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Aceptación editorial del tema. El proceso de aceptación 
de manuscritos se hará en dos pasos: el primero implica la 
aceptación editorial del tema y contenido. En un período 
máximo de 30 días, a partir de la recepción del artículo, se 
notificará al autor corresponsal, vía correo electrónico, si 
el artículo sometido cumple con las normas y los requisi-
tos de la revista.

Revisión por pares. El segundo paso consiste en una revi-
sión externa y anónima por pares (peer review -  single blind 
review). Cada manuscrito será evaluado por uno o dos reviso-
res expertos independientes para evaluar la calidad científica 
del documento. Un tercer dictamen podrá ser solicitado para 
arbitrar un artículo en particular. El artículo será enviado a 
especialistas en el tema investigado o revisado. Con uno, dos 
o tres dictámenes, el editor definirá su publicación. El autor 
corresponsal recibirá la respuesta en un tiempo máximo de 
60 dias, la cual podrá ser: aceptado, publicable con modifica-
ciones, reenviar para revisión, no publicable. 
La RNCM solo acepta escritos originales, de suerte que el 
envío de cualquier contribución o publicación para con-
sideración del  Comité Editorial implica que es original y 
que no ha sido previamente publicado ni está siendo eva-
luado para su publicación en otra revista. No se aceptará 
material previamente publicado en revistas indexadas. Las 
Guías o Recomendaciones clínicas nacionales o interna-
cionales publicadas por otras revistas podrán ser publi-
cadas previa validación del editor y una vez obtenidos 
los permisos correspondientes para publicar. Los autores 
son responsables de obtener los permisos oportunos para 
reproducir parcialmente el material, ya sea texto, tablas o 
figuras, los cuales deberá adjuntar al artículo enviado a la 
Revista de Nutrición Clínica y Metabolismo.
El Editor es el responsable de la decisión de aceptar o recha-
zar los artículos enviados a la Revista para su publicación.

4. Secciones de la RNCM

La Revista consta de las siguientes secciones: Editoriales, 
artículos originales, casos clínicos, artículos de revisión (revi-
siones de tipo Controversias), protocolos y otros (cartas al 
editor, noticias de actividades de la ACNC, entrevistas, etc.). 

5. Normas de formato y estilo

El escrito deberá enviarse en formato Word, en español, 
inglés o portugués. El texto debe tener 1,5 de interlineado; 
12 puntos de tamaño, fuente Arial o Times New Roman; 
solo se utiliza cursiva para las palabras en inglés u otro 
idioma dentro del texto del escrito. Las figuras y tablas 
se deben colocar al final del escrito, y unicamente si es 

Información para los autores
1. Objetivo y alcance 

La Revista de Nutrición Clínica y Metabolismo (RNCM)
es una revista de acceso abierto y revisada por pares, cuyo 
objetivo es publicar artículos científicos en el campo de la 
nutrición clínica y del metabolismo. Por lo tanto, la Revista 
publica artículos sobre los distintos procesos bioquímicos, 
en particular sobre el metabolismo energético y las regula-
ciones nutricionales, la terapia nutricional (nutrición ente-
ral, nutrición parenteral, suplementos orales, suplementos 
vitamínicos),  la relación entre nutrición y enfermedad y 
demás temas relacionados.
La RNCM es publicada en marzo, junio, septiembre, y 
diciembre en versiones impresa y electrónica con un enfo-
que multidisciplinario y con un contenido de artículos ori-
ginales, casos clínicos, revisiones, controversias, protocolos y 
otros (editoriales invitados, cartas al editor, reseñas de libros, 
guías o recomendaciones clínicas, artículos de opinión, 
etc.). El Comité Editorial de la Revista de Nutrición Clínica 
y Metabolismo recibe para publicación escritos en español, 
inglés y portugués; no percibe dinero por el proceso editorial 
de publicación de los artículos y ofrece, on-line (open access), 
sin costo alguno la totalidad de su producción científica.

2. Criterios para la aceptación inicial de 
manuscritos

La RNCM adhiere a las normas del Comité Internacional 
de Editores de Revistas Médicas. Los manuscritos deberán 
elaborarse siguiendo sus recomendaciones, las cuales pue-
den encontrar en: http://www.icmje.org.
Sin excepción, los manuscritos serán sometidos a una eva-
luación completa por el editor para la validación inicial. 
Los criterios para esta etapa inicial incluyen originalidad, 
validez de los datos, claridad de redacción,  autorización 
del Comité de Ética e Investigación del sitio donde se rea-
lizó la investigación, solidez de las conclusiones e impor-
tancia del trabajo en el campo de la nutrición clínica y 
metabolismo. Se verificará que se cumplan las normas de 
publicación ICMJE. 

