient has been maintained. The above is believed to be
due to the large supply of nutrients in the intestine, which can increase the
demand for oxygen, leading to intestinal ischemia. The aim of this manuscript
is to make a critical review of the literature to elucidate a little more the way on this subject of debate
and to provide a clearer idea to the professional. Integrating the pathophysiology of hemodynamic
instability, intestinal ischemia, proposals for a nutritional approach to clinical practice mainly of the
recognized societies in the area, as well as the approach of certain authors. Focusing broadly on patients



with vasopressor therapy and presence of hemodynamic instability without emphasizing the cause,
being totally impartial in the development of the topic, exposing the advantages and disadvantages of
the installation of enteral nutritional support in this population, summarizing all the available evidence.

Con respecto a la revision de la literatura cientifi-
ca, desde hace aproximadamente 30 afios hasta el
dia de hoy, el miedo de alimentar a los pacientes
en estado critico con inestabilidad hemodindmica
(IH) sigue latente en los profesionales que tratan
con esta poblaciéon. La gran mayoria de los pa-
cientes ingresados a la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI) presentan inestabilidad hemodinami-
ca, esto derivado principalmente de algtin tipo de
shock (hipovolémico, séptico, cardiogénico, etc.).
Por lo que se requiere la utilizaciéon de agentes
vasopresores para reestablecer la baja presion ar-
terial y el bajo gasto cardiaco que presentan, man-
teniendo asi una buena perfusion tisular’. El flujo
sanguineo intestinal comiinmente se ve reducido
en pacientes criticos con sepsis, hemorragia, po-
litraumatismo, shock cardiogénico, quemaduras
graves (entre otros escenarios clinicos). En un in-
tento de mantener las funciones vitales a través
de diferentes mecanismos, el organismo desvia
la sangre del intestino, bazo, estomago e higado
a organos periféricos como la piel, el corazén y
cerebro. Lo anterior, aunado del efecto vasocons-
trictor que causan los farmacos vasopresores en
los vasos sanguineos intestinales agravando atn
mas la hipoxia tisular intestinal. Se ha documen-
tado que, a pesar de la reanimacién con fluidos,
el retorno del gasto cardiaco y presién arterial
a niveles normales, el flujo sanguineo intestinal
permanece disminuido, lo que indica que otros
factores independientes al volumen intravascu-
lar estan involucrados en el proceso de reperfu-
sién. Esto puede ser explicado por la intervenciéon
de procesos como un aumento en los niveles de
sustancias vasoconstrictoras endégenas, como la
endotelina I, angiotensina II y disminucién de la
produccién de 6xido nitrico (ON por sus siglas en
inglés)**. Es en este panorama cuando el juicio cli-
nico del profesional de la nutricién es critico. Pues
bien, se puede esperar a que el paciente sea es-
tabilizado hemodindmicamente para el inicio de
la alimentacién. No obstante, entre mayor sea el
tiempo de retraso en el inicio de la alimentacion,
existe un aumento en la deuda calérico-proteica
correlacionandose con un mayor niimero de dias
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con ventilacién mecénica invasiva (VMI) y estan-
cia hospitalaria*’. Sin embargo, aunque las guias
actuales recomiendan el inicio de la nutricién
enteral temprana (NET) es decir, el inicio de la
nutricién enteral (NE) en las primeras 24 a 48 hrs
del ingreso a UCI. El miedo de la instauracién del
soporte nutricional enteral es debido a la creencia
que los nutrimentos aportados a través de la NE
llegan a la luz del intestino, éste demanda una
gran cantidad de oxigeno (O,) que el cuerpo no
puede satisfacer, esta deuda es causada principal-
mente por la absorcién de los nutrimentos, con-
duciendo a la famosa isquemia intestinal de tipo
no oclusiva. Por otro lado, en experimentacién
con modelos animales con oclusién de arteria
mesentérica superior (sin flujo), se demostré que
la administracién de una férmula exclusiva de
hidratos de carbono (HC) sobre la estructura in-
testinal, causaba incremento en la concentraciéon
de lactato yeyunal e inducia dafio tisular®. Ac-
tualmente esto puede parecer una paradoja, pues
diferentes estudios han demostrado que el inicio
de la NE aumenta el flujo sanguineo intestinal en
pacientes recibiendo vasopresores, protegiendo
asi de la isquemia intestinal. No obstante, por si
solo el estado de shock del paciente aunado del
tratamiento con vasopresores puede conducir a
la isquemia intestinal no oclusiva sin atin haberlo
alimentado. Diferentes tipos de shock envuelven
diferentes procesos fisiopatoldgicos que comun-
mente conducen a una hipoperfusién’. El debate
sigue en pie actualmente, pues aparentemente los
resultados no son muy claros y no se ha elucida-
do el manejo del soporte nutricional en estos pa-
cientes por lo que tampoco existe un consenso al
respecto sobre este tema especificamente. Por lo
cual, en la préctica clinica se ha determinado la
contraindicacién de la NE en pacientes con estas
caracteristicas. Sin embargo, esa no es la solucion
al problema clinico®’.

La inestabilidad hemodindmica, shock o insufi-
ciencia circulatoria suele referirse a la presencia



de signos clinicos sugestivos de hipoperfusion
tisular con datos clinicos como alteracion del
estado de consciencia, retardo del llenado capi-
lar, que puede presentarse con o sin la presencia
de hipotensién arterial, aunque pueden existir
situaciones en ausencia de hipotensién, presen-
tando de igual manera cifras significativamente
elevadas de morbimortalidad™.

Por ende, la hipotensién per sé no define la ines-
tabilidad hemodindmica. Encontraremos varia-
bles hemodindmicas, manifestaciones clinicas y
paraclinicas que nos definirdn el estado de hipo-
perfusién tisular. Aunque puede haber involu-
crados varios mecanismos en el mismo pacien-
te, se han determinado cuatro clases de choque,
como son:

1. Distributivo: choque séptico, sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, choque
neurogénico, choque anafilactico.

2. Cardiogénico: infarto agudo al miocardio,
ruptura valvular.

3. Hipovolémico: hemorragia o pérdida de li-
quidos intravasculares.

4. Obstructivo: embolismo pulmonar, hiperten-
sion pulmonar, neumotérax a tension, peri-
carditis constrictiva.

En el paciente critico, la incapacidad para mante-
ner una adecuada perfusion de los tejidos incre-
menta la extracciéon de oxigeno a nivel microcir-
culatorio, por lo tanto, se entra a la via anaerobia
para la obtencién de energia a fin de mantener la
respiracion celular. Como consecuencia de este
cambio de metabolismo aerobio/anaerobio, se
produce el acimulo de lactato, iones hidrégeno
y fosfatos inorganicos en la célula. El produc-
to de éste desequilibrio entre el transporte de
oxigeno sera el incremento de la extraccién de
oxigeno contenido en la sangre arterial, el cual
puede ser cuantificado con la saturacién cen-
tral venosa en la auricula derecha (ScvO,) o en
la arteria pulmonar llamada saturacién venosa
mixta (S5vO,). La llegada de oxigeno a los tejidos
depende fundamentalmente de dos factores: 1.-
una adecuada presién de perfusién, y 2.- un ade-
cuado transporte de oxigeno. Para cuantificar la
presion de perfusion, utilizamos la medicién de
la presion arterial media (PAM). Con la presion
arterial media por debajo de 60-65 mmHg, se
produce caida en la presion intravascular con
ineficacia para mantener un adecuado flujo san-
guineo capilar, por lo cual se considera mante-
ner cifras por encima de 65 mmHg de PAM!"2,

Sin embargo, la PAM por si sola es poco sensible
en determinar el estado de hipoperfusion, por lo
cual un valor normal, no lo excluye. Ahora bien,
el transporte global de oxigeno o aporte de oxi-
geno tisular (DO,) es determinado por el gasto
cardiaco (GC) y el contenido arterial de oxige-
no (Ca0Q,), siendo dependiente éste tltimo de la
hemoglobina (Hb) y de la saturacién arterial de
oxigeno (Sa0,). La cantidad de oxigeno que llega
a la célula depende de varios factores, tanto cen-
trales como periféricos, siendo los centrales los
que se enfocan en el DO, y los periféricos en fac-
tores locales que controlan la microcirculacion.
La SvO, nos permite evaluar la diferencia entre
el DO, y el consumo de oxigeno (VO,): [SvO,=
DO,- VO,] que como resultado se obtendria el
oxigeno sobrante después de pasar por los teji-
dos y por otro lado, obtener la tasa de extraccién
de oxigeno (ERO,) calculdandose de la siguiente
manera: ERO, = [(VO,/DO,) x (100)] que seria la
cantidad oxigeno consumida por los tejidos. De
manera practica un descenso por debajo de 60-
65% en SvO,, nos deberia advertir de estado de
perfusién inadecuada o de hipoxia, sin embargo,
al igual que la PAM, un valor normal de SvO,
no nos garantiza un estado adecuado de perfu-
sién tisular, como podria ocurrir en estados de
shunt o microcirculacién heterogéneos. Para eso
se ha propuesto la utilizacion de la diferencia ve-
no-arterial de la presién de CO, (PvCO,-PaCO,)
también llamado delta de PCO2. En condiciones
fisiolégicas, el contenido de CO, venoso es ma-
yor que el arterial, producto de la producciéon de
CO, a nivel periférico por el metabolismo de los
tejidos. En rangos de normalidad, el contenido
presenta una relacion lineal con las presiones,
por lo cual se ha propuesto la medicién de tales
presiones. Teéricamente, los estados de hipoper-
fusién y las fuentes no anaerobias de produccion
del CO, pueden incrementar el contenido veno-
so, poniendo de manifiesto una glucolisis aero-
bia acelerada, discriminando asi la elevacion de
delta de PCO, de causas hiperlactatémicas debi-
das a hipoxia tisular®.

Llega un momento de la inestabilidad hemo-
dindmica en el que el consumo de oxigeno dis-
minuye, y por lo tanto la via anaerobia entra en
juego, y como producto final se obtiene el lacta-
to, el cual se ve incrementado a nivel sérico en
éstos pacientes. Se puede explicar el incremento
de lactato por aumento de la glucélisis observa-
do en estados de inflamacion, disminucién del
aclaramiento del lactato a nivel hepatico, ad-
ministracién de farmacos, entre muchas otras.



Los valores elevados de lactato se relacionan
con mayor mortalidad, siendo recomendado
cuando ésta se encuentra elevado por arriba de
4 mmol/], iniciar tratamiento guiado por objeti-
vos en caso de sepsis grave'.

Ademés de su impacto en la formacién de lactato,
la hipoperfusion tisular en el paciente con insu-
ficiencia cardiovascular produce un aumento de
aniones secundarios al metabolismo anaerobio
y un defecto de lavado de CO, que, en conjun-
to, resulta en la alteracién del pH. El tratamiento
depende de la causa que llevo al estado de ines-
tabilidad hemodindmica, sin embargo, en un am-
plio niimero de casos se requiere el tratamiento
con vasopresores. Es de especial cuidado el uso
de vasopresores en choque hemorragico e hipo-
volémico, por lo cual deben de utilizarse después
del intento de resucitacién para mantener la per-
fusién adecuada, que ha fallado. Se desconoce el
inicio 6ptimo de los vasopresores,”® aunque se
podria recomendar el propuesto en la Tabla 1.1

Se debe de considerar que el efecto de cada far-
maco vasopresor es diferente y contemplar el
escenario clinico de cada paciente, es decir, un
vasoactivo puede incrementar el flujo sangui-
neo esplacnico total pero desviar la sangre de la
mucosa intestinal disminuyendo asi la perfusién
sanguinea y por lo tanto el O, de esa zona.” Se ha
documentado que en pacientes con sepsis el uso
de dobutamina incrementa el flujo sanguineo
de la mucosa géastrica, mientras que la adminis-
traciéon de dopamina causa el efecto contrario y
disminuye el pH. No obstante, la norepinefrina
puede incrementar la perfusién sanguinea es-
placnica en pacientes con sepsis, sin embargo, en
momentos de choque hipovolémico disminuye
el flujo sanguineo en la mucosa yeyunal.'®

Asi mismo, se ha reportado que la milrinona
cuando se administra por separado aumenta el
indice cardiaco y el flujo sanguineo intestinal.'*?
Por otro lado, la vasopresina ha tomado popula-
ridad en su utilizacién con fines de osmolaridad
plasmatica, este agente causa vasoconstriccion
intestinal que puede mejorar lesiones de la mu-
cosa en dicha zona, alteracién comun en sepsis.
En compromisos de estabilidad hemodindmica,
los agentes vasopresores incrementan la presion
arterial y desvian el flujo sanguineo desde el

intestino a la circulacion central para ser apor-
tado a zonas periféricas con el fin de mantener
los signos vitales. Los efectos anteriores de los
agentes vasopresores pueden o no suceder en
la practica clinica, pues la reaccién depende de
la dosis administrada, asi como la interaccion
con otros farmacos y la condicién clinica que
presenta el paciente. Se debe evaluar estrecha y
minuciosamente a cada paciente, por lo cual en
ningun caso se puede generalizar, sabiendo que
la respuesta es heterogénea en el tratamiento de
la poblacién criticamente enferma?'.

En lo ocurrido durante la respuesta metabdlica
al trauma, en la cual el organismo realiza dife-
rentes adaptaciones fisioldgicas con el fin de
preservar la vida. En la primera fase del trauma
(el shock de cualquier etiologia en este caso pue-
de ser un tipo de trauma) denominada hipodi-
namica o fase “ebb” que dura entre 2 a 5 dias
(con ciertas variaciones), es caracterizada por un
bajo consumo de oxigeno, gasto cardiaco dismi-
nuido e hipoperfusién tisular, asi mismo existe
hiperglucemia debido a una resistencia a la in-
sulina y gran produccién de lactato sérico en un
intento de metabolizar el piruvato acumulado a
través de la glucolisis pero en este caso por via
anaerobia, por ultimo el paciente cursa con gran
inestabilidad hemodindmica. Debido a lo ante-
rior, existe la preocupaciéon que de instaurar el
soporte nutricional se conduzca a una mayor
demanda de oxigeno aunado de la excesiva pro-
duccién de didxido de carbono (CO,) a partir del
metabolismo de los nutrimentos principalmente
a expensas de hidratos de carbono, agravando
la hemodinamia y el estado ventilatorio del pa-
ciente’. Sin embargo, aunque tradicionalmente
se ha utilizado al lactato como un marcador del
metabolismo anaerobio, indicando un bajo su-
ministro de oxigeno. La evidencia actual men-
ciona que la hiperlactatemia durante los estados
shock, se debe de considerar un marcador de la
glucolisis aerobia. Pues el lactato muscular es
producido bajo el efecto de la norepinefrina en-
dégena y no por ausencia de oxigeno, posterior-
mente liberado al torrente sanguineo y utiliza-
do por el higado para producir glucosa a través
del “Ciclo de Cori” y posteriormente oxidar la
glucosa completamente®. La administracién de
lactato en traumatismo craneal grave se asoci6
con menos episodios de presién intracraneal ele-
vada®, mientras que en la insuficiencia cardia-
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ca aguda, la administraciéon de lactato mejor6 el
rendimiento cardfaco®. Un estudio sobre pacien-
tes hemodinamicamente inestables con insufi-
ciencia organica multiple sometidos a terapia de
reemplazo renal continuo con lactato utilizado
como tampén demostrd que el lactato se meta-
boliza rapidamente, se elimina de la sangre y se
transforma en glucosa o se oxida sin crear nin-
gun efecto indeseable®. La hiperlactatemia en si
misma no debe conducir automaticamente a la
retencién de la nutricién, sino mds bien a guiar
la reanimacién e introducir la nutricién’.

La circulacién intestinal cumple dos funciones
primordiales, proveer O, a al tejido y absorber
nutrimentos. La circulacién esplacnica irriga la
porcién abdominal del tubo digestivo, incluyen-
do el bazo, el pancreas y el higado. Es la circu-
lacién regional mas grande nacida de la aorta
y recibe una cuarta parte del gasto ventricular
izquierdo durante en reposo (25% aproximada-
mente) responsable del 30% del consumo de O,
corporal total, independientemente de que el
sujeto esté recién alimentado o no. Durante la
alimentacién, el flujo sanguineo esplacnico au-
menta a mas de un 40%. Cuando la presién san-
guinea tiende a disminuir, la vasoconstricciéon
intestinal desplazara cerca de una quinta parte
de la volemia hacia los 6rganos que la requie-
ran*. El paciente con presencia de hipovolemia
produce una vasoconstriccién que compromete
la circulacién sanguinea del intestino condu-
ciéndola a la circulacién central para ser apor-
tada principalmente a tejidos periféricos y a ni-
vel cerebral. Por lo que la entrega de O, al tejido
intestinal se ve disminuido, causando isquemia
intestinal de tipo no oclusiva. La isquemia con-
lleva a una deplecién de los depdsitos celulares
de adenosin trifosfato (ATP) y al debilitamiento
de las uniones estrechas localizadas entre cada
célula epitelial. Lo anterior conduce a la tras-
locacién bacteriana y a procesos de apoptosis
y necrosis. Inicidndose asi una respuesta infla-
matoria localizada, que de prolongarse puede
originar una evolucién a falla multiorganica
(FMO) y antes haber cursado con sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)¥?® Ver
Figura I. Se debe considerar que los procesos de
shock causan diferentes efectos fisiolgicos que
terminan en inestabilidad hemodindmica. Du-
rante el shock cardiogénico, el gasto cardiaco se

reduce, mientras que la resistencia sistémica va-
ria ampliamente. Durante el choque séptico, el
gasto cardiaco es elevado, pero en realidad hay
evidencia de un volumen sistélico reducido’.

En presencia de IH, existe una microcirculacion
disminuida del intestino trayendo como reper-
cusién el dafio a las vellosidades intestinales.
Dentro de las células intestinales existe una
compleja distribucion de arterias y venas en las
diferentes capas, mucosa, submucosa y muscu-
laris, con corrientes de flujo sanguineo en senti-
do contrario, aunque paralelamente localizadas
entre ellas. La difusion de O, arterial hacia las
venas se da a partir de un mecanismo contraco-
rriente, que en casos de hipoperfusion se genera
un gradiente de presion tisular de O, disminuido
desde la base apical de la vellosidad, dicha zona
es la mas sensible a la hipoxia pues es donde me-
nor O, se encuentra en condiciones normales”.
Cuando la NE es entregada en condiciones de
hipovolemia, se incrementa el requerimiento de
O, en la mucosa intestinal, sin embargo, la de-
manda de O, supera a la entrega y esto conduce
a isquemia mesentérica no oclusiva (IMNO), o
en el peor de los casos en su fase final denomi-
nada necrosis intestinal no oclusiva (NINO), la
cual se caracteriza por una severa isquemia mi-
crovascular del intestino y dafio de la mucosa
aunado de un proceso inflamatorio localizado
produciendo también edema intestinal. Las for-
mulas enterales, principalmente las hiperprotei-
cas generan un efecto hiperémico en la mucosa
intestinal, se ha demostrado que este efecto des-
via la sangre sistémica al intestino en lugar de
aumentar el gasto cardiaco total, disminuyendo
asf la presién arterial media agravando adn mas
la IH, pues la perfusién y volumen sanguineo
dejan de ser aportados para el cerebro y el co-
razén principalmente®*. La entrega de nutri-
mentos también puede conducir a isquemia-re-
perfusién, este es un proceso que agrade atn
mas el tejido ya anteriormente dafiado, pues la
isquemia prolongada disminuye las reservas de
ATP e inhibe la bomba sodio-potasio. Asi mismo
ocasiona la acumulacién de acido lactico con la
consecuente reduccién del pH debido a una ma-
yor actividad del metabolismo anaerébico por
parte de las células conduciendo a disminucién
del flujo sanguineo esplacnico. Al iniciar la re-
perfusién sanguinea intestinal que se da por la
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Se ha propuesto a la isquemia intestinal como el factor etiopatogénico de la falla multiorganica. Sin embargo, el
precedente a la isquemia intestinal en el paciente critico es mayormente el estado de inestabilidad hemodina-
mica provocado por situaciones de shock. La inestabilidad hemodindmica compromete la perfusién intestinal
desviando la circulacién sanguinea de esa zona a tejido periféricos con el fin de mantener las funciones vitales.
Las uniones estrechas intercelulares del tejido epitelial intestinal se vencen, perdiendo la funcién de barrera y
proteccion, conduciendo a la traslocacién bacteriana y toxinas que llegan posteriormente a la circulacién sisté-
mica provocando sepsis, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y finalmente fracaso organico multiple,
todo esto son procesos patolégicos de gran mortalidad.

Figura 1. Propuesta de circulo vicioso para falla multiorganica en isquemia intestinal.

entrega de NE, se liberan grandes cantidades de
productos reactivos de oxigeno que destruyen
las mitocondrias, causando mayor dafo tisular
asociado a peroxidacioén lipidica y ruptura de la
membrana celular de los enterocitos. Es por todo
lo anterior que existe un aumento del riesgo de
desarrollar isquemia intestinal no oclusiva en
pacientes que son alimentados con NE en pre-
sencia de IH principalmente por la disminucién
en la circulacién sanguinea que se da en el tracto
gastrointestinal debido a un proceso de isque-
mia-reperfusién que agrava la inestabilidad he-
modindmica y dafia al tejido intestinal®'.

