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>>Resumen

Desde hace varias décadas, en las unidades de cuidados intensivos se ha man-
tenido la creencia que la instauración de la nutrición enteral está contraindicada 
absolutamente en el paciente crítico hemodinámicamente inestable. Lo anterior 
se cree que es debido a la gran entrega de nutrimentos en el lumen intestinal 
cuando es iniciada la alimentación en estos pacientes, lo cual puede incremen-
tar la demanda de oxígeno mucho más de lo que el cuerpo la puede satisfacer, 
potencialmente conduciendo a la isquemia intestinal. El objetivo de este ma-
nuscrito es realizar una revisión crítica de la literatura para elucidar cada vez 

un poco más el camino sobre este tema de debate y proporcionar una idea más clara al profesional. Inte-
grando la fisiopatología de la inestabilidad hemodinámica, isquemia intestinal, las propuestas de abor-
daje nutricional para la práctica clínica principalmente de sociedades internacionales reconocidas en el 
área, así como el abordaje de ciertos autores. Enfocándonos generalizadamente en pacientes con terapia 
vasopresora y con presencia de inestabilidad hemodinámica sin enfatizar en la causa, siendo totalmente 
imparciales en el desarrollo del tema, es decir, exponiendo las ventajas y desventajas de la instauración 
del soporte nutricional enteral en esta población, resumiendo toda la evidencia actual disponible.
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>>Abstract

For several decades, in the intensive care units, the belief that the administra-
tion of enteral nutrition is absolutely contraindicated in the hemodynamica-
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 
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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.

Nutr Clin Med 2019; XIII (2): 73-88
DOI: 10.7400/NCM.2019.13.2.5074

Introducción

Con respecto a la revisión de la literatura científi-
ca, desde hace aproximadamente 30 años hasta el 
día de hoy, el miedo de alimentar a los pacientes 
en estado crítico con inestabilidad hemodinámica 
(IH) sigue latente en los profesionales que tratan 
con esta población. La gran mayoría de los pa-
cientes ingresados a la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI) presentan inestabilidad hemodinámi-
ca, esto derivado principalmente de algún tipo de 
shock (hipovolémico, séptico, cardiogénico, etc.). 
Por lo que se requiere la utilización de agentes 
vasopresores para reestablecer la baja presión ar-
terial y el bajo gasto cardiaco que presentan, man-
teniendo así una buena perfusión tisular1. El flujo 
sanguíneo intestinal comúnmente se ve reducido 
en pacientes críticos con sepsis, hemorragia, po-
litraumatismo, shock cardiogénico, quemaduras 
graves (entre otros escenarios clínicos). En un in-
tento de mantener las funciones vitales a través 
de diferentes mecanismos, el organismo desvía 
la sangre del intestino, bazo, estomago e hígado 
a órganos periféricos como la piel, el corazón y 
cerebro. Lo anterior, aunado del efecto vasocons-
trictor que causan los fármacos vasopresores en 
los vasos sanguíneos intestinales agravando aún 
más la hipoxia tisular intestinal. Se ha documen-
tado que, a pesar de la reanimación con fluidos, 
el retorno del gasto cardiaco y presión arterial 
a niveles normales, el flujo sanguíneo intestinal 
permanece disminuido, lo que indica que otros 
factores independientes al volumen intravascu-
lar están involucrados en el proceso de reperfu-
sión. Esto puede ser explicado por la intervención 
de procesos como un aumento en los niveles de 
sustancias vasoconstrictoras endógenas, como la 
endotelina I, angiotensina II y disminución de la 
producción de óxido nítrico (ON por sus siglas en 
inglés)2,3. Es en este panorama cuando el juicio clí-
nico del profesional de la nutrición es crítico. Pues 
bien, se puede esperar a que el paciente sea es-
tabilizado hemodinámicamente para el inicio de 
la alimentación. No obstante, entre mayor sea el 
tiempo de retraso en el inicio de la alimentación, 
existe un aumento en la deuda calórico-proteica 
correlacionándose con un mayor número de días 

con ventilación mecánica invasiva (VMI) y estan-
cia hospitalaria4,5. Sin embargo, aunque las guías 
actuales recomiendan el inicio de la nutrición 
enteral temprana (NET) es decir, el inicio de la 
nutrición enteral (NE) en las primeras 24 a 48 hrs 
del ingreso a UCI. El miedo de la instauración 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 oxígeno (O2) que el cuerpo no 
puede satisfacer, esta deuda es causada principal-
mente por la absorción de los nutrimentos, con-
duciendo a la famosa isquemia intestinal de tipo 
no oclusiva. Por otro lado, en experimentación 
con modelos animales con oclusión de arteria 
mesentérica superior (sin flujo), se demostró que 
la administración de una fórmula exclusiva de 
hidratos de carbono (HC) sobre la estructura in-
testinal, causaba incremento en la concentración 
de lactato yeyunal e inducía daño tisular6. Ac-
tualmente esto puede parecer una paradoja, pues 
diferentes estudios han demostrado que el inicio 
de la NE aumenta el flujo sanguíneo intestinal en 
pacientes recibiendo vasopresores, protegiendo 
así 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 aún haberlo 
alimentado. Diferentes tipos de shock envuelven 
diferentes procesos fisiopatológicos que común-
mente conducen a una hipoperfusión7. 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 específicamente. Por lo 
cual, en la práctica clínica se ha determinado la 
contraindicación de la NE en pacientes con estas 
características. Sin embargo, esa no es la solución 
al problema clínico8,9.

Inestabilidad hemodinámica: 
fisiopatología

La inestabilidad hemodinámica, shock o insufi-
ciencia circulatoria suele referirse a la presencia 
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de signos clínicos sugestivos de hipoperfusión 
tisular con datos clínicos como alteración del 
estado de consciencia, retardo del llenado capi-
lar, que puede presentarse con o sin la presencia 
de hipotensión arterial, aunque pueden existir 
situaciones en ausencia de hipotensión, presen-
tando de igual manera cifras significativamente 
elevadas de morbimortalidad10.

Por ende, la hipotensión per sé no define la ines-
tabilidad hemodinámica. Encontraremos varia-
bles hemodinámicas, manifestaciones clínicas y 
paraclínicas que nos definirán el estado de hipo-
perfusión 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, síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica, choque 
neurogénico, choque anafiláctico.

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

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

4.	 Obstructivo: embolismo pulmonar, hiperten-
sión pulmonar, neumotórax a tensión, peri-
carditis constrictiva.

En el paciente crítico, la incapacidad para mante-
ner una adecuada perfusión de los tejidos incre-
menta la extracción de oxígeno a nivel microcir-
culatorio, por lo tanto, se entra a la vía anaerobia 
para la obtención de energía a fin de mantener la 
respiración celular. Como consecuencia de este 
cambio de metabolismo aerobio/anaerobio, se 
produce el acúmulo de lactato, iones hidrógeno 
y fosfatos inorgánicos en la célula. El produc-
to de éste desequilibrio entre el transporte de 
oxígeno será el incremento de la extracción de 
oxígeno contenido en la sangre arterial, el cual 
puede ser cuantificado con la saturación cen-
tral venosa en la aurícula derecha (ScvO2) o en 
la arteria pulmonar llamada saturación venosa 
mixta (SvO2). La llegada de oxígeno a los tejidos 
depende fundamentalmente de dos factores: 1.- 
una adecuada presión de perfusión, y 2.- un ade-
cuado transporte de oxígeno. Para cuantificar la 
presión de perfusión, utilizamos la medición de 
la presión arterial media (PAM). Con la presión 
arterial media por debajo de 60-65 mmHg, se 
produce caída en la presión intravascular con 
ineficacia para mantener un adecuado flujo san-
guíneo capilar, por lo cual se considera mante-
ner cifras por encima de 65 mmHg de PAM11,12.

Sin embargo, la PAM por sí sola es poco sensible 
en determinar el estado de hipoperfusión, por lo 
cual un valor normal, no lo excluye. Ahora bien, 
el transporte global de oxígeno o aporte de oxí-
geno tisular (DO2) es determinado por el gasto 
cardiaco (GC) y el contenido arterial de oxíge-
no (CaO2), siendo dependiente éste último de la 
hemoglobina (Hb) y de la saturación arterial de 
oxígeno (SaO2). La cantidad de oxígeno que llega 
a la célula depende de varios factores, tanto cen-
trales como periféricos, siendo los centrales los 
que se enfocan en el DO2 y los periféricos en fac-
tores locales que controlan la microcirculación. 
La SvO2 nos permite evaluar la diferencia entre 
el DO2 y el consumo de oxígeno (VO2): [SvO2= 
DO2- VO2] que como resultado se obtendría el 
oxígeno sobrante después de pasar por los teji-
dos y por otro lado, obtener la tasa de extracción 
de oxigeno (ERO2) calculándose de la siguiente 
manera: ERO2 = [(VO2/DO2) x (100)] que sería la 
cantidad oxigeno consumida por los tejidos. De 
manera práctica un descenso por debajo de 60-
65% en SvO2, nos debería advertir de estado de 
perfusión inadecuada o de hipoxia, sin embargo, 
al igual que la PAM, un valor normal de SvO2 
no nos garantiza un estado adecuado de perfu-
sión tisular, como podría ocurrir en estados de 
shunt o microcirculación heterogéneos. Para eso 
se ha propuesto la utilización de la diferencia ve-
no-arterial de la presión de CO2 (PvCO2-PaCO2) 
también llamado delta de PCO2. En condiciones 
fisiológicas, el contenido de CO2 venoso es ma-
yor que el arterial, producto de la producción de 
CO2 a nivel periférico por el metabolismo de los 
tejidos. En rangos de normalidad, el contenido 
presenta una relación lineal con las presiones, 
por lo cual se ha propuesto la medición de tales 
presiones. Teóricamente, los estados de hipoper-
fusión y las fuentes no anaerobias de producción 
del CO2 pueden incrementar el contenido veno-
so, poniendo de manifiesto una glucolisis aero-
bia acelerada, discriminando así la elevación de 
delta de PCO2 de causas hiperlactatémicas debi-
das a hipoxia tisular13.

Llega un momento de la inestabilidad hemo-
dinámica en el que el consumo de oxígeno dis-
minuye, y por lo tanto la vía 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 glucólisis observa-
do en estados de inflamación, disminución del 
aclaramiento del lactato a nivel hepático, ad-
ministración de fármacos, entre muchas otras. 
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Los valores elevados de lactato se relacionan 
con mayor mortalidad, siendo recomendado 
cuando ésta se encuentra elevado por arriba de 
4 mmol/l, iniciar tratamiento guiado por objeti-
vos en caso de sepsis grave14.

Además de su impacto en la formación de lactato, 
la hipoperfusión tisular en el paciente con insu-
ficiencia cardiovascular produce un aumento de 
aniones secundarios al metabolismo anaerobio 
y un defecto de lavado de CO2 que, en conjun-
to, resulta en la alteración del pH. El tratamiento 
depende de la causa que llevó al estado de ines-
tabilidad hemodinámica, sin embargo, en un am-
plio número de casos se requiere el tratamiento 
con vasopresores. Es de especial cuidado el uso 
de vasopresores en choque hemorrágico e hipo-
volémico, por lo cual deben de utilizarse después 
del intento de resucitación para mantener la per-
fusión adecuada, que ha fallado. Se desconoce el 
inicio óptimo de los vasopresores,15 aunque se 
podría recomendar el propuesto en la Tabla I.16,17

Relación:  
vasopresores – intestino

Se debe de considerar que el efecto de cada fár-
maco vasopresor es diferente y contemplar el 
escenario clínico de cada paciente, es decir, un 
vasoactivo puede incrementar el flujo sanguí-
neo esplácnico total pero desviar la sangre de la 
mucosa intestinal disminuyendo así la perfusión 
sanguínea y por lo tanto el O2 de esa zona.2 Se ha 
documentado que en pacientes con sepsis el uso 
de dobutamina incrementa el flujo sanguíneo 
de la mucosa gástrica, mientras que la adminis-
tración de dopamina causa el efecto contrario y 
disminuye el pH. No obstante, la norepinefrina 
puede incrementar la perfusión sanguínea es-
plácnica en pacientes con sepsis, sin embargo, en 
momentos de choque hipovolémico disminuye 
el flujo sanguíneo en la mucosa yeyunal.18 

Así mismo, se ha reportado que la milrinona 
cuando se administra por separado aumenta el 
índice cardiaco y el flujo sanguíneo intestinal.19,20 
Por otro lado, la vasopresina ha tomado popula-
ridad en su utilización con fines de osmolaridad 
plasmática, este agente causa vasoconstricción 
intestinal que puede mejorar lesiones de la mu-
cosa en dicha zona, alteración común en sepsis. 
En compromisos de estabilidad hemodinámica, 
los agentes vasopresores incrementan la presión 
arterial y desvían el flujo sanguíneo desde el 

intestino a la circulación 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 práctica clínica, pues la reacción depende de 
la dosis administrada, así como la interacción 
con otros fármacos y la condición clínica que 
presenta el paciente. Se debe evaluar estrecha y 
minuciosamente a cada paciente, por lo cual en 
ningún caso se puede generalizar, sabiendo que 
la respuesta es heterogénea en el tratamiento de 
la población críticamente enferma21.

El papel de lactato

En lo ocurrido durante la respuesta metabólica 
al trauma, en la cual el organismo realiza dife-
rentes adaptaciones fisiológicas con el fin de 
preservar la vida. En la primera fase del trauma 
(el shock de cualquier etiología en este caso pue-
de ser un tipo de trauma) denominada hipodi-
námica o fase “ebb” que dura entre 2 a 5 días 
(con ciertas variaciones), es caracterizada por un 
bajo consumo de oxígeno, gasto cardiaco dismi-
nuido e hipoperfusión tisular, así mismo existe 
hiperglucemia debido a una resistencia a la in-
sulina y gran producción de lactato sérico en un 
intento de metabolizar el piruvato acumulado a 
través de la glucolisis pero en este caso por vía 
anaerobia, por último el paciente cursa con gran 
inestabilidad hemodinámica. Debido a lo ante-
rior, existe la preocupación que de instaurar el 
soporte nutricional se conduzca a una mayor 
demanda de oxígeno aunado de la excesiva pro-
ducción de dióxido de carbono (CO2) a partir del 
metabolismo de los nutrimentos principalmente 
a expensas de hidratos de carbono, agravando 
la hemodinamia y el estado ventilatorio del pa-
ciente7. Sin embargo, aunque tradicionalmente 
se ha utilizado al lactato como un marcador del 
metabolismo anaerobio, indicando un bajo su-
ministro de oxígeno. 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-
dógena y no por ausencia de oxígeno, posterior-
mente liberado al torrente sanguíneo y utiliza-
do por el hígado para producir glucosa a través 
del “Ciclo de Cori” y posteriormente oxidar la 
glucosa completamente22. La administración de 
lactato en traumatismo craneal grave se asoció 
con menos episodios de presión intracraneal ele-
vada23, mientras que en la insuficiencia cardía-
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ca aguda, la administración de lactato mejoró el 
rendimiento cardíaco24. Un estudio sobre pacien-
tes hemodinámicamente inestables con insufi-
ciencia orgánica múltiple sometidos a terapia de 
reemplazo renal continuo con lactato utilizado 
como tampón demostró que el lactato se meta-
boliza rápidamente, se elimina de la sangre y se 
transforma en glucosa o se oxida sin crear nin-
gún efecto indeseable25. La hiperlactatemia en sí 
misma no debe conducir automáticamente a la 
retención de la nutrición, sino más bien a guiar 
la reanimación e introducir la nutrición7.

Fisiopatología intestinal  
en el shock hipovolémico

La circulación intestinal cumple dos funciones 
primordiales, proveer O2 a al tejido y absorber 
nutrimentos. La circulación esplácnica irriga la 
porción abdominal del tubo digestivo, incluyen-
do el bazo, el páncreas y el hígado. Es la circu-
lación regional más 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 O2 
corporal total, independientemente de que el 
sujeto esté recién alimentado o no. Durante la 
alimentación, el flujo sanguíneo esplácnico au-
menta a más de un 40%. Cuando la presión san-
guínea tiende a disminuir, la vasoconstricción 
intestinal desplazará cerca de una quinta parte 
de la volemia hacia los órganos que la requie-
ran26. El paciente con presencia de hipovolemia 
produce una vasoconstricción que compromete 
la circulación sanguínea del intestino condu-
ciéndola a la circulación central para ser apor-
tada principalmente a tejidos periféricos y a ni-
vel cerebral. Por lo que la entrega de O2 al tejido 
intestinal se ve disminuido, causando isquemia 
intestinal de tipo no oclusiva. La isquemia con-
lleva a una depleción de los depósitos celulares 
de adenosín trifosfato (ATP) y al debilitamiento 
de las uniones estrechas localizadas entre cada 
célula epitelial. Lo anterior conduce a la tras-
locación bacteriana y a procesos de apoptosis 
y necrosis. Iniciándose así una respuesta infla-
matoria localizada, que de prolongarse puede 
originar una evolución a falla multiorgánica 
(FMO) y antes haber cursado con síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)27,28 Ver 
Figura I. Se debe considerar que los procesos de 
shock causan diferentes efectos fisiológicos que 
terminan en inestabilidad hemodinámica. Du-
rante el shock cardiogénico, el gasto cardíaco se 

reduce, mientras que la resistencia sistémica va-
ría ampliamente. Durante el choque séptico, el 
gasto cardíaco es elevado, pero en realidad hay 
evidencia de un volumen sistólico reducido7.