3. Proceso de revisión por pares 

Recepción. El envío de artículos se debe realizar a través de 
la página web: https://revistanutricionclinicametabolismo.
org/. El autor recibirá un correo de confirmación iniciando 
de este modo el proceso de revisión del manuscrito. 

Diana Cárdenas, MD, PhD.
EDITORA 
Revista de Nutrición Clínica y Metabolismo. 
Correo electrónico: editor-rmnc@nutriclinicacolombia.org



necesario en un documento o archivo adicional. Se debe 
enviar un solo archivo que contenga la página de título, el 
texto del artículo completo y las tablas y figuras. La carta 
de presentación según el modelo y el formato PDF de la 
declaración de conflicto de intereses se envían por sepa-
rado como archivo adicional. La declaración de conflicto 
de intereses se envía unicamente si existe algún conflicto 
para declarar. Orden de presentación del documento:
1.	 Carta de presentación 
2.	 Texto completo del artículo con: 

•	 Página del título (Titulo del articulo en inglés y espa-
ñol, autores, afiliaciones institucionales para cada 
autor, dirección postal del autor corresponsal)

•	 Resumen en inglés y en español. No es obligatorio 
enviar el resumen en portugués. 

•	 Palabras clave (3 a 6).
•	 Texto (según tipo de artículo)
•	 Agradecimientos
•	 Financiación
•	 Declaración de conflicto de intereses
•	 Declaración de autoría
•	 Referencias
•	 Tablas y Figuras

3.	 Declaración de conflicto de interés (formato de la Revista 
si existe conflicto de intereses de algún autor).

Agregar números de línea en todo el archivo iniciando en 
la primera página.

Carta de presentación

La carta de presentación deberá ir dirigida al Editor y 
presentar la relevancia y el aporte particular que hace el 
trabajo propuesto. Se recomienda seguir el modelo descar-
gable en la página web de la Revista.
Para una descripción detallada de las Normas de publica-
ción por favor consultar la versión completa en: https://
revistanutricionclinicametabolismo.org/index.php/nutri-
cionclinicametabolismo/about/submissions

6. Referencias bibliográficas 

Para las referencias bibliográficas se adoptarán las normas 
Vancouver. Se presentarán en el texto, entre paréntesis en 
superíndice, según el orden de aparición con la correspon-
diente numeración correlativa. Los nombres de las revis-
tas deberán abreviarse de acuerdo con el estilo usado en 
el Índex Medicus, disponible en: ftp://nlmpubs.nlm. nih.
gov/online/journals/. En lo posible se evitará el empleo 
de expresiones como: “observaciones no publicadas” ni 
“comunicación personal”, pero sí pueden citarse entre 
paréntesis dentro del texto. La citación de artículos origina-

les aceptados y en proceso de publicación, se incluyen en 
las citas bibliográficas como [en prensa] (entre corchetes). 

Siempre que sea posible, proporcionar DOI y direcciones 
URL para las referencias.

7. Política de ética, integridad y transparencia 

La RNCM busca promover la publicación de artículos pro-
ducto de investigaciones ajustadas a los principios éticos de 
la investigación, así como evitar casos de fabricación, falsifi-
cación, omisión de datos y el plagio.
La RNCM se ajusta a los estándares internacionales de 
ética y buenas prácticas de las publicaciones. La finalidad es 
promover una publicación transparente y ética por lo que 
los artículos publicados en la Revista de Nutrición Clínica 
y Metabolismo deberán cumplir los principios éticos de las 
diferentes declaraciones y legislaciones sobre propiedad 
intelectual y derechos de autor específicos del país donde 
se realizó la investigación (http://publicationethics.org y 
Committee on Publication Ethics Code of Conduct for Journal 
Publishers, y validada por the International Committee of 
Medical Journal Editor). 

8. Fuentes de financiación

Todos los artículos publicados en la Revista deberán 
declarar la fuente de financiación. Se trata de declarar las 
relaciones financieras con entidades en el ámbito biomé-
dico que podrían percibirse como influyentes, o que sean 
potencialmente influyentes en los resultados y contenidos 
de los artículos. Se deberán informar todas las entidades 
públicas o privadas que patrocinaron o las instituciones 
que participaron en los fondos económicos que financia-
ron el trabajo de investigación.  

9. Conflicto de Intereses

Un conflicto de interés es una vinculación económica o de 
otra naturaleza que pudiera afectar las opiniones, conductas 
o el manuscrito de un autor, o que otras personas razona-
blemente pudieran pensar que los afectan. Los conflictos 
de intereses actuales o potenciales deberán declararse al 
final del manuscrito y diligenciar el formulario en línea 
(Declaración de conflicto de intereses).
Si no existen conflictos de intereses solo se debe mencionar 
en la carta de presentación y no se debe anexar el formato.

10. Declaración de Autoría