Existen reportes de algunos casos de isquemia
intestinal tras el inicio de la NE, en terapia con
vasopresores o sin ella, la mayoria de los casos
son en pacientes post-operados de cirugia in-
testinal, comunmente duodenoctomia, otros
pacientes son los que presentan cirugias en pan-
creas y cirugias cardiacas, pocos son las subpo-
blaciones de pacientes criticos como traumati-
zados, shock séptico, entre otros, que presentan
isquemia intestinal asociada a NE. Por lo tanto,
es una entidad clinica muy rara, las prevalencias
de isquemia intestinal asociada en NE van del

0.5% al 3.5% en tamafios de muestra desde 250
a 1300 pacientes en estudios observacionales, la
mayoria sin uso de vasopresores lo cual podria
ser un factor probablemente causante de la is-
quemia intestinal, debido a que la sangre se ve
desviada a 6rganos periféricos de mayor impor-
tancia, quedando sin irrigacién sanguinea y oxi-
geno el tejido intestinal®*!®2,

Messiner y cols a través de un estudio obser-
vacional y retrospectivo, describen 5 casos de
necrosis intestinal que ocurrieron tras la admi-
nistracién de la nutriciéon enteral después de
24-72hrs de una cirugia, 3 de los pacientes se
sometieron a cirugias de pancreas y duodeno y
dos a cirugias de duodeno secundarias a heridas
de bala, los autores mencionan que no se mos-
tr6 inestabilidad hemodindmica al momento de
la introduccion de la NE pero que si se obser-
varon signos de necrosis intestinal, los autores
concluyen que las causas probables son multi-
factoriales, mencionando principalmente el tipo
de cirugia realizada y el tipo de férmula que se
utilizé por ejemplo con presencia de fibra*. En
un reporte de caso de Melis y cols de un paciente
con la presencia de necrosis intestinal, hacen una



revision en la literatura inglesa donde identifi-
can 9 estudios reportando casos de necrosis in-
testinal en pacientes con NE temprana después
de cirugia intestinal con un total de 31 pacientes,
sin embargo algunos no mencionan el niimero
total de pacientes ni las caracteristicas de los
mismos y se concluye que es una complicacién
poco frecuente pero de graves consecuencias™.

En el caso especifico de pacientes con uso de va-
sopresores se encuentra poca evidencia, Florde-
lis hace una revisién de diferentes estudios sobre
nutricién enteral en pacientes con inestabilidad
hemodinamica y uso de vasopresores y solo uno
de ellos de tipo observacional y retrospectivo
presenta 3 casos de perforacién /isquemia in-
testinal de 259 pacientes que se abordaron con
shock séptico y shock cardiogénico, la mayoria
de los pacientes toleraron bien la NE a pesar
del uso de farmacos®. De acuerdo a los dife-
rentes estudios las causas de necrosis intestinal
asi como de isquemia intestinal no oclusiva son
muiltiples y poco estudiadas. No se debe descar-
tar la posibilidad de desarrollarla al iniciar la NE
y se deben valorar los signos y sintomas que in-
diquen la presencia de la misma, en especial en
pacientes con uso de vasopresores para actuar
de manera inmediata y adecuada.

En varias condiciones clinicas que producen
isquemia intestinal, se ha reportado que la ad-
ministracién de la nutricién enteral disminuye
la apoptosis de las células del intestino. Por lo
tanto, se consigue el mantenimiento de la fun-
cién tanto estructural como funcional. Los nutri-
mentos al llegar a la zona luminal acttian como
estimulo tréfico para las vellosidades intesti-
nales, manteniendo la integridad de la mucosa
intestinal, disminuyen la permeabilidad por la
fortaleza en las uniones estrechas y mejoran la
respuesta inmune tanto local como sistémica, lo
que se traduce en una disminucién en el riesgo
de infecciones, debido a la secrecion de inmu-
noglobulinas A (anticuerpos especificos de mu-
cosas) mejorando la funcién del tejido linfoide
asociado a mucosas (MALT por sus siglas en in-
glés)***%, Por otro lado, la entrega de nutrimen-
tos al intestino también aumenta la perfusion
gastrointestinal localmente mediante vasodila-
tacion, esto causa un incremento en la entrega de
O, al intestino, mejorando de esta manera la ab-

sorcion de nutrimentos, a este proceso se le co-
noce como respuesta hiperémica postprandial.
La nutricién enteral también mejora la perfusion
sanguinea espldcnica y el gasto cardiaco en pa-
cientes que requieren catecolaminas después de
una cirugia cardiaca®.

Actualmente esta bien documentado el aumento
en el flujo de los capilares mesentéricos en pre-
sencia de nutrimentos en luz intestinal, causan-
do una resucitaciéon del intestino en pacientes
con inestabilidad hemodindmica y con uso de
vasopresores, previniendo el infarto intestinal.
Se ha reportado que existe un incremento en el
flujo sanguineo cuando se realiza la administra-
cién de nutricién alta en grasas a comparacion
de una férmula con mayor contenido de HC. De
la misma manera, el estado hiperémico intesti-
nal aumenta cuando se administra una alimen-
tacién mixta de los tres macronutrientes a com-
paracién de la entrega de férmulas a base de solo
un macronutrimento. Igualmente, la NE mejora
el flujo sanguineo renal durante la infusién de
vasopresina**¥. La evidencia actual nos sugiere
que la instauracién del soporte nutricional en
pacientes hemodindmicamente inestables pue-
de ser de beneficio si se progresa de una manera
correcta ya que de esta forma no se asocia con
complicaciones graves. Pues principalmente au-
menta el gasto cardiaco con direccién a la zona
gastrointestinal, previniendo de esta manera la
isquemia intestinal no oclusiva**.

La mayoria de la evidencia en humanos, son
estudios observacionales, por lo tanto, se debe
ser cauteloso en la interpretacién y extrapola-
cién de resultados a cualquier subpoblacién de
pacientes criticos con presencia de inestabilidad
hemodinamica, los resultados establecen corre-
laciones, pero no causalidad. Un gran parte de
estudios fueron realizados en pacientes postope-
rados de cirugia cardiaca”. Ver Tabla II****%.

Entre uno de los estudios més representativos
de esta el de Khalid y cols. Su objetivo era de-
terminar el resultado clinico que generaba la NE
en pacientes con presencia de inestabilidad he-
modindmica y uso de VMI. Para eso, disefié un
estudio prospectivo descriptivo con una tamafio
de muestra de 1174 pacientes. Los pacientes se
dividieron en 2 grupos: los que recibieron nutri-
cién enteral temprana (dentro de las primeras
48hrs) (n =707) y el segundo grupo (n = 467), de-
nominado nutricién enteral tardia. Entre los re-
sultados se encontré que la mortalidad hospita-
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TaBLA Il (CONT.). ESTUDIOS SOBRE INSTAURACION DE NUTRICION ENTERAL EN PACIENTES HEMODINAMICAMENTE INESTABLES SIN REPERCUSIONES CLINICAS
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mejores resultados en cubrir requerimientos
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inotrépicos con cirugia cardiaca.

n: tamafo de muestra, NE: Nutricion Enteral, NP: Nutriciéon Parenteral , UCI: Unidad de Cuidados Intensivos, VMI: Ventilacién Mecanica Invasiva.

laria era menor en el grupo de nutricién enteral
temprana que en el grupo de nutricién enteral
tardia: 34.0% vs 44.0%; p<0.001. Los autores con-
cluyen que la administracién de la NE temprana
en pacientes con inestabilidad hemodindmica
es asociada con menor mortalidad. Los princi-
pales escenarios clinicos de los pacientes fueron
problemas respiratorios, sepsis, problemas car-
diacos, desordenes del sistema nerviosos central
y otros que no fueron descritos. Por lo tanto la
administracion de NE en esta subpoblacién de
pacientes con IH es factible, no encontrandose
en el estudio algtn dafio asociado a la NE*.

Varios son los autores que coinciden en el inicio
del soporte nutricional una vez que el paciente
este hemodinamicamente estable principalmente
con una presién arterial media >60mmHg™. Flor-
delis y cols. han descrito un protocolo de inicio de
la NE en sus pacientes postoperados de cirugia
cardiaca como un posible punto de partida y ayu-
da al profesional. El inicio de la NE es realizado
con sonda nasogdastrica (SNG) como regla general
una vez que los formacos vasoactivos, asi como
signos de hipoperfusién estan controlados. Con
evidencia de estudios previos el aporte energéti-
co promedio es de 25kcal/kg de peso/dia como
objetivo caldrico, sin embargo, para pacientes con
obesidad (IMC >30 kg/m?) el aporte es de 25kcal/
kg de peso ideal/dia mas un 30% de gasto ener-
gético total, en pacientes con IMC <20kg/m? se
calculo con 25 kcal/kg de peso ideal/dia. La NE
se inicia después de una prueba de tolerancia a li-
quidos. La prueba consiste en administrar 100ml
de agua por la SNG en intervalos de 3 horas. Si
el paciente presenta un debito gastrico <200ml en
2 intentos consecutivos, se considera tolerancia
a liquidos. Se infunde férmula enteral estdndar
con aumentos progresivos del 25% hasta llegar al
100% al cuarto dia del inicio. El primer dia, cada
6 hrs deber ser la monitorizacién del residuo gas-
trico, el segundo dia cada 12 hrs y posteriormen-
te cada 24 hrs. Se mantiene al paciente con una
elevacion de la cabecera de la cama en un dngulo
de 30° con el fin de evitar broncoaspiraciéon. Los
autores sugieren que ciertas veces el aporte cal6-
rico en este tipo de pacientes no es completado
al 100%, provocando que en su estancia en UCI
cursen con una gran deuda calérica, por lo cual
se debe considerar por parte de profesional la ins-
tauracion de la nutricién parenteral (NP) comple-
mentaria®.



Ya que ningtn estudio clinico ha demostrado en
pacientes con shock cardiogénico efectos noci-
vos de la NE. Retomando esto, otro de los mane-
jos mas apoyados por la literatura cientifica es la
instauracién prudente de la NE durante las pri-
meras 72 hrs del ingreso a UCI. Se debe conside-
rar que el impacto de la NE en la circulacién es-
placnica depende de la modalidad de infusién,
ya sea en bolos o continua. Se debe iniciar a una
tasa de infusién a 20ml/h, lo cual se ha visto que
es bien tolerado. La NE temprana debe ser ins-
taurada, cuidando de no exceder los 250-500m1l/
dia durante las primeras 72hr. La férmula debe-
ré ser estdndar, sin inmunonutrientes y libre de
fibra. Se debe suspender la alimentaciéon cuando
se presente una PAM <60mmHg o las dosis de
vasopresores estén en aumento. Es obligatorio
el estricto control de los signos tempranos de
isquemia intestinal (distensién abdominal, altos
volimenes gastricos residuales, sonidos intesti-
nales hipoactivos, acidosis metabdlica)®.

No existen recomendaciones claras del manejo
de la NE en el paciente hemodindmicamente
inestable, sin embargo, algunos autores sugie-
ren tomar algunas consideraciones importantes.
Turza menciona que se deben seguir 4 aspectos
que se deben tomar en cuenta antes de iniciar
soporte nutricional®:

1. Evaluacién de la historia médica y nutricia
del paciente.

2. Evaluacién de la situacion fisioldgica actual
del paciente.

3. Organizacion de la logistica que se llevard a
cabo para el comienzo de la NE.

4. Monitorizacién clinica una vez iniciada.

Goémez-Garrido y cols mencionan que se debe
iniciar la NE progresivamente en el paciente cri-
tico, iniciando con un ritmo de 15-25 ml/hora e
ir aumentando en 20-25 ml cada 4-8 horas si el
paciente muestra buena tolerancia tratando de
que en 48 horas se asegure el aporte calérico del
paciente®.

Segtin el reciente consenso (2018) publicado por
la European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism (ESPEN) para el manejo de la tera-
pia nutricional en pacientes criticos en regiones

de Asia-Pacifico y Medio Oriente. Se recomien-
da que la NE debe iniciarse de manera temprana
dentro de las primeras 48 horas del ingreso del
paciente critico a la UCL La terapia nutricional
puede iniciarse de manera segura después de
haber logrado la estabilidad hemodindmica del
paciente®.

Las guias nutricionales (2018) de préactica clinica
para el manejo de pacientes criticos de la India,
mencionan que los pacientes en estado critico que
presentan la administracion de 2 o més drogas
vasoactivas pueden desarrollar isquemia intesti-
nal si se inicia inadecuadamente la alimentacién.
Los autores hacen referencia a que ninguna guia
actual de alimentacién para el manejo de esta
poblacién es clara y tampoco existen estudios
clinicos validados disponibles o algtin punto de
corte estandarizado de presion arterial sistélica y
diastélica para iniciar o evitar la NE. Por lo tanto,
se sugiere que la estrategia mas segura en estos
pacientes es iniciar la NE una vez que el pacien-
te se encuentre con dosis estables de vasoactivos
a una infusion tréfica de la NE de 10 a 20ml/h,
siendo este inicio en las primeras 24 a 48 horas del
ingreso a la UCI, todo lo anterior con un grado de
evidencia A1 (es decir, que el nivel de recomenda-
cién es “altamente recomendado” y es sustentado
por tipo de evidencia como: guias de practica cli-
nica actuales y revisiones sisteméticas)®.

Las guias més actuales (2017) de la European So-
ciety of Intensive Care Medicine (ESICM) men-
cionan que existe la preocupacién de que la ad-
ministracién de la NE en estado de shock ponga
en peligro la perfusién esplacnica ya deteriora-
da. Se ha reportado que la incidencia de necrosis
intestinal no oclusiva o isquemia mesentérica no
oclusiva (IMNO) ha sido menos del 1% de los
pacientes, sin existir hasta el momento evidencia
de relacién causal entre shock, vasopresores, NE
y IMNO. Se sugiere que el inicio de la NE sea
tan rapido posible como el paciente se encuentre
estabilizado. Se debe de considerar el inicio de la
NE cuando se requieren dosis muy altas de va-
sopresores (por ejemplo, noradrenalina > 1 ng/
kg/ min) y persiste la hiperlactatemia u otros
signos de hipoperfusion de organica®.

Por otro lado, las guias mas recientes (2016) de
soporte nutricional para paciente critico de la
Society of Critical Care Medicine (SCCM) y la
American Society for Parenteral and Enteral Nu-
trition (ASPEN) definen inestabilidad hemodi-
namica como hipotensién evidenciada con una



PAM <50 mmHg en pacientes que inician con
norepinefrina, fenilefrina, epinefrina, dopamina
(entre otras) o para quienes se elevan las dosis de
farmacos inotrépicos para mantener la estabili-
dad hemodindmica. Con respecto a la seguridad
del inicio de la NE en el paciente con IH, pueden
ser alimentados de manera segura incluso con
terapia vasopresora. No obstante, se debe tener
precaucién en aquellos pacientes quienes de for-
ma activa tengan variaciones en la infusién de
dichos farmacos, a pesar de ello, no se hace re-
ferencia a ninguna contraindicacién para que la
alimentacién no sea iniciada®. El uso de sustan-
cias vasoactivas no debe excluir por completo
al equipo médico del uso de la via enteral para
suministrar nutriciéon®.

La estabilidad hemodindmica es definida como
el alcance de los pardmetros hemodindmicos ob-
jetivo, sin requerir la ayuda de una mayor infu-
sion de farmacos vasoactivos o bolos de fluidos
durante dos horas. Heighes y cols, proponen el
inicio de la NE en pacientes con shock tan rapido
como el paciente se estabilice tomando en cuen-
ta el “Indice de Shock” o Shock Index siendo este
<1 por al menos durante 1 hora®.

[Shock Index= heart rate/ systolic blood pressure]

Una vez iniciada la NE se debe monitorear al
paciente estrechamente para la identificacion

de posibles signos que nos indiquen de una
probable isquemia intestinal. Sin embargo, aun
con la identificacién de estos, no son lo suficien-
temente sensibles para realizar un diagnostico.
Los signos se resumen en la siguiente Tabla IIL
El diagnostico de isquemia intestinal oclusiva
es muy complejo y debe de confirmarse con
pruebas de imagen, andlisis de laboratorio, pero
antes con una sospecha clinica evaluando la to-
lerancia gastrointestinal sin olvidar los pardme-
tros hemodinamicos y ventilatorios de acuerdo
con cada escenario clinico que se presente. Una
distensiéon abdominal aunado de la elevacién de
la presion intraabdominal debe ser interpretado
con un signo de alarma conduciendo a la sus-
pensién de la NE®47. Otros de los signos y sinto-
mas son vomito, fiebre, leucocitosis, inflamacion
abdominal, asi como dolor abdominal y/o dia-
rrea. La sedacién y los analgésicos pueden en-
mascarar la presencia de isquemia intestinal que
se da a partir de una isquemia no oclusiva de la
circulacién mesentérica. Otros de los factores de
riesgo que ponen en peligro al paciente es, ser
adulto mayor (>60 afos de edad), presencia de
hipotension, sepsis y/o patologias cardiacas. En
casos de necrosis intestinal, la opcién mas facti-
ble es la intervencién quirtirgica®®.

Las guias ASPEN/SCCM con respecto al monito-
reo, mencionan que los pacientes en tratamiento
con vasopresores que reciben NE, ante cualquier
signo de intolerancia (distension abdominal,
aumento del residuo gastrico, disminucién del
paso de heces y gases, sonidos intestinales hi-
poactivos, aumento de la acidosis metabdlica y

TaBLA IIl. SIGNOS Y SINTOMAS PROBABLES DE ISQUEMIA INTESTINAL ASOCIADA NUTRICION ENTERAL

Signos Resultado
Medicién de residuo gastrico >500cc
Presion intrabdominal >15mmHg
Oliguria <500ml/d

Sintomas Interpretacién

Distension abdominal /Inflamacién/nauseas/
vomito

Reinicio abrupto de la inestabilidad hemodinamica

Se asocia con intolerancia a la NE

Se asocia a isquemia intestinal

Signos menos especificos

Comentario

Lactacidemia y/o Acidosis metabdlica
Leucocitosis
Radiografia de abdomen

Neumatosis intestinal

Aparicién tardia en isquemia intestinal
Aparicién tardia en isquemia intestinal
Asas intestinales engrosadas y dilatadas
(baja sensibilidad)

Sospecha de isquemia intestinal

cc: centimetros cuibicos. d: dia. mmHg: milimetros de mercurio. NE: nutricién enteral. ml: mililitros.




/ o déficit de base) deberia ser examinado minu-
ciosamente como sea posible, como los prime-
ros probables signos de isquemia intestinal. En
ese caso la NE se debe retener y reiniciar hasta
que los signos sean estabilizados. Sin embargo,
la suspension de la NE es una estrategia de pre-
vencién, pues nada asegura que en realidad se
produzca isquemia intestinal no oclusiva por la
administraciéon de la NE®”°. Se han reportado
casos de isquemia intestinal después de haber
iniciado NE en pacientes post-cirugia abdomi-
nal con patologia traumaticas y no traumaticas.
Esto no es asi para pacientes con shock, en los
cuales se ha demostrado que la administracién
de NE existe un aumento del flujo sanguineo en
la arteria mesentérica superior, mientras que los
pacientes que recibieron NP tuvieron un flujo
sanguineo esplacnico reducido™.

A pesar de toda la revisién de la evidencia cien-
tifica actual, no existe ninguna contraindicaciéon
en la instauracién de la NE en el paciente con
presencia de inestabilidad hemodinamica bajo
la administracién de vasopresores, debiendo ser
iniciada una vez estabilizados los signos hemo-
dinamicos y/o la infusién de vasoactivos. La NE
no podra ser entregada a menos que existan con-
traindicaciones absolutas como:

¢ Tratamiento activo para la obstruccién gas-
trointestinal.

* Procedimientos quirtdrgicos secuenciales mul-
tiples programados en el momento de la ad-
misién a UCI, con menos de 12 h entre cada
procedimiento.

Y solo debera ser suspendida en casos puntuales:

¢ Signos de isquemia intestinal (reiniciar poste-
riormente a dosis bajas una vez estabilizando-
se los signos de hipoxia y gastrointestinales).

¢ Aumento o variacién continua en la infusiéon
de vasopresores.

Se debe considerar que la mayoria de la evi-
dencia proviene de estudios observacionales,

se necesita la investigacion de estudios clinicos
aleatorizados controlados para poder obtener
indicios de causalidad entre dicha relacién y
posteriormente conclusiones mds concretas. No
existe ningin protocolo estandarizado ni con-
senso a seguir, por lo que el profesional se guiara
a través de su experiencia, juicio clinico y pro-
tocolos de inicio de soporte nutricional que se
han venido utilizando, asi como de la evidencia
actual disponible hasta el momento consideran-
do las recomendaciones sugeridas. Sin embargo,
normalmente la nutricién en el paciente critico
con traumatismo mayor se inicia en promedio a
las 9-10 horas del ingreso a la UCI, en otras sub-
poblaciones de pacientes criticos se inicia a las
4-5 horas después de la reanimacion, por lo que
la NET en el paciente critico con inestabilidad
hemodindmica es factible, es decir dentro de las
primeras 24 a 48hrs del ingreso a UCI*.