Isquemia intestinal asociada  
a NE

En presencia de IH, existe una microcirculación 
disminuida del intestino trayendo como reper-
cusión el daño a las vellosidades intestinales. 
Dentro de las células intestinales existe una 
compleja distribución de arterias y venas en las 
diferentes capas, mucosa, submucosa y muscu-
laris, con corrientes de flujo sanguíneo en senti-
do contrario, aunque paralelamente localizadas 
entre ellas. La difusión de O2 arterial hacia las 
venas se da a partir de un mecanismo contraco-
rriente, que en casos de hipoperfusión se genera 
un gradiente de presión tisular de O2 disminuido 
desde la base apical de la vellosidad, dicha zona 
es la más sensible a la hipoxia pues es donde me-
nor O2 se encuentra en condiciones normales27. 
Cuando la NE es entregada en condiciones de 
hipovolemia, se incrementa el requerimiento de 
O2 en la mucosa intestinal, sin embargo, la de-
manda de O2 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 daño de la mucosa 
aunado de un proceso inflamatorio localizado 
produciendo también edema intestinal. Las fór-
mulas enterales, principalmente las hiperprotei-
cas generan un efecto hiperémico en la mucosa 
intestinal, se ha demostrado que este efecto des-
vía la sangre sistémica al intestino en lugar de 
aumentar el gasto cardíaco total, disminuyendo 
así la presión arterial media agravando aún más 
la IH, pues la perfusión y volumen sanguíneo 
dejan de ser aportados para el cerebro y el co-
razón principalmente29,30. La entrega de nutri-
mentos también puede conducir a isquemia-re-
perfusión, este es un proceso que agrade aún 
más el tejido ya anteriormente dañado, pues la 
isquemia prolongada disminuye las reservas de 
ATP e inhibe la bomba sodio-potasio. Así mismo 
ocasiona la acumulación de ácido láctico con la 
consecuente reducción del pH debido a una ma-
yor actividad del metabolismo anaeróbico por 
parte de las células conduciendo a disminución 
del flujo sanguíneo esplácnico. Al iniciar la re-
perfusión sanguínea intestinal que se da por la 
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entrega de NE, se liberan grandes cantidades de 
productos reactivos de oxigeno que destruyen 
las mitocondrias, causando mayor daño tisular 
asociado a peroxidación lipídica 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 disminución 
en la circulación sanguínea que se da en el tracto 
gastrointestinal debido a un proceso de isque-
mia-reperfusión que agrava la inestabilidad he-
modinámica y daña al tejido intestinal31.

Existen reportes de algunos casos de isquemia 
intestinal tras el inicio de la NE, en terapia con 
vasopresores o sin ella, la mayoría de los casos 
son en pacientes post-operados de cirugía in-
testinal, comúnmente duodenoctomía, otros 
pacientes son los que presentan cirugías en pán-
creas y cirugías cardiacas, pocos son las subpo-
blaciones de pacientes críticos como traumati-
zados, shock séptico, entre otros, que presentan 
isquemia intestinal asociada a NE. Por lo tanto, 
es una entidad clínica muy rara, las prevalencias 
de isquemia intestinal asociada en NE van del 

0.5% al 3.5% en tamaños de muestra desde 250 
a 1300 pacientes en estudios observacionales, la 
mayoría sin uso de vasopresores lo cual podría 
ser un factor probablemente causante de la is-
quemia intestinal, debido a que la sangre se ve 
desviada a órganos periféricos de mayor impor-
tancia, quedando sin irrigación sanguínea y oxi-
geno el tejido intestinal32-41,52.

Messiner y cols a través de un estudio obser-
vacional y retrospectivo, describen 5 casos de 
necrosis intestinal que ocurrieron tras la admi-
nistración de la nutrición enteral después de 
24-72hrs de una cirugía, 3 de los pacientes se 
sometieron a cirugías de páncreas y duodeno y 
dos a cirugías de duodeno secundarias a heridas 
de bala, los autores mencionan que no se mos-
tró inestabilidad hemodinámica al momento de 
la introducción 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 cirugía realizada y el tipo de fórmula que se 
utilizó por ejemplo con presencia de fibra42. En 
un reporte de caso de Melis y cols de un paciente 
con la presencia de necrosis intestinal, hacen una 

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

Se ha propuesto a la isquemia intestinal como el factor etiopatogénico de la falla multiorgánica. Sin embargo, el 
precedente a la isquemia intestinal en el paciente crítico es mayormente el estado de inestabilidad hemodiná-
mica provocado por situaciones de shock. La inestabilidad hemodinámica compromete la perfusión intestinal 
desviando la circulación sanguínea 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 función de barrera y 
protección, conduciendo a la traslocación bacteriana y toxinas que llegan posteriormente a la circulación sisté-
mica provocando sepsis, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y finalmente fracaso orgánico múltiple, 
todo esto son procesos patológicos de gran mortalidad.
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revisión en la literatura inglesa donde identifi-
can 9 estudios reportando casos de necrosis in-
testinal en pacientes con NE temprana después 
de cirugía intestinal con un total de 31 pacientes, 
sin embargo algunos no mencionan el número 
total de pacientes ni las características de los 
mismos y se concluye que es una complicación 
poco frecuente pero de graves consecuencias52.

En el caso específico de pacientes con uso de va-
sopresores se encuentra poca evidencia, Florde-
lis hace una revisión de diferentes estudios sobre 
nutrición enteral en pacientes con inestabilidad 
hemodinámica y uso de vasopresores y solo uno 
de ellos de tipo observacional y retrospectivo 
presenta 3 casos de perforación /isquemia in-
testinal de 259 pacientes que se abordaron con 
shock séptico y shock cardiogénico, la mayoría 
de los pacientes toleraron bien la NE a pesar 
del uso de fármacos56. De acuerdo a los dife-
rentes estudios las causas de necrosis intestinal 
así como de isquemia intestinal no oclusiva son 
múltiples y poco estudiadas. No se debe descar-
tar la posibilidad de desarrollarla al iniciar la NE 
y se deben valorar los signos y síntomas que in-
diquen la presencia de la misma, en especial en 
pacientes con uso de vasopresores para actuar 
de manera inmediata y adecuada.

Beneficios de la Nutrición 
Enteral

En varias condiciones clínicas que producen 
isquemia intestinal, se ha reportado que la ad-
ministración de la nutrición enteral disminuye 
la apoptosis de las células del intestino. Por lo 
tanto, se consigue el mantenimiento de la fun-
ción tanto estructural como funcional. Los nutri-
mentos al llegar a la zona luminal actúan como 
estímulo trófico 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 disminución en el riesgo 
de infecciones, debido a la secreción de inmu-
noglobulinas A (anticuerpos específicos de mu-
cosas) mejorando la función del tejido linfoide 
asociado a mucosas (MALT por sus siglas en in-
glés)2,43-45. Por otro lado, la entrega de nutrimen-
tos al intestino también aumenta la perfusión 
gastrointestinal localmente mediante vasodila-
tación, esto causa un incremento en la entrega de 
O2 al intestino, mejorando de esta manera la ab-

sorción de nutrimentos, a este proceso se le co-
noce como respuesta hiperémica postprandial. 
La nutrición enteral también mejora la perfusión 
sanguínea esplácnica y el gasto cardiaco en pa-
cientes que requieren catecolaminas después de 
una cirugía cardiaca46.

Actualmente está bien documentado el aumento 
en el flujo de los capilares mesentéricos en pre-
sencia de nutrimentos en luz intestinal, causan-
do una resucitación del intestino en pacientes 
con inestabilidad hemodinámica y con uso de 
vasopresores, previniendo el infarto intestinal. 
Se ha reportado que existe un incremento en el 
flujo sanguíneo cuando se realiza la administra-
ción de nutrición alta en grasas a comparación 
de una fórmula con mayor contenido de HC. De 
la misma manera, el estado hiperémico intesti-
nal aumenta cuando se administra una alimen-
tación mixta de los tres macronutrientes a com-
paración de la entrega de fórmulas a base de solo 
un macronutrimento. Igualmente, la NE mejora 
el flujo sanguíneo renal durante la infusión de 
vasopresina2,8,47. La evidencia actual nos sugiere 
que la instauración del soporte nutricional en 
pacientes hemodinámicamente 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 dirección a la zona 
gastrointestinal, previniendo de esta manera la 
isquemia intestinal no oclusiva48,49.

La mayoría de la evidencia en humanos, son 
estudios observacionales, por lo tanto, se debe 
ser cauteloso en la interpretación y extrapola-
ción de resultados a cualquier subpoblación de 
pacientes críticos con presencia de inestabilidad 
hemodinámica, los resultados establecen corre-
laciones, pero no causalidad. Un gran parte de 
estudios fueron realizados en pacientes postope-
rados de cirugía cardiaca27. Ver Tabla II43,50-57.

Entre uno de los estudios más representativos 
de está el de Khalid y cols. Su objetivo era de-
terminar el resultado clínico que generaba la NE 
en pacientes con presencia de inestabilidad he-
modinámica y uso de VMI. Para eso, diseñó un 
estudio prospectivo descriptivo con una tamaño 
de muestra de 1174 pacientes. Los pacientes se 
dividieron en 2 grupos: los que recibieron nutri-
ción enteral temprana (dentro de las primeras 
48hrs) (n = 707) y el segundo grupo (n = 467), de-
nominado nutrición enteral tardía. Entre los re-
sultados se encontró que la mortalidad hospita-
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laria era menor en el grupo de nutrición enteral 
temprana que en el grupo de nutrición enteral 
tardía: 34.0% vs 44.0%; p<0.001. Los autores con-
cluyen que la administración de la NE temprana 
en pacientes con inestabilidad hemodinámica 
es asociada con menor mortalidad. Los princi-
pales escenarios clínicos 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 
administración de NE en esta subpoblación de 
pacientes con IH es factible, no encontrándose 
en el estudio algún daño asociado a la NE54.

Intervención nutricional 

Varios son los autores que coinciden en el inicio 
del soporte nutricional una vez que el paciente 
este hemodinámicamente estable principalmente 
con una presión arterial media >60mmHg58. Flor-
delís y cols. han descrito un protocolo de inicio de 
la NE en sus pacientes postoperados de cirugía 
cardiaca como un posible punto de partida y ayu-
da al profesional. El inicio de la NE es realizado 
con sonda nasogástrica (SNG) como regla general 
una vez que los fármacos vasoactivos, así como 
signos de hipoperfusión están controlados. Con 
evidencia de estudios previos el aporte energéti-
co promedio es de 25kcal/kg de peso/día como 
objetivo calórico, sin embargo, para pacientes con 
obesidad (IMC >30 kg/m2) el aporte es de 25kcal/
kg de peso ideal/día mas un 30% de gasto ener-
gético total, en pacientes con IMC <20kg/m2 se 
calculo con 25 kcal/kg de peso ideal/día. La NE 
se inicia después de una prueba de tolerancia a lí-
quidos. La prueba consiste en administrar 100ml 
de agua por la SNG en intervalos de 3 horas. Si 
el paciente presenta un debito gástrico <200ml en 
2 intentos consecutivos, se considera tolerancia 
a líquidos. Se infunde fórmula enteral estándar 
con aumentos progresivos del 25% hasta llegar al 
100% al cuarto día del inicio. El primer día, cada 
6 hrs deber ser la monitorización del residuo gás-
trico, el segundo día cada 12 hrs y posteriormen-
te cada 24 hrs. Se mantiene al paciente con una 
elevación de la cabecera de la cama en un ángulo 
de 30° con el fin de evitar broncoaspiración. Los 
autores sugieren que ciertas veces el aporte caló-
rico en este tipo de pacientes no es completado 
al 100%, provocando que en su estancia en UCI 
cursen con una gran deuda calórica, por lo cual 
se debe considerar por parte de profesional la ins-
tauración de la nutrición parenteral (NP) comple-
mentaria27.
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Ya que ningún estudio clínico ha demostrado en 
pacientes con shock cardiogénico efectos noci-
vos de la NE. Retomando esto, otro de los mane-
jos más apoyados por la literatura científica es la 
instauración 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 circulación es-
plácnica depende de la modalidad de infusión, 
ya sea en bolos o continua. Se debe iniciar a una 
tasa de infusión a 20ml/h, lo cual se ha visto que 
es bien tolerado. La NE temprana debe ser ins-
taurada, cuidando de no exceder los 250-500ml/
día durante las primeras 72hr. La fórmula debe-
rá ser estándar, sin inmunonutrientes y libre de 
fibra. Se debe suspender la alimentación 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 (distensión abdominal, altos 
volúmenes gástricos residuales, sonidos intesti-
nales hipoactivos, acidosis metabólica)59.

No existen recomendaciones claras del manejo 
de la NE en el paciente hemodinámicamente 
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 nutricional60:

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

2.	 Evaluación de la situación fisiológica actual 
del paciente.

3.	 Organización de la logística que se llevará a 
cabo para el comienzo de la NE.

4.	 Monitorización clínica una vez iniciada.

Gómez-Garrido y cols mencionan que se debe 
iniciar la NE progresivamente en el paciente crí-
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 calórico del 
paciente61.

Recomendaciones Actuales  
de Organismos Internacionales 
(Guías clínicas)

Según 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 críticos en regiones 

de Asia-Pacífico y Medio Oriente. Se recomien-
da que la NE debe iniciarse de manera temprana 
dentro de las primeras 48 horas del ingreso del 
paciente crítico a la UCI. La terapia nutricional 
puede iniciarse de manera segura después de 
haber logrado la estabilidad hemodinámica del 
paciente62.

Las guías nutricionales (2018) de práctica clínica 
para el manejo de pacientes críticos de la India, 
mencionan que los pacientes en estado crítico que 
presentan la administración de 2 o más drogas 
vasoactivas pueden desarrollar isquemia intesti-
nal si se inicia inadecuadamente la alimentación. 
Los autores hacen referencia a que ninguna guía 
actual de alimentación para el manejo de esta 
población es clara y tampoco existen estudios 
clínicos validados disponibles o algún punto de 
corte estandarizado de presión arterial sistólica y 
diastólica para iniciar o evitar la NE. Por lo tanto, 
se sugiere que la estrategia más segura en estos 
pacientes es iniciar la NE una vez que el pacien-
te se encuentre con dosis estables de vasoactivos 
a una infusión trófica 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-
ción es “altamente recomendado” y es sustentado 
por tipo de evidencia como: guías de práctica clí-
nica actuales y revisiones sistemáticas)63.

Las guías más actuales (2017) de la European So-
ciety of Intensive Care Medicine (ESICM) men-
cionan que existe la preocupación de que la ad-
ministración de la NE en estado de shock ponga 
en peligro la perfusión esplácnica 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 relación causal entre shock, vasopresores, NE 
y IMNO. Se sugiere que el inicio de la NE sea 
tan rápido 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 μg/ 
kg/ min) y persiste la hiperlactatemia u otros 
signos de hipoperfusión de orgánica64.

Por otro lado, las guías más recientes (2016) de 
soporte nutricional para paciente crítico de la 
Society of Critical Care Medicine (SCCM) y la 
American Society for Parenteral and Enteral Nu-
trition (ASPEN) definen inestabilidad hemodi-
námica como hipotensión evidenciada con una 
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PAM <50 mmHg en pacientes que inician con 
norepinefrina, fenilefrina, epinefrina, dopamina 
(entre otras) o para quienes se elevan las dosis de 
fármacos inotrópicos para mantener la estabili-
dad hemodinámica. 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 
precaución en aquellos pacientes quienes de for-
ma activa tengan variaciones en la infusión de 
dichos fármacos, a pesar de ello, no se hace re-
ferencia a ninguna contraindicación para que la 
alimentación no sea iniciada65. El uso de sustan-
cias vasoactivas no debe excluir por completo 
al equipo médico del uso de la vía enteral para 
suministrar nutrición20.

La estabilidad hemodinámica es definida como 
el alcance de los parámetros hemodinámicos ob-
jetivo, sin requerir la ayuda de una mayor infu-
sión de fármacos vasoactivos o bolos de fluidos 
durante dos horas. Heighes y cols, proponen el 
inicio de la NE en pacientes con shock tan rápido 
como el paciente se estabilice tomando en cuen-
ta el “Índice de Shock” o Shock Index siendo este 
≤1 por al menos durante 1 hora66.

[Shock Index= heart rate/ systolic blood pressure]

Monitoreo y prevención  
de isquemia intestinal

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

de posibles signos que nos indiquen de una 
probable isquemia intestinal. Sin embargo, aun 
con la identificación de estos, no son lo suficien-
temente sensibles para realizar un diagnóstico. 
Los signos se resumen en la siguiente Tabla III. 
El diagnóstico de isquemia intestinal oclusiva 
es muy complejo y debe de confirmarse con 
pruebas de imagen, análisis de laboratorio, pero 
antes con una sospecha clínica evaluando la to-
lerancia gastrointestinal sin olvidar los paráme-
tros hemodinámicos y ventilatorios de acuerdo 
con cada escenario clínico que se presente. Una 
distensión abdominal aunado de la elevación de 
la presión intraabdominal debe ser interpretado 
con un signo de alarma conduciendo a la sus-
pensión de la NE58,67. Otros de los signos y sínto-
mas son vómito, fiebre, leucocitosis, inflamación 
abdominal, así como dolor abdominal y/o dia-
rrea. La sedación y los analgésicos pueden en-
mascarar la presencia de isquemia intestinal que 
se da a partir de una isquemia no oclusiva de la 
circulación mesentérica. Otros de los factores de 
riesgo que ponen en peligro al paciente es, ser 
adulto mayor (>60 años de edad), presencia de 
hipotensión, sepsis y/o patologías cardiacas. En 
casos de necrosis intestinal, la opción más facti-
ble es la intervención quirúrgica68,69.