El inicio de la NE debe ser con cautela, evaluan-
do el escenario clinico de cada paciente. Una vez
instaurada la terapia nutricional, se debe monito-
rear muy estrechamente la evolucién clinica del
paciente. Se debe trabajar y comunicar con un
equipo multidisciplinario que incluya médicos
especialistas, especialistas en soporte nutricional
y cuerpo de enfermeria, entre otros profesionales
con el fin de mejorar la salud del paciente. Actual-
mente, en pleno siglo XXI todos los profesionales
que se desempefian en el d&rea médica deben con-
siderar al soporte nutricional no solo como una
técnica de apoyo y complemento para evitar la
desnutricion hospitalaria, sino como una terapia
vital que puede cambiar la evolucién clinica del
paciente. Inclinando la balanza para bien o para
mal, dependiendo de qué tan acertada sea la in-
tervencién nutricional y el abordaje multidisci-
plinario en general. Es critico y necesario estar en
continua actualizacién por parte del profesional.

Se declara que la realizacién del presente ma-
nuscrito es sin conflicto de intereses.
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Palabras
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xiste un incremento en la prevalencia de la enfermedad metaboélica hepatica grasa
Tratamiento (EMHG) situandose ésta en Europa entre el 20 y el 30%. Sin duda la incorrecta ali-
nutricional, mentacion es uno de los factores més importantes del desarrollo y progresion del
ﬁ:gfarg] ée“(i:dh epatica higado graso no alcohdlico. En general, la dieta occidental que seguimos en la ac-
grasa, dieta tualidad, con una alta densidad energgética, rica en productos procesados que apor-
mediterranea tan grasas -trans, grasas saturadas y colesterol, asi como la presencia de bebidas

azucaradas, incrementa la adiposidad visceral y estimula la acumulacién hepatica
de grasas y la consiguiente progresion de la esteatohepatitis no alcohdlica. En general, el aporte de energia
de la dieta es el factor mas importante que influye en la cantidad de grasa en el higado, independientemente
de si esta energia proviene de una elevada ingesta de grasas o de hidratos de carbono. Teniendo en cuenta
que los pacientes con EMHG son en su mayoria obesos, es obligada una restriccion calérica de al menos 500
kcal dia, para alcanzar una pérdida de peso de al menos un 5% del peso inicial. Esta restriccién podemos rea-
lizarla, a través de una disminucién del aporte de hidratos de carbono o de grasas, no obstante, es necesario
individualizar la dieta en funcién del paciente y del drea geografica. Teniendo en cuenta nuestra situacion,
una dieta con patrén mediterraneo seria de eleccién en estos pacientes, primando el aporte de aceite de oliva
virgen extra, restringiendo el de hidratos de carbono con alto indice glucémico, en especial el de fructosa a
través de bebidas azucaradas y estimulando el consumo de dos o tres raciones a la semana de pescado azul,
nueces (30-40 gramos, 3 o cuatro veces a la semana), café (2 o 3 tazas al dia, en concreto café filtrado sin azticar
y salvo en pacientes con alguna contraindicacién para la cafeina), con la presencia de lacteos fermentados en
nuestra dieta, asi como fruta fresca, rica en antioxidantes naturales.
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Key words

Nutritional There is an increase in the prevalence of fat metabolic liver Disease (FMLD) with
}riatmte ”bt' i the prevalence in Europe between 20 and 30%. Without a doubt, incorrect nutrition
Ii?/erm deisae agelc is one of the most important factors in the development and progression of FMLD.
T In general, the western diet that we follow, with a high energy density, rich in pro-

cessed products that provide trans fat, saturated fat and cholesterol, as well as the
presence of sugar drinks that increase visceral adiposity and stimulate the fat’s liver accumulation and the
subsequent progression of non-alcoholic steatohepatitis. In general, the energy contribution of the diet is the
most important factor that influences the amount of fat in the liver, regardless of whether this energy comes



from a high intake of fats or carbohydrates. Taking into account that patients with FMLD are mostly obese,
a caloric restriction of at least 500 kcal/day is required, in order to achieve a weight loss of at least 5% of the
initial weight. We can do this restriction, through a decrease in the intake of carbohydrates or fats however, it
is necessary to individualize the diet according to the patient and the geographical area. Taking into account
our situation, a diet with Mediterranean pattern would be of choice in these patients, giving priority to the
supply of extra virgin olive oil, restricting the intake of carbohydrates with a high glycemic index, especially
restricting the supply of fructose through sugary drinks. Also, stimulating the consumption of two or three
servings a week of fat-fish, nuts (30-40 grams, three or four times a week), coffee (2 or 3 cups a day), with the

presence of fermented milk in our diet, as well as fresh fruit, rich in natural antioxidants.

De manera secundaria al incremento de la inci-
dencia de la obesidad a nivel mundial, conse-
cuencia a su vez de la falta de actividad fisica
y una dieta rica en calorias y grasas saturadas,
existe un incremento en la prevalencia de la en-
fermedad metabdlica hepatica grasa (EMHG)
situdndose la prevalencia en Europa entre el 20
y el 30%'. La EMHG es una patologia emergen-
te que puede presentar diversas formas clinicas,
desde situaciones iniciales de la enfermedad
como la esteatosis simple, a una inflamacién del
tejido hepatico como es la esteatohepatitis no al-
cohdlica. Esta dltima forma conlleva un aumen-
to del riesgo de cirrosis y hepatocarcinoma.

Sin duda la incorrecta alimentacion es uno de
los factores mas importantes del desarrollo y
progresion del higado graso no alcohédlico. En
general, la dieta occidental que seguimos en la
actualidad, con una alta densidad energética,
rica en productos procesados que aportan gra-
sas -trans, grasas saturadas y colesterol, asi como
la presencia de bebidas azucaradas incrementa
la adiposidad visceral y estimula la acumulacién
hepética de grasas y la consiguiente progresion
de la esteatohepatitis no alcohdlica.

A continuacidn, vamos a revisar los diferentes com-
ponentes de la dieta que pueden incidir sobre la
presencia y tratamiento de la EMHG, asi como los
nutrientes que pueden tener un papel preventivo.

En los pacientes con EMHG que habitualmente
son obesos, se recomienda una dieta baja en ca-
lorias. En general, el aporte de energia de la die-
ta es el factor mas importante que influye en la
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cantidad de grasa en el higado, independiente-
mente de si esta energia proviene de una elevada
ingesta de grasas o de hidratos de carbono?. Con
respecto a la distribucion de macronutrientes de
la dieta, las proporciones recomendadas son 50-
60% de hidratos de carbono y 20-25% de lipidos,
con un 15% de protefnas. Sin duda el patrén de
Dieta Mediterranea presenta estas proporciones y
puede ser la dieta recomendada para el control de
la EMHG. En general, el aporte de energia es el
factor mas relevante a la hora de disminuir la acu-
mulacién de grasa en el higado, por lo que se debe
recomendar reducir la ingesta caldrica a todos los
pacientes con EMHG con sobrepeso u obesidad?,
siendo suficiente restricciones caléricas entorno a
las 500 kcal al dia, acompaiiadas de pérdidas de
peso superiores al 5% para disminuir la esteatosis
y al 7-10% para disminuir la inflamacién.

Nuestro grupo ha demostrado la eficacia de la re-
duccion caldrica moderada en dos estudios*®, en
los que observamos que el efecto de dos dietas hi-
pocaldricas (restricciones en torno a 500 calorias
al dia sobre la ingesta basal), consiguen disminuir
los niveles de transaminasas y la resistencia a la
insulina en pacientes obesos con EMHG, indepen-
dientemente de la composicién de la dieta (baja
en hidratos de carbono, baja en grasas o equilibra-
da). No obstante, ademas de la restriccion calori-
ca a expensas de una disminucion de los hidratos
de carbono o de las grasas, es necesario tener en
cuenta determinados componentes cualitativos
de la dieta que también pueden influir sobre el de-
posito de grasas en el higado. Por ejemplo, tienen
un efecto deletéreo la fructosa y las grasas -trans
(bebidas refrescantes y comidas rapidas) y un
efecto positivo los acidos grasos omega-6, omega
9 y omega-3 (pescado azul, aceite de oliva y acei-
tes de semillas vegetales)'. La importancia de los
componentes de la dieta sobre el higado graso, se
pone de manifiesto en los estudios que se han rea-
lizado utilizando el patrén de dieta mediterranea,



como hemos apuntado previamente. En un traba-
jo de intervencién dietética®, este patrén dietético,
sin una disminucién de peso, disminuye la resis-
tencia a la insulina y consigue una reduccion sig-
nificativa superior de la esteatosis comparada con
una dieta baja en grasas y alta en hidratos de car-
bono (39% vs 7%) . En otro trabajo, con un disefio
de ensayo clinico aleatorizado se observé que la
Dieta Mediterranea produce un beneficio mante-
nido en la esteatosis hepatica durante un periodo
de hasta 12 meses’. En ambos trabajos, los autores
postulan que el componente con mayor influencia
beneficiosa sobre el depésito hepético de grasa es
el aceite de oliva virgen extra, independiente del
contenido calérico de la dieta. El aceite de oliva
virgen extra puede ser recomendado para los pa-
cientes con higado graso no alcohélico cuando se
utiliza como parte de una dieta baja en grasa y con
un patrén de alimentacién mediterraneo. El papel
de los suplementos de aceite de oliva en la dieta,
ademads de su uso con otros alimentos que carac-
terizan el patrén de dieta mediterranea, necesita
mas investigacién, en particular para aclarar la
dosis y formulacién que puede ser més eficaz en
el tratamiento y prevencién del higado graso. Re-
cientemente, nuestro grupo ha demostrado en un
disefio transversal®, como la adherencia a la Dieta
Mediterranea (valorada mediante el cuestionario
original utilizado en PREDIMED de 14 “items”)
se asocia a grados mads bajos de esteatosis y de
EHNA en pacientes con EMHG diagnosticados
mediante biopsia hepética.

En conclusidn, la Dieta Mediterranea es conside-
rada en la actualidad como un patrén de alimen-
taciéon saludable para muchas enfermedades
incluyendo el sindrome metabdlico, enfermedad
cardiovascular, enfermedades neurodegenerati-
vas, enferme-dades neopléasicas y en especial en
los pacientes con EMHG.

Como hemos comentado previamente, la res-
triccién calérica de 500 calorias al dia podemos
realizarla a través de una disminucién de los hi-
dratos de carbono o de las grasas, pero es nece-
sario indicar que también es importante la pro-
cedencia y calidad de estos hidratos de carbono
y grasas. De este modo el efecto de los alimentos
ricos en hidratos de carbono con alto indice glu-
cémico, sobre la resistencia a la insulina puede
influir sobre el depdsito de grasa en el higado.

Se ha demostrado una asociacién significativa
entre un indice glicémico de la dieta > 58 y el
desarrollo de esteatosis hepatica’.

Dentro de los hidratos de carbono merecen espe-
cial atencién el monosacarido fructosa. Los estu-
dios existentes demuestran que el consumo de
fructosa produce un aumento del tejido adiposo
visceral, hipertrigliceridemia y resistencia a la
insulina. Existen evidencias del efecto deletéreo
de este azticar sobre el higado, no obstante son
estudios no aleatorizados, de cohortes o trans-
versales. En un estudio reciente con personas sa-
nas, los autores demostraron un aumento de las
enzimas hepéticas de los sujetos que consumen
un 25% del total de calorias diarias en forma de
sacarosa (glucosa mas fructosa)™.

En otro estudio se observé que los pacientes con
higado graso consumian el doble de jarabe de
fructosa comparado con los que no tenian EMHG
(365 kcal vs 170 kcal)!'. En un estudio aleatoriza-
do controlado, de intervencién, doble ciego, de
4 semanas™ se demostré que la reduccién de la
fructosa de la dieta en adolescentes hispano-ame-
ricanos con higado graso no alcohélico producia
una mejoria en varios factores importantes rela-
cionados con factores cardiovasculares, asi como
la sensibili-dad a la insulina, proteina C reactiva y
la oxidacién de las lipoproteinas de baja densidad.

Una revisién sistemdtica y meta-andlisis de
Chung y cols.” pone de manifiesto que no hay su-
ficiente evidencia para obtener conclusiones con
respecto a los efectos de la fructosa en compara-
cién con el consumo de sacarosa sobre el higado
graso no alcohélico. Sin embargo, aunque no se
ha demostrado un papel directo de la fructosa en
los estudios de cuantificacion de grasa en el hi-
gado, s que se ha observado que el seguimiento
de dietas isocaldricas ricas en fructosa (25% de la
ingesta caldrica total diaria durante 10 semanas)
en comparacion con dietas ricas en glucosa, si que
altera la resistencia a la insulina y de manera se-
cundaria el depdsito de grasa hepatica'.

Con respecto a las grasas, es bien conocido®, que
los &cidos grasos mono-insaturados (MUFA)
mejoran la sensibilidad a la insulina a diferencia
de los 4cidos grasos saturados (AGS). Cada vez
existe més evidencia en este punto, los MUFA no
afectaron la sensibilidad a la insulina en el estu-
dio “"KANWU"® o0 en el mas reciente estudio de
24 semanas de duracién (estudio “RISCK”)Y, en
el cual los sujetos fueron asignados al azar a con-



sumir en un brazo dieta con un alto contenido en
AGSy en otro una dieta rica en MUFAS. Es decir
como menciondbamos en el apartado anterior la
presencia en la dieta de aceite de oliva virgen ex-
tra con su aporte de dcido oleico (MUFA) mejora
el tejido hepatico, independientemente de la res-
triccién caldrica y/o pérdida de peso®”’.

En el siguiente apartado revisaremos algunos
alimentos que han demostrado un efecto bene-
ficioso en los pacientes con EMHG.

Los componentes del café se ha demostrado que
actian sobre las vias de sefializacion que conducen
a la disminucién de la actividad del factor de cre-
cimiento del tejido conectivo, considerado como
un estimulador importante de la fibrosis hepatica.
Estos potenciales efectos beneficiosos citoprotecto-
res del café se cree que son independientes de la
cafeina que aporta, y estdn mas relacionados con
otros componentes como el cafestol y el acido clo-
rogénico. En un reciente meta-analisis se demostrd
que, aunque el consumo de cafeina total no esta
asociado con la prevalencia de EMHG, el consumo
habitual de café puede reducir de forma significa-
tiva la fibrosis hepatica en pacientes con EMHG™.
Teniendo en cuenta los potenciales beneficios del
consumo de café podemos recomendar su consu-
mo regular en pacientes con EMHG, puntualizan-
do que se recomienda el consumo de café, pero no
cafeina aislada, ni procedente de otras fuentes, sin
existir una dosis definida de café al dia.

Los frutos secos, en especial las nueces, muestran
un gran potencial terapéutico en el tratamiento
de pacientes con EMHG a través de sus efectos
sobre perfil lipidico, la resistencia a la insulina,
marcadores inflamatorios, y por ello de manera
secundaria en la esteatosis hepatica®. Este efecto
positivo solo ha sido demostrado en estudios de
cohortes, sin una intervencion dietética progra-
mada ni la realizacién de biopsia hepaética, siendo
por tanto una linea de investigacion interesante.

La presencia de multitud de antioxidantes en el té,
lo convierten en una bebida con potenciales efec-
tos beneficiosos para los pacientes con EMHG. A
pesar de este interés en las propiedades antioxi-
dantes de las catequinas, no se ha determinado su

beneficio en pacientes con enfermedad hepatica
crénica en humanos®, y si que se han documen-
tado casos de hepatotoxicidad en las personas
que consumian té verde a altas dosis*. En estos
momentos las pruebas del efecto beneficioso las
tenemos en modelos animales, pero falta en este
momento de ensayos clinicos en humanos, hace
que en este momento no puede recomendarse el
consumo de té de manera regular para pacientes
con higado graso no alcohdlico.

Ya hemos comentado en el apartado anterior,
que en comparacién con las dietas similares con
una restriccién de calorias y bajo contenido de
grasa, la adhesion a la dieta mediterranea (rica
en grasas monoinsaturadas provenientes del
aceite de oliva virgen extra) produce una mejoria
en el perfil lipidico y la sensibilidad a la insulina,
la reduccién de las transaminasas y del depdsito
de grasa hepatica determinada por ecografia®.
Los beneficios del aceite de oliva virgen extra a
nivel hepético no solo se producen por un efecto
sobre la resistencia a la insulina, se ha demos-
trado que este aceite produce una regulacién a
la baja de los genes asociados con la lipogénesis
hepatica y disminucién de la expresion de citoci-
nas proinflamatorias, proporcionando informa-
cién sobre el mecanismo por el cual el aceite de
oliva reduce el estrés oxidativo en el higado®

Por tanto con los estudios que tenemos en la ac-
tualidad, el aceite de oliva virgen extra puede
ser recomendado para los pacientes con higado
graso no alcohdlico cuando se utiliza como parte
de una dieta baja en grasa en un patrén de ali-
mentaciéon mediterrdneo.

En un reciente meta andlisis, a pesar de la hete-
rogeneidad de los estudios, los omega-3 han de-
mostrado® que reducen la grasa a nivel hepatico,
determinada mediante ultrasonidos, resonancia
magnética y biopsia, ademads de producir una me-
joria de las enzimas hepaticas. Los mecanismos
por los cuales los omega-3 son beneficiosos en la
EMHG pueden explicarse por su participacion
en la regulacién al alza de la expresién génica de
sensibilizadores a la insulina®, y en la reduccién
de vias inflamatorias, en especial las relacionadas
con el factor nuclear kappa B (NF-kappa B)*?. El
acido omega-3 mas beneficioso es el DHA (Doco-
hexaenoico), y en segundo lugar el EPA (eicopen-



taenoico). En estos momentos son necesarios mas
estudios para clarificar el papel de los omega-3 en
la EMHG asi como su dosis diaria, aunque si po-
demos recomendar el consumo de pescado azul
(dos o tres raciones por semanas), en el contexto
de una dieta con patrén mediterraneo.

En los tdltimos afios estamos observando un in-
terés creciente sobre los beneficios de los pre-
bidticos y probidticos en diferentes patologias,
como el sindrome de intestino irritable, eccema,
hipertension arterial y también recientemente en
la EMHG. Se ha demostrado que los pacientes
con EMHG tienen una microbiota disfuncional®®
y esto puede promover la progresién del dafio
hepatico mediante la rotura de la barrera muco-
sa del intestino delgado y la translocacién bac-
teriana a la circulacién sistémica lo que conduce
a una inflamacién sistémica, incremento de cito-
quinas y resistencia a la insulina®. Un reciente
meta-andlisis® sugiere que los probiéticos mejo-
ran los niveles de transaminasas, perfil lipidico y
la resistencia a la insulina. Nuestro grupo en un
disefio de ensayo clinico de tres meses de dura-
cién® ha demostrado el efecto beneficioso sobre
los niveles de transaminasas de un suplemento
especifico con dos cepas de probiéticos y prebio-
tico. No obstante, no existe en el momento ac-
tual suficiente evidencia para recomendar el em-
pleo de probidticos de manera sistematica en la
EMHG (desconocemos la dosis diaria y las cepas
especificas), pero si que podemos recomendar el
consumo de lacteos fermentados por los multi-
ples efectos beneficiosos que tiene sobre la salud
y sus potenciales efectos a nivele hepético.

A modo de resumen mostramos en la Tabla 1 las
recomendaciones de macronutrientes en los pa-
cientes con EMHG.

A pesar de la evidencia que apoya la asociaciéon
del estrés oxidativo con la EHNA y la utilidad
de los antioxidantes en modelos animales, la efi-
cacia de la terapia antioxidante en humanos no
ha sido demostrada ni probada adecuadamen-
te,”? con la excepcién de la vitamina E en for-
ma de suplemento en dosis altas®. Un estudio
en 3,471 sujetos probé la asociacién transversal
entre el ultrasonido diagnosticado con EMHG y
la ingesta de vitamina C en la dieta. Encontr6

TaBLA 1. RESUMEN DE LAS RECOMENDACIONES DE
MACRONUTRIENTES EN LA ENFERMEDAD METABOLICA
HEPATICA GRASA

Recomendado Evitar

Prebiéticos y probidticos Azucar simple (fructosa)
Cereales Grasas saturadas y -trans
Proteinas vegetales Proteinas animales
MUFAs Carnes procesadas
Omega-3 MUFAs

Café

Taurina

Resveratrol

Colina

una asociacion inversa significativa, ajustada en
energia entre los hombres y los subgrupos de
peso normal*. En un gran estudio transversal
basado en la poblaciéon en Hong-Kong que utili-
z6 el EMHG diagnosticado con MRS, se observo
una asociacién inversa entre la ingesta de vita-
mina C, las verduras, las legumbres y las frutas
y la prevalencia de EMHG. En este contexto, el
alto Indice de Calidad Dietética, creado a partir
del consumo conjunto de estos alimentos, indi-
caba una menor probabilidad de EMHG, inde-
pendientemente del IMC y otros factores de ries-
go®. La colina es un componente esencial de las
membranas celulares y es necesaria para la sin-
tesis de fosfolipidos. En un analisis transversal,
las mujeres postmenopausicas con una ingesta
deficiente de colina tenian mds fibrosis*. La co-
lina es particularmente abundante en las yemas
de huevo y en las fuentes animales de proteina.

Tiene varios efectos metabdlicos favorables y, se-
gun datos experimentales, acttia como un agen-
te antiinflamatorio y antifibrético”. Las nuevas
pruebas sugieren que la deficiencia de vitamina
D puede desempefiar un papel en la patogenici-
dad de la EMHG. En este sentido, un meta-ana-
lisis de estudios observacionales demostr6 que,
en comparacion con los controles, los pacientes
de EMHG tenian méas probabilidades de tener
deficiencia de vitamina D*.

Esta vitamina actta sobre el estrés oxidativo y eli-
mina radicales libres. La vitamina E acttia sobre el
factor de crecimiento tisular TGFf31, los recepto-
res activados de la proliferacién de peroxisomas
(PPAR), y la apoptosis, asi como en la regulacién



de los genes implicados. En el ensayo clinico alea-
torizado PIVEN¥, que es el mayor ensayo clinico
documentado, se administré vitamina E por via
oral a una dosis de 800 Ul/dia durante 96 sema-
nas, y se confirmé que la vitamina E tiene efectos
beneficiosos en la EMHG mediante la mejora de
los indices bioquimicos séricos y cambios favora-
bles en la biopsia hepatica. Lavine y cols.*’ en un
ensayo clinico en pacientes pediatricos mas exten-
so, no encontraron diferencias significativas entre
los grupos placebo y con aporte de vitamina E en
la mejora de los niveles de alanina aminotransfe-
rasa. No obstante, se observé mas resolucion en
el grupo de la vitamina E, de balonizacién de los
hepatocitos, pero sin diferencias en la esteatosis o
inflamacién lobulillar entre los dos grupos.

Existen muchas dudas sobre la utilizad de la vi-
tamina E, duracién de tratamiento, dosis, etc. Asi
como el efecto a largo plazo sobre la prevencion
de la cirrosis y la supervivencia a largo plazo.
Ademds debemos tener en cuenta que algunos
meta-andlisis han informado de un aumento de la
mortalidad con altas dosis de vitamina E*, por lo
que se debe prestar atencién a la administraciéon
de dosis elevadas y a largo plazo de vitamina E.

Este grupo de nutrientes, es uno de los menos
estudiados en los pacientes con EMHG*. A con-
tinuacioén, revisaremos de manera somera algu-
no de ellos.

Se ha demostrado en modelos experimentales
que los suplementos con selenio producen una
disminucién de la expresién del colageno indu-
cido por el TGF£1 y de la produccién de IL-8 asi
como una sobreexpresiéon de enzimas antioxi-
dantes®. Esta reduccién del estrés oxidativo po-
dria tener potenciales implicaciones clinicas en
sujetos con enfermedad hepatica.

En contraposicién la elevacion del hierro circu-
lante se asocia generalmente con EMHG y lesién
hepatica, mientras que su deplecién, lograda por
la flebotomia, en pacientes con sobrecarga de
hierro leve, podria sumar efectos beneficiosos a
las modificaciones del estilo de vida por si solas
en la normalizacién de las enzimas hepéticas y
de resistencia a la insulina*.

Por otra parte, la deplecién de hierro sobre-regula
la captacion de glucosa e incrementa la expresion
del receptor de insulina y su senalizacion en los he-
patocitos en estudios en vitro y en vivo* mientras
que los suplementos de hierro en la dieta inducen
dislipemia y resistencia a la insulina. No obstante,
con la evidencia existente, necesitamos estudios
adicionales para evaluar el potencial de la terapia
de deplecion de hierro en pacientes con EMHG.

Por dltimo, es necesario tener en cuenta la influen-
cia de la genética en el papel de la dieta en los pa-
cientes con EMHG. De este modo el polimorfismo
del PNPLAS3 (rs738409 (G)), con una prevalencia
del 30% -50% a nivel mundial aumenta el riesgo
de esteatosis y el riesgo de inflamacién hepatica y
fibrosis, cirrosis y carcinoma hepatocelular*, por
otra parte los sujetos con higado graso asociado al
polimorfismo del PNPLA3 no presentan caracte-
risticamente resistencia a la insulina®.

Otro polimorfismo bastante comtin, como es la
variante en E167K en el TM6SE2 (prevalencia
del 15%) también confiere susceptibilidad a la
EMHG?®. Los portadores de este polimorfismo
TM6SF2 tiene mayor riesgo de EMHG, pero sus
concentraciones circulantes de triglicéridos son
normales o bajos y no desarrollan resistencia a la
insulina. En un trabajo de nuestro grupo® se ana-
1iz6 la influencia del polimorfismo rs9939609 del
gen FTO en la pérdida de peso, tras dos tipos de
dietas hipocaldricas; una de ellas rica en 4cidos
grasos mono-insaturados (MUFAS) comparado
con otra dieta rica en acidos grasos poli-insatura-
dos (PUFAS), observandose una asociacion entre
la variante rs9939609 del FTO y la pérdida de peso
tras una dieta hipocalérica rica en grasa poliinsatu-
rada. Ademas, se observaron cambios metabdlicos
secundarios a la pérdida de peso, asi como en la
resistencia a la insulina. Este hallazgo pone en evi-
dencia el papel de la genética en la respuesta a la
dieta, y por tanto la heterogeneidad en los resulta-
dos encontrados en algunos estudios de cohortes o
de intervencién con dietas en pacientes con EMHG
pueden ser debidos a estos polimorfismos genéti-
cos y en un futuro puede que tengan que ser de-
terminados previamente a las intervenciones para
realizar una medicina mas personalizada.

La EMHG es una enfermedad causada por una ali-
mentacién poco saludable que se ha convertido en
la causa principal de las enfermedades hepaticas



en paises occidentales. En estos momentos en los
que no existe ningtin farmaco aprobado con la in-
dicacién especifica de higado graso, el tratamiento
dietético es la principal herramienta terapéutica.

Teniendo en cuenta que los pacientes con EMHG
son en su mayoria obesos, es obligado una restric-
cién calérica de al menos 500 kcal dia, para alcan-
zar una pérdida de peso de al menos un 5% del
peso inicial. Esta restriccion podemos realizarla, a
través de una disminucién del aporte de hidratos
de carbono o de grasas, no obstante, es necesario
individualizar la dieta en funcién del paciente y

del 4rea geogréfica. Teniendo en cuenta nuestra
situacién, una dieta con patrén mediterraneo se-
ria de eleccién en estos pacientes, primando el
aporte de aceite de oliva virgen extra, restringien-
do el aporte de hidratos de carbono con alto indi-
ce glucémico, en especial restringiendo el aporte
de fructosa a través de bebidas azucaradas. Y es-
timulando el consumo de dos o tres raciones a la
semana de pescado azul, nueves (30-40 gramos,
3 o cuatro veces a la semana), café (2 o 3 tazas al
dia), con la presencia de lacteos fermentados en
nuestra dieta, asi como fruta fresca, rica en an-
tioxidantes naturales (Tabla 2)

TABLA 2. RESUMEN DE RECOMENDACIONES NUTRICIONALES EN LA EMHG

Tipo Fuente

Evidencia Recomendacion

GRASAS

Comidas procesadas

Grasa saturada  Animal (carne roja, manteca) La sustitucion de grasas saturadas por Desaconsejado
Vegetal (aceite de coco/palma) PUFAs el menos un afio disminuirnos el
riesgo de eventos coronarios™

Grasas Aceite oliva, aguacate,
monosaturadas nueces

Sus compuestos fendlicos se asociana Consumo
bajo riesgo de sindrome metab6lico®®. moderado
Reducen la grasa hepatica® y mejoran el

control glucémico en diabetes tipo 2

Grasas Aceites vegetales (canola,
poliinsaturadas aceite de algoddn) cereales
omega 6 (trigo, maiz, arroz) y nueces

El exceso de omega 6 se asocia a riesgo Desaconsejado
de enfermedad cardiovascular y
enfermedades inmunomediadas®

Grasas Pescados y mariscos, ciertos

poliinsaturadas aceites vegetales (aceite de

omega 3 pulpa) y, en menor medida,
huevos y carne

Mejoria en las transaminasas®,
triglicéridos”. No evidencia suficiente incrementar ingesta
sobre la disminucién del contenido
hepético de grasa® ni de la sobre la
fibrosis

Recomendado

de omega para
una ratio omega6/
omega 3 de 1-2/1

Grasas trans

solidas o cremosas

Aceites vegetales parcialmente Se asocia a hiperinsulinemia, acimulo Desaconsejado
hidrogenadas, postres, grasas de grasa® y necroinflamacién hepatica®

PROTEINAS

Proteinas Carne roja y procesadas
animales (salsas)

Se asocia a la EMHG debido asualto  Desaconsejado
contenido en sodio, conservantes,
aditivos y grasas saturadas y trans®'

Proteinas de
origen vegetal

Granos integrales, cereales,
semillas, nueces, legumbres,
verduras, soja, guisantes

La dieta con patrén mediterrdneo se
considera de eleccion en el tratamiento
nutricional de los pacientes con EMHG

Recomendado

cebollas y cereales.

CARBOHIDRATOS
Hc simples Fructosa (bebidas azucaradas Incrementa la grasa hepatica, visceral =~ Desaconsejado
y Zumos) y muscular® asi como el estadio
HC refinados (azticar miel, de fibrosis®, lipogénesis de novo y
jarabe de maiz) sobrecrecimiento bacteriano intestinal ®
Fibra HC no digeribles procedentes Modulan la microbiota, reducen el Recomendado

de Ajos, esparragos, puerros, peso y descienden las transaminasas
asi como mejoria en el control
glicolipidico™

PUFAs: grasas poliinsaturadas. EMHG: enfermedad metabdlica hepética grasa.




Sin duda a lo largo de estos afios apareceran far- fibrosis, sin embargo, el tratamiento dietético

macos con accion significativa sobre la esteato- continuara siendo la herramienta de primera li-
sis, inflamacién e incluso primeros estadios de nea®.
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Palabras
clave : . e e
La hiponatremia es el trastorno electrolitico mas frecuente en la practica clinica,
hiponatremia, sobretodo en pacientes hospitalizados y més atin en pacientes con nutricién ar-
nutricion artificial, tificial (nutricién enteral-NE- y nutricién parenteral-NP). Independientemente
nutricion enteral, d £ . 1 .2 . 1 bi lidad
nutricion parenteral, e su frecuencia, esta alteracion es importante por la mayor morbimortalida
SIADH que asocia; objetivada también en los pacientes con NP. Respecto a su trata-

miento, en estudios observacionales se ha encontrado: una disminucién de la
mortalidad en la hiponatremia grave tratada activamente con solucién salina hiperténica y una atenua-
cién del riesgo de mortalidad en la correccion de la hiponatremia no grave. La correcciéon de la hipo-
natremia so6lo se logra con el tratamiento ajustado al tipo (hipo-, eu- e hiper-volémica) y a la etiologia
de la misma (insuficiencia cardiaca congestiva, Sindrome de Secrecién Inapropiada de ADH-SIADH-,
Insuficiencia Suprarrenal (IS) 1* y 27, diuréticos....) denominado tratamiento adecuado. Este tratamiento
en el caso de la hiponatremia hipovolémica se basa fundamentalmente en la restitucion de la volemia
con solucidn salina isoténica ademads de retirar el diurético, administrar hidrocortisona si presenta IS 1*
y fludrocortisona en algunos casos de hipoaldosteronismo aislado. Por el contrario, en los pacientes con
hiponatremia hipervolémica, junto a la furosemida se implementara el aporte de sodio a un minimo de
136 mEq/dia para garantizar su accion terapéutica. A su vez, se intentara disminuir el aporte de liqui-
dos mediante la administracién de una férmula enteral hipercaldrica y la concentracién de la férmula de
NP si es posible. Otras terapias que deben considerarse en los pacientes con hiponatremia secundaria a
insuficiencia cardiaca congestiva y a cirrosis con ascitis son el bloqueo del sistema renina angiotensina
y en la ascitis la administracién de albumina/paracentesis. Finalmente en la hiponatremia euvolémica,
el tratamiento adecuado se basa en la disminucién del aporte total de liquidos al igual que la hiponatre-
mia hipervolémica, acompafiado por un incremento del aporte de sodio para compensar las pérdidas
renales. A su vez, en la elevaciéon de la ADH por dolor y nausea, se deben administrar antieméticos y
analgesia. Asi como, hidrocortisona en los pacientes con IS 27 y furosemida en los pacientes con SIADH
y osmolalidad urinaria > 350 mOsmol/kg. En los pacientes con SIADH, si a pesar de las medidas pre-
vias persiste la hiponatremia, se debe valorar el uso de Tolvaptan; en NE por sonda nasogastrica y en
NP por via oral (deglucién y 2* porcion de duodeno conservadas), administrandolo segtin el protocolo
adaptado del algoritmo multidisciplinar y la perfusiéon conjunta de suero glucosado
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Key words

hyponatremia,

Hyponatremia is the most frequent electrolyte disturbance in hospitalized pa-
artificial nutrition,

_ tients. The rate of hyponatremia is even higher in patients receiving parenteral
egﬁg;ileigle(rj]ﬂ?i’ti on nutrition (PN) or enteral feeding (EF) than that described in the general adult
g| ADH ) hospitalized population. Hyponatremia is associated with increased morbi-

mortality. In fact, hyponatremic patients on PN have been found to present a
higher mortality rate than eunatremic patients receiving PN. The treatment of severe hyponatremia with
hypertonic saline decreased the mortality rate. On other hand the improvement of non severe hypona-
tremia was associated with a reduction in the mortality rate of hospitalized patients. The correction
of hyponatremia is only achieved with the treatment adjusted to the clinical volemia (hypo-, eu- and
hyper-volemia) and the etiology of hyponatremia (congestive heart failure, syndrome of inappropriate
secretion of ADH-SIADH-, adrenal insufficiency (Al) 17 and 2%, diuretics ...) denominated appropriate
treatment. This treatment in the case of hypovolemic hyponatremia is based on the restitution of vole-
mia with isotonic saline in addition to removing the diuretic, administering hydrocortisone if it has AI 1
and fludrocortisone in some cases of isolated hypoaldosteronism. In patients with hypervolemic hypo-
natremia, together with furosemide, the sodium contribution will be implemented at a minimum of 136
mEq/day to guarantee its therapeutic action. In turn, we will try to reduce the total fluids provided by
administering a hypercaloric enteral formula and concentrating the PN formula if possible. Other the-
rapies that should be considered in patients with hyponatremia secondary to congestive heart failure
and cirrhosis with ascites are the blockade of the renin-angiotensin system and in ascites the adminis-
tration of albumin/paracentesis. Finally, in euvolemic hyponatremia, adequate treatment is based on
the reduction of total fluid intake as well as hypervolemic hyponatremia, accompanied by an increase in
sodium intake to compensate for renal losses. In turn, in the elevation of ADH due to pain and nausea,
antiemetics and analgesia should be administered. As well as, hydrocortisone in patients with Al 2% and
furosemide in patients with SIADH and urinary osmolality> 350 mOsmol /kg. In patients with STADH,
if despite the previous measures persists hyponatremia, the use of Tolvaptan should be assessed; in EF
by nasogastric tube and oral PN (swallowing and 2nd portion of the duodenum conserved), adminis-
tering it according to the adapted protocol of the multidisciplinary algorithm and the joint intravenous
perfusion of glucose-solution

Nutr Clin Med 2019; XIII (2): 99-112
DOI: 10.7400/NCM.2019.13.2.5076

los pacientes sin nutricion artificial el desarrollo
de hiponatremia es debido a una incapacidad

La hiponatremia (concentracién sérica de sodio
0 natremia sérica < 135 mmol/1) es la alteracion
electrolitica més frecuente en los pacientes hos-
pitalizados, con una prevalencia de entorno a un
20%?*. Esta cifra se incrementa a un 23%? en los
pacientes hospitalizados que requieren nutri-
cién artificial por via enteral (NE) y es atin ma-
yor en los pacientes con nutricién artificial por
via parenteral (NP). Segiin un reciente estudio
multicéntrico realizado a nivel nacional en 543
pacientes no criticos con NP se detecté hipona-
tremia hasta en un 30% de los pacientes®.

El desarrollo de hiponatremia en pacientes con
nutricién artificial es independiente de la canti-
dad de sodio y volumen de liquidos aportados,
segln se ha demostrado en pacientes con nutri-
cién artificial por via parenteral®. Al igual que en

renal para eliminar agua libre, principalmente
secundaria a una secrecién no osmoética de la
Arginina Vasopresina (AVP), la Hormona Anti-
diurética (ADH) del humano®. Este incremento
de ADH puede estar causado bien por estimu-
los fisiolégicos (estrés post-quirdrgico, dolor,
nauseas...), disminucion brusca del volumen
plasmatico circulante efectivo (pacientes hipo-
volémicos o hipervolémicos con distribucién
anémala de los liquidos corporales como en la
insuficiencia cardiaca congestiva o en los pacien-
tes cirréticos con ascitis) o por una secrecién no
fisiolégica e inapropiada de la ADH (sindrome
de secrecién inapropiada de ADH o SIADH).
De hecho en los pacientes con nutriciéon paren-
teral, en el estudio multicéntrico, se identific6 el
SIADH como causa maés frecuente de hiponatre-
mia (42.4% de los pacientes con hiponatremia).



Seguida de la elevacion fisiologica de la ADH
por nausea/dolor (25.2% de los pacientes con hi-
ponatremia) y por la Insuficiencia Cardiaca Con-
gestiva (17.1%), en tercer lugar®. Por otra parte,
en un analisis de los primeros 40 pacientes con
nutricion enteral e hiponatremia de un reciente
estudio prospectivo activo actualmente, también
se ha identificado el SIADH como etiologia més
frecuente de hiponatremia (67% de los pacientes
con hiponatremia), seguido de elevacién fisiol6-
gica de la ADH por nduseas/dolor (10%) y en
tercer lugar por hiponatremia secundaria a per-
didas intestinales (10%)°.

La hiponatremia no es relevante por su eleva-
da frecuencia, sino por la morbimortalidad que
asocia. En varios estudios se ha encontrado una
mayor mortalidad en los pacientes con hipona-
tremia frente a aquellos sin presencia de hipona-
tremia durante la hospitalizacién (1,7-14). Esta
mayor mortalidad tiene lugar tanto en los casos
dehiponatremia grave (< 120-125 mmol /L) como
en los de hiponatremia leve (130-134 mmol/L)".
De la misma manera, se ha observado un incre-
mento de la mortalidad con discretos descensos
en la natremia (4-5mmol/L)". Incluso algunos
autores han encontrado una menor mortalidad
en pacientes con cifras de natremia al ingreso
comprendidas entre 138-142 mmol/L, llegando
a definir este rango como normonatremia'. En
NP la tasa de mortalidad también es mayor en
pacientes con hiponatremia frente a aquellos sin
hiponatremia®. En estos pacientes la hiponatre-
mia mantenida (75% de todas las natremias de
cada paciente inferior a 135mmol/L) se asocié
de forma independiente a una mayor mortali-
dad tras ajustar por edad, sexo, indice de masa
corporal e indice de Charlson (OR 7,38 [IC 95%:
1,07-50,8]; p= 0,042)5. Por otra parte, varios es-
tudios en poblacién hospitalaria han corrobora-
do una asociacién entre la presencia de hipona-
tremia y una mayor estancia hospitalaria™'*'.
También en los pacientes con NP se verifico esta
tendencia, de manera que la ausencia de hipo-
natremia se asocid de forma independiente con
una menor estancia hospitalaria (< 30 dias), tras
ajustar por factores de confusién (OR 3,89; IC
95%: 2,11-7,18; p= 0,001). En los pacientes con
NE no existen estudios que aborden el tema,
pero probablemente la hiponatremia también
asocie una mayor morbimortalidad, al igual que
la poblacién general hospitalaria.

Respecto al tratamiento de la hiponatremia, no
existen estudios prospectivos aleatorizados que

hayan podido demostrar una disminucién signi-
ficativa de la morbimortalidad, con la correccién
de la hiponatremia; entre otros motivos porque
no es ético privar del tratamiento a ningtn pa-
ciente. Sin embargo, en estudios observacionales
sin ninguna intervencion, se ha encontrado una
disminucién de la mortalidad en la hiponatre-
mia grave tratada activamente”". En cuanto a la
hiponatremia leve, Waikar et al, observaron una
atenuacion del riesgo de mortalidad en el sub-
grupo de pacientes en los que se corrigié la hipo-
natremia'. A su vez, en un metandlisis posterior,
se objetivo un descenso significativo de la mor-
talidad con la mejoria de la hiponatremia, siendo
aun mayor la reduccién cuando se alcanzaban
cifras superiores a 130 mmol/L. Respecto a la
estancia media, en pacientes con hiponatremia
asociada al STADH, se observé una disminucién
significativa de la misma tras corregir la hipona-
tremia o alcanzar la eunatremia®.