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

Tabla III. Signos y síntomas probables de isquemia intestinal asociada nutrición enteral

Signos Resultado

Medición de residuo gástrico
Presión intrabdominal
Oliguria

>500cc
>15mmHg
<500ml/d

Síntomas Interpretación

Distensión abdominal/Inflamación/nauseas/
vomito
Reinicio abrupto de la inestabilidad hemodinámica

Se asocia con intolerancia a la NE
 
Se asocia a isquemia intestinal

Signos menos específicos Comentario

Lactacidemia y/o Acidosis metabólica
Leucocitosis
Radiografía de abdomen
 
Neumatosis intestinal

Aparición tardía en isquemia intestinal
Aparición tardía en isquemia intestinal
Asas intestinales engrosadas y dilatadas  
(baja sensibilidad)
Sospecha de isquemia intestinal

cc: centímetros cúbicos. d: día. mmHg: milímetros de mercurio. NE: nutrición enteral. ml: mililitros.
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/ o déficit de base) debería 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 suspensión de la NE es una estrategia de pre-
vención, pues nada asegura que en realidad se 
produzca isquemia intestinal no oclusiva por la 
administración de la NE65,70. Se han reportado 
casos de isquemia intestinal después de haber 
iniciado NE en pacientes post-cirugía abdomi-
nal con patología traumáticas y no traumáticas. 
Esto no es así para pacientes con shock, en los 
cuales se ha demostrado que la administración 
de NE existe un aumento del flujo sanguíneo en 
la arteria mesentérica superior, mientras que los 
pacientes que recibieron NP tuvieron un flujo 
sanguíneo esplácnico reducido70.

Discusión

A pesar de toda la revisión de la evidencia cien-
tífica actual, no existe ninguna contraindicación 
en la instauración de la NE en el paciente con 
presencia de inestabilidad hemodinámica bajo 
la administración de vasopresores, debiendo ser 
iniciada una vez estabilizados los signos hemo-
dinámicos y/o la infusión de vasoactivos. La NE 
no podrá ser entregada a menos que existan con-
traindicaciones absolutas como: 

•	 Tratamiento activo para la obstrucción gas-
trointestinal.

•	 Procedimientos quirúrgicos secuenciales múl-
tiples programados en el momento de la ad-
misión a UCI, con menos de 12 h entre cada 
procedimiento. 

Y solo deberá ser suspendida en casos puntuales:

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

•	 Aumento o variación continua en la infusión 
de vasopresores.

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

se necesita la investigación de estudios clínicos 
aleatorizados controlados para poder obtener 
indicios de causalidad entre dicha relación y 
posteriormente conclusiones más concretas. No 
existe ningún protocolo estandarizado ni con-
senso a seguir, por lo que el profesional se guiará 
a través de su experiencia, juicio clínico y pro-
tocolos de inicio de soporte nutricional que se 
han venido utilizando, así como de la evidencia 
actual disponible hasta el momento consideran-
do las recomendaciones sugeridas. Sin embargo, 
normalmente la nutrición en el paciente crítico 
con traumatismo mayor se inicia en promedio a 
las 9-10 horas del ingreso a la UCI, en otras sub-
poblaciones de pacientes críticos se inicia a las 
4-5 horas después de la reanimación, por lo que 
la NET en el paciente crítico con inestabilidad 
hemodinámica es factible, es decir dentro de las 
primeras 24 a 48hrs del ingreso a UCI64.

Conclusión

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

Existe un incremento en la prevalencia de la enfermedad metabólica hepática grasa 
(EMHG) situándose ésta en Europa entre el 20 y el 30%. Sin duda la incorrecta ali-
mentación es uno de los factores más importantes del desarrollo y progresión del 
hígado graso no alcohólico. En general, la dieta occidental que seguimos en la ac-
tualidad, con una alta densidad energética, rica en productos procesados que apor-
tan grasas -trans, grasas saturadas y colesterol, así como la presencia de bebidas 
azucaradas, incrementa la adiposidad visceral y estimula la acumulación hepática 

de grasas y la consiguiente progresión de la esteatohepatitis no alcohólica. En general, el aporte de energía 
de la dieta es el factor más importante que influye en la cantidad de grasa en el hígado, independientemente 
de si esta energía proviene de una elevada ingesta de grasas o de hidratos de carbono. Teniendo en cuenta 
que los pacientes con EMHG son en su mayoría obesos, es obligada una restricción calórica de al menos 500 
kcal día, para alcanzar una pérdida de peso de al menos un 5% del peso inicial. Esta restricción podemos rea-
lizarla, a través de una disminución del aporte de hidratos de carbono o de grasas, no obstante, es necesario 
individualizar la dieta en función del paciente y del área geográfica. Teniendo en cuenta nuestra situación, 
una dieta con patrón mediterráneo seria de elección en estos pacientes, primando el aporte de aceite de oliva 
virgen extra, restringiendo el de hidratos de carbono con alto índice 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 día, en concreto café filtrado sin azúcar 
y salvo en pacientes con alguna contraindicación para la cafeína), con la presencia de lácteos fermentados en 
nuestra dieta, así como fruta fresca, rica en antioxidantes naturales. 
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>>Abstract

There is an increase in the prevalence of fat metabolic liver Disease (FMLD) with 
the prevalence in Europe between 20 and 30%. Without a doubt, incorrect nutrition 
is one of the most important factors in the development and progression of FMLD. 
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 
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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.

Nutr Clin Med 2019; XIII (2): 89-98
DOI: 10.7400/NCM.2019.13.2.5075

Introducción

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 física 
y una dieta rica en calorías y grasas saturadas, 
existe un incremento en la prevalencia de la en-
fermedad metabólica hepática grasa (EMHG) 
situándose la prevalencia en Europa entre el 20 
y el 30%1. La EMHG es una patología emergen-
te que puede presentar diversas formas clínicas, 
desde situaciones iniciales de la enfermedad 
como la esteatosis simple, a una inflamación del 
tejido hepático como es la esteatohepatitis no al-
cohólica. Esta última forma conlleva un aumen-
to del riesgo de cirrosis y hepatocarcinoma.

Sin duda la incorrecta alimentación es uno de 
los factores más importantes del desarrollo y 
progresión del hígado graso no alcohólico. 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, así como 
la presencia de bebidas azucaradas incrementa 
la adiposidad visceral y estimula la acumulación 
hepática de grasas y la consiguiente progresión 
de la esteatohepatitis no alcohólica.

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

Composición de la dieta, 
restricción calórica

En los pacientes con EMHG que habitualmente 
son obesos, se recomienda una dieta baja en ca-
lorías. En general, el aporte de energía de la die-
ta es el factor más importante que influye en la 

cantidad de grasa en el hígado, independiente-
mente de si esta energía proviene de una elevada 
ingesta de grasas o de hidratos de carbono2. Con 
respecto a la distribución de macronutrientes de 
la dieta, las proporciones recomendadas son 50-
60% de hidratos de carbono y 20-25% de lípidos, 
con un 15% de proteínas. Sin duda el patrón de 
Dieta Mediterránea presenta estas proporciones y 
puede ser la dieta recomendada para el control de 
la EMHG. En general, el aporte de energía es el 
factor más relevante a la hora de disminuir la acu-
mulación de grasa en el hígado, por lo que se debe 
recomendar reducir la ingesta calórica a todos los 
pacientes con EMHG con sobrepeso u obesidad3, 
siendo suficiente restricciones calóricas entorno a 
las 500 kcal al día, acompañadas de pérdidas de 
peso superiores al 5% para disminuir la esteatosis 
y al 7-10% para disminuir la inflamación.

Nuestro grupo ha demostrado la eficacia de la re-
ducción calórica moderada en dos estudios4,5, en 
los que observamos que el efecto de dos dietas hi-
pocalóricas (restricciones en torno a 500 calorías 
al día 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 composición de la dieta (baja 
en hidratos de carbono, baja en grasas o equilibra-
da). No obstante, además de la restricción calóri-
ca a expensas de una disminución 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-
pósito de grasas en el hígado. Por ejemplo, tienen 
un efecto deletéreo la fructosa y las grasas -trans 
(bebidas refrescantes y comidas rápidas) y un 
efecto positivo los ácidos grasos omega-6, omega 
9 y omega-3 (pescado azul, aceite de oliva y acei-
tes de semillas vegetales)1. La importancia de los 
componentes de la dieta sobre el hígado graso, se 
pone de manifiesto en los estudios que se han rea-
lizado utilizando el patrón de dieta mediterránea, 
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como hemos apuntado previamente. En un traba-
jo de intervención dietética6, este patrón dietético, 
sin una disminución de peso, disminuye la resis-
tencia a la insulina y consigue una reducción 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 diseño 
de ensayo clínico aleatorizado se observó que la 
Dieta Mediterránea produce un beneficio mante-
nido en la esteatosis hepática durante un periodo 
de hasta 12 meses7. En ambos trabajos, los autores 
postulan que el componente con mayor influencia 
beneficiosa sobre el depósito hepático de grasa es 
el aceite de oliva virgen extra, independiente del 
contenido calórico de la dieta. El aceite de oliva 
virgen extra puede ser recomendado para los pa-
cientes con hígado graso no alcohólico cuando se 
utiliza como parte de una dieta baja en grasa y con 
un patrón de alimentación mediterráneo. El papel 
de los suplementos de aceite de oliva en la dieta, 
además de su uso con otros alimentos que carac-
terizan el patrón de dieta mediterránea, necesita 
más investigación, en particular para aclarar la 
dosis y formulación que puede ser más eficaz en 
el tratamiento y prevención del hígado graso. Re-
cientemente, nuestro grupo ha demostrado en un 
diseño transversal8, como la adherencia a la Dieta 
Mediterránea (valorada mediante el cuestionario 
original utilizado en PREDIMED de 14 “items”) 
se asocia a grados más bajos de esteatosis y de 
EHNA en pacientes con EMHG diagnosticados 
mediante biopsia hepática.

En conclusión, la Dieta Mediterránea es conside-
rada en la actualidad como un patrón de alimen-
tación saludable para muchas enfermedades 
incluyendo el síndrome metabólico, enfermedad 
cardiovascular, enfermedades neurodegenerati-
vas, enferme-dades neoplásicas y en especial en 
los pacientes con EMHG.

Efecto de los hidratos de 
carbono y las grasas de la dieta

Como hemos comentado previamente, la res-
tricción calórica de 500 calorías al día podemos 
realizarla a través de una disminución 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 índice glu-
cémico, sobre la resistencia a la insulina puede 
influir sobre el depósito de grasa en el hígado. 

Se ha demostrado una asociación significativa 
entre un índice glicémico de la dieta ≥ 58 y el 
desarrollo de esteatosis hepática9.

Dentro de los hidratos de carbono merecen espe-
cial atención el monosacárido 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 azúcar sobre el hígado, 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 hepáticas de los sujetos que consumen 
un 25% del total de calorías diarias en forma de 
sacarosa (glucosa más fructosa)10.

En otro estudio se observó que los pacientes con 
hígado graso consumían el doble de jarabe de 
fructosa comparado con los que no tenían EMHG 
(365 kcal vs 170 kcal)11. En un estudio aleatoriza-
do controlado, de intervención, doble ciego, de 
4 semanas12 se demostró que la reducción de la 
fructosa de la dieta en adolescentes hispano-ame-
ricanos con hígado graso no alcohólico producía 
una mejoría en varios factores importantes rela-
cionados con factores cardiovasculares, así como 
la sensibili-dad a la insulina, proteína C reactiva y 
la oxidación de las lipoproteínas de baja densidad.

Una revisión sistemática y meta-análisis de 
Chung y cols.13 pone de manifiesto que no hay su-
ficiente evidencia para obtener conclusiones con 
respecto a los efectos de la fructosa en compara-
ción con el consumo de sacarosa sobre el hígado 
graso no alcohólico. Sin embargo, aunque no se 
ha demostrado un papel directo de la fructosa en 
los estudios de cuantificación de grasa en el hí-
gado, sí que se ha observado que el seguimiento 
de dietas isocalóricas ricas en fructosa (25% de la 
ingesta calórica total diaria durante 10 semanas) 
en comparación con dietas ricas en glucosa, sí que 
altera la resistencia a la insulina y de manera se-
cundaria el depósito de grasa hepática14.

Con respecto a las grasas, es bien conocido15, que 
los ácidos grasos mono-insaturados (MUFA) 
mejoran la sensibilidad a la insulina a diferencia 
de los ácidos grasos saturados (AGS). Cada vez 
existe más evidencia en este punto, los MUFA no 
afectaron la sensibilidad a la insulina en el estu-
dio “KANWU”16 o en el más reciente estudio de 
24 semanas de duración (estudio “RISCK”)17, en 
el cual los sujetos fueron asignados al azar a con-
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sumir en un brazo dieta con un alto contenido en 
AGS y en otro una dieta rica en MUFAS. Es decir 
como mencionábamos en el apartado anterior la 
presencia en la dieta de aceite de oliva virgen ex-
tra con su aporte de ácido oleico (MUFA) mejora 
el tejido hepático, independientemente de la res-
tricción calórica y/o pérdida de peso6-7.

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

Café

Los componentes del café se ha demostrado que 
actúan sobre las vías de señalización que conducen 
a la disminución de la actividad del factor de cre-
cimiento del tejido conectivo, considerado como 
un estimulador importante de la fibrosis hepática. 
Estos potenciales efectos beneficiosos citoprotecto-
res del café se cree que son independientes de la 
cafeína que aporta, y están más relacionados con 
otros componentes como el cafestol y el ácido clo-
rogénico. En un reciente meta-análisis se demostró 
que, aunque el consumo de cafeína total no está 
asociado con la prevalencia de EMHG, el consumo 
habitual de café puede reducir de forma significa-
tiva la fibrosis hepática en pacientes con EMHG18. 
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 
cafeína aislada, ni procedente de otras fuentes, sin 
existir una dosis definida de café al día.

Frutos secos

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 lipídico, la resistencia a la insulina, 
marcadores inflamatorios, y por ello de manera 
secundaria en la esteatosis hepática19. Este efecto 
positivo solo ha sido demostrado en estudios de 
cohortes, sin una intervención dietética progra-
mada ni la realización de biopsia hepática, siendo 
por tanto una línea de investigación interesante.

Té

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 hepática 
crónica en humanos20, y sí que se han documen-
tado casos de hepatotoxicidad en las personas 
que consumían té verde a altas dosis21. En estos 
momentos las pruebas del efecto beneficioso las 
tenemos en modelos animales, pero falta en este 
momento de ensayos clínicos en humanos, hace 
que en este momento no puede recomendarse el 
consumo de té de manera regular para pacientes 
con hígado graso no alcohólico.

Aceite de oliva

Ya hemos comentado en el apartado anterior, 
que en comparación con las dietas similares con 
una restricción de calorías y bajo contenido de 
grasa, la adhesión a la dieta mediterránea (rica 
en grasas monoinsaturadas provenientes del 
aceite de oliva virgen extra) produce una mejoría 
en el perfil lipídico y la sensibilidad a la insulina, 
la reducción de las transaminasas y del depósito 
de grasa hepática determinada por ecografía22. 
Los beneficios del aceite de oliva virgen extra a 
nivel hepático no solo se producen por un efecto 
sobre la resistencia a la insulina, se ha demos-
trado que este aceite produce una regulación a 
la baja de los genes asociados con la lipogénesis 
hepática y disminución de la expresión de citoci-
nas proinflamatorias, proporcionando informa-
ción sobre el mecanismo por el cual el aceite de 
oliva reduce el estrés oxidativo en el hígado23

Por tanto con los estudios que tenemos en la ac-
tualidad, el aceite de oliva virgen extra puede 
ser recomendado para los pacientes con hígado 
graso no alcohólico cuando se utiliza como parte 
de una dieta baja en grasa en un patrón de ali-
mentación mediterráneo.

Omega 3

En un reciente meta análisis, a pesar de la hete-
rogeneidad de los estudios, los omega-3 han de-
mostrado24 que reducen la grasa a nivel hepático, 
determinada mediante ultrasonidos, resonancia 
magnética y biopsia, además de producir una me-
joría de las enzimas hepáticas. Los mecanismos 
por los cuales los omega-3 son beneficiosos en la 
EMHG pueden explicarse por su participación 
en la regulación al alza de la expresión génica de 
sensibilizadores a la insulina25, y en la reducción 
de vías inflamatorias, en especial las relacionadas 
con el factor nuclear kappa B (NF-kappa B)26-27. El 
ácido omega-3 más beneficioso es el DHA (Doco-
hexaenoico), y en segundo lugar el EPA (eicopen-
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taenoico). En estos momentos son necesarios más 
estudios para clarificar el papel de los omega-3 en 
la EMHG así 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 patrón mediterráneo.

Prebióticos y probióticos

En los últimos años estamos observando un in-
terés creciente sobre los beneficios de los pre-
bióticos y probióticos en diferentes patologías, 
como el síndrome de intestino irritable, eccema, 
hipertensión arterial y también recientemente en 
la EMHG. Se ha demostrado que los pacientes 
con EMHG tienen una microbiota disfuncional28 
y esto puede promover la progresión del daño 
hepático mediante la rotura de la barrera muco-
sa del intestino delgado y la translocación bac-
teriana a la circulación sistémica lo que conduce 
a una inflamación sistémica, incremento de cito-
quinas y resistencia a la insulina29. Un reciente 
meta-análisis30 sugiere que los probióticos mejo-
ran los niveles de transaminasas, perfil lipídico y 
la resistencia a la insulina. Nuestro grupo en un 
diseño de ensayo clínico de tres meses de dura-
ción31 ha demostrado el efecto beneficioso sobre 
los niveles de transaminasas de un suplemento 
específico con dos cepas de probióticos y prebió-
tico. No obstante, no existe en el momento ac-
tual suficiente evidencia para recomendar el em-
pleo de probióticos de manera sistemática en la 
EMHG (desconocemos la dosis diaria y las cepas 
especificas), pero sí que podemos recomendar el 
consumo de lácteos fermentados por los múlti-
ples efectos beneficiosos que tiene sobre la salud 
y sus potenciales efectos a nivele hepático.