La correccion de la hiponatremia (natre-
mia>135mmol/l o eunatremia) tnicamente se
consigue con la administracién del tratamiento
en base al tipo y etiologia de la hiponatremia,®
denominado tratamiento adecuado. En este
sentido, un andlisis de los pacientes con NP e
hiponatremia que recibieron tratamiento en el
estudio multicéntrico, desveld un porcentaje de
eunatremia significativamente superior en los
pacientes que recibieron tratamiento adecua-
do frente a aquellos sin tratamiento adecuado,
71.4% frente 45.9% (p= 0,014)*.

Finalmente, tras lo expuesto con anterioridad
es necesario tratar la hiponatremia. Para ello, se
debe realizar previamente un correcto diagndsti-
co de la misma, que permita seleccionar el trata-
miento adecuado. Asi como, en primer lugar se
debe confirmar la presencia de la misma.

En la confirmacién de la hiponatremia, debe
descartarse en primer lugar la presencia de una
hiponatremia translocacional secundaria a hi-
perglucemia, alteracion presente hasta en un
50% de los pacientes con NP?. También es im-
portante descartar la pseudohiponatremia, ya
que algunos pacientes con NP desarrollan oca-
sionalmente hipertrigliceridemia, con cifras de
triglicéridos superiores a 400 mg/dl. Una forma
de excluir ambas situaciones es determinar de



la osmolalidad plasmética con el osmémetro;
que estard elevada (> 290 mOsmol/kg) en la
hiponatremia translocacional, normal (280-290
mOsmol/kg) en la pseudohiponatremia y habi-
tualmente disminuida (< 280 mOsmol/kg) en la
hiponatremia real®.

En segundo lugar, para conocer la cifra real de
natremia sérica en situaciones de hipergluce-
mia y de hiper-/hipo-proteinemia, es necesario
corregirla por los niveles de glucosa y proteinas
totales séricas. El ajuste de natremia por gluce-
mia se debe realizar de manera que por cada
100 mg/dl de glucemia superior a 100 mg/dl se
suman 1,6 mmol/L a la cifra de natremia sérica
determinada, y cuando la glucemia es mayor
de 400 mg/dl, se suman 4 mmol/L en lugar de
1mmol/I**. Para la correccién de la natremia
por nivel de proteinas totales (PT), tanto en si-
tuaciones de hiper- como hipo-proteinemia se
debe aplicar la siguiente férmula: (natremia x
93/[99,1-(0,7x PT)]*. La importancia del ajuste
por PT, radica en el método de determinacién
de electrolitos utilizado en situaciones de hipo-
o hiperproteinemia, dénde la fraccién liquida
del suero se encuentra modificada. El método
directo mide la cantidad de i6n en la fracciéon de
agua, siendo més preciso en estas circunstan-
cias. Por el contrario el método indirecto, mide
la cantidad de i6n en litro de suero e infraesti-
ma la natremia en situaciones de hiperprotei-
nemia (pseudohiponatremia) y la sobreestima
en situaciones de hipoproteinemia (normo- o
pseudohipernatremia)®¥.

El método indirecto es ampliamente utilizado
en todo el territorio espafiol, por lo tanto con
niveles de proteinas alterados es recomenda-
ble ajustar la natremia por PT. De hecho en un
estudio realizado en 222 pacientes con NP con
una frecuencia de hipoproteinemia (PT < 6,5 g/
dl) de un 93%, se encontré una diferencia de —
3,5mmol/L entre la natremia sérica corregida
por nivel de PT y la natremia sérica del labora-
torio. Pero el hallazgo més relevante fue el 38%
de pacientes con hiponatremia no detectada, en
ausencia de correccién de la natremia por PT*.
Esta cifra fue discretamente superior a la des-
crita (27%) en pacientes criticos, tras comparar
los métodos directo e indirecto, probamente
por una menor frecuencia (85%) de hipoprotei-
nemia”. Sin embrago, la diferencia de natremia
entre ambos métodos (4 mmol/L) fue similar a
la observada en pacientes con NP, tras aplicar la
férmula de correccién.

El objetivo del tratamiento de la hiponatremia
varia en funcién de la gravedad neurolégica de
la misma. En pacientes con hiponatremia grave
(disminucién del nivel consciencia, confusion,
convulsiones...) el principal objetivo es revertir la
clinica neurolégica del paciente®™. Sin embargo,
en pacientes sin clinica neurolégica grave el obje-
tivo es corregir la hiponatremia franca (natremia
< 135mmol/L)* y si es posible alcanzar cifras en
torno a 138-142 mmol/L*. Este rango de natremia
se ha asociado con una menor mortalidad intra-
hospitalaria". Para lograr una correccion eficaz
de la hiponatremia, el tratamiento debe ajustarse
al tipo y etiologia de la misma (tratamiento ade-
cuado), tanto en pacientes sin nutricion artifi-
cial®* como en pacientes con dicho soporte®. En
un estudio prospectivo realizado en 20 pacientes
con NP se objetivé un incremento significativo de
la natremia a la 72 horas de la administracién del
tratamiento adecuado, alcanzando la eunatremia
hasta el 75% de los pacientes®.

La utilizacion de férmulas del calculo de déficit
de sodio para el tratamiento de la hiponatremia
no es recomendable, ya que inducen errores te-
rapéuticos importantes. Por otra parte, carece de
légica calcular el déficit de sodio en el contexto
de un trastorno originado por la ganancia neta
de agua®*.

Existen dos tipos de abordajes en el tratamien-
to de la hiponatremia; uno para los pacien-
tes con clinica neurolégica grave (natremia <
120 mmol/L, habitualmente) y otro para los pa-
cientes sin clinica neuroldgica grave (natremia >
120 mmol /L, habitualmente). Por lo tanto, el pri-
mer paso en el tratamiento de la hiponatremia es
la valoracién de la clinica neurolégica (Figura 1),
seguido de la volemia clinica y el estudio anali-
tiCO23’30’34.

El tratamiento de la hiponatremia grave no debe
demorarse; su finalidad es mejorar la clinica neu-
rolégica de forma inmediata a través de la dis-
minucién del edema cerebral. Se ha demostrado
que un incremento precoz de 4 a 6mmol/L en la
natremia, reduce en un 50% el edema cerebral.
Para ello, es necesario administrar una solucién
salina hiperténica (SSH) al 3%, con la suficiente
osmolaridad como para mover agua del interior



¢ Cefalea
o Déficit de atencién
o Alt. memoria
¢ Marcha inestable

e Alt. cognitiva

SINTOMAS

* Hipoxia

¢ Nifos
Adaptada de Runkle I et al. Reviews in Clinical Gerontology 2015.
Figura 1. Clasificacion de la clinica neuroldgica en pacientes con hiponatremia.

LEVES MODERADOS SEVEROS

¢ Nausea
¢ Vomitos
¢ Desorientacion
* Somnolencia
¢ Confusion

* Estupor
* Coma
¢ Convulsiones
* Distress respiratorio

U/

El grado de severidad sube si: ® Natremia sérica (NaS) < 120 mmol/L
* Descenso > 10 mmol/L de NaS en 24- 48 hs

* Hemorragia o tumor intacraneal
* Mujeres en edad fértil

celular al espacio extracelular®. Esta solucién hi-
perténica, se puede pautar en forma de bolos (100
ml cada 10 min, méaximo 3) o en perfusién conti-
nua (ritmo de 0,5 a 2 ml/kg/h, en funcién de la
gravedad)®*. Durante su administracién se debe
monitorizar la clinica neurolégica y los niveles de
natremia cada 2 horas, retirdndose tras obtener
una mejoria significativa de la clinica neurolégica
y/0 un incremento en la natremia igual o supe-
rior a 6mmol/L. Posteriormente es recomenda-
ble realizar una natremia cada 6-8 hs y a las 24
horas post-retirada para detectar un re-descenso
y una hipercorreccion, respectivamente.

Se considera hipercorrecciéon al incremento de
natremia que supera el limite maximo de subi-
da en las primeras 2448 horas. Este limite debe
tenerse en cuenta tnicamente en los pacientes
con hiponatremia crénica (duracién mayor de
48 horas y/o desconocimiento de su comienzo),
ya que presentan mayor riesgo de desarrollo de
sindrome de desmielinizacién osmotica (SDO)
ante una subida moderada de la natremia®. Este
riesgo depende del incremento de natremia a las
24 y 48 horas, y no de la subida en las primeras
6 horas ni del tipo de terapia utilizada. El limite
maximo de elevacién de la natremia debe esta-
blecerse en base al grado de riesgo de SDO: bajo
o alto (pacientes desnutridos, alcohélicos, hipo-
potasemia o cirrosis avanzada). De forma que,
en pacientes con riesgo elevado de SDO, las ulti-
mas guias recomiendan un incremento maximo
de natremia en las primeras 24 horas y a diario,
de 8 mmol/L. En los pacientes con riesgo bajo de
SDO la subida maxima en las primeras 24 horas

y a diario, no debe sobrepasar los 10-12mmol /L,
y a las 48 hs los 18 mmol /L. Si a las 24-48 horas
post-tratamiento, se superan los limites previa-
mente citados, se administrard la pauta correc-
tora para inducir un re-descenso de la natremia.
Esta pauta consta de la administracion de suero
glucosado (3 ml/kg/hora) y desmopresina in-
travenosa (2- 4 mcg cada 8 horas). Tras su inicio,
se analizard la natremia cada 2 horas y se sus-
penderd cuando se logre el descenso de natre-
mia buscado (natremia inicial + 6-8 mmol/L)?.

Durante la administracién de la SSH quizés sea
prudente suspender transitoriamente la nutri-
cién artificial. Sobretodo en el caso de la NP, con
la finalidad de evitar interferencias con el aporte
de volumen e iones de la misma.

Es importante no iniciar ninguna terapia suscep-
tible de elevar aun mas la natremia (sueros iso-
ténicos en hipovolémicos, furosemida, tolvap-
tan...) en las primeras 24 horas post-retirada de
la SSH*, salvo en los pacientes con hiponatremia
hipervolémica en los que se deberd administrar
furosemida durante y tras la retirada de la SSH.
Pasado este tiempo se iniciard el manejo de la
hiponatremia no grave, como se detalla a conti-
nuacion.

Manejo de la hiponatremia no grave en
pacientes con nutricion artificial

En los pacientes sin clinica neurolégica grave

(natremia > 120 mmol/L, habitualmente), el tra-
tamiento debe ajustarse al tipo de hiponatremia

Nutr Clin Med

Manejo de la hiponatremia en pacientes con nutricion artificial
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y a su etiologia; respetando también los limites
de incremento méximo de natremia, previamen-
te citados?*. El objetivo principal de este trata-
miento es alcanzar y mantener la eunatremia; si
no es posible, evitar al menos el empeoramiento
de la hiponatremia y el desarrollo de una hipo-
natremia grave.

Diagnéstico etioldgico de la hiponatremia

El primer paso en el tratamiento de la hiponatre-
mia no es grave es el diagnostico del tipo y etiolo-
gia de la hiponatremia. Para un correcto diagnoés-
tico, es imprescindible clasificar bien la volemia
clinica del paciente. Los pacientes con hiponatre-
mia pueden presentar: hipovolemia (disminucion
del liquido extracelular), euvolemia (liquido ex-
tracelular normal o aumentado) e hipervolemia
(liquido extracelular mal distribuido).

El examen fisico es esencial para la clasificaciéon
de la volemia. Entre los signos que ayudan a di-
ferenciar los distintos estados de volemia se en-
cuentran: la presion arterial (PA), la frecuencia
cardiaca (FC), la presion venosa yugular (PVY),
la tensién ocular® y signos de tercer espacio
como la ascitis, edema pulmonar y edemas pe-
riféricos (valorables en ausencia de hipoalbu-
minemia moderada). Lo mas fécil es detectar
signos indicativos de tercer espacio, si estan pre-
sentes, podremos hablar de una hiponatremia
hipervolémica. Tras excluir un tercer espacio,
si existe ortostatismo, hipotensién, PVY baja y
FC elevada, estaremos ante una hiponatremia
hipovolémica. En ausencia de signos claros de
hipovolemia y de tercer espacio, hablaremos de
hiponatremia euvolémica. La tabla I muestra la
clasificacién del tipo de hiponatremia en base al
examen fisico de la volemia.

Pero en ocasiones, es dificil discernir entre la hi-
ponatremia euvolémica e hipovolémica, y pode-

mos ayudarnos de la evolucién de pardmetros
analiticos, como la urea y la creatinina. De mane-
ra que en los pacientes con hiponatremia hipo-
volémica a medida que desciende la natremia se
incrementan la urea y creatinina; por el contrario
en los pacientes con hiponatremia euvolémica,
estos parametros disminuyen®.

Tras realizar la valoracién clinica de la volemia,
para completar el diagnéstico de hiponatremia
es necesario solicitar una serie de pardmetros
analiticos y recabar algunos datos de la historia
clinica:

— Entre los parametros analiticos, destacan: la
osmolalidad plasmatica (OsmP), la osmolali-
dad urinaria (Osm U) y los iones (sodio y po-
tasio) en orina (muestra aislada). La cifra de
OsmP ayudara a excluir la presencia de una
hiponatremia translocacional y de la pseu-
do-hiponatremia. La OsmU informa indirec-
tamente sobre los niveles de ADH, por lo tan-
to estara elevada en todos los pacientes con
hiponatremia salvo en aquellos con ADH su-
primida como en la polidipsia primaria y en
el bajo aporte de sodio. Por otra parte, tanto
la OsmP como la OsmU, junto al potasio sé-
rico y urinario, son necesarios para el calculo
del gradiente transtubular de potasio o GTTK
(clave para el diagnéstico del hipoaldoste-
ronismo, reflejado en la tabla numero 2)*.
Respecto al sodio urinario, en pacientes con
hipovolemia cifras inferiores a 20 mmol/L in-
dican perdidas extrarrenales de sodio y nive-
les >20mmol/L pérdidas renales (diuréticos,
Addison, hipoaldosteronismos...). También el
sodio y el potasio urinarios, junto al sodio sé-
rico, predicen la respuesta al tratamiento con
restriccién hidrica (< 1 litro de liquidos) en el
SIADH?Y. Por otra parte, en pacientes sin trata-
miento con glucocorticoides la determinacién
del cortisol basal nos permite diagnosticar el

TABLA |. CLASIFICACION DEL TIPO DE LA HIPONATREMIA EN BASE AL EXAMEN FiSICO DE LA VOLEMIA CLINICA

Tipo de hiponatremia Hiper-volémica Hipo-volémica Eu-volémica
Exploracién fisica TERCER ESPACIO PA disminuida AUSENCIA DE TERCER
caracteristica (ascitis, edema pulmonar, FC elevada ESPACIO Y DE SIGNOS

edemas periféricos) Ortostatismo DE HIPOVOLEMIA
TO disminuida

PVY baja (onda del pulso por
debajo del angulo del esternén)

PA (presién arterial); FC (frecuencia cardiaca); TO (tensién ocular); PVY (presion venosa yugular).




TABLA Il. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA ETIOLOGIA DE LA HIPONATREMIA EN PACIENTES CON NUTRICION ARTIFICIAL

Tipo de Etiologia de la hiponatremia
hiponatremia

Hipovolémica NaU (mmol/L) > 20 NaU (mmol/L) <20
Diuréticos Pérdidas gastrointestinales
IS 17 (Enfermedad de Addison) (diarrea, fistulas, ileostomia...)
Hipoaldosteronismo (KS elevado o en limite alto): tras
descartar Addison, GTTK (OsmP/OsmU x KU/KS) <5

Euvolémica OsmU (mOsmol/kg) > 100 OsmU (mOsmol/kg) < 100
Elevacion fisioldgica de la ADH por ndusea/ Polidipsia primaria
dolor/estrés post-cirugia Bajo aporte de sodio
Hipotiroidismo grave (TSH >100)
Déficit de ACTH 0 IS 2°
SIADH tras descartar los diagnésticos previos y
presentar NaU > 40 mmol/L

Hipervolémica Sindrome nefrético

Insuficiencia renal oligo-antrica
Cirrosis Hepética con ascitis
Insuficiencia cardiaca congestiva

NaU (sodio urinario), IS (insuficiencia suprarrenal), OsmP (Osmolalidad plasmatica), OsmU (Osmolalidad Urinaria),
KU (potasio urinario), KS (potasio sérico), ADH (hormona antidurética), ACTH (hormona corticotropa), TSH (hormona
tirotropa), SIADH (sindrome de secrecion inapropiada de ADH), GTTK (Gradiente transtubular de Potasio)

déficit de ACTH o Insuficiencia suprarrenal
secundaria (IS27) y la enfermedad de Addison
o Insuficiencia suprarrenal primaria (IS1%) si
los niveles de cortisol son inferiores a 3 mcg/
dl. Si son mayores a la cifra anterior, sera pre-
ciso realizar el estimulo con ACTH (salvo en
pacientes con sospecha de déficit de ACTH de
instauracién reciente), diagnosticindose tras
un cortisol inferior a 18 mcg/dl a los 30 mi-
nutos®%®. Por ultimo, se debe determinar la
TSH para establecer el diagnéstico de STADH.
Aunque la hiponatremia euvolémica secun-
daria a hipotiroidismo es infrecuente, sobreto-
do en pacientes con hipotiroidismo no grave
(TSH < 100 mcUI/ml)*,

De la historia clinica se han de recoger antece-
dentes de neoplasia (tumores con produccién
ectéopica de SIADH), enfermedades pulmo-
nares y neuroldgicas. Asi como, el consumo
diuréticos (fundamentalmente tiazidas) y far-
macos que estimulen la produccién de ADH
(opidceos, carbamacepina, fluoxetina...).
Por ultimo, recabar informacién sobre histo-
ria compatible con cuadros de tercer espacio
(insuficiencia cardiaca, cirrosis, sindrome ne-
frético...), hipovolemia (hemorragia, diarrea,
fistulas intestinales, ostomias...) y elevacién

fisiolégica de la ADH (nduseas, vomitos, do-
lor y estrés post-cirugia).

Finalmente, en cuanto al diagndstico diferencial
de la causa hiponatremia en la tabla II se recogen
las principales etiologias de hiponatremia hipo-
, eu- e hipervélémica. Tanto en pacientes con
nutricién artificial por via enteral como por via
parenteral, la etiologia més frecuente de hipona-
tremia fue el SIADH a pesar de tratarse de un
diagnostico de exclusion. Segtin se refleja en la
tabla II, previamente a establecer el diagnéstico
de hiponatremia secundaria a SIADH es preciso
descartar la presencia de otras causas de hipo-
natremia euvolémica, como son la presencia de
néuseas/vomitos, dolor, estrés postquirtrgico,
IS2? e hipotiroidismo grave. Asi como, un sodio
urinario mayor de 40 mmol/l en presencia de un
aporte suficiente de sodio*. Respecto a la etio-
logia del SIADH, en la tabla III se recogen las
causas descritas de SIADH. Por otra parte, otras
hiponatremia euvolémicas como la polidipsia
primaria o elevado aporte de liquidos y el bajo
aporte de sal son infrecuentes en los pacientes
con nutricién artificial. Respecto al déficit de
sodio, en pacientes con NP se ha demostrado
un desarrollo de hiponatremia independien-
te al aporte de sodio*®. Un pacientes con bajo



TaBLa lll. PRINCIPALES CAUSAS DEL SIADH.
ADAPTADA DE VERBALIS ET AL. THE AMERICAN JOURNAL OF MEDICINE 2013

Tumores

timoma)

Pulmonar/mediastino (ca de pulmoén; mesotelioma; timoma)
No-toracico (ca duodenal; ca pancreético; ca urotelial / préstata; ca uterino; ca nasofaringeo; leucemia; linfoma y

Trastornos del sistema nervioso central

Lesién ocupante de espacio (tumor; absceso cerebral; hematoma subdural)

Enfermedad inflamatoria (encefalitis; meningitis; lupus sistémico; porfiria aguda intermitente)
Degenerativa/desmielinizante (Guillen-Barré; lesién medular; esclerosis mdiltiple)

Mixta (HSA; TCE; psicosis aguda; delirium tremens; seccién del tallo hipofisario; cirugia transesfenoidal;
hidrocefalia; vasculitis; trombosis del seno cavernoso; ACV)

Farmacolégico

prostaglandinas)

de la serotonina; vincristina)

Estimulo de la secrecion de ADH (fenotiazidas; antidepresivos triciclicos)
Pontenciacién del efecto renal de la ADH o efecto directo (desmopresina, inhibidores de la sintesis de

Efecto mixto o desconocido (IECAs; carbamacepina y oxacarbacepina; clozapina, inhibidores de la recaptacién

Enfermedades pulmonares

Infecciones (tuberculosis; pneumonia; aspergillosis; empiema; bronquiectasias)
Mecénico/ventilatorio (insuficiencia respiratoria aguda; EPOC; respiraciéon mecénica)

Otros

Sindrome de inmunodeficiencia adquirida; arteritis de células gigantes; atrofia senil; idiopatico

convertidor de angiotensina).

Ca (carcinoma); HSA (hemorragia subaracnoidea); TCE (traumatismo craneoencefélico); ACV (accidente cerebrovacular);
ADH (hormona antidiurética); EPOC (enfermedad Pulmonar obstructiva crénica); IECAs (inhibidores del enzima

aporte de sodio, en ausencia de una elevaciéon
no osmotica de la ADH, solo desarrollara hipo-
natremia si la cantidad de liquidos aportados
es superior a la capacidad renal de eliminarlos.
Esta capacidad depende del soluto excretado en
la medula renal, que proviene tanto del sodio/
potasio aportados como de la urea generada por
el metabolismo de las proteinas. Por lo tanto, el
aporte proteico recibido por la nutricién artifi-
cial garantiza a la medula renal los suficientes
osmoles para eliminar los liquidos (10 g de pro-
teinas, general 50 mOmoles de urea capaces de
eliminar 1 L de agua libre)*. En resumen, en au-
sencia de una elevacién no osmética de la ADH,
Unicamente si el aporte de liquidos supera la
capacidad renal de eliminarlos aparecera hipo-
natremia (p.e més de 7 litros en un paciente con
una aporte de 70 g de proteinas).

Tratamiento de la hiponatremia hipovolémica

El primer y principal paso en la hiponatremia hi-
povolémica es reponer la volemia, consiguiendo

asi inhibir la secreciéon de ADH inducida por el
estimulo barorreceptor. En los pacientes con NE,
se puede realizar mediante la administracién de
solucién salina isoténica (SFS al 0,9%), al igual
que en los pacientes sin nutricién artificial. Sin
embargo, en aquellos con NP se puede expan-
dir el volumen plasmaético, bien afadiendo SSF
al 0,9% o aumentando de forma isoténica el vo-
lumen de la NP con el incremento del aporte de
sodio y liquidos (disminuir la concentracién de
la glucosa y utilizar una mezcla mas diluida de
aminoacidos). A las 24-48 horas del inicio del tra-
tamiento, éste debe modificarse en funcién de la
restauracion de la volemia y de la elevacion de
la natremia.

En algunos casos de hiponatremia hipovolé-
mica como la asociada a diuréticos, ademas de
reponer la volemia se debe retirar el farmaco.
Asi como, en los pacientes con IS1° es necesa-
rio pautar hidrocortisona (20 mg/8 hs por SNG
0 150-200 mg iv en perfusién continua/24 hs)
y en los pacientes con hipoaldosteronismo, se
debe retirar el farmaco causante (IECAS, espi-
ronolactona, amiloride, AINES). En estos ul-
timos, ocasionalmente serd necesario asociar



fludrocortisona (0,05 a 0,10 mg/dia) al trata-
miento, sobretodo si se debe a un farmaco que
no puede suspenderse (por ejemplo la hepari-
na)%.

Tratamiento de la hiponatremia hipervolémica

Los pacientes con ICCA son tratados inicial-
mente con la terapia convencional, que consta
de la disminucion del consumo de sal, restric-
cién de liquidos, furosemida y bloqueo SRAA.
La finalidad de este tratamiento es aumentar
el volumen circulante efectivo (disminucion
de la post-carga con el bloqueo del SRAA y la
precarga con la furosemida) inhibiendo asi el
estimulo barorreceptor de la ADH. A pesar de
esta terapia, en los pacientes con hiponatremia
no se alcanza la normonatremia. Probablemen-
te, a consecuencia de la resistencia a la acciéon
de la furosemida que ocurre cuando el consumo
de sal es bajo*’. De hecho, se ha objetivado una
repuesta eficaz y segura tras la administraciéon
de un aporte significativo de sodio (perfusion
de solucién salina hiperténica) acompanado de
dosis altas de furosemida*. Por lo tanto, en pa-
cientes con nutricion artificial ademads del tra-
tamiento diurético y bloqueo neurohormonal,
serd conveniente disminuir el aporte de liqui-
dos (concentrar la férmula de NP si es posible y
utilizar férmulas hipercaléricas en NE) y asegu-
rar un aporte minimo de 7,5 - 8 g de CINa (128-
136 mEq de sodio), garantizando asi la accién
terapéutica de la furosemida.

En los pacientes cirréticos con descompensa-
cién hidrépica e hiponatremia, los principios
basicos del tratamiento son similares a los pre-
viamente descritos para la insuficiencia cardia-
ca. Salvo alguna puntualizacién como la admi-
nistracién conjunta de albimina (a corto plazo),
la paracentesis y la retirada o disminucién de la
dosis de espironolactona en el caso de hipoal-
dosteronismo®. La actitud a tomar durante la
administracién de la nutricién artificial es la
misma que en los pacientes con ICCA e hipo-
natremia.

Tratamiento de la hiponatremia euvolémica

El objetivo principal de tratamiento de la hipo-
natremia euvolémica es favorecer la eliminacién
renal de agua libre y a su vez asegurar un aporte
adecuado de sodio para compensar las pérdi-
das renales. Asi como, a su vez hay que tratar la
etiologia de la misma. En primer lugar, se debe

asegurar un buen control de la ndusea y el dolor,
inhibiendo asi la secrecién parvocelular de ADH
y favoreciendo la eliminacién renal de agua li-
bre. Si a pesar de ello, persiste la hiponatremia,
probablemente se trate de una hiponatremia
asociada a STADH y sea necesario intensificar el
tratamiento. Para establecer el diagnéstico defi-
nitivo de SIADH, previamente hay que descar-
tar una IS2°. En el caso de detectar una 1S2?, el
tratamiento consistiria en aportar hidrocortisona
(20 mg/8 hs por SNG o 150-200 mg iv en per-
fusién continua/24 hs), repitiendo la natremia a
las 12, 18 y 24 horas del inicio de la terapia. La
administracién de glucocorticoides inhibe la se-
crecion de la ADH y es frecuente que se produz-
ca un aumento significativo de la natremia. Sien-
do necesario asociar desmopresina (1 mcg cada
6-8 horas) para frenar el ascenso, tras producirse
incrementos de 8-10 mmol/L antes de cumplirse
las primeras 24 horas de la terapia®. Si pasadas
72 horas del inicio de la hidrocortisona, persiste
la hiponatremia probablemente la causa sea un
SIADH.

Respecto al manejo de la hiponatremia asocia-
da al SIADH, segtn los tdltimos consensos, el
tratamiento (restricciéon hidrica-RH- <1 L, furo-
semida, tolvaptan o urea) debe ser individuali-
zado®*. Este se selecciona en base a una serie
de criterios como son: la capacidad renal para
eliminar agua libre (resultado de la férmula de
Furst [NaU+KU /NaS] <0,5), la osmolalidad uri-
naria, las limitaciones del paciente para cumplir
la restriccién hidrica y la duracién estimada de
la causa de SIADH (tabla IV refleja el riesgo de
cronicidad del SIADH en funcién de la etiolo-
gia)®?0%, En la tabla V, se recogen las indicacio-
nes de cada una de las terapias y la principales
precauciones a tener en cuenta durante su admi-
nistracién. Independientemente del tratamiento
seleccionado, hay que asegurar un aporte mini-
mo de sodio (8 gr de sal o 136 mEq de sodio)
para compensar las pérdidas renales de sodio,
secundarias a la inhibicién del SRAA.

En los pacientes con SIADH durante la admi-
nistracién con nutricién artificial, la RH < 1L no
es factible. Segin se observé en los pacientes
con NP del estudio multicéntrico, el aporte de
liquidos de los pacientes a los que se les pau-
t6 RH fue de 2,5 L, alcanzando tnicamente la
eunatremia a las 72 horas un 40%*. Sin embar-
go, esta cifra ascendi6 al 100% en aquellos que
recibieron furosemida o tolvaptan. Teniendo en
cuenta que hasta el 70% de los pacientes con NP



TaBLA IV. ESTIMACION DE LA DURACION DEL TRATAMIENTO DEL SIADH SEGUN LA ETIOLOGIA Y EL RIESGO RELATIVO DE
SIADH cronico. AbapTapo DE VERBALIS J.ENDOCRINOL NuTR 2010

Etiologia del SIADH

Duracién probable del tratamiento

Riesgo relativo

de SIADH
crénico

Tumor productor de ADH de forma ectépica Determinada por la evolucién de la 1
(oat-cell, ect...) enfermedad subyacente
Inducido por farmacos, con continuacién del uso  Duracién del tratamiento con el firmaco 1
de este (carbamacepina, ect...)
Hemorragia subaracnoidea 1-4 semanas 0,8
Masas cerebrales Determinada por la evolucion de la 0,8

enfermedad subyacente
Idiopatico (senil del anciano) Indefinido 0,6
Accidente cerebrovascular 1-4 semanas 0,5
Insuficiencia respiratoria (EPOC) Depende de la respuesta a tratamiento 0,5
Lesiones cerebrales inflamatorias Depende de la respuesta a tratamiento 04
Infeccién VIH Depende de la respuesta a tratamiento 0,2
Traumatismo craneoencefalico 2-7 dias a indefinido 0,2
Inducido por farmacos, con supresién del uso de  Duracién del tratamiento con el farmaco 0
éste (carbamacepina, etc.)
Neumonia 2-5 dias 0

secrecion inadecuada de la hormona antidiurética).

EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva crénica); ADH (hormona antidiurética); SIADH (sindrome de

presentaban una OsmU >350 mOsm/kg (pre-
dictor de respuesta a furosemida), se deberia
considerar el uso inicial de furosemida. De tal
manera que junto al minimo aporte de liquidos
necesarios (concentrar la medicacién endove-
nosa, la férmula de la NE y si es posible la for-
mula de NP), al incremento del aporte de sodio
(aporte minimo de 136 mEq/dia) se administre
furosemida iv (20 mg cada 12 horas), sobretodo
en pacientes con NP. Si a pesar de ello, persiste
la hiponatremia podria iniciarse el tratamiento
con Tolvaptan (antagonista del receptor V2 de
la ADH en el tibulo colector, a través de su blo-
queo competitivo favorece la eliminacion renal
de agua libre incrementandose asi la natremia
sérica). Este farmaco ha demostrado seguridad
y eficacia en el tratamiento de la hiponatremia
asociada a SIADH*. Tolvaptan puede adminis-
trase por SNG en los pacientes con NE y por via
oral en los pacientes con NP si conserva la de-
glucién y el primer tramo del duodeno es fun-
cionante. Segtin la recomendacién de expertos,

la administracién de tolvaptan en pacientes con
nutricién artificial, es segura y eficaz cuando se
pauta siguiendo las indicaciones del algoritmo
multidisciplinar adaptado®* junto a una per-
fusién del suero glucosado (Figura 2). En las
primeras 24-48 horas tras el inicio de Tolvaptan,
esta solucion glucosada es necesaria debido a
que los pacientes con nutricién artificial no dis-
ponen de la capacidad de tomar agua libremen-
te si desarrollan sed, y poder compensar asi la
acuaresis inicial. Si a las 72 horas del inicio de
Tolvaptan, segtin el algoritmo de la figura 2, no
se ha logrado la eunatremia, se incrementara de
nuevo la dosis en 15 mg/dia. Aunque la dosis
maxima de tolvaptan aprobada para el trata-
miento de la hiponatremia asociada a STADH es
60 mg/dia, raramente se precisan dosis supe-
riores a 30 mg/dia para alcanzar la eunatremia.
Una vez conseguida la eunatremia, se mantie-
ne la dosis con la que se logré. Se recomienda
monitorizar semanalmente la natremia duran-
te la hospitalizacioén del paciente. A su vez, se



TaBLA V. TRATAMIENTO DE LA HIPONATREMIA NO GRAVE ASOCIADA A SIADH

Terapia Indicaciones Precauciones
Restriccion ~ Férmula Furst (NaU+ KU /NaS): RH < 0,5 L disminuye la palatabilidad de la comida
hidrica <05RHall);05-1(RHO5L); (evitar en pacientes desnutridos)

> 1 (No respuesta RH)
Capacidad de cumplimiento (medicaciéon
iv, sueroterapia, suplementos orales)

Furosemida OsmU> 350 mOsm/kg Incrementar significativamente el consumo de sal para
SIADH transitorio mantener eficacia (con cuidado en HTA, monitorizar
PA)
Vigilar potasio plasmatico
Tolvaptan = Ausencia de respuesta a RH e A su inicio, evitar la administracién conjunta con otras
incapacidad para su cumplimiento terapias que eleven la natremia (Furosemida, RH)

Ausencia de respuesta a Furosemida
OsmU < 350 mOsmol/kg y Furst > 1

SIADH crénico

Urea Mutacién activadora del receptor Mala palatabilidad con induccién de la nausea (evitar
V2(sospechar ante la ausencia de en pacientes desnutridos)
respuesta a tolvaptan) Riesgo de deshidratacién e hipernatremia en pacientes

sin capacidad para beber agua libremente (ancianos,
pacientes institucionalizados, deterioro cognitivo...)

NaU (sodio urinario); NaS (sodio sérico); KU (potasio urinario); RH (restriccién hidrica); OsmU (osmolalidad urinaria);
HTA (hipertensién arterial); PA (presion arterial); SIADH (sindrome de secrecién inadecuada de ADH).

INICIO de 7, 5 mg de TV con NaS basal (> 120 mmol/L)
+500 ce de SG 5% iv /24 hs

I NaS / NO T NaS < NaSalas6hs > T Na$ > 5 mmol /L
y
Incremento 1L deSG al 5% a pasar en 24 hs
NaS <5 mmol/L +
3 mcg de DDAVP iv
Y Y Y

Alas 24 hs del inicio de TV: suspender pertusién de SG 5% y NaS
En funcién del incremento de NaS:
TS 8 mmol/L: NaS < 135 mmol/L (TV 15 mg) y NaS > 135 mmol/L (TV 7,5 mg)
T> 8 mmol/L: aplazar dosis de TV (7,5 mg) a las 48 hs

Y

NaS a las 48 hs: < 135 mmol/L T dosis TV (15a 30y 7,5 a 15 mg/dia) y si > 135 mmol /L
(misma dosis que el dia previo)

TV (tolvaptan), NaS (natremia sérica), SG (suero glucosado), DDAVP (desmopresina).
Adaptado del algoritmo multidisplinar espafiol de manejo del SIADH. Nefrologia 2014.

Figura 2. Protocolo de inicio de tolvaptan en pacientes con SIADH y nutricion artificial.

Nutr Clin Med
Manejo de la hiponatremia en pacientes con nutricion artificial
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aconseja disminuir la dosis de tolvaptan en un
50% si la natremia es superior a 140 mmol/L
y cuando sea necesario reducir la dosis de 7,5
mg/dia aumentar progresivamente el intervalo
a 48 horas, 72 horas y 1 semana. Se suspendera
el farmaco cuando desaparezca la etiologia del
SIADH o el paciente esté durante varias sema-
nas con 7.5 mg/semana®. Por otra parte, es im-
portante incrementar la dosis de Tolvaptan si
el paciente va a recibir grandes cantidades de
liquidos, como en el caso de la hiperhidratacién
intravenosa pautada durante la quimioterapia.
Asi como, reducir la dosis o espaciar el inter-
valo de administracién si el paciente desarrolla
algtin episodio de hipovolemia (hemorragias,
pérdidas gastrointestinales, )*.

Tras la retirada de la nutricién artificial se debe
reevaluar de nuevo al paciente y si persiste la
hiponatremia por SIADH, seleccionar el trata-
miento més adecuado en funcién de las indica-
ciones recogidas en la tabla ntiimero 5. En estos
pacientes debe considerarse su estado nutricio-
nal, ya que algunas terapias como la restriccién
hidrica (< 0,5 litros) pueden dificultar una inges-
ta adecuada y limitar el consumo de los suple-
mentos orales®. Aunque en estos casos, podrian
administrase las formulas enterales mds concen-
tradas.

Finalmente en la figura 3 se resume el tratamien-
to de la hiponatremia ajustado al tipo y etiologia

de la misma, durante la administracién de la nu-

tricion artificial.

En el manejo de la hiponatremia de los pacien-
tes con nutricién artificial, al igual que en la po-
blacién general hospitalaria en primer lugar se
debe confirmar la hiponatremia. De inmediato,
se debe valorar la clinica de la hiponatremia y
en presencia de gravedad neurolégica adminis-
trar solucién salina hiperténica, retirando tran-
sitoriamente la nutricién artificial. Por el con-
trario en ausencia de clinica neurolégica grave,
tras un diagnoéstico correcto de la hiponatremia
se seleccionara el tratamiento ajustado al tipo
y etiologia de la hiponatremia, teniendo en
cuenta algunas consideraciones como la impo-
sibilidad de llevar a cabo la restriccién hidrica
menor a un litro en los pacientes con SIADH y
nutricién parenteral, principalmente. Asi como,
el uso de férmulas enterales hipercaléricas en
pacientes que precisen una reduccién del apor-

te de liquidos.

Los autores declaran no haber recibido ningtin
tipo de financiacién ni tampoco presentar con-

flictos de intereses.

REPONER LA VOLEMIA

HipoNa
HIPO-volémica

Nutricién enteral (NE)
SFS al 0,9% iv

Nutricién parenteral (NP)
Opcién A: SES al 0,9% iv
Opcién B: TNa y volumen de NP

Ademds , en caso de : Diuréticos (retirar) , IS 1* (hidrocortisona),
Déficit aislado de aldosterona (fludrocortisona)

DISMINUIR EL APORTE DE LIQUIDOS + Na (minimo 136 mEq/dia)

HipoNa

NE: Féormula hipercalérica

| NP: Concentrar la férmula y la medicacion iv

EU-volémica T ADH por dolor/nausea
Dolor (analgesia)

Néusea (anti-hemético)

SIADH
OsmU > 350 : furosemida (F)
No respuesta a F: Tolvaptan (si es posible)

IS 22
Hidrocortisona

HipoNa
HIPER-volémica

DISMINUIR EL APORTE DE LIQUIDOS
+ FUROSEMIDA junto a 136 mEq/dia de Na
OTROS: Bloqueo SRAA, paracentesis y albtimina (ascitis)

NE: formula hipercaldrica

NP : Concentrar la férmula y la medicacién iv

SFS (suero fisiolégico salino); ISP (insuficiencia suprarrenal primaria); Na (sodio); SRAA (sistema renina angiotensina aldosterona).
Figura 3. Tratamiento de la hiponatremia no grave ajustado al tipo y etiologia de la misma, durante la administracion de la nutricion artificial.
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Palabras
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La prevalencia de la obesidad continua aumentando y se ha convertido en la
obesidad, cirugia enfermedad que maés afecta a la salud en todo el mundo. El sobrepeso y la obe-
bariatrica, manga sidad son responsables de la mayoria de los casos diabetes tipo 2, cardiopatia
gastrica laparoscopica, R . s b : . 1
bypass gastrico en isquémica e hipertension, ademds de una serie de afecciones debilitantes que
Y de Roux. diabetes conducen a la reduccién de la esperanza y de la calidad de vida y son extre-
mellitus tipo 2 madamente costosos tanto en términos de absentismo laboral como en el uso

de recursos sanitarios. Estd ampliamente demostrado que la pérdida de peso
reduce esta morbimortalidad. Actualmente, la cirugia bariatrica es la modalidad de tratamiento mas
efectiva para lograr reducciones sostenidas de peso y reducciones demostrables en la morbimortalidad.
Las técnicas quirtirgicas han ido evolucionando desde su apariciéon en los afios 50 hasta nuestros dias.
Segtn el 4° informe de la IFSO publicado recientemente, las dos técnicas que mds se utilizan en el mun-
do son la manga gastrica laparoscépica y el bypass gastrico en “Y de Roux” por este orden, mas del 99%
se realizan por via laparoscépica. Ambas técnicas producen resultados similares a corto, medio y largo
plazo tanto en términos de pérdida de peso como de mejora de las comorbilidades. No existe evidencia
cientifica que apoye la eleccién de una técnica sobre otra y dicha decisién debe ser tomada en conjunto
con el paciente. La cirugia baridtrica robética estd aumentando su uso ya que a pesar de su precio ofrece
algunas ventajas técnicas que la hacen interesante en este campo y hay estudios que demuestran su se-
guridad. La cirugia bariatrica no solo es cada vez mas frecuente, sino que también se realiza con mayor
seguridad. Durante la dltima década se ha realizado 10 veces mas y es ahora 100 veces mds segura.
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Key words

obesity, bariatric Obesity prevalence continues to rise, and has become, the most significant di-
surgery, laparoscopic sease affecting health care worldwide. Overweight and obesity are responsible
sleeve gastrectomy for most cases of type 2 diabetes, ischemic heart disease and hypertension, and
sleeve, Roux-en-Y debilitating conditions that lead to a reduction in expectancy and quality of life.

gastric bypass, type 2

diabetes mellitus Besides this disorders are extremely expensive both in terms of absenteeism

from work and in the use of health resources. It is widely demonstrated that
weight loss reduces this morbidity and mortality. Currently, bariatric surgery is the most effective treat-



ment modality to achieve sustained weight reductions and demonstrable reductions in morbidity and
mortality. Surgical techniques have evolved since their appearance in the 50s to the present day. Accor-
ding to the recently published IFSO 4th report, the two most commonly used techniques in the world
are laparoscopic sleeve gastrectomy and the Roux-en-Y gastric bypass, respectively, more than 99% of
them are performed laparoscopically. Both techniques produce similar results in the short, medium and
long term in weight loss and improvement of comorbidities. There is no scientific evidence to support
the choice of a bariatric procedure in the preoperative period. This decision must be made according to
the preferences of the well-informed patient. Robotic bariatric surgery is increasing its use since, despite
a higher cost, it offers some technical advantages that make it interesting and there are studies that de-
monstrate its safety. Bariatric surgery increase in numbers and better safety, bariatric/metabolic surgery

has had a 10-fold growth in the past decade but the operation is 100-fold safer now.