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

Papel de los micronutrientes

A pesar de la evidencia que apoya la asociación 
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,32 con la excepción de la vitamina E en for-
ma de suplemento en dosis altas33. Un estudio 
en 3,471 sujetos probó la asociación transversal 
entre el ultrasonido diagnosticado con EMHG y 
la ingesta de vitamina C en la dieta. Encontró 

una asociación inversa significativa, ajustada en 
energía entre los hombres y los subgrupos de 
peso normal34. En un gran estudio transversal 
basado en la población en Hong-Kong que utili-
zó el EMHG diagnosticado con MRS, se observó 
una asociación 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 Índice 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-
go35. La colina es un componente esencial de las 
membranas celulares y es necesaria para la sín-
tesis de fosfolípidos. En un análisis transversal, 
las mujeres postmenopáusicas con una ingesta 
deficiente de colina tenían más fibrosis36. La co-
lina es particularmente abundante en las yemas 
de huevo y en las fuentes animales de proteína.

Vitamina D

Tiene varios efectos metabólicos favorables y, se-
gún datos experimentales, actúa como un agen-
te antiinflamatorio y antifibrótico37. Las nuevas 
pruebas sugieren que la deficiencia de vitamina 
D puede desempeñar un papel en la patogenici-
dad de la EMHG. En este sentido, un meta-aná-
lisis de estudios observacionales demostró que, 
en comparación con los controles, los pacientes 
de EMHG tenían más probabilidades de tener 
deficiencia de vitamina D38.

Vitamina E

Esta vitamina actúa sobre el estrés oxidativo y eli-
mina radicales libres. La vitamina E actúa sobre el 
factor de crecimiento tisular TGFß1, los recepto-
res activados de la proliferación de peroxisomas 
(PPAR), y la apoptosis, así como en la regulación 

Tabla 1. Resumen de las recomendaciones de 
macronutrientes en la Enfermedad Metabólica 

Hepática grasa

Recomendado Evitar

Prebióticos y probióticos 
Cereales
Proteínas vegetales
MUFAs
Omega-3 MUFAs
Café
Taurina
Resveratrol
Colina

Azúcar simple (fructosa)
Grasas saturadas y -trans
Proteínas animales
Carnes procesadas
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de los genes implicados. En el ensayo clínico alea-
torizado PIVEN39, que es el mayor ensayo clínico 
documentado, se administró vitamina E por vía 
oral a una dosis de 800 UI/día durante 96 sema-
nas, y se confirmó que la vitamina E tiene efectos 
beneficiosos en la EMHG mediante la mejora de 
los índices bioquímicos séricos y cambios favora-
bles en la biopsia hepática. Lavine y cols.40 en un 
ensayo clínico en pacientes pediátricos más 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 observó más resolución en 
el grupo de la vitamina E, de balonización de los 
hepatocitos, pero sin diferencias en la esteatosis o 
inflamación lobulillar entre los dos grupos.

Existen muchas dudas sobre la utilizad de la vi-
tamina E, duración de tratamiento, dosis, etc. Así 
como el efecto a largo plazo sobre la prevención 
de la cirrosis y la supervivencia a largo plazo. 
Además debemos tener en cuenta que algunos 
meta-análisis han informado de un aumento de la 
mortalidad con altas dosis de vitamina E41, por lo 
que se debe prestar atención a la administración 
de dosis elevadas y a largo plazo de vitamina E.

Minerales

Este grupo de nutrientes, es uno de los menos 
estudiados en los pacientes con EMHG42. A con-
tinuación, revisaremos de manera somera algu-
no de ellos.

Selenio

Se ha demostrado en modelos experimentales 
que los suplementos con selenio producen una 
disminución de la expresión del colágeno indu-
cido por el TGFß1 y de la producción de IL-8 así 
como una sobreexpresión de enzimas antioxi-
dantes43. Esta reducción del estrés oxidativo po-
dría tener potenciales implicaciones clínicas en 
sujetos con enfermedad hepática.

Hierro

En contraposición la elevación del hierro circu-
lante se asocia generalmente con EMHG y lesión 
hepática, mientras que su depleción, lograda por 
la flebotomía, en pacientes con sobrecarga de 
hierro leve, podría sumar efectos beneficiosos a 
las modificaciones del estilo de vida por sí solas 
en la normalización de las enzimas hepáticas y 
de resistencia a la insulina44.

Por otra parte, la depleción de hierro sobre-regula 
la captación de glucosa e incrementa la expresión 
del receptor de insulina y su señalización en los he-
patocitos en estudios en vitro y en vivo45 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 depleción de hierro en pacientes con EMHG.

Por último, 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 PNPLA3 (rs738409 (G)), con una prevalencia 
del 30% -50% a nivel mundial aumenta el riesgo 
de esteatosis y el riesgo de inflamación hepática y 
fibrosis, cirrosis y carcinoma hepatocelular46, por 
otra parte los sujetos con hígado graso asociado al 
polimorfismo del PNPLA3 no presentan caracte-
rísticamente resistencia a la insulina47.

Otro polimorfismo bastante común, como es la 
variante en E167K en el TM6SF2 (prevalencia 
del 15%) también confiere susceptibilidad a la 
EMHG48. 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 grupo49 se ana-
lizó la influencia del polimorfismo rs9939609 del 
gen FTO en la pérdida de peso, tras dos tipos de 
dietas hipocalóricas; una de ellas rica en ácidos 
grasos mono-insaturados (MUFAS) comparado 
con otra dieta rica en ácidos grasos poli-insatura-
dos (PUFAS), observándose una asociación entre 
la variante rs9939609 del FTO y la pérdida de peso 
tras una dieta hipocalórica rica en grasa poliinsatu-
rada. Además, se observaron cambios metabólicos 
secundarios a la pérdida de peso, así 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 intervención 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 más personalizada.

Conclusiones

La EMHG es una enfermedad causada por una ali-
mentación poco saludable que se ha convertido en 
la causa principal de las enfermedades hepáticas 
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en países occidentales. En estos momentos en los 
que no existe ningún fármaco aprobado con la in-
dicación especifica de hígado graso, el tratamiento 
dietético es la principal herramienta terapéutica.

Teniendo en cuenta que los pacientes con EMHG 
son en su mayoría obesos, es obligado una restric-
ción calórica de al menos 500 kcal día, para alcan-
zar una pérdida de peso de al menos un 5% del 
peso inicial. Esta restricción podemos realizarla, a 
través de una disminución del aporte de hidratos 
de carbono o de grasas, no obstante, es necesario 
individualizar la dieta en función del paciente y 

del área geográfica. Teniendo en cuenta nuestra 
situación, una dieta con patrón mediterráneo se-
ria de elección en estos pacientes, primando el 
aporte de aceite de oliva virgen extra, restringien-
do el aporte de hidratos de carbono con alto índi-
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 
día), con la presencia de lácteos fermentados en 
nuestra dieta, así como fruta fresca, rica en an-
tioxidantes naturales (Tabla 2)

TABLA 2. Resumen de recomendaciones nutricionales en la EMHG

Tipo Fuente Evidencia Recomendación 

GRASAS

Grasa saturada Animal (carne roja, manteca)
Vegetal (aceite de coco/palma)
Comidas procesadas

La sustitución de grasas saturadas por 
PUFAs el menos un año disminuirnos el 
riesgo de eventos coronarios51

Desaconsejado

Grasas 
monosaturadas

Aceite oliva, aguacate,
nueces

Sus compuestos fenólicos se asocian a 
bajo riesgo de síndrome metabólico52.
Reducen la grasa hepática53 y mejoran el 
control glucémico en diabetes tipo 254

Consumo 
moderado

Grasas 
poliinsaturadas
omega 6

Aceites vegetales (canola, 
aceite de algodón) cereales 
(trigo, maíz, arroz) y nueces 

El exceso de omega 6 se asocia a riesgo 
de enfermedad cardiovascular y 
enfermedades inmunomediadas55

Desaconsejado

Grasas 
poliinsaturadas
omega 3

Pescados y mariscos, ciertos 
aceites vegetales (aceite de 
pulpa) y, en menor medida, 
huevos y carne

Mejoría en las transaminasas56, 
triglicéridos57. No evidencia suficiente 
sobre la disminución del contenido 
hepático de grasa58 ni de la sobre la 
fibrosis 

Recomendado 
incrementar ingesta 
de omega para 
una ratio omega6/
omega 3 de 1-2/1

Grasas trans Aceites vegetales parcialmente 
hidrogenadas, postres, grasas 
sólidas o cremosas

Se asocia a hiperinsulinemia, acúmulo 
de grasa59 y necroinflamación hepática60

Desaconsejado

PROTEINAS

Proteínas 
animales

Carne roja y procesadas 
(salsas)

Se asocia a la EMHG debido a su alto 
contenido en sodio, conservantes, 
aditivos y grasas saturadas y trans61 

Desaconsejado

Proteínas de 
origen vegetal

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

La dieta con patrón mediterráneo se 
considera de elección en el tratamiento 
nutricional de los pacientes con EMHG

Recomendado

CARBOHIDRATOS

Hc simples Fructosa (bebidas azucaradas 
y zumos)
HC refinados (azúcar miel, 
jarabe de maíz) 

Incrementa la grasa hepática, visceral 
y muscular62 así como el estadio 
de fibrosis13, lipogénesis de novo y 
sobrecrecimiento bacteriano intestinal 63

Desaconsejado

Fibra HC no digeribles procedentes 
de Ajos, espárragos, puerros, 
cebollas y cereales.

Modulan la microbiota, reducen el 
peso y descienden las transaminasas 
así como mejoría en el control 
glicolipídico84

Recomendado

PUFAs: grasas poliinsaturadas. EMHG: enfermedad metabólica hepática grasa.
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Sin duda a lo largo de estos años aparecerán fár-
macos con acción significativa sobre la esteato-
sis, inflamación e incluso primeros estadios de 

fibrosis, sin embargo, el tratamiento dietético 
continuará siendo la herramienta de primera lí-
nea50.
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>>Resumen

La hiponatremia es el trastorno electrolítico más frecuente en la práctica clínica, 
sobretodo en pacientes hospitalizados y más aún en pacientes con nutrición ar-
tificial (nutrición enteral-NE- y nutrición parenteral-NP). Independientemente 
de su frecuencia, esta alteración es importante por la mayor morbimortalidad 
que asocia; objetivada también en los pacientes con NP. Respecto a su trata-
miento, en estudios observacionales se ha encontrado: una disminución de la 

mortalidad en la hiponatremia grave tratada activamente con solución salina hipertónica y una atenua-
ción del riesgo de mortalidad en la corrección de la hiponatremia no grave. La corrección de la hipo-
natremia sólo se logra con el tratamiento ajustado al tipo (hipo-, eu- e hiper-volémica) y a la etiología 
de la misma (insuficiencia cardíaca congestiva, Síndrome de Secreción Inapropiada de ADH-SIADH-, 
Insuficiencia Suprarrenal (IS) 1ª y 2ª, diuréticos….) denominado tratamiento adecuado. Este tratamiento 
en el caso de la hiponatremia hipovolémica se basa fundamentalmente en la restitución de la volemia 
con solución salina isotónica además de retirar el diurético, administrar hidrocortisona si presenta IS 1ª 
y fludrocortisona en algunos casos de hipoaldosteronismo aislado. Por el contrario, en los pacientes con 
hiponatremia hipervolémica, junto a la furosemida se implementará el aporte de sodio a un mínimo de 
136 mEq/día para garantizar su acción terapéutica. A su vez, se intentará disminuir el aporte de líqui-
dos mediante la administración de una fórmula enteral hipercalórica y la concentración de la fórmula de 
NP si es posible. Otras terapias que deben considerarse en los pacientes con hiponatremia secundaria a 
insuficiencia cardíaca congestiva y a cirrosis con ascitis son el bloqueo del sistema renina angiotensina 
y en la ascitis la administración de albumina/paracentesis. Finalmente en la hiponatremia euvolémica, 
el tratamiento adecuado se basa en la disminución del aporte total de líquidos al igual que la hiponatre-
mia hipervolémica, acompañado por un incremento del aporte de sodio para compensar las pérdidas 
renales. A su vez, en la elevación de la ADH por dolor y náusea, se deben administrar antieméticos y 
analgesia. Así como, hidrocortisona en los pacientes con IS 2ª 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 nasogástrica y en 
NP por vía oral (deglución y 2ª porción de duodeno conservadas), administrándolo según el protocolo 
adaptado del algoritmo multidisciplinar y la perfusión conjunta de suero glucosado
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>>Abstract

Hyponatremia is the most frequent electrolyte disturbance in hospitalized pa-
tients. The rate of hyponatremia is even higher in patients receiving parenteral 
nutrition (PN) or enteral feeding (EF) than that described in the general adult 
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 (AI) 1ª and 2ª, 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 AI 2ª and 
furosemide in patients with SIADH and urinary osmolality> 350 mOsmol /kg. In patients with SIADH, 
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
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Introducción

La hiponatremia (concentración sérica de sodio 
o natremia sérica < 135 mmol/l) es la alteración 
electrolítica más frecuente en los pacientes hos-
pitalizados, con una prevalencia de entorno a un 
20%1. Está cifra se incrementa a un 23%2 en los 
pacientes hospitalizados que requieren nutri-
ción artificial por vía enteral (NE) y es aún ma-
yor en los pacientes con nutrición artificial por 
vía parenteral (NP). Según un reciente estudio 
multicéntrico realizado a nivel nacional en 543 
pacientes no críticos con NP se detectó hipona-
tremia hasta en un 30% de los pacientes3.

El desarrollo de hiponatremia en pacientes con 
nutrición artificial es independiente de la canti-
dad de sodio y volumen de líquidos aportados, 
según se ha demostrado en pacientes con nutri-
ción artificial por vía parenteral3. Al igual que en 

los pacientes sin nutrición artificial el desarrollo 
de hiponatremia es debido a una incapacidad 
renal para eliminar agua libre, principalmente 
secundaria a una secreción no osmótica de la 
Arginina Vasopresina (AVP), la Hormona Anti-
diurética (ADH) del humano4. Este incremento 
de ADH puede estar causado bien por estímu-
los fisiológicos (estrés post-quirúrgico, dolor, 
náuseas…), disminución brusca del volumen 
plasmático circulante efectivo (pacientes hipo-
volémicos o hipervolémicos con distribución 
anómala de los líquidos corporales como en la 
insuficiencia cardíaca congestiva o en los pacien-
tes cirróticos con ascitis) o por una secreción no 
fisiológica e inapropiada de la ADH (síndrome 
de secreción inapropiada de ADH o SIADH). 
De hecho en los pacientes con nutrición paren-
teral, en el estudio multicéntrico, se identificó el 
SIADH como causa más frecuente de hiponatre-
mia (42.4% de los pacientes con hiponatremia). 

003_Manejo de la hiponatremia en pacientes.indd   100 10/7/19   9:38



> 101 <Nutr Clin Med
Manejo de la hiponatremia en pacientes con nutrición artificial

Seguida de la elevación fisiológica de la ADH 
por nausea/dolor (25.2% de los pacientes con hi-
ponatremia) y por la Insuficiencia Cardíaca Con-
gestiva (17.1%), en tercer lugar5. Por otra parte, 
en un análisis de los primeros 40 pacientes con 
nutrición enteral e hiponatremia de un reciente 
estudio prospectivo activo actualmente, también 
se ha identificado el SIADH como etiología más 
frecuente de hiponatremia (67% de los pacientes 
con hiponatremia), seguido de elevación fisioló-
gica de la ADH por náuseas/dolor (10%) y en 
tercer lugar por hiponatremia secundaria a per-
didas intestinales (10%)6.

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 hospitalización (1,7–14). Esta 
mayor mortalidad tiene lugar tanto en los casos 
de hiponatremia grave (< 120-125 mmol/L) como 
en los de hiponatremia leve (130-134 mmol/L)1. 
De la misma manera, se ha observado un incre-
mento de la mortalidad con discretos descensos 
en la natremia (4-5 mmol/L)12. 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 normonatremia11. En 
NP la tasa de mortalidad también es mayor en 
pacientes con hiponatremia frente a aquellos sin 
hiponatremia15. En estos pacientes la hiponatre-
mia mantenida (75% de todas las natremias de 
cada paciente inferior a 135 mmol/L) se asoció 
de forma independiente a una mayor mortali-
dad tras ajustar por edad, sexo, índice de masa 
corporal e índice de Charlson (OR 7,38 [IC 95%: 
1,07-50,8]; p= 0,042)15. Por otra parte, varios es-
tudios en población hospitalaria han corrobora-
do una asociación entre la presencia de hipona-
tremia y una mayor estancia hospitalaria11,14,16. 
También en los pacientes con NP se verificó esta 
tendencia, de manera que la ausencia de hipo-
natremia se asoció de forma independiente con 
una menor estancia hospitalaria (< 30 días), tras 
ajustar por factores de confusión (OR 3,89; IC 
95%: 2,11-7,18; p= 0,001)15. 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 población general hospitalaria.

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

hayan podido demostrar una disminución signi-
ficativa de la morbimortalidad, con la corrección 
de la hiponatremia; entre otros motivos porque 
no es ético privar del tratamiento a ningún pa-
ciente. Sin embargo, en estudios observacionales 
sin ninguna intervención, se ha encontrado una 
disminución de la mortalidad en la hiponatre-
mia grave tratada activamente7,17. En cuanto a la 
hiponatremia leve, Waikar et al, observaron una 
atenuación del riesgo de mortalidad en el sub-
grupo de pacientes en los que se corrigió la hipo-
natremia1. A su vez, en un metanálisis posterior, 
se objetivó un descenso significativo de la mor-
talidad con la mejoría de la hiponatremia, siendo 
aún mayor la reducción cuando se alcanzaban 
cifras superiores a 130 mmol/L18. Respecto a la 
estancia media, en pacientes con hiponatremia 
asociada al SIADH, se observó una disminución 
significativa de la misma tras corregir la hipona-
tremia o alcanzar la eunatremia19.

La corrección de la hiponatremia (natre-
mia>135 mmol/l o eunatremia) únicamente se 
consigue con la administración del tratamiento 
en base al tipo y etiología de la hiponatremia,20 
denominado tratamiento adecuado. En este 
sentido, un análisis de los pacientes con NP e 
hiponatremia que recibieron tratamiento en el 
estudio multicéntrico, desveló 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)21.

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

Confirmación  
de la hiponatremia

En la confirmación de la hiponatremia, debe 
descartarse en primer lugar la presencia de una 
hiponatremia translocacional secundaria a hi-
perglucemia, alteración presente hasta en un 
50% de los pacientes con NP22. 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 
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la osmolalidad plasmática con el osmómetro; 
que estará 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 real23.

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 proteínas 
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 
1 mmol/l24. Para la corrección de la natremia 
por nivel de proteínas totales (PT), tanto en si-
tuaciones de hiper- como hipo-proteinemia se 
debe aplicar la siguiente fórmula: (natremia x 
93/[99,1-(0,7x PT)]25. La importancia del ajuste 
por PT, radica en el método de determinación 
de electrolitos utilizado en situaciones de hipo- 
o hiperproteinemia, dónde la fracción líquida 
del suero se encuentra modificada. El método 
directo mide la cantidad de ión en la fracción de 
agua, siendo más preciso en estas circunstan-
cias. Por el contrario el método indirecto, mide 
la cantidad de ión 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)26,27.

El método indirecto es ampliamente utilizado 
en todo el territorio español, por lo tanto con 
niveles de proteínas 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 encontró una diferencia de – 
3,5 mmol/L entre la natremia sérica corregida 
por nivel de PT y la natremia sérica del labora-
torio. Pero el hallazgo más relevante fue el 38% 
de pacientes con hiponatremia no detectada, en 
ausencia de corrección de la natremia por PT28. 
Esta cifra fue discretamente superior a la des-
crita (27%) en pacientes críticos, tras comparar 
los métodos directo e indirecto, probamente 
por una menor frecuencia (85%) de hipoprotei-
nemia29. Sin embrago, la diferencia de natremia 
entre ambos métodos (4 mmol/L) fue similar a 
la observada en pacientes con NP, tras aplicar la 
fórmula de corrección.

Tratamiento de la hiponatremia

El objetivo del tratamiento de la hiponatremia 
varía en función de la gravedad neurológica de 
la misma. En pacientes con hiponatremia grave 
(disminución del nivel consciencia, confusión, 
convulsiones…) el principal objetivo es revertir la 
clínica neurológica del paciente23,30. Sin embargo, 
en pacientes sin clínica neurológica grave el obje-
tivo es corregir la hiponatremia franca (natremia 
< 135 mmol/L)23 y si es posible alcanzar cifras en 
torno a 138-142 mmol/L30. Éste rango de natremia 
se ha asociado con una menor mortalidad intra-
hospitalaria11. Para lograr una corrección eficaz 
de la hiponatremia, el tratamiento debe ajustarse 
al tipo y etiología de la misma (tratamiento ade-
cuado), tanto en pacientes sin nutrición artifi-
cial23,30 como en pacientes con dicho soporte30. En 
un estudio prospectivo realizado en 20 pacientes 
con NP se objetivó un incremento significativo de 
la natremia a la 72 horas de la administración del 
tratamiento adecuado, alcanzando la eunatremia 
hasta el 75% de los pacientes31.

La utilización de fórmulas del cálculo 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 
lógica calcular el déficit de sodio en el contexto 
de un trastorno originado por la ganancia neta 
de agua32,33.

Existen dos tipos de abordajes en el tratamien-
to de la hiponatremia; uno para los pacien-
tes con clínica neurológica grave (natremia < 
120 mmol/L, habitualmente) y otro para los pa-
cientes sin clínica neurológica grave (natremia > 
120 mmol/L, habitualmente). Por lo tanto, el pri-
mer paso en el tratamiento de la hiponatremia es 
la valoración de la clínica neurológica (Figura 1), 
seguido de la volemia clínica y el estudio analí-
tico23,30,34.

Manejo de la hiponatremia grave en 
pacientes con nutrición artificial

El tratamiento de la hiponatremia grave no debe 
demorarse; su finalidad es mejorar la clínica neu-
rológica de forma inmediata a través de la dis-
minución del edema cerebral. Se ha demostrado 
que un incremento precoz de 4 a 6 mmol/L en la 
natremia, reduce en un 50% el edema cerebral. 
Para ello, es necesario administrar una solución 
salina hipertónica (SSH) al 3%, con la suficiente 
osmolaridad como para mover agua del interior 
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celular al espacio extracelular35. Esta solución hi-
pertónica, se puede pautar en forma de bolos (100 
ml cada 10 min, máximo 3) o en perfusión conti-
nua (ritmo de 0,5 a 2 ml/kg/h, en función de la 
gravedad)23,34. Durante su administración se debe 
monitorizar la clínica neurológica y los niveles de 
natremia cada 2 horas, retirándose tras obtener 
una mejoría significativa de la clínica neurológica 
y/o un incremento en la natremia igual o supe-
rior a 6 mmol/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 hipercorrección, respectivamente.

Se considera hipercorrección al incremento de 
natremia que supera el límite máximo de subi-
da en las primeras 24–48 horas. Este límite debe 
tenerse en cuenta únicamente en los pacientes 
con hiponatremia crónica (duración mayor de 
48 horas y/o desconocimiento de su comienzo), 
ya que presentan mayor riesgo de desarrollo de 
síndrome de desmielinización osmótica (SDO) 
ante una subida moderada de la natremia23. 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 límite 
máximo de elevación de la natremia debe esta-
blecerse en base al grado de riesgo de SDO: bajo 
o alto (pacientes desnutridos, alcohólicos, hipo-
potasemia o cirrosis avanzada). De forma que, 
en pacientes con riesgo elevado de SDO, las últi-
mas guías recomiendan un incremento máximo 
de natremia en las primeras 24 horas y a diario, 
de 8 mmol/L. En los pacientes con riesgo bajo de 
SDO la subida máxima en las primeras 24 horas 

y a diario, no debe sobrepasar los 10-12 mmol/L, 
y a las 48 hs los 18 mmol/L23. Si a las 24-48 horas 
post-tratamiento, se superan los límites previa-
mente citados, se administrará la pauta correc-
tora para inducir un re-descenso de la natremia. 
Esta pauta consta de la administración de suero 
glucosado (3 ml/kg/hora) y desmopresina in-
travenosa (2- 4 mcg cada 8 horas). Tras su inicio, 
se analizará la natremia cada 2 horas y se sus-
penderá cuando se logre el descenso de natre-
mia buscado (natremia inicial + 6-8 mmol/L)23.

Durante la administración de la SSH quizás sea 
prudente suspender transitoriamente la nutri-
ción 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 aún más la natremia (sueros iso-
tónicos en hipovolémicos, furosemida, tolvap-
tan…) en las primeras 24 horas post-retirada de 
la SSH34, salvo en los pacientes con hiponatremia 
hipervolémica en los que se deberá administrar 
furosemida durante y tras la retirada de la SSH. 
Pasado este tiempo se iniciará el manejo de la 
hiponatremia no grave, como se detalla a conti-
nuación.

Manejo de la hiponatremia no grave en 
pacientes con nutrición artificial

En los pacientes sin clínica neurológica grave 
(natremia > 120 mmol/L, habitualmente), el tra-
tamiento debe ajustarse al tipo de hiponatremia 

Adaptada de Runkle I et al. Reviews in Clinical Gerontology 2015.

SÍNTOMAS

LEVES MODERADOS SEVEROS

• Cefalea  
• Déficit de atención 

• Alt. memoria  
• Marcha inestable 

• Alt. cognitiva

• Náusea  
• Vómitos 

• Desorientación 
• Somnolencia 

• Confusión 

• Estupor 
• Coma  

• Convulsiones 
• Distress respiratorio

El grado de severidad sube si: � • Natremia sérica (NaS) < 120 mmol/L 
• Descenso > 10 mmol/L de NaS en 24- 48 hs 
• Hipoxia 
• Hemorragia o tumor intacraneal 
• Mujeres en edad fértil 
• Niños 

Figura I. Clasificación de la clínica neurológica en pacientes con hiponatremia.
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y a su etiología; respetando también los límites 
de incremento máximo de natremia, previamen-
te citados23,30. 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.

Diagnóstico etiológico de la hiponatremia

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

El examen físico es esencial para la clasificación 
de la volemia. Entre los signos que ayudan a di-
ferenciar los distintos estados de volemia se en-
cuentran: la presión arterial (PA), la frecuencia 
cardíaca (FC), la presión venosa yugular (PVY), 
la tensión ocular30 y signos de tercer espacio 
como la ascitis, edema pulmonar y edemas pe-
riféricos (valorables en ausencia de hipoalbu-
minemia moderada). Lo más fácil es detectar 
signos indicativos de tercer espacio, si están pre-
sentes, podremos hablar de una hiponatremia 
hipervolémica. Tras excluir un tercer espacio, 
si existe ortostatismo, hipotensión, 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 
clasificación del tipo de hiponatremia en base al 
examen físico de la volemia.

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

mos ayudarnos de la evolución de parámetros 
analíticos, 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 parámetros disminuyen30.

Tras realizar la valoración clínica de la volemia, 
para completar el diagnóstico de hiponatremia 
es necesario solicitar una serie de parámetros 
analíticos y recabar algunos datos de la historia 
clínica:

–– Entre los parámetros analíticos, destacan: la 
osmolalidad plasmática (OsmP), la osmolali-
dad urinaria (Osm U) y los iones (sodio y po-
tasio) en orina (muestra aislada). La cifra de 
OsmP ayudará 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 estará 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 cálculo 
del gradiente transtubular de potasio o GTTK 
(clave para el diagnóstico del hipoaldoste-
ronismo, reflejado en la tabla numero 2)36. 
Respecto al sodio urinario, en pacientes con 
hipovolemia cifras inferiores a 20 mmol/L in-
dican perdidas extrarrenales de sodio y nive-
les >20 mmol/L pérdidas renales (diuréticos, 
Addison, hipoaldosteronismos…). También el 
sodio y el potasio urinarios, junto al sodio sé-
rico, predicen la respuesta al tratamiento con 
restricción hídrica (< 1 litro de líquidos) en el 
SIADH37. Por otra parte, en pacientes sin trata-
miento con glucocorticoides la determinación 
del cortisol basal nos permite diagnosticar el 

Tabla I. Clasificación del tipo de la hiponatremia en base al examen físico de la volemia clínica

Tipo de hiponatremia Hiper-volémica Hipo-volémica Eu-volémica

Exploración física 
característica

TERCER ESPACIO  
(ascitis, edema pulmonar, 
edemas periféricos)

PA disminuida
FC elevada
Ortostatismo
TO disminuida
PVY baja (onda del pulso por 
debajo del ángulo del esternón)

AUSENCIA DE TERCER 
ESPACIO Y DE SIGNOS 
DE HIPOVOLEMIA

PA (presión arterial); FC (frecuencia cardíaca); TO (tensión ocular); PVY (presión venosa yugular).
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déficit de ACTH o Insuficiencia suprarrenal 
secundaria (IS2ª) y la enfermedad de Addison 
o Insuficiencia suprarrenal primaria (IS1ª) si 
los niveles de cortisol son inferiores a 3 mcg/
dl. Si son mayores a la cifra anterior, será pre-
ciso realizar el estímulo con ACTH (salvo en 
pacientes con sospecha de déficit de ACTH de 
instauración reciente), diagnosticándose tras 
un cortisol inferior a 18 mcg/dl a los 30 mi-
nutos38,39. Por último, se debe determinar la 
TSH para establecer el diagnóstico de SIADH. 
Aunque la hiponatremia euvolémica secun-
daria a hipotiroidismo es infrecuente, sobreto-
do en pacientes con hipotiroidismo no grave 
(TSH < 100 mcUI/ml)40.

–– De la historia clínica se han de recoger antece-
dentes de neoplasia (tumores con producción 
ectópica de SIADH), enfermedades pulmo-
nares y neurológicas. Así como, el consumo 
diuréticos (fundamentalmente tiazidas) y fár-
macos que estimulen la producción de ADH 
(opiáceos, carbamacepina, fluoxetina…). 
Por último, recabar información sobre histo-
ria compatible con cuadros de tercer espacio 
(insuficiencia cardíaca, cirrosis, síndrome ne-
frótico…), hipovolemia (hemorragia, diarrea, 
fístulas intestinales, ostomias…) y elevación 

fisiológica de la ADH (náuseas, vómitos, do-
lor y estrés post-cirugía).

Finalmente, en cuanto al diagnóstico diferencial 
de la causa hiponatremia en la tabla II se recogen 
las principales etiologías de hiponatremia hipo-
, eu- e hipervólémica. Tanto en pacientes con 
nutrición artificial por vía enteral como por vía 
parenteral, la etiología más frecuente de hipona-
tremia fue el SIADH a pesar de tratarse de un 
diagnóstico de exclusión. Según se refleja en la 
tabla II, previamente a establecer el diagnóstico 
de hiponatremia secundaria a SIADH es preciso 
descartar la presencia de otras causas de hipo-
natremia euvolémica, como son la presencia de 
náuseas/vómitos, dolor, estrés postquirúrgico, 
IS2ª e hipotiroidismo grave. Así como, un sodio 
urinario mayor de 40 mmol/l en presencia de un 
aporte suficiente de sodio41. Respecto a la etio-
logía 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 líquidos y el bajo 
aporte de sal son infrecuentes en los pacientes 
con nutrición artificial. Respecto al déficit de 
sodio, en pacientes con NP se ha demostrado 
un desarrollo de hiponatremia independien-
te al aporte de sodio3,28. Un pacientes con bajo 

Tabla II. Diagnóstico diferencial de la etiología de la hiponatremia en pacientes con nutrición artificial

Tipo de 
hiponatremia

Etiología de la hiponatremia

Hipovolémica NaU (mmol/L) > 20 NaU (mmol/L) < 20

Diuréticos
IS 1ª (Enfermedad de Addison)
Hipoaldosteronismo (KS elevado o en límite alto): tras 
descartar Addison, GTTK (OsmP/OsmU x KU/KS) <5

Pérdidas gastrointestinales 
(diarrea, fístulas, ileostomía...)

Euvolémica OsmU (mOsmol/kg) > 100 OsmU (mOsmol/kg) < 100

Elevación fisiológica de la ADH por náusea/ 
dolor/estrés post-cirugía 
Hipotiroidismo grave (TSH >100) 
Déficit de ACTH o IS 2º
SIADH tras descartar los diagnósticos previos y 
presentar NaU > 40 mmol/L

Polidipsia primaria 
Bajo aporte de sodio

Hipervolémica Síndrome nefrótico 
Insuficiencia renal oligo-anúrica
Cirrosis Hepática con ascitis
Insuficiencia cardíaca congestiva

NaU (sodio urinario), IS (insuficiencia suprarrenal), OsmP (Osmolalidad plasmática), OsmU (Osmolalidad Urinaria), 
KU (potasio urinario), KS (potasio sérico), ADH (hormona antidurética), ACTH (hormona corticotropa), TSH (hormona 
tirotropa), SIADH (síndrome de secreción inapropiada de ADH), GTTK (Gradiente transtubular de Potasio)
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aporte de sodio, en ausencia de una elevación 
no osmótica de la ADH, solo desarrollará hipo-
natremia si la cantidad de líquidos 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 proteínas. Por lo tanto, el 
aporte proteico recibido por la nutrición artifi-
cial garantiza a la medula renal los suficientes 
osmoles para eliminar los líquidos (10 g de pro-
teínas, general 50 mOmoles de urea capaces de 
eliminar 1 L de agua libre)42. En resumen, en au-
sencia de una elevación no osmótica de la ADH, 
únicamente si el aporte de líquidos supera la 
capacidad renal de eliminarlos aparecerá hipo-
natremia (p.e más de 7 litros en un paciente con 
una aporte de 70 g de proteínas).

Tratamiento de la hiponatremia en 
función del tipo y etiología

Tratamiento de la hiponatremia hipovolémica

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

así inhibir la secreción de ADH inducida por el 
estímulo barorreceptor. En los pacientes con NE, 
se puede realizar mediante la administración de 
solución salina isotónica (SFS al 0,9%), al igual 
que en los pacientes sin nutrición artificial. Sin 
embargo, en aquellos con NP se puede expan-
dir el volumen plasmático, bien añadiendo SSF 
al 0,9% o aumentando de forma isotónica el vo-
lumen de la NP con el incremento del aporte de 
sodio y líquidos (disminuir la concentración de 
la glucosa y utilizar una mezcla más diluida de 
aminoácidos). A las 24-48 horas del inicio del tra-
tamiento, éste debe modificarse en función de la 
restauración de la volemia y de la elevación de 
la natremia.