La prevalencia de la obesidad continua aumen-
tando y se ha convertido en la enfermedad que
mas afecta a la salud en todo el mundo®. Segtn el
informe de la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) publicado en febrero de 2018, las tasas
de obesidad se han triplicado desde 1975 y tien-
den a duplicarse cada 5 a 10 afos®. En Espana
la obesidad morbida tiene una prevalencia del
1,2% de los adultos®. Supone la segunda causa
de mortalidad prevenible tras el habito tabaqui-
co. Ademas de las comorbilidades asociadas a la
obesidad, existe una importante repercusion psi-
cosocial y laboral, que reduce la calidad de vida
de las personas obesas.

Estos datos son todavia mds preocupantes al ob-
servar que cuando la tasa de obesidad se duplica
en un pais, genera un incremento de 3 veces en
la prevalencia de individuos con Indice de Masa
Corporal (IMC) superior a 35 kg/m?, un aumen-
to de 5 veces de casos con un IMC> 40 kg/m?y
un aumento de 9-10 veces en individuos con
IMC> 50 kg/m*.

En la mayoria de los paises europeos, el sobre-
peso y la obesidad son responsables de aproxi-
madamente el 80% de los casos de diabetes tipo
2, el 35% de cardiopatia isquémica y 55% de las
hipertensiones en los adultos. Ademads, una serie
de afecciones debilitantes como la osteoartritis,
dificultades respiratorias, colelitiasis, infertili-
dad, algtn tipo de cancer y problemas psicoso-
ciales, entre otros, que conducen a la reduccién
de la esperanza y de la calidad de vida, son ex-
tremadamente costosos tanto en términos de
absentismo laboral como en el uso de recursos
sanitarios’. Los individuos obesos viven entre 8
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y 20 afios menos que los individuos no obesos
dependiendo del peso, género y raza®”.

Esta ampliamente demostrado que la pérdida de
peso reduce esta mortalidad. Las intervenciones
en el estilo de vida y la terapia médica no han re-
sultado eficaces para lograr una pérdida de peso
a largo plazo ni reduccién de la mortalidad®®.

Actualmente, la cirugfa bariatrica es la modali-
dad de tratamiento més efectiva para lograr pér-
didas sostenidas de peso y reducciones demos-
trables en la mortalidad'™". Ademas la cirugia
bariatrica ha demostrado ser eficaz en la mejoria
e incluso la remisién de las comorbilidades de
los individuos obesos® y existe evidencia de su
superioridad en relacién con el tratamiento mé-
dico'*16.

El objetivo de este articulo es realizar una revi-
sién de los avances que se han producido a lo
largo de los dltimos afios en las técnicas quirtr-
gicas de cirugfa bariatrica/metabdlica en cuan-
to a su indicacion, técnicas quirtrgicas y sus
resultados, eleccion de la misma, morbilidad y
seguridad, asi como de la calidad de vida de los
pacientes intervenidos.

La cirugia tiene como objetivo prevenir la mor-
bimortalidad ligada a la obesidad o al sindrome
metabolico, reducir la comorbilidad asociada y
mejorar la calidad de vida a través de una pérdi-
da de peso suficiente y mantenida en el tiempo,
y con un minimo de complicaciones. No es nece-



sario que el paciente alcance su peso ideal para
cumplir estos objetivos.

Las indicaciones de la cirugia baridtrica han ido
evolucionando desde la primera reunién de con-
senso del NIH en 1991, actualmente en Europa la
mayoria de las asociaciones cientificas asumen
las indicaciones formuladas en las guias clinicas
del Grupo Europeo Interdisciplinario de Cirugia
Bariatrica y Metabdlica (Interdisciplinary Eu-
ropean Guidelines on Metabolic and Bariatric
Surgery)'®, estas indicaciones se exponen en la
Tabla I.

El avance mds notorio que ha surgido en los tl-
timos afios es el cambio de concepto de cirugia
bariatrica por el de cirugia metabdlica. Desde la
publicacién piloto de Pories et al. en 1995 que
mostro a la cirugia baridtrica como una indica-
cién para el tratamiento de la diabetes mellitus
tipo2 (DM2), se ha generado una gran evidencia
cientifica en cuanto a la efectividad de la cirugia
bariatrica en relacién al control de la DM2 en pa-
cientes con obesidad mérbida (IMC>35 kg/m?).
La cirugia metabdlica estd dirigida al tratamien-
to de aquellos pacientes con un IMC<35 kg/m?.

La cirugia bariatrica tradicional se concibe prin-
cipalmente como una intervencién que reduce el
riesgo de enfermedades futuras mas que como
un enfoque para tratar la enfermedad estable-
cida. Sin embargo la DM2 es una enfermedad
progresiva y asociada con mayor riesgo de en-
fermedad cardiovascular y complicaciones mi-
crovasculares. Ademads, la evidencia muestra que
la mejora metabdlica conseguida por la cirugia

en pacientes con DM2 se correlaciona con menor
duracién de la diabetes reflejando posiblemente
una funcién preservada de la célula beta®. Esto
puede indicar que retrasar el acceso a la cirugia
podria reducir sus beneficios en pacientes dia-
béticos. Derivadas del Second Diabetes Summit
(DSS-II) celebrado en Londres en septiembre de
2015 y organizado conjuntamente con la Asocia-
ci6on Americana de Diabetes (ADA), la Federa-
cion Internacional de Diabetes (FID), la Diabe-
tes RUK (DUK), la Sociedad China de Diabetes
(CDS) y la Diabetes India (DI); han surgido unas
guias clinicas para el tratamiento de la DM2*.
Estas guias se basan en una gran cantidad de
evidencia que incluye 11 ensayos clinicos aleato-
rios que muestran que en la mayoria de los casos
la cirugia puede reducir los niveles de glucosa
en sangre por debajo de los umbrales diabéticos
(“remision de la diabetes”) o mantener un con-
trol glucémico adecuado a pesar de la reducciéon
importante en el uso de medicamentos. Si bien
puede ocurrir una recaida de la hiperglucemia
en hasta el 50% de los pacientes con remisién ini-
cial, la mayoria de los pacientes mantienen una
mejora sustancial de la Hemoglobina glucosila-
daAlC a largo plazo.

Dicho documento de consenso propone un nue-
vo algoritmo para el tratamiento de la DM2. De
acuerdo a este algoritmo, la cirugia metabdlica
debe recomendarse para tratar la diabetes tipo 2
en pacientes con obesidad de Clase III (IMC ma-
yor oigual a 40 kg/m?), asi como en aquellos con
obesidad de Clase II (IMC entre 35 y 39.9 kg/
m?) cuando la hiperglucemia no esta controlada
adecuadamente por el estilo de vida y la tera-

TaBLA . INDICACIONES DE CIRUGIA BARIATRICA. GUIAS CLINICAS DEL GRUPO EUROPEO INTERDISCIPLINARIO DE CIRUGIA
BARIATRICA Y METABOLICA (INTERDISCIPLINARY EUROPEAN GUIDELINES ON METABOLIC AND BARIATRIC SURGERY)'®

¢ IMC igual o mayor de 40 kg/m?.

¢ IMC igual o mayor de 35 kg/m?con una comorbilidad mayor

* IMC como criterio puede ser el actual o el maximo obtenido previamente.

¢ Pacientes con DM tipo2 e IMC>35 kg/m?

* Pacientes con DM tipo2 e IMC >30 kg/m? puede ser considerada de forma individualizada.

¢ Adolescentes:
- IMC>40 kg/m?y al menos una comorbilidad

- mostrar desarrollo 6seo

- centros con experiencia en adultos que dispongan de cirugia pediatrica.

- 6 meses de seguimiento en un protocolo de pérdida de peso en un centro especializado

- capaz de cumplir la evaluacién médica y psicolégica previa a la cirugia




pia médica. También se debe considerar para
los pacientes con diabetes tipo 2 que tienen un
IMC entre 30 y 34,9 kg/m? si la hiperglucemia
no se controla adecuadamente. La declaracion
de consenso también reconoce que los umbrales
de IMC en pacientes asiaticos, que desarrollan
diabetes tipo 2 a un IMC mas bajo que otras po-
blaciones, deben reducirse 2.5 kg/m? para cada
una de estas categorias.

En Espana existe un documento de consenso en-
tre las principales sociedades cientificas sobre la
indicacién de la cirugia metabdlica en la DM2.
Segtin este documento podrian ser candidatos
a cirugia metabdlica los pacientes con DM2 e
IMC 30-35 kg/m? que cumplan los siguientes re-
quisitos: (i) pacientes en los que tras haber sido
evaluados por un endocrindlogo, en el contexto
de un equipo interdisciplinar, se hayan descarta-
do otras formas de diabetes diferentes a la DM2
(diabetes tipo 1, LADA, MODY...), y (ii) que
muestren un deterioro progresivo del control
glucémico (hemoglobina glucosilada [HbA1lc] >
7,5%) a pesar del tratamiento convencional op-
timizado y en los que, especialmente, coexistan
otras comorbilidades mayores no controladas
adecuadamente (dislipemia aterogénica, hiper-
tension arterial, apneas obstructivas del suefo)
con el tratamiento habitual®.

Durante las tdltimas dos décadas el ndmero de
intervenciones bariatricas realizadas en todo el
mundo se ha multiplicado por 10, pasando de
las 40.000 intervenciones en 1997 a las 468.609
realizadas en 2013%. Debido a la alta incidencia
de la obesidad, la cirugia bariétrica se ha conver-
tido en el procedimiento quirtrgico més realiza-
do en EEUU*. Hay que destacar que el mayor
crecimiento se ha producido en Asia pero no por
la incidencia de la obesidad sino por la “epide-
mia” de DM2 que afecta a esta parte del mundo,
por lo que es de esperar un amplio desarrollo de
la cirugia metabdlica en esta region®.

Aunque escapa del objetivo de esta revisién el
mecanismo de accién de la cirugia bariatrica to-
davia no ha sido aclarado a pesar de los avances
en el complejo conocimiento del mismo y de la
fisiologia postoperatoria. A diferencia del trata-
miento médico, la cirugia bariétrica afecta concu-

rrentemente a multiples procesos anatémicos y
fisiol6gicos que harian imposible encontrar una
diana farmacoldgica que afecte colectivamente a
todos ellos. La cirugia bariétrica actta sobre una
variedad de vias relacionadas con la regulacién
del peso corporal lo cual permite ejercer un efec-
to poderoso y sostenido en el tiempo?.

La cirugia bariatrica es una disciplina “joven”
que se inicié hace unos 60 afios en la década de
1950 con el bypass intestinal, que fue abando-
nado a favor de la gastroplastia vertical anilla-
da (GVA) y el bypass gastrico en “Y de Roux”
(BGYR) en la década de 1980. A principios de
esta década fue descrita la derivacién bilio-pan-
credtica (DBP) y posteriormente su version
“americana” la DBP con switch duodenal (DBP-
DS). El abordaje laparoscopico de estas técnicas
se inici6 en la década de 1990 y es hoy el abor-
daje de eleccién para estos pacientes”. En esta
misma década se describieron las bandas gas-
tricas ajustables (BGA). Durante la pasada déca-
da ha habido cambios importantes en la cirugia
bariatrica, pero el mas impresionante ha sido el
advenimiento de la manga géstrica laparoscépi-
ca (LSG). Descrita en 2003 como procedimiento
Unico, a partir de 2014 se ha convertido en el
procedimiento baridtrico mds realizado en el
mundo®. Sin embargo cada afo aparecen una
multitud de innovaciones técnicas quirtirgicas y
de variantes de las técnicas establecidas aunque
las sociedades cientificas solo avalan la realiza-
cién de unas pocas de ellas.

El documento de consenso del Grupo Europeo
Interdisciplinario de Cirugia Bariatrica y Meta-
bélica (Interdisciplinary European Guidelines
on Metabolic and Bariatric Surgery) considera'®:

1. Procedimientos bariatricos y metabdlicos es-
tdndar para los pacientes que requieren pér-
dida de peso y / o control metabdlico a: las
bandas gastricas ajustables, la gastrectomia
en manga, el bypass géstrico en “Y de Roux”
y la derivacién biliopancreatica con o sin
switch duodenal.

2. Procedimientos nuevos en los que atin no se
dispone de datos de resultados a largo plazo
incluyen: plicatura géstrica laparoscépica, el
bypass gastrico en omega o de una solo anas-
tomosis (Mini-Bypass Gastrico), el bypass
duodeno-ileal de una anastomosis con gas-
trectomia en manga (SADI-S) que es una va-
riante de la DBP-DS.



3. Se recomienda un enfoque estrictamente in-
vestigador para diferentes operaciones de
“interposicion intestinal”: Procedimientos
innovadores endoluminales. Estas nuevas
tecnologias atin no tienen soporte de datos
basados en la evidencia y deben limitarse a
los ensayos clinicos realizados bajo pautas
éticas y solo bajo la aprobacién de la junta de
revisién institucional.

En Estados Unidos la Sociedad Americana de Ci-
rugia Metabdlica y Bariatrica (ASMBS) publicé
en marzo de 2019 su lista de técnicas avaladas®:

1. Procedimientos aprobados por la ASMBS y
aprobados por la FDA: Banda géastrica ajus-
table (esta aprobada por la FDA), Manga gés-
trica laparoscépica, Bypass gastrico en “Y de
Roux”, DBP-DS, AspireAssist® (aprobado por
la FDA), balones intragéstricos: (estan apro-
bados por la FDA y respaldados por ASMBS),
terapia de bloqueo del nervio vagal (vBloc®)
estd aprobado por la FDA, gastroplastia ver-
tical anillada, procedimientos bariatricos de
revisién y procedimientos abiertos segiin se
considere apropiado.

2. Procedimientos y dispositivos no aproba-
dos por la ASMBS: Switch duodenal de una
anastomosis (SADI, SADI-S, SIPS y Loop
DS), Bypass gastrico de una anastomosis o en
omega (Mini-Bypass géstrico), gastroplastia
endoluminal / manga gastrica endoscépica,
plicatura gastrica laparoscépica.

Pero a pesar de este amplio niimero de técnicas
disponibles en el armamentario del cirujano ba-
ridtrico, segun el 4° Informe del Registro de la
IFSO de 2018 las técnicas quirtirgicas mas usa-
das en el mundo son por este orden: la manga
géstrica laparoscépica y el bypass gdstrico en
Y de Roux. En la figura 1 puede observarse la
tendencia en la utilizacion de las mismas a lo
largo de los ultimos afios en diversas zonas del
mundo®. En el informe de la ASMBS sobre in-
tervenciones realizadas en EEUU entre 2011 y
2017 puede observarse como en este espacio de
tiempo el niimero de intervenciones bariatricas
ha aumentado casi un 50% siendo en 2017 la
manga gdstrica el procedimiento méas utilizado
con un 59,5%, seguido por el bypass gastrico en
Y de Roux con un 17,8% y en tercer lugar la ciru-
gia de revisién con un 14% de los casos. El resto
de técnicas son residuales con un porcentaje en
general inferior al 3% cada una de ellas®.

Dado que la mayoria de técnicas estdn siendo
abandonadas, en este articulo, solo describire-
mos las mas utilizadas, de las estandar y dos
técnicas quirtrgicas que tienen su importancia
a pesar de no estar reconocidas como estandar
por las sociedades cientificas, la primera porque
su uso estd aumentando en el mundo en detri-
mento del BGYR como es el Bypass géstrico de
una anastomosis (Mini-BPG) y la otra por ser
una importante herramienta como técnica de re-
visién cuando han fallado otras técnicas como la
manga gastrica, este es la DBP-DS de una sola
anastomosis descrita por un grupo de cirujanos
espafoles que es el denominado SADI-S de su
denominacién en inglés: (Single Anastomosis
Duodeno-Ileal Bypass with Sleeve Gastrec-
tomy)?'.

Es la segunda operacién baridtrica mas preva-
lente en todo el mundo. Fue la intervencién més
utilizada en el pasado, hasta que hace unos afios
ha sido superada por la manga géstrica. Es una
técnica mas compleja que implica crear un pe-
queno reservorio gastrico (habitualmente unos
30 ml), el resto del estémago queda abandonado
y sin posibilidad de acceder al mismo por en-
doscopia. El yeyuno se divide a unos 50 cm del
angulo de Treizt y la parte distal del mismo se
anastomosa al reservorio gastrico para crear el
asa alimentaria total, dando continuidad al tran-
sito intestinal. El reservorio gastrico y la anasto-
mosis gastroyeyunal le confieren la accién res-
trictiva a esta técnica. El extremo proximal del
yeyuno seccionado a 50 cm del angulo de Treitz
se anastomosa al asa alimentaria entre 100 y 150
cm de la gastroyeyunostomia. Este segmento
proximal del yeyuno restablece el flujo de secre-
ciones digestivas biliares y pancreéticas, de ahi
que se la conozca como asa biliopancreatica. El
intestino delgado a partir de esta segunda anas-
tomosis donde convergen el asa alimentaria y el
asa biliopancreatica, es denominado como el ca-
nal comdun, véase la figura 2%.

En el canal comtn se unen las enzimas diges-
tivas/secreciones biliares transportadas por
el asa biliopancreatica, con los productos ali-
menticios transportados por el asa alimentaria
de la Y de Roux. Esta parte de la intervenion
es la que le confiere la parte malabsortiva al
BGYR. Cuanto mas alejada de la gastroyeyu-
nostomia se realice la segunda anastomosis,
es decir cuanto mds distal sea la unién entre
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Figura 1. Evolucién del uso de distintas técnicas quirdrgicas bariatricas en el mundo a lo largo del tiempo.
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el asa alimentaria y la biliopancredtica mayor
serd el componente malabsortivo y por tanto la
probabilidad de presentar complicaciones nu-
tricionales y digestivas (desnutricién proteica,
oligoelementos, diarrea,...). También hay que

Nutr Clin Med
David Pacheco Sanchez y cols.

tener en cuenta este hecho cuando revisamos
trabajos sobre el resultado del BGYR, ya que
cuanto mas componente malabsortivo, mayor
serd su efecto sobre el peso y més se va a pare-
cer a una derivacién biliopancreatica.
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Figura 2. Bypass gastrico en “Y de Roux”.

A pesar de estas dos anastomosis, el riesgo de
fuga del reservorio gastrico de fistula anastomo-
tica o de sangrado es bajo (<1%)*.

En términos de pérdida de peso, los estudios han
demostrado que el porcentaje de exceso peso
perdido obtenido por el BGYR esta en torno al 70
% en dos afios y entre 50-60% a los cinco afios,*
como veremos muy similar a la manga géstrica.

Decia el autor de El Principito, Antoine de
Saint-Exupéry, que “la perfecciéon no se alcanza
cuando no hay nada mas que ahadir, sino cuan-
do ya no queda nada mds que quitar”. En este
sentido Leonardo da Vinci (posteriormente atri-
buido a Steve Jobs) decia que “La simplicidad
es la méxima sofisticaciéon”. La manga gastrica
laparoscépica puede ser un buen ejemplo de am-
bas frases.

La gastrectomia en manga es una gastrectomia
parcial en la que se extirpa la mayor parte de la
curvatura mayor géstrica y el estbmago queda
tubulizado (figura 3). Al extirpar la curvatura
mayor gastrica es un procedimiento irreversible.
La LSG corresponde al componente restrictivo
de la DBP-DS e inicialmente se utiliz6 en pacien-

Manga gastrica
>
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~

Figura 3. Manga gastrica laparoscdpica.
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tes superobesos (IMC > 60 kg m) como primera
etapa en el tratamiento quirtirgico, observando-
se que muchos de estos pacientes superobesos
alcanzaban perdidas de peso suficiente y mante-
nida en el tiempo y no fueron sometidos a la se-
gunda parte de la DBP-DS, por lo que la manga
gdstrica fue propuesta como procedimiento tini-
co para el tratamiento de la obesidad mdrbida™.
En 2011 la ASMBS basado en los datos de la lite-
ratura aval6 a la LSG como procedimiento tinico
de cirugia bariétrica, actualizando su posicién
en cuanto a esta técnica en 2017%.