En algunos casos de hiponatremia hipovolé-
mica como la asociada a diuréticos, además de 
reponer la volemia se debe retirar el fármaco. 
Así como, en los pacientes con IS1ª es necesa-
rio pautar hidrocortisona (20 mg/8 hs por SNG 
o 150-200 mg iv en perfusión continua/24 hs) 
y en los pacientes con hipoaldosteronismo, se 
debe retirar el fármaco causante (IECAS, espi-
ronolactona, amiloride, AINES). En estos úl-
timos, ocasionalmente será necesario asociar 

Tabla III. Principales causas del SIADH.  
Adaptada de Verbalis et al. The American Journal of Medicine 2013

Tumores
Pulmonar/mediastino (ca de pulmón; mesotelioma; timoma)
No-torácico (ca duodenal; ca pancreático; ca urotelial/próstata; ca uterino; ca nasofaríngeo; leucemia; linfoma y 
timoma)

Trastornos del sistema nervioso central 
Lesión ocupante de espacio (tumor; absceso cerebral; hematoma subdural)
Enfermedad inflamatoria (encefalitis; meningitis; lupus sistémico; porfiria aguda intermitente)
Degenerativa/desmielinizante (Guillen-Barré; lesión medular; esclerosis múltiple)
Mixta (HSA; TCE; psicosis aguda; delirium tremens; sección del tallo hipofisario; cirugía transesfenoidal; 
hidrocefalia; vasculitis; trombosis del seno cavernoso; ACV)

Farmacológico 
Estímulo de la secreción de ADH (fenotiazidas; antidepresivos tricíclicos)
Pontenciación del efecto renal de la ADH o efecto directo (desmopresina, inhibidores de la síntesis de 
prostaglandinas)
Efecto mixto o desconocido (IECAs; carbamacepina y oxacarbacepina; clozapina, inhibidores de la recaptación 
de la serotonina; vincristina)

Enfermedades pulmonares
Infecciones (tuberculosis; pneumonia; aspergillosis; empiema; bronquiectasias)
Mecánico/ventilatorio (insuficiencia respiratoria aguda; EPOC; respiración mecánica)

Otros 
Síndrome de inmunodeficiencia adquirida; arteritis de células gigantes; atrofia senil; idiopático 

Ca (carcinoma); HSA (hemorragia subaracnoidea); TCE (traumatismo craneoencefálico); ACV (accidente cerebrovacular); 
ADH (hormona antidiurética); EPOC (enfermedad Pulmonar obstructiva crónica); IECAs (inhibidores del enzima 
convertidor de angiotensina).
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fludrocortisona (0,05 a 0,10 mg/día) al trata-
miento, sobretodo si se debe a un fármaco que 
no puede suspenderse (por ejemplo la hepari-
na)30.

Tratamiento de la hiponatremia hipervolémica

Los pacientes con ICCA son tratados inicial-
mente con la terapia convencional, que consta 
de la disminución del consumo de sal, restric-
ción de líquidos, furosemida y bloqueo SRAA. 
La finalidad de este tratamiento es aumentar 
el volumen circulante efectivo (disminución 
de la post-carga con el bloqueo del SRAA y la 
precarga con la furosemida) inhibiendo así el 
estímulo 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 acción 
de la furosemida que ocurre cuando el consumo 
de sal es bajo43. De hecho, se ha objetivado una 
repuesta eficaz y segura tras la administración 
de un aporte significativo de sodio (perfusión 
de solución salina hipertónica) acompañado de 
dosis altas de furosemida44. Por lo tanto, en pa-
cientes con nutrición artificial además del tra-
tamiento diurético y bloqueo neurohormonal, 
será conveniente disminuir el aporte de líqui-
dos (concentrar la fórmula de NP si es posible y 
utilizar fórmulas hipercalóricas en NE) y asegu-
rar un aporte mínimo de 7,5 - 8 g de ClNa (128-
136 mEq de sodio), garantizando así la acción 
terapéutica de la furosemida.

En los pacientes cirróticos con descompensa-
ción hidrópica e hiponatremia, los principios 
básicos del tratamiento son similares a los pre-
viamente descritos para la insuficiencia cardía-
ca. Salvo alguna puntualización como la admi-
nistración conjunta de albúmina (a corto plazo), 
la paracentesis y la retirada o disminución de la 
dosis de espironolactona en el caso de hipoal-
dosteronismo23. La actitud a tomar durante la 
administración de la nutrición 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 eliminación 
renal de agua libre y a su vez asegurar un aporte 
adecuado de sodio para compensar las pérdi-
das renales. Así como, a su vez hay que tratar la 
etiología de la misma. En primer lugar, se debe 

asegurar un buen control de la náusea y el dolor, 
inhibiendo así la secreción parvocelular de ADH 
y favoreciendo la eliminación renal de agua li-
bre. Si a pesar de ello, persiste la hiponatremia, 
probablemente se trate de una hiponatremia 
asociada a SIADH y sea necesario intensificar el 
tratamiento. Para establecer el diagnóstico defi-
nitivo de SIADH, previamente hay que descar-
tar una IS2ª. En el caso de detectar una IS2ª, el 
tratamiento consistiría en aportar hidrocortisona 
(20 mg/8 hs por SNG o 150-200 mg iv en per-
fusión continua/24 hs), repitiendo la natremia a 
las 12, 18 y 24 horas del inicio de la terapia. La 
administración de glucocorticoides inhibe la se-
creción 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 terapia30. 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, según los últimos consensos, el 
tratamiento (restricción hídrica-RH- <1 L, furo-
semida, tolvaptan o urea) debe ser individuali-
zado23,30,34. Éste se selecciona en base a una serie 
de criterios como son: la capacidad renal para 
eliminar agua libre (resultado de la fórmula de 
Furst [NaU+KU/NaS] <0,5), la osmolalidad uri-
naria, las limitaciones del paciente para cumplir 
la restricción hídrica y la duración estimada de 
la causa de SIADH (tabla IV refleja el riesgo de 
cronicidad del SIADH en función de la etiolo-
gía)23,30,34. 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-
nistración. Independientemente del tratamiento 
seleccionado, hay que asegurar un aporte míni-
mo de sodio (8 gr de sal o 136 mEq de sodio) 
para compensar las pérdidas renales de sodio, 
secundarias a la inhibición del SRAA.

En los pacientes con SIADH durante la admi-
nistración con nutrición artificial, la RH < 1L no 
es factible. Según se observó en los pacientes 
con NP del estudio multicéntrico, el aporte de 
líquidos de los pacientes a los que se les pau-
tó RH fue de 2,5 L, alcanzando únicamente la 
eunatremia a las 72 horas un 40%45. Sin embar-
go, esta cifra ascendió al 100% en aquellos que 
recibieron furosemida o tolvaptan. Teniendo en 
cuenta que hasta el 70% de los pacientes con NP 
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Tabla IV. Estimación de la duración del tratamiento del SIADH según la etiología y el riesgo relativo de 
SIADH crónico. Adaptado de Verbalis J.Endocrinol Nutr 2010

Etiología del SIADH Duración probable del tratamiento Riesgo relativo 
de SIADH 

crónico

Tumor productor de ADH de forma ectópica  
(oat-cell, ect…)

Determinada por la evolución de la 
enfermedad subyacente

1

Inducido por fármacos, con continuación del uso  
de este (carbamacepina, ect…)

Duración del tratamiento con el fármaco 1

Hemorragia subaracnoidea 1-4 semanas 0,8

Masas cerebrales Determinada por la evolución de la 
enfermedad subyacente

0,8

Idiopático (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 0,4

Infección VIH Depende de la respuesta a tratamiento 0,2

Traumatismo craneoencefálico 2-7 días a indefinido 0,2

Inducido por fármacos, con supresión del uso de 
éste (carbamacepina, etc.)

Duración del tratamiento con el fármaco 0

Neumonía 2-5 días 0

EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva crónica); ADH (hormona antidiurética); SIADH (síndrome de 
secreción inadecuada de la hormona antidiurética).

presentaban una OsmU >350 mOsm/kg (pre-
dictor de respuesta a furosemida), se debería 
considerar el uso inicial de furosemida. De tal 
manera que junto al mínimo aporte de líquidos 
necesarios (concentrar la medicación endove-
nosa, la fórmula de la NE y si es posible la for-
mula de NP), al incremento del aporte de sodio 
(aporte mínimo de 136 mEq/día) se administre 
furosemida iv (20 mg cada 12 horas), sobretodo 
en pacientes con NP. Si a pesar de ello, persiste 
la hiponatremia podría iniciarse el tratamiento 
con Tolvaptan (antagonista del receptor V2 de 
la ADH en el túbulo colector, a través de su blo-
queo competitivo favorece la eliminación renal 
de agua libre incrementándose así la natremia 
sérica). Este fármaco ha demostrado seguridad 
y eficacia en el tratamiento de la hiponatremia 
asociada a SIADH46. Tolvaptan puede adminis-
trase por SNG en los pacientes con NE y por vía 
oral en los pacientes con NP si conserva la de-
glución y el primer tramo del duodeno es fun-
cionante. Según la recomendación de expertos, 

la administración de tolvaptan en pacientes con 
nutrición artificial, es segura y eficaz cuando se 
pauta siguiendo las indicaciones del algoritmo 
multidisciplinar adaptado30,47 junto a una per-
fusión del suero glucosado (Figura 2). En las 
primeras 24-48 horas tras el inicio de Tolvaptan, 
esta solución glucosada es necesaria debido a 
que los pacientes con nutrición artificial no dis-
ponen de la capacidad de tomar agua libremen-
te si desarrollan sed, y poder compensar así la 
acuaresis inicial. Si a las 72 horas del inicio de 
Tolvaptan, según el algoritmo de la figura 2, no 
se ha logrado la eunatremia, se incrementará de 
nuevo la dosis en 15 mg/día. Aunque la dosis 
máxima de tolvaptan aprobada para el trata-
miento de la hiponatremia asociada a SIADH es 
60 mg/día, raramente se precisan dosis supe-
riores a 30 mg/día para alcanzar la eunatremia. 
Una vez conseguida la eunatremia, se mantie-
ne la dosis con la que se logró. Se recomienda 
monitorizar semanalmente la natremia duran-
te la hospitalización del paciente. A su vez, se 
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Tabla V. Tratamiento de la hiponatremia no grave asociada a SIADH

Terapia Indicaciones Precauciones

Restricción 
hídrica

Fórmula Furst (NaU+ KU/NaS):
< 0,5 (RH a 1 L); 0,5-1 (RH 0,5 L);
> 1 (No respuesta RH)
Capacidad de cumplimiento (medicación 
iv, sueroterapia, suplementos orales)

RH < 0,5 L disminuye la palatabilidad de la comida 
(evitar en pacientes desnutridos)

Furosemida OsmU> 350 mOsm/kg
SIADH transitorio

Incrementar significativamente el consumo de sal para 
mantener eficacia (con cuidado en HTA, monitorizar 
PA)
Vigilar potasio plasmático

Tolvaptan Ausencia de respuesta a RH e 
incapacidad para su cumplimiento
Ausencia de respuesta a Furosemida
OsmU < 350 mOsmol/kg y Furst > 1
SIADH crónico

A su inicio, evitar la administración conjunta con otras 
terapias que eleven la natremia (Furosemida, RH)

Urea Mutación activadora del receptor 
V2(sospechar ante la ausencia de 
respuesta a tolvaptan)

Mala palatabilidad con inducción de la náusea (evitar 
en pacientes desnutridos)
Riesgo de deshidratación 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 (restricción hídrica); OsmU (osmolalidad urinaria);  
HTA (hipertensión arterial); PA (presión arterial); SIADH (síndrome de secreción inadecuada de ADH).

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

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

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

A las 24 hs del inicio de TV: suspender pertusión de SG 5% y NaS
En función del incremento de NaS:

↑ S 8 mmol/L: NaS < 135 mmol/L (TV 15 mg) y NaS ≥ 135 mmol/L (TV 7,5 mg)
↑ > 8 mmol/L: aplazar dosis de TV (7,5 mg) a las 48 hs

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

↓ NaS / NO ↑ NaS NaS a las 6 hs

1 L de SG al 5% a pasar en 24 hs
+

3 mcg de DDAVP iv

Incremento
NaS ≤ 5 mmol/L

↑ NaS ≥ 5 mmol/L
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Figura 3. Tratamiento de la hiponatremia no grave ajustado al tipo y etiología de la misma, durante la administración de la nutrición artificial.

SFS (suero fisiológico salino); ISP (insuficiencia suprarrenal primaria); Na (sodio); SRAA (sistema renina angiotensina aldosterona).

HipoNa  
HIPO-volémica

REPONER LA VOLEMIA

Nutrición enteral (NE) 
SFS al 0,9% iv

Nutrición parenteral (NP) 
Opción A: SFS al 0,9% iv 

Opción B: ↑Na y volumen de NP

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

HipoNa  
HIPER-volémica

DISMINUIR EL APORTE DE LÍQUIDOS
+ FUROSEMIDA junto a 136 mEq/día de Na

OTROS: Bloqueo SRAA, paracentesis y albúmina (ascitis)

NE: fórmula hipercalórica NP : Concentrar la fórmula y la medicación iv

HipoNa  
EU-volémica 

DISMINUIR EL APORTE DE LÍQUIDOS + Na (mínimo 136 mEq/día)

NE: Fórmula hipercalórica NP: Concentrar la fórmula y la medicación iv

 
 

↑ ADH por dolor/nausea
Dolor (analgesia)

Náusea (anti-hemético)

SIADH
OsmU > 350 : furosemida (F) 

No respuesta a F: Tolvaptan (si es posible)

IS 2ª
Hidrocortisona

aconseja disminuir la dosis de tolvaptán en un 
50% si la natremia es superior a 140 mmol/L 
y cuando sea necesario reducir la dosis de 7,5 
mg/día aumentar progresivamente el intervalo 
a 48 horas, 72 horas y 1 semana. Se suspenderá 
el fármaco cuando desaparezca la etiología del 
SIADH o el paciente esté durante varias sema-
nas con 7.5 mg/semana30. Por otra parte, es im-
portante incrementar la dosis de Tolvaptan si 
el paciente va a recibir grandes cantidades de 
líquidos, como en el caso de la hiperhidratación 
intravenosa pautada durante la quimioterapia. 
Así como, reducir la dosis o espaciar el inter-
valo de administración si el paciente desarrolla 
algún episodio de hipovolemia (hemorragias, 
pérdidas gastrointestinales, )30.

Tras la retirada de la nutrición artificial se debe 
reevaluar de nuevo al paciente y si persiste la 
hiponatremia por SIADH, seleccionar el trata-
miento más adecuado en función de las indica-
ciones recogidas en la tabla número 5. En estos 
pacientes debe considerarse su estado nutricio-
nal, ya que algunas terapias como la restricción 
hídrica (< 0,5 litros) pueden dificultar una inges-
ta adecuada y limitar el consumo de los suple-
mentos orales30. Aunque en estos casos, podrían 
administrase las fórmulas enterales más concen-
tradas.

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

de la misma, durante la administración de la nu-
trición artificial.

Conclusion

En el manejo de la hiponatremia de los pacien-
tes con nutrición artificial, al igual que en la po-
blación general hospitalaria en primer lugar se 
debe confirmar la hiponatremia. De inmediato, 
se debe valorar la clínica de la hiponatremia y 
en presencia de gravedad neurológica adminis-
trar solución salina hipertónica, retirando tran-
sitoriamente la nutrición artificial. Por el con-
trario en ausencia de clínica neurológica grave, 
tras un diagnóstico correcto de la hiponatremia 
se seleccionará el tratamiento ajustado al tipo 
y etiología de la hiponatremia, teniendo en 
cuenta algunas consideraciones como la impo-
sibilidad de llevar a cabo la restricción hídrica 
menor a un litro en los pacientes con SIADH y 
nutrición parenteral, principalmente. Así como, 
el uso de fórmulas enterales hipercalóricas en 
pacientes que precisen una reducción del apor-
te de líquidos.
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>>Resumen

La prevalencia de la obesidad continua aumentando y se ha convertido en la 
enfermedad que más afecta a la salud en todo el mundo. El sobrepeso y la obe-
sidad son responsables de la mayoría de los casos diabetes tipo 2, cardiopatía 
isquémica e hipertensión, además de una serie de afecciones debilitantes que 
conducen a la reducción de la esperanza y de la calidad de vida y son extre-
madamente costosos tanto en términos de absentismo laboral como en el uso 
de recursos sanitarios. Está ampliamente demostrado que la pérdida de peso 

reduce esta morbimortalidad. Actualmente, la cirugía bariátrica es la modalidad de tratamiento más 
efectiva para lograr reducciones sostenidas de peso y reducciones demostrables en la morbimortalidad. 
Las técnicas quirúrgicas han ido evolucionando desde su aparición en los años 50 hasta nuestros días. 
Según el 4º informe de la IFSO publicado recientemente, las dos técnicas que más se utilizan en el mun-
do son la manga gástrica laparoscópica y el bypass gástrico en “Y de Roux” por este orden, más del 99% 
se realizan por vía laparoscópica. 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 
científica que apoye la elección de una técnica sobre otra y dicha decisión debe ser tomada en conjunto 
con el paciente. La cirugía bariátrica robótica está 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 cirugía bariátrica no solo es cada vez más frecuente, sino que también se realiza con mayor 
seguridad. Durante la última década se ha realizado 10 veces más y es ahora 100 veces más segura.

Nutr Clin Med 2019; XIII (2): 113-127
DOI: 10.7400/NCM.2019.13.2.5077

>>Abstract

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

Nutr Clin Med 2019; XIII (2): 113-127
DOI: 10.7400/NCM.2019.13.2.5077

Introducción

La prevalencia de la obesidad continua aumen-
tando y se ha convertido en la enfermedad que 
más afecta a la salud en todo el mundo1. Según el 
informe de la Organización 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 años2. En España 
la obesidad mórbida tiene una prevalencia del 
1,2% de los adultos3. Supone la segunda causa 
de mortalidad prevenible tras el hábito tabáqui-
co. Además de las comorbilidades asociadas a la 
obesidad, existe una importante repercusión psi-
cosocial y laboral, que reduce la calidad de vida 
de las personas obesas.

Estos datos son todavía más preocupantes al ob-
servar que cuando la tasa de obesidad se duplica 
en un país, genera un incremento de 3 veces en 
la prevalencia de individuos con Índice de Masa 
Corporal (IMC) superior a 35 kg/m2, un aumen-
to de 5 veces de casos con un IMC> 40 kg/m2y 
un aumento de 9-10 veces en individuos con 
IMC> 50 kg/m24.