Debido en gran parte a los buenos resultados ob-
tenidos y al hecho de ser una técnica més fécil
de realizar por laparoscopia que el BGYR, se ha
convertido en el procedimiento baridtrico mas
comunmente realizado en el mundo®.

La LSG es técnicamente més facil de realizar que
el RYGB ya que no requiere multiples anastomo-
sis. También es mas seguro, ya que reduce los
riesgos de hernias internas y malabsorcion de
proteinas y minerales®. Existen al menos tres
variables técnicas a la hora de confeccionar la
manga géstrica (figura 4). La primera de ellas es
la distancia al piloro en la que se inicia la divi-
sion del antro gastrico. La segunda es el tamafio
de la sonda nasogastrica (SNG) en torno a la cual
se crea la tubulizacién géstrica y en tercer lugar
la distancia del final de la seccién gastrica a la
unién gastroesofagica. Por convenio se admite
que la distancia al piloro puede oscilar entre 2 a
6 cm, el calibre de la SNG entre 32- 40 F y la dis-
tancia a la unién gastroesofagica entre 1-2 cm* %,

Su relativa simplicidad técnica y la rapida re-
cuperacion que tienen los pacientes tras ser so-
metidos a esta técnica, hacen que existan varios
grupos que la realizan en un régimen de cirugia
mayor ambulatoria, es decir sin ingreso hospita-
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Figura 4. Distintas variantes técnicas de la manga gastrica
aceptadas en el Consenso realizado por el panel de expertos®.

lario de forma que el enfermo es dado de alta el
mismo dia de la intervencion®.

La LSG no debe considerarse solo un procedi-
miento restrictivo para el tratamiento de la obe-
sidad severa, su principal mecanismo de accién
es hormonal, mediante la disminucién de los
niveles de grelina y leptina y aumento del pépti-
do-YY (PYY) y péptido glucagén-like 1 (GLP-1),
consiguiendo un efecto anorexigeno, disminu-
yendo la resistencia a la insulina lo que mejora
el control glucémico®.

Existe una evidencia suficiente en la literatura
basada en multitud de estudios comparativos
retrospectivos y prospectivos, revisiones siste-
maticas, ensayos clinicos aleatorizados y me-
taanalisis que nos permiten afirmar que la LSG
obtiene unos resultados no inferiores al BGYR
en cuanto a pérdida de peso y la mejoria en el
sindrome metabdlico y resto de comorbilida-
des***. Ademads debido a que carece de compo-
nente malabsortivo y no excluye el paso de los
nutrientes por el duodeno se asocia con menor
riesgo de desnutricion calérico-proteica y de mi-
cronutrientes®.

Existen tres complicaciones quirdrgicas pro-
pias de esta técnica: la fuga de la linea de gra-
pas localizada fundamentalmente en la unién
gastroesofagica, es poco frecuente (1-4%) pero
puede llegar a ser una complicacién grave de
dificil manejo, la segunda es la estenosis de la

manga (1-4%), localizada fundamentalmente a
nivel de la incisura angularis, puede ser la cau-
sa de la fuga de la linea de grapas por aumento
de la presion a dicho nivel y causar a largo pla-
zo intolerancia digestiva, y por tltimo el reflujo
gastroesofagico que puede producirse de novo
o agravar el que ya existe en muchos de los pa-
cientes obesos*’%. Por eso, estos pacientes deben
hacer un seguimiento encaminado al diagnoésti-
co y el tratamiento de estas complicaciones.

El bypass géstrico de una anastomosis o mi-
ni-bypass géstrico (MBG) es una variante del
bypass gastrico descrita en 1997, técnicamente
mas facil de realizar por laparoscopia que un
BGYR porque requiere solo una anastomosis®.

La operaciéon combina una gastroplastia de Co-
llis “no obstructiva”, con una gastroyeyunosto-
mia Billroth II antecélica realizada a 150 a 200 cm
distal al ligamento de Treitz* (figura 5).

El MBG es un procedimiento restrictivo “no
obstructivo” combinado con un componente
malabsortivo. Aunque no se ha estudiado ex-
haustivamente, es probable que se produzcan
cambios hormonales que mejoren la sensibilidad
a la insulina y disminucién de la sensacién de
hambre.

_ A . ot Angulo de Treitz
. | | Asa
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Figura 5. Bypass gastrico de una anastomosis o Mini-Bypass
gastrico.




Es el tercer procedimiento més usado en el mun-
do constituyendo un 7,7% del total de inter-
venciones segtin el 4° informe del registro de la
IFSO por detras de la LSG y el BGYR?. El proce-
dimiento estd ganando rdpidamente aceptacion
en todo el mundo con varias series grandes pu-
blicadas desde USA, Alemania, Italia, Espafia,
India, Taiwén, Iran, Israel, Egipto, Francia y el
Reino Unido. Ha sido publicada recientemente
una revisién sobre los resultados acumulativos
de 12,807 procedimientos en pacientes obesos
con una edad media de 41.18 afios y un IMC de
46.6 kg / m2. La mortalidad global fue del 0,10%
y la tasa de fuga fue del 0,96%. La duracién del
seguimiento vari6é desde 6 meses hasta 12 afios.
Una tasa de ulceracion anastomoética del 2,7%,
una tasa de anemia de 7.0%. Aproximadamente
el 2.0% de los pacientes presentaron reflujo gas-
troesofdgico postoperatorio y el 0,71% desarro-
116 desnutriciéon. El exceso de pérdida de peso a
los 6, 12, 24 y 60 meses fue de 60, 72, 78 y 76.6%
respectivamente. La diabetes mellitus tipo 2 y
la hipertensién se resolvieron en 83.7 y 66.94%
respectivamente™. Los resultados de la pérdi-
da de peso y control de las comorbilidades del
MBG parecen ser comparables a los del BGRY y
la LSG, si bien hay ausencia de ensayos clinicos
que comparen el resultado de estas técnicas™™.

A pesar de estos datos el MBG no ha sido total-
mente respaldado por la Sociedad Americana de
Cirugia Metabdlica y Bariatrica (ASMBS) como
procedimiento de pérdida de peso principal®, y
uno de los miedos que expresan muchos ciruja-
nos con esta técnica, al asociar una anastomosis
tipo Billroth-II es el desarrollo a largo plazo de
cancer gastrico o del es6fago distal®. Sin embar-
go, aproximadamente el 96,0 y el 91,0% de los
expertos participantes en la Primera Reunién de
Consenso sobre el MBG consideraron que esta
técnica no aumentaba el riesgo de cancer géstri-
co y esofagico respectivamente y concluyeron
que existe suficiente evidencia en la literatura
para que no sea considerado como un procedi-
miento de investigacién y deberia considerarse
un procedimiento estandar®.

El SADI-S es una variante técnica de la DBP-DS
(figura 6), al igual que el MBG se realiza con
una sola anastomosis, por lo que técnicamente
es mas facil de realizar por via laparoscépica al
eliminar la anastomosis del pie de asa. Primero
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Figura 6. SADI-S.

se realiza una manga gastrica, posteriormente se
secciona la primera porcién duodenal. Por ulti-
mo se realiza una anastomosis entre el duodeno
y el ileon proximal entre 250-300 cm de la valvu-
la ileocecal®, asi se conoce exactamente la longi-
tud del asa alimentaria total (que al ser un proce-
dimiento de una sola anastomosis coincide con
el canal comtn), lo que le diferencia del MBG
o del BPGYR técnicas en las que no se conoce
la longitud del canal comtn ni del asa alimen-
taria total, ya que al medir desde el dangulo de
Treitz éstadependerd de la longitud del intestino
de cada paciente, lo que puede explicar algunas
variaciones en la pérdida de peso entre pacientes
sometidos a BPG.

El mecanismo de pérdida de peso del SADI-S al
ser una variante de la DBP-DS se produce debi-
do al componente restrictivo de la gastrectomia
en manga, al componente malabsortivo y proba-
blemente a mecanismos hormonales.

Es una técnica muy efectiva, tanto en la pérdida
de peso, con un porcentaje de pérdida de exceso
de peso superior al 90% dos afios después de la
cirugia que se mantiene hasta el quinto afio. Con
una tasa de remisién de la diabetes tipo 2 en el
71,6% después de la primer afio postoperatorio,
que disminuye hasta 52% al quinto afio; 96.3%
para la hipertensién, 68.3% para la dislipemia,
63.3% para la apnea obstructiva del suefio. En



general, la carencia de vitamina A, selenio y hie-
rro son las deficiencias nutricionales mas comu-
nes y una tasa de desnutricién proteica hasta del
34%. La complicacion digestiva mas frecuente es
la diarrea afectando al 1,2% de pacientes™.

Pero como veremos luego, el interés de esta téc-
nica viene dado por ser ideal para la cirugia de
revisién fundamentalmente cuando la LSG ha
fallado de forma primaria o se ha producido una
reganancia de peso durante el seguimiento.

La cirugia de revisién se realiza cada vez con
mas frecuencia debido a que el nimero de pa-
cientes intervenidos crece anualmente. La ciru-
gia de revision puede estar indicada para tratar
una complicacién quirtdrgica precoz o tardia o
bien para tratar un fallo primario de la técnica
quirtrgica para conseguir una pérdida de peso
suficiente o sostenida en el tiempo o reganancia
del mismo a medio o largo plazo. En algunos re-
gistros ocupa la tercera posicién por ntimero de
intervenciones realizadas por detras de la LSG y
del BGYR™.

Un problema que existe a la hora de indicar la
cirugfa de revisién es que no estdn muy bien
establecidos en la literatura los criterios de fallo
de la técnica quirtdrgica y segtin la serie que mi-
remos se considera un punto de corte distinto,
por lo que es dificil saber la tasa de fallo de las
técnicas estdndar asi como el efecto que tiene
sobre éstas una cirugia de revision. En general
se considera el fracaso de una cirugia bariatrica
cuando no alcanza lograr o mantener menos del
50% del exceso de pérdida de peso (EWL, por
sus siglas en inglés) en un periodo de 18 a 24
meses o IMC >35 kg/m?en ese mismo periodo
de tiempo®. La indicacién de cirugia de revision
deberia ser la misma que para la cirugia prima-
ria es decir cuando el BMI > 40 kg/m?, BMI >35
kg/m? con comorbilidades mayores o BMI >30
kg/m? con sindrome dismetabdlico o DM2 de
dificil control.

Cirugia de revisién para el BGYR: La tasa de
fracaso del BGYR esta en torno al 15% con una
tasa de fallos a largo plazo de 20-35% y una tasa
de cirugia de revision de 4.5%. Los procedimien-
tos de revisién para los BGYR fallidos son técni-
camente dificiles dado la potencial distorsién de
los planos y los cambios anatémicos. De hecho,

la cirugia bariatrica de revision se asocia con
mayores tasas de complicaciones y una eficacia
cuestionable en comparacién con las operacio-
nes primarias®.

Multiples técnicas han sido propuestas como ci-
rugia de revision tras el fallo del BGYR, con unos
resultados dispares y en general con una eviden-
cia baja de su eficacia. Con esta baja evidencia,
hace dificil la eleccién de una técnica de revision
para estos pacientes, pero las opciones que estan
tomando mas protagonismo son la conversion
del BGYR a manga gastrica en pacientes que
asocian deficiencias nutricionales y a DBP-DS o
BGYR distal, para los pacientes que no han con-
seguido una pérdida de peso adecuada®®".

La segunda causa mas frecuente de cirugia de
revisiéon tras un BGYR es la presencia de una
hernia interna. Este es un problema clinico im-
portante, ya que la hernia interna es la causa
mas comun de obstruccién del intestino delga-
do tras un BGYR. Las revisiones retrospectivas
han encontrado que la incidencia de obstrucciéon
intestinal esta entre 1.8 y 9.7 por ciento y todas
requieren tratamiento quirurgico tras su diag-
noéstico®.

Cirugia de revision tras la LSG: Una critica
que se ha hecho a la LSG es la durabilidad de
la operacién, habiéndose teorizado que con el
tiempo la manga podria dilatarse y los pacien-
tes perderian su restriccion, pero los datos a 5
afios sugieren que la manga géstrica es compa-
rable al BGYR en términos de pérdida de peso
y remisién de la diabetes(63). Un meta-andlisis
publicado recientemente encontré que la tasa de
revision tras la LSG basada en estudios con se-
guimiento de al menos tres afos fue del 10,4%,
en estudios con mas de 5 afos de seguimiento la
tasa de revision por fallo en la pérdida de peso o
reganancia de peso fue del 11,8%, mientras que
la tasa de revision por reflujo gastroesofagico fue
del 3,1%. Entre as técnicas de revision usadas
mas frecuentemente se encuentran: la realiza-
cion de un “resleeve” (R-LSG) cuando la man-
ga esta dilatada, conversiéon a BGYR o Mini-BG;
conversién a DBP-DS o SADI-S*. En cuanto a
los resultados parece que cuando se asocia re-
flujo gastroesofagico la técnica mas indicada es
la conversiéon a BGYR ya que disminuye la pre-
sién en la manga y con ello el reflujo®. Cuando la
indicacién es por fallo en la pérdida de peso, la
conversién a DBP-DS ha demostrado ser el mé-
todo mas eficaz y parece logico realizarlo ya que



la LSG puede considerarse como el primer paso
de la BPD-DS, siendo una técnica muy segura,
no habiéndose demostrado mas complicaciones
cuando se realiza como técnica de revision en re-
lacién con su uso como técnica primaria®®. El
uso del SADI-S como procedimiento de revision
de la LSG esta aumentado al ser mas facil de rea-
lizar que el BPD-DS ysus resultados son simila-
res a los obtenidos con el BPD-DS en cuanto a
efectividad y seguridad®®.

La cirugia bariatrica ha sido uno de los campos
donde mas se ha extendido el uso del aborda-
je laparoscopico. A partir de la década de 1990
comienza a describirse el abordaje laparoscopi-
co de todas las técnicas quirtirgicas, y a pesar de
ser técnicamente mas complejo en el afio 2003 se
realizaron ya un 20% de cirugias por via lapa-
roscOpica y cinco afios mas tarde en el 2008 paso
al 90%%. Segtin el 4° informe de la IFSO corres-
pondiente a 2018 el 99,3% de las intervenciones
se realizaron por via laparoscépica® consideran-
dose hoy dia el gold standard del abordaje para
la cirugfa bariatrica. Este abordaje ofrece varias
ventajas, como una menor pérdida de sangre,
una menor incidencia de hernia incisional, infec-
cién de la herida, recuperacién mas rapida y una
estancia hospitalaria mas corta comparada con
la cirugia abierta.

La cirugia laparoscépica tiene, sin embargo, va-
rias limitaciones entre ellas un rango reducido
de movimientos que dificulta a veces la disec-
cién y las maniobras de sutura intracorpérea y
la ausencia de una imagen tridimiensional ade-
cuada. Ademas el peso de la pared abdominal
de los pacientes obesos que soportan las manos
del cirujano a través de los puertos laparoscépi-
cos, puede hacer que en intervenciones comple-
jas y de larga duracion aparezca fatiga y tem-
blor que dificulte atin mas el desarrollo de las
mismas. Una solucién potencial para estas de-
ficiencias es el uso de plataformas laparoscépi-
cas asistidas por robot, que permiten una mejor
visualizacién y una mayor destreza permitien-
do un rango de movimientos similares a los de
la mano y evitando la fatiga y el temblor”. Un
metaanalisis que incluy6 27 series con 27,997
pacientes no encontré diferencias significativas
entre el abordaje laparoscépico o robético con
respecto a las complicaciones postoperatorias

generales, las complicaciones mayores, la dura-
cion de la estancia hospitalaria, la reoperacion,
la conversién y la mortalidad. Sin embargo, la
cirugia robética se asocié con tiempos quirirgi-
cos mas prolongados y mayores costes hospita-
larios en comparacioén con la laparoscopia. Por
el contrario, la incidencia de fuga anastomética
fue menor en el abordaje robético”. A pesar de
la evidencia todavia baja y realizada en pleno
desarrollo tecnolégico de las plataformas rob6-
ticas, el uso de las mismas se estd extendiendo
a nivel mundial y es de esperar que cada vez
se realicen mds procedimientos baridtricos con
este abordaje a medida que los precios de esta
tecnologia disminuyan.

Ya hemos comentado el aumento del nimero de
cirugfas bariatricas realizadas a nivel mundial a
lo largo de los anos. Pero este aumento ha veni-
do acompafiado de una mejora de la seguridad
para estos pacientes con una disminucién im-
portante de la morbimortalidad asociada al pro-
cedimiento. Asi la mortalidad en los 30 primeros
dias de la intervencién disminuy6 del 2% en afio
2004 al 0,2% en afio 2009 en Estados Unidos. El
dltimo informe sobre la mortalidad a 30 dias en
el Programa Europeo de Centros de Excelencia
la mortalidad publicada fue solo del 0.012%%.

Actualmente la LSG y el BGYR son los dos proce-
dimientos mas realizados en el mundo. A pesar
de ser una de las cirugias mas frecuentemente
realizadas no hay un consenso sobre qué proce-
dimiento puede producir el mejor resultado en
cuanto a la pérdida de peso y a la resolucion de
las comorbilidades. Un analisis de decisién pu-
blicado recientemente concluyé que la LSG y el
BGYR ofrecen resultados similares en cuanto a
calidad de vida y ambos producen mejores re-
sultados que el tratamiento médico o las bandas
gdstricas ajustables. Concluyendo que la toma
de decisiones debe basarse en las preferencias
institucionales y del paciente™.

Un asunto importante que queda por resolver
es la identificacién preoperatoria de los pacien-
tes no respondedores o aquellos que pueden



beneficiarse mas de una técnica que otra. Por
desgracia, no existe suficiente evidencia en la
literatura que pueda ayudarnos en este sentido
ya que no se han desarrollado modelos predic-
tivos adecuados, en gran medida por el niimero
de variables clinicas de interés (sexo, raza, peso
basal comorbilidades, tipo de operacién...) que
hace que se necesiten cohortes de decenas de
miles de pacientes. La evidencia actual prove-
niente de estudios retrospectivos demuestra
que los pacientes que alcanzaron en el posto-
peratorio IMC<30 kg/m? fueron pacientes que
tenfan preoperatoriamente un IMC< 40 kg/
m? y este grupo de pacientes también tuvo las
mayores tasas de resolucion de las comorbilida-
des. Con respecto a la resolucién de la diabetes
varios estudios sugieren que una duracién més
corta de la diabetes tipo 2 y niveles mas alto de
péptido C en el preoperatorio se asociaron con
una tasa mads alta de resolucién de la diabetes.
Esto sugiere que los pacientes obesos diabéti-
cos se benefician de una intervencién precoz y
que el retraso de la intervencién hasta que el
paciente alcance IMC >40 kg/m? puede ser con-
traproducente?.

La cirugia baridtrica/metabdlica es uno de los
procedimientos quirtdrgicos més realizados en
el mundo habiendo aumentado su niimero en
la dltima década 10 veces. Es un procedimiento
muy seguro con una mortalidad en centros de
excelencia en torno al 0,012%, por tanto su se-
guridad ha aumentado 100 veces en la ultima
década.

Es el tratamiento més eficaz para la reduccién de
peso efectiva y sostenida en el tiempo y para re-

solucion o mejoria de la comorbilidad y la mor-
talidad asociada.

La mayoria de las técnicas quirtirgicas descritas
en las pasadas décadas han sido abandonadas y
actualmente la manga gastrica y el Bypass gas-
trico en “Y de Roux” ambos con abordaje lapa-
roscopico son, por este orden, las dos técnicas
mas utilizadas. Ambas tienen resultados simila-
res en cuanto a la pérdida de peso y resolucién o
mejoria de comorbilidades y un perfil de seguri-
dad parecido.

No existe evidencia que soporte poder recomen-
dar a un paciente durante el preoperatorio una
técnica frente a otra y esta decisién debe basarse
en las preferencias del equipo médico y del pa-
ciente adecuadamente informado.

La cirugia de revisién es cada vez més utiliza-
da ya sea por fracaso de la técnica original o por
complicaciones de la misma. No existe una defi-
nicién estandarizada de fallo de la técnica y por
tanto la evidencia es confusa en cuanto a la indi-
cacién de la cirugia de revisién y sobre la técnica
quirtirgica mas efectiva.

El uso de la cirugia robética se estd expandiendo
en el campo de la cirugia baridtrica/metabdlica
y los primeros estudios realizados durante el de-
sarrollo tecnoldgico de la misma confirman su
seguridad consiguiendo una disminucién de las
complicaciones, pero con un mayor tiempo qui-
rurgico y mayores costes.

Los autores declaran no tener conflictos de inte-
reses con este articulo.
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