En la mayoría de los países europeos, el sobre-
peso y la obesidad son responsables de aproxi-
madamente el 80% de los casos de diabetes tipo 
2, el 35% de cardiopatía isquémica y 55% de las 
hipertensiones en los adultos. Además, una serie 
de afecciones debilitantes como la osteoartritis, 
dificultades respiratorias, colelitiasis, infertili-
dad, algún tipo de cáncer y problemas psicoso-
ciales, entre otros, que conducen a la reducción 
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 
sanitarios5. Los individuos obesos viven entre 8 

y 20 años menos que los individuos no obesos 
dependiendo del peso, género y raza6-7.

Está 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 reducción de la mortalidad8-9.

Actualmente, la cirugía bariátrica es la modali-
dad de tratamiento más efectiva para lograr pér-
didas sostenidas de peso y reducciones demos-
trables en la mortalidad10-11. Además la cirugía 
bariátrica ha demostrado ser eficaz en la mejoría 
e incluso la remisión de las comorbilidades de 
los individuos obesos13 y existe evidencia de su 
superioridad en relación con el tratamiento mé-
dico14-16.

El objetivo de este artículo es realizar una revi-
sión de los avances que se han producido a lo 
largo de los últimos años en las técnicas quirúr-
gicas de cirugía bariátrica/metabólica en cuan-
to a su indicación, técnicas quirúrgicas y sus 
resultados, elección de la misma, morbilidad y 
seguridad, así como de la calidad de vida de los 
pacientes intervenidos.

Indicaciones:  
de la cirugía bariátrica  
a la cirugía metabólica

La cirugía tiene como objetivo prevenir la mor-
bimortalidad ligada a la obesidad o al síndrome 
metabólico, 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 mínimo de complicaciones. No es nece-
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sario que el paciente alcance su peso ideal para 
cumplir estos objetivos17.

Las indicaciones de la cirugía bariátrica han ido 
evolucionando desde la primera reunión de con-
senso del NIH en 1991, actualmente en Europa la 
mayoría de las asociaciones científicas asumen 
las indicaciones formuladas en las guías clínicas 
del Grupo Europeo Interdisciplinario de Cirugía 
Bariátrica y Metabólica (Interdisciplinary Eu-
ropean Guidelines on Metabolic and Bariatric 
Surgery)18, estas indicaciones se exponen en la 
Tabla I.

El avance más notorio que ha surgido en los úl-
timos años es el cambio de concepto de cirugía 
bariátrica por el de cirugía metabólica. Desde la 
publicación piloto de Pories et al. en 199519 que 
mostró a la cirugía bariátrica como una indica-
ción para el tratamiento de la diabetes mellitus 
tipo2 (DM2), se ha generado una gran evidencia 
científica en cuanto a la efectividad de la cirugía 
bariátrica en relación al control de la DM2 en pa-
cientes con obesidad mórbida (IMC>35 kg/m2). 
La cirugía metabólica está dirigida al tratamien-
to de aquellos pacientes con un IMC<35 kg/m2.

La cirugía bariátrica tradicional se concibe prin-
cipalmente como una intervención que reduce el 
riesgo de enfermedades futuras más 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. Además, la evidencia muestra que 
la mejora metabólica conseguida por la cirugía 

en pacientes con DM2 se correlaciona con menor 
duración de la diabetes reflejando posiblemente 
una función preservada de la célula beta20. Esto 
puede indicar que retrasar el acceso a la cirugía 
podría 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-
ción Americana de Diabetes (ADA), la Federa-
ción Internacional de Diabetes (FID), la Diabe-
tes RUK (DUK), la Sociedad China de Diabetes 
(CDS) y la Diabetes India (DI); han surgido unas 
guías clínicas para el tratamiento de la DM221. 
Estas guías se basan en una gran cantidad de 
evidencia que incluye 11 ensayos clínicos aleato-
rios que muestran que en la mayoría de los casos 
la cirugía puede reducir los niveles de glucosa 
en sangre por debajo de los umbrales diabéticos 
(“remisión de la diabetes”) o mantener un con-
trol glucémico adecuado a pesar de la reducción 
importante en el uso de medicamentos. Si bien 
puede ocurrir una recaída de la hiperglucemia 
en hasta el 50% de los pacientes con remisión ini-
cial, la mayoría de los pacientes mantienen una 
mejora sustancial de la Hemoglobina glucosila-
daA1C a largo plazo.

Dicho documento de consenso propone un nue-
vo algoritmo para el tratamiento de la DM2. De 
acuerdo a este algoritmo, la cirugía metabólica 
debe recomendarse para tratar la diabetes tipo 2 
en pacientes con obesidad de Clase III (IMC ma-
yor o igual a 40 kg/m²), así como en aquellos con 
obesidad de Clase II (IMC entre 35 y 39.9 kg/
m²) cuando la hiperglucemia no está controlada 
adecuadamente por el estilo de vida y la tera-

Tabla I. indicaciones de cirugía bariátrica. Guías Clínicas del Grupo Europeo Interdisciplinario de Cirugía 
Bariátrica y Metabólica (Interdisciplinary European Guidelines on Metabolic and Bariatric Surgery)18

• IMC igual o mayor de 40 kg/m2.

• IMC igual o mayor de 35 kg/m2 con una comorbilidad mayor

• IMC como criterio puede ser el actual o el máximo obtenido previamente.

• Pacientes con DM tipo2 e IMC>35 kg/m2

• Pacientes con DM tipo2 e IMC >30 kg/m2: puede ser considerada de forma individualizada.

• Adolescentes: 
  · centros con experiencia en adultos que dispongan de cirugía pediátrica.
  · IMC>40 kg/m2 y al menos una comorbilidad
  · 6 meses de seguimiento en un protocolo de pérdida de peso en un centro especializado
  · mostrar desarrollo óseo
  · capaz de cumplir la evaluación médica y psicológica previa a la cirugía
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pia médica. También se debe considerar para 
los pacientes con diabetes tipo 2 que tienen un 
IMC entre 30 y 34,9 kg/m² si la hiperglucemia 
no se controla adecuadamente. La declaración 
de consenso también reconoce que los umbrales 
de IMC en pacientes asiáticos, que desarrollan 
diabetes tipo 2 a un IMC más bajo que otras po-
blaciones, deben reducirse 2.5 kg/m² para cada 
una de estas categorías.

En España existe un documento de consenso en-
tre las principales sociedades científicas sobre la 
indicación de la cirugía metabólica en la DM2. 
Según este documento podrían ser candidatos 
a cirugía metabólica los pacientes con DM2 e 
IMC 30-35 kg/m2 que cumplan los siguientes re-
quisitos: (i) pacientes en los que tras haber sido 
evaluados por un endocrinólogo, 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 [HbA1c] > 
7,5%) a pesar del tratamiento convencional op-
timizado y en los que, especialmente, coexistan 
otras comorbilidades mayores no controladas 
adecuadamente (dislipemia aterogénica, hiper-
tensión arterial, apneas obstructivas del sueño) 
con el tratamiento habitual22.

Técnicas quirúrgicas:  
del bypass intestinal a la manga 
gástrica

Durante las últimas dos décadas el número de 
intervenciones bariátricas realizadas en todo el 
mundo se ha multiplicado por 10, pasando de 
las 40.000 intervenciones en 1997 a las 468.609 
realizadas en 201323. Debido a la alta incidencia 
de la obesidad, la cirugía bariátrica se ha conver-
tido en el procedimiento quirúrgico más realiza-
do en EEUU24. 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 cirugía metabólica en esta región25.

Aunque escapa del objetivo de esta revisión el 
mecanismo de acción de la cirugía bariátrica to-
davía no ha sido aclarado a pesar de los avances 
en el complejo conocimiento del mismo y de la 
fisiología postoperatoria. A diferencia del trata-
miento médico, la cirugía bariátrica afecta concu-

rrentemente a múltiples procesos anatómicos y 
fisiológicos que harían imposible encontrar una 
diana farmacológica que afecte colectivamente a 
todos ellos. La cirugía bariátrica actúa sobre una 
variedad de vías relacionadas con la regulación 
del peso corporal lo cual permite ejercer un efec-
to poderoso y sostenido en el tiempo26.

La cirugía bariátrica es una disciplina “joven” 
que se inició hace unos 60 años 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 gástrico en “Y de Roux” 
(BGYR) en la década de 1980. A principios de 
esta década fue descrita la derivación bilio-pan-
creática (DBP) y posteriormente su versión 
“americana” la DBP con switch duodenal (DBP-
DS). El abordaje laparoscópico de estas técnicas 
se inició en la década de 1990 y es hoy el abor-
daje de elección para estos pacientes27. En esta 
misma década se describieron las bandas gás-
tricas ajustables (BGA). Durante la pasada déca-
da ha habido cambios importantes en la cirugía 
bariátrica, pero el más impresionante ha sido el 
advenimiento de la manga gástrica laparoscópi-
ca (LSG). Descrita en 2003 como procedimiento 
único, a partir de 2014 se ha convertido en el 
procedimiento bariátrico más realizado en el 
mundo28. Sin embargo cada año aparecen una 
multitud de innovaciones técnicas quirúrgicas y 
de variantes de las técnicas establecidas aunque 
las sociedades científicas solo avalan la realiza-
ción de unas pocas de ellas.

El documento de consenso del Grupo Europeo 
Interdisciplinario de Cirugía Bariátrica y Meta-
bólica (Interdisciplinary European Guidelines 
on Metabolic and Bariatric Surgery) considera18:

1.	 Procedimientos bariátricos y metabólicos es-
tándar para los pacientes que requieren pér-
dida de peso y / o control metabólico a: las 
bandas gástricas ajustables, la gastrectomía 
en manga, el bypass gástrico en “Y de Roux” 
y la derivación biliopancreática con o sin 
switch duodenal.

2.	 Procedimientos nuevos en los que aún no se 
dispone de datos de resultados a largo plazo 
incluyen: plicatura gástrica laparoscópica, el 
bypass gástrico en omega o de una solo anas-
tomosis (Mini-Bypass Gástrico), el bypass 
duodeno-ileal de una anastomosis con gas-
trectomía en manga (SADI-S) que es una va-
riante de la DBP-DS.
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3.	 Se recomienda un enfoque estrictamente in-
vestigador para diferentes operaciones de 
“interposición intestinal”: Procedimientos 
innovadores endoluminales. Estas nuevas 
tecnologías aún no tienen soporte de datos 
basados en la evidencia y deben limitarse a 
los ensayos clínicos realizados bajo pautas 
éticas y solo bajo la aprobación de la junta de 
revisión institucional. 

En Estados Unidos la Sociedad Americana de Ci-
rugía Metabólica y Bariátrica (ASMBS) publicó 
en marzo de 2019 su lista de técnicas avaladas28:

1.	 Procedimientos aprobados por la ASMBS y 
aprobados por la FDA: Banda gástrica ajus-
table (está aprobada por la FDA), Manga gás-
trica laparoscópica, Bypass gástrico en “Y de 
Roux”, DBP-DS, AspireAssist® (aprobado por 
la FDA), balones intragástricos: (están apro-
bados por la FDA y respaldados por ASMBS), 
terapia de bloqueo del nervio vagal (vBloc®) 
está aprobado por la FDA, gastroplastia ver-
tical anillada, procedimientos bariátricos de 
revisión y procedimientos abiertos según 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 gástrico de una anastomosis o en 
omega (Mini-Bypass gástrico), gastroplastia 
endoluminal / manga gástrica endoscópica, 
plicatura gástrica laparoscópica.

Pero a pesar de este amplio número de técnicas 
disponibles en el armamentario del cirujano ba-
riátrico, según el 4º Informe del Registro de la 
IFSO de 2018 las técnicas quirúrgicas más usa-
das en el mundo son por este orden: la manga 
gástrica laparoscópica y el bypass gástrico en 
Y de Roux. En la figura 1 puede observarse la 
tendencia en la utilización de las mismas a lo 
largo de los últimos años en diversas zonas del 
mundo29. 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 número de intervenciones bariátricas 
ha aumentado casi un 50% siendo en 2017 la 
manga gástrica el procedimiento más utilizado 
con un 59,5%, seguido por el bypass gástrico en 
Y de Roux con un 17,8% y en tercer lugar la ciru-
gía de revisión con un 14% de los casos. El resto 
de técnicas son residuales con un porcentaje en 
general inferior al 3% cada una de ellas30.

Dado que la mayoría de técnicas están siendo 
abandonadas, en este artículo, solo describire-
mos las más utilizadas, de las estándar y dos 
técnicas quirúrgicas que tienen su importancia 
a pesar de no estar reconocidas como estándar 
por las sociedades científicas, la primera porque 
su uso está aumentando en el mundo en detri-
mento del BGYR como es el Bypass gástrico de 
una anastomosis (Mini-BPG) y la otra por ser 
una importante herramienta como técnica de re-
visión cuando han fallado otras técnicas como la 
manga gástrica, este es la DBP-DS de una sola 
anastomosis descrita por un grupo de cirujanos 
españoles que es el denominado SADI-S de su 
denominación en inglés: (Single Anastomosis 
Duodeno–Ileal Bypass with Sleeve Gastrec-
tomy)31.

Bypass gástrico en “Y de Roux” (BGYR)

Es la segunda operación bariátrica más preva-
lente en todo el mundo. Fue la intervención más 
utilizada en el pasado, hasta que hace unos años 
ha sido superada por la manga gástrica. Es una 
técnica más compleja que implica crear un pe-
queño reservorio gástrico (habitualmente unos 
30 ml), el resto del estómago queda abandonado 
y sin posibilidad de acceder al mismo por en-
doscopia. El yeyuno se divide a unos 50 cm del 
ángulo de Treizt y la parte distal del mismo se 
anastomosa al reservorio gástrico para crear el 
asa alimentaria total, dando continuidad al trán-
sito intestinal. El reservorio gástrico y la anasto-
mosis gastroyeyunal le confieren la acción res-
trictiva a esta técnica. El extremo proximal del 
yeyuno seccionado a 50 cm del ángulo de Treitz 
se anastomosa al asa alimentaria entre 100 y 150 
cm de la gastroyeyunostomía. Este segmento 
proximal del yeyuno restablece el flujo de secre-
ciones digestivas biliares y pancreáticas, de ahí 
que se la conozca como asa biliopancreática. El 
intestino delgado a partir de esta segunda anas-
tomosis donde convergen el asa alimentaria y el 
asa biliopancreática, es denominado como el ca-
nal común, véase la figura 232.

En el canal común se unen las enzimas diges-
tivas/secreciones biliares transportadas por 
el asa biliopancreática, con los productos ali-
menticios transportados por el asa alimentaria 
de la Y de Roux. Esta parte de la intervenión 
es la que le confiere la parte malabsortiva al 
BGYR. Cuanto más alejada de la gastroyeyu-
nostomía se realice la segunda anastomosis, 
es decir cuanto más distal sea la unión entre 
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el asa alimentaria y la biliopancreática mayor 
será el componente malabsortivo y por tanto la 
probabilidad de presentar complicaciones nu-
tricionales y digestivas (desnutrición proteica, 
oligoelementos, diarrea,…). También hay que 

tener en cuenta este hecho cuando revisamos 
trabajos sobre el resultado del BGYR, ya que 
cuanto más componente malabsortivo, mayor 
será su efecto sobre el peso y más se va a pare-
cer a una derivación biliopancreática.

Figura 1. Evolución del uso de distintas técnicas quirúrgicas bariátricas en el mundo a lo largo del tiempo. 

Tomado del Fourth IFSO Global Registry Report 2018. ISBN 978-0-9929942-7-3.  
https://www.ifso.com/pdf/4th-ifso-global-registry-report-last-2018.pdf (acceso 30 de abril 2019)29.
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A pesar de estas dos anastomosis, el riesgo de 
fuga del reservorio gástrico de fístula anastomó-
tica o de sangrado es bajo (<1%)32.

En términos de pérdida de peso, los estudios han 
demostrado que el porcentaje de exceso peso 
perdido obtenido por el BGYR está en torno al 70 
% en dos años y entre 50–60% a los cinco años,33 
como veremos muy similar a la manga gástrica.

Manga gástrica laparoscópica o 
gastrectomía vertical laparoscópica (LSG)

Decía el autor de El Principito, Antoine de 
Saint-Exupéry, que “la perfección no se alcanza 
cuando no hay nada más que añadir, sino cuan-
do ya no queda nada más que quitar”. En este 
sentido Leonardo da Vinci (posteriormente atri-
buido a Steve Jobs) decía que “La simplicidad 
es la máxima sofisticación”. La manga gástrica 
laparoscópica puede ser un buen ejemplo de am-
bas frases.

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

tes superobesos (IMC > 60 kg m) como primera 
etapa en el tratamiento quirúrgico, observándo-
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 
gástrica fue propuesta como procedimiento úni-
co para el tratamiento de la obesidad mórbida34. 
En 2011 la ASMBS basado en los datos de la lite-
ratura avaló a la LSG como procedimiento único 
de cirugía bariátrica, actualizando su posición 
en cuanto a esta técnica en 201735.

Debido en gran parte a los buenos resultados ob-
tenidos y al hecho de ser una técnica más fácil 
de realizar por laparoscopia que el BGYR, se ha 
convertido en el procedimiento bariátrico más 
comúnmente realizado en el mundo29.

La LSG es técnicamente más fácil de realizar que 
el RYGB ya que no requiere múltiples anastomo-
sis. También es más seguro, ya que reduce los 
riesgos de hernias internas y malabsorción de 
proteínas y minerales36. Existen al menos tres 
variables técnicas a la hora de confeccionar la 
manga gástrica (figura 4). La primera de ellas es 
la distancia al píloro en la que se inicia la divi-
sión del antro gástrico. La segunda es el tamaño 
de la sonda nasogástrica (SNG) en torno a la cual 
se crea la tubulización gástrica y en tercer lugar 
la distancia del final de la sección gástrica a la 
unión gastroesofágica. Por convenio se admite 
que la distancia al píloro puede oscilar entre 2 a 
6 cm, el calibre de la SNG entre 32- 40 F y la dis-
tancia a la unión gastroesofágica entre 1-2 cm37-38.

Su relativa simplicidad técnica y la rápida re-
cuperación que tienen los pacientes tras ser so-
metidos a esta técnica, hacen que existan varios 
grupos que la realizan en un régimen de cirugía 
mayor ambulatoria, es decir sin ingreso hospita-

Reservorio  
gástrico 25-30 cc

Asa 
biliopancreática 

Asa  
alimentaria  
100-150 cm

Canal común 

Figura 2. Bypass gástrico en “Y de Roux”.

Píloro

Manga gástrica

Fundus y 
cuerpo gástrico 
extripado

Figura 3. Manga gástrica laparoscópica.
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lario de forma que el enfermo es dado de alta el 
mismo día de la intervención39.

La LSG no debe considerarse solo un procedi-
miento restrictivo para el tratamiento de la obe-
sidad severa, su principal mecanismo de acción 
es hormonal, mediante la disminución de los 
niveles de grelina y leptina y aumento del pépti-
do-YY (PYY) y péptido glucagón-like 1 (GLP-1), 
consiguiendo un efecto anorexígeno, disminu-
yendo la resistencia a la insulina lo que mejora 
el control glucémico40.

Existe una evidencia suficiente en la literatura 
basada en multitud de estudios comparativos 
retrospectivos y prospectivos, revisiones siste-
máticas, ensayos clínicos aleatorizados y me-
taanálisis que nos permiten afirmar que la LSG 
obtiene unos resultados no inferiores al BGYR 
en cuanto a pérdida de peso y la mejoría en el 
síndrome metabólico y resto de comorbilida-
des41-45. Además 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 desnutrición calórico-proteica y de mi-
cronutrientes46.

Existen tres complicaciones quirúrgicas pro-
pias de esta técnica: la fuga de la línea de gra-
pas localizada fundamentalmente en la unión 
gastroesofágica, es poco frecuente (1-4%) pero 
puede llegar a ser una complicación grave de 
difícil 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 línea de grapas por aumento 
de la presión a dicho nivel y causar a largo pla-
zo intolerancia digestiva, y por último el reflujo 
gastroesofágico que puede producirse de novo 
o agravar el que ya existe en muchos de los pa-
cientes obesos47,48. Por eso, estos pacientes deben 
hacer un seguimiento encaminado al diagnósti-
co y el tratamiento de estas complicaciones.

Bypass gástrico de una anastomosis o 
Mini-bypass gástrico.

El bypass gástrico de una anastomosis o mi-
ni-bypass gástrico (MBG) es una variante del 
bypass gástrico descrita en 1997, técnicamente 
más fácil de realizar por laparoscopia que un 
BGYR porque requiere solo una anastomosis49.

La operación combina una gastroplastia de Co-
llis “no obstructiva”, con una gastroyeyunosto-
mía Billroth II antecólica realizada a 150 a 200 cm 
distal al ligamento de Treitz50 (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 disminución de la sensación de 
hambre51.

Calibr e de la SNG 
32-40 F

Distancia de 
la transección 
a la unión 
gastroesofágica
1-2 cm

Distancia de transección al píloro (2-6 cm) 

Figura 4. Distintas variantes técnicas de la manga gástrica 
aceptadas en el Consenso realizado por el panel de expertos38.
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Figura 5. Bypass gástrico de una anastomosis o Mini-Bypass 
gástrico.
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Es el tercer procedimiento más usado en el mun-
do constituyendo un 7,7% del total de inter-
venciones según el 4º informe del registro de la 
IFSO por detrás de la LSG y el BGYR29. El proce-
dimiento está ganando rápidamente aceptación 
en todo el mundo con varias series grandes pu-
blicadas desde USA, Alemania, Italia, España, 
India, Taiwán, Irán, Israel, Egipto, Francia y el 
Reino Unido. Ha sido publicada recientemente 
una revisión sobre los resultados acumulativos 
de 12,807 procedimientos en pacientes obesos 
con una edad media de 41.18 años 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 duración del 
seguimiento varió desde 6 meses hasta 12 años. 
Una tasa de ulceración anastomótica del 2,7%, 
una tasa de anemia de 7.0%. Aproximadamente 
el 2.0% de los pacientes presentaron reflujo gas-
troesofágico postoperatorio y el 0,71% desarro-
lló desnutrición. 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 hipertensión se resolvieron en 83.7 y 66.94% 
respectivamente52. 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 clínicos 
que comparen el resultado de estas técnicas53,54.

A pesar de estos datos el MBG no ha sido total-
mente respaldado por la Sociedad Americana de 
Cirugía Metabólica y Bariátrica (ASMBS) como 
procedimiento de pérdida de peso principal55, 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 
cáncer gástrico o del esófago distal56. Sin embar-
go, aproximadamente el 96,0 y el 91,0% de los 
expertos participantes en la Primera Reunión de 
Consenso sobre el MBG consideraron que esta 
técnica no aumentaba el riesgo de cáncer gástri-
co y esofágico respectivamente y concluyeron 
que existe suficiente evidencia en la literatura 
para que no sea considerado como un procedi-
miento de investigación y debería considerarse 
un procedimiento estándar57.

Bypass duodeno-ileal de una anastomosis 
con gastrectomía en manga (SADI-S)

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 más fácil de realizar por vía laparoscópica al 
eliminar la anastomosis del pie de asa. Primero 

se realiza una manga gástrica, posteriormente se 
secciona la primera porción duodenal. Por últi-
mo se realiza una anastomosis entre el duodeno 
y el íleon proximal entre 250-300 cm de la válvu-
la ileocecal31, así se conoce exactamente la longi-
tud del asa alimentaria total (que al ser un proce-
dimiento de una sola anastomosis coincide con 
el canal común), lo que le diferencia del MBG 
o del BPGYR técnicas en las que no se conoce 
la longitud del canal común ni del asa alimen-
taria total, ya que al medir desde el ángulo de 
Treitz éstadependerá 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 gastrectomía 
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 años después de la 
cirugía que se mantiene hasta el quinto año. Con 
una tasa de remisión de la diabetes tipo 2 en el 
71,6% después de la primer año postoperatorio, 
que disminuye hasta 52% al quinto año58; 96.3% 
para la hipertensión, 68.3% para la dislipemia, 
63.3% para la apnea obstructiva del sueño. En 

Manga gástrica 

Asa alimentaria/ 
Canal común  
250-300 cm

Asa 
biliopancreática

Figura 6. SADI-S.

004_Actualización en cirugía bariatrica.indd   121 16/07/2019   14:16



> 122 < Nutr Clin Med
David Pacheco Sánchez y cols.

general, la carencia de vitamina A, selenio y hie-
rro son las deficiencias nutricionales más comu-
nes y una tasa de desnutrición proteica hasta del 
34%. La complicación digestiva más frecuente es 
la diarrea afectando al 1,2% de pacientes59.

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

Cirugía de revisión

La cirugía de revisión se realiza cada vez con 
más frecuencia debido a que el número de pa-
cientes intervenidos crece anualmente. La ciru-
gía de revisión puede estar indicada para tratar 
una complicación quirúrgica precoz o tardía o 
bien para tratar un fallo primario de la técnica 
quirúrgica 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 posición por número de 
intervenciones realizadas por detrás de la LSG y 
del BGYR30.

Un problema que existe a la hora de indicar la 
cirugía de revisión es que no están muy bien 
establecidos en la literatura los criterios de fallo 
de la técnica quirúrgica y según la serie que mi-
remos se considera un punto de corte distinto, 
por lo que es difícil saber la tasa de fallo de las 
técnicas estándar así como el efecto que tiene 
sobre éstas una cirugía de revisión. En general 
se considera el fracaso de una cirugía bariátrica 
cuando no alcanza lograr o mantener menos del 
50% del exceso de pérdida de peso (EWL, por 
sus siglas en inglés) en un período de 18 a 24 
meses o IMC >35 kg/m2en ese mismo periodo 
de tiempo60. La indicación de cirugía de revisión 
debería ser la misma que para la cirugía prima-
ria es decir cuando el BMI > 40 kg/m2, BMI >35 
kg/m2 con comorbilidades mayores o BMI >30 
kg/m2 con síndrome dismetabólico o DM2 de 
difícil control.

Cirugía de revisión para el BGYR: La tasa de 
fracaso del BGYR está en torno al 15% con una 
tasa de fallos a largo plazo de 20–35% y una tasa 
de cirugía de revisión de 4.5%. Los procedimien-
tos de revisión para los BGYR fallidos son técni-
camente difíciles dado la potencial distorsión de 
los planos y los cambios anatómicos. De hecho, 

la cirugía bariátrica de revisión se asocia con 
mayores tasas de complicaciones y una eficacia 
cuestionable en comparación con las operacio-
nes primarias61.

Múltiples técnicas han sido propuestas como ci-
rugía de revisión 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 difícil la elección de una técnica de revisión 
para estos pacientes, pero las opciones que están 
tomando más protagonismo son la conversión 
del BGYR a manga gástrica 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 adecuada60,61.

La segunda causa más frecuente de cirugía de 
revisión tras un BGYR es la presencia de una 
hernia interna. Este es un problema clínico im-
portante, ya que la hernia interna es la causa 
más común de obstrucción del intestino delga-
do tras un BGYR. Las revisiones retrospectivas 
han encontrado que la incidencia de obstrucción 
intestinal está entre 1.8 y 9.7 por ciento y todas 
requieren tratamiento quirúrgico tras su diag-
nóstico62.

Cirugía de revisión tras la LSG: Una crítica 
que se ha hecho a la LSG es la durabilidad de 
la operación, habiéndose teorizado que con el 
tiempo la manga podría dilatarse y los pacien-
tes perderían su restricción, pero los datos a 5 
años sugieren que la manga gástrica es compa-
rable al BGYR en términos de pérdida de peso 
y remisión de la diabetes(63). Un meta-análisis 
publicado recientemente encontró que la tasa de 
revisión tras la LSG basada en estudios con se-
guimiento de al menos tres años fue del 10,4%, 
en estudios con más de 5 años de seguimiento la 
tasa de revisión por fallo en la pérdida de peso o 
reganancia de peso fue del 11,8%, mientras que 
la tasa de revisión por reflujo gastroesofágico fue 
del 3,1%. Entre as técnicas de revisión usadas 
más frecuentemente se encuentran: la realiza-
ción de un “resleeve” (R-LSG) cuando la man-
ga está dilatada, conversión a BGYR o Mini-BG; 
conversión a DBP-DS o SADI-S64. En cuanto a 
los resultados parece que cuando se asocia re-
flujo gastroesofágico la técnica más indicada es 
la conversión a BGYR ya que disminuye la pre-
sión en la manga y con ello el reflujo65. Cuando la 
indicación es por fallo en la pérdida de peso, la 
conversión a DBP-DS ha demostrado ser el mé-
todo más eficaz y parece lógico realizarlo ya que 
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la LSG puede considerarse como el primer paso 
de la BPD-DS, siendo una técnica muy segura, 
no habiéndose demostrado más complicaciones 
cuando se realiza como técnica de revisión en re-
lación con su uso como técnica primaria66-67. El 
uso del SADI-S como procedimiento de revisión 
de la LSG está aumentado al ser más fácil de rea-
lizar que el BPD-DS ysus resultados son simila-
res a los obtenidos con el BPD-DS en cuanto a 
efectividad y seguridad66,68.

De la cirugía abierta a la cirugía 
robótica

La cirugía bariátrica ha sido uno de los campos 
donde más se ha extendido el uso del aborda-
je laparoscópico. A partir de la década de 1990 
comienza a describirse el abordaje laparoscópi-
co de todas las técnicas quirúrgicas, y a pesar de 
ser técnicamente más complejo en el año 2003 se 
realizaron ya un 20% de cirugías por vía lapa-
roscópica y cinco años más tarde en el 2008 pasó 
al 90%69. Según el 4º informe de la IFSO corres-
pondiente a 2018 el 99,3% de las intervenciones 
se realizaron por vía laparoscópica29 considerán-
dose hoy día el gold standard del abordaje para 
la cirugía bariátrica. Este abordaje ofrece varias 
ventajas, como una menor pérdida de sangre, 
una menor incidencia de hernia incisional, infec-
ción de la herida, recuperación más rápida y una 
estancia hospitalaria más corta comparada con 
la cirugía abierta.

La cirugía laparoscópica tiene, sin embargo, va-
rias limitaciones entre ellas un rango reducido 
de movimientos que dificulta a veces la disec-
ción y las maniobras de sutura intracorpórea y 
la ausencia de una imagen tridimiensional ade-
cuada. Además el peso de la pared abdominal 
de los pacientes obesos que soportan las manos 
del cirujano a través de los puertos laparoscópi-
cos, puede hacer que en intervenciones comple-
jas y de larga duración aparezca fatiga y tem-
blor que dificulte aún más el desarrollo de las 
mismas. Una solución potencial para estas de-
ficiencias es el uso de plataformas laparoscópi-
cas asistidas por robot, que permiten una mejor 
visualización y una mayor destreza permitien-
do un rango de movimientos similares a los de 
la mano y evitando la fatiga y el temblor70. Un 
metaanálisis que incluyó 27 series con 27,997 
pacientes no encontró diferencias significativas 
entre el abordaje laparoscópico o robótico con 
respecto a las complicaciones postoperatorias 

generales, las complicaciones mayores, la dura-
ción de la estancia hospitalaria, la reoperación, 
la conversión y la mortalidad. Sin embargo, la 
cirugía robótica se asoció con tiempos quirúrgi-
cos más prolongados y mayores costes hospita-
larios en comparación con la laparoscopia. Por 
el contrario, la incidencia de fuga anastomótica 
fue menor en el abordaje robótico71.  A pesar de 
la evidencia todavía baja y realizada en pleno 
desarrollo tecnológico de las plataformas robó-
ticas, el uso de las mismas se está extendiendo 
a nivel mundial y es de esperar que cada vez 
se realicen más procedimientos bariátricos con 
este abordaje a medida que los precios de esta 
tecnología disminuyan.

Cirugía cada vez más frecuente 
pero tambien más segura

Ya hemos comentado el aumento del número de 
cirugías bariátricas realizadas a nivel mundial a 
lo largo de los años. Pero este aumento ha veni-
do acompañado de una mejora de la seguridad 
para estos pacientes con una disminución im-
portante de la morbimortalidad asociada al pro-
cedimiento. Así la mortalidad en los 30 primeros 
días de la intervención disminuyó del 2% en año 
2004 al 0,2% en año 2009 en Estados Unidos. El 
último informe sobre la mortalidad a 30 días en 
el Programa Europeo de Centros de Excelencia 
la mortalidad publicada fue solo del 0.012%25.

Dudas sin resolver: elección de 
la técnica quirúrgica

Actualmente la LSG y el BGYR son los dos proce-
dimientos más realizados en el mundo. A pesar 
de ser una de las cirugías más 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 resolución de 
las comorbilidades. Un análisis de decisión pu-
blicado recientemente concluyó 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 
gástricas ajustables. Concluyendo que la toma 
de decisiones debe basarse en las preferencias 
institucionales y del paciente72.

Un asunto importante que queda por resolver 
es la identificación preoperatoria de los pacien-
tes no respondedores o aquellos que pueden 
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beneficiarse más 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 número 
de variables clínicas de interés (sexo, raza, peso 
basal comorbilidades, tipo de operación…) 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/m2 fueron pacientes que 
tenían preoperatoriamente un IMC< 40 kg/
m2 y este grupo de pacientes también tuvo las 
mayores tasas de resolución de las comorbilida-
des. Con respecto a la resolución de la diabetes 
varios estudios sugieren que una duración más 
corta de la diabetes tipo 2 y niveles más alto de 
péptido C en el preoperatorio se asociaron con 
una tasa más alta de resolución de la diabetes. 
Esto sugiere que los pacientes obesos diabéti-
cos se benefician de una intervención precoz y 
que el retraso de la intervención hasta que el 
paciente alcance IMC >40 kg/m2 puede ser con-
traproducente73.

Conclusiones

La cirugía bariátrica/metabólica es uno de los 
procedimientos quirúrgicos más realizados en 
el mundo habiendo aumentado su número en 
la última 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 última 
década.

Es el tratamiento más eficaz para la reducción de 
peso efectiva y sostenida en el tiempo y para re-

solución o mejoría de la comorbilidad y la mor-
talidad asociada.

La mayoría de las técnicas quirúrgicas descritas 
en las pasadas décadas han sido abandonadas y 
actualmente la manga gástrica y el Bypass gás-
trico en “Y de Roux” ambos con abordaje lapa-
roscópico son, por este orden, las dos técnicas 
más utilizadas. Ambas tienen resultados simila-
res en cuanto a la pérdida de peso y resolución o 
mejoría 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 decisión debe basarse 
en las preferencias del equipo médico y del pa-
ciente adecuadamente informado.

La cirugía de revisión es cada vez más utiliza-
da ya sea por fracaso de la técnica original o por 
complicaciones de la misma. No existe una defi-
nición estandarizada de fallo de la técnica y por 
tanto la evidencia es confusa en cuanto a la indi-
cación de la cirugía de revisión y sobre la técnica 
quirúrgica más efectiva.

El uso de la cirugía robótica se está expandiendo 
en el campo de la cirugía bariátrica/metabólica 
y los primeros estudios realizados durante el de-
sarrollo tecnológico de la misma confirman su 
seguridad consiguiendo una disminución de las 
complicaciones, pero con un mayor tiempo qui-
rúrgico y mayores costes.
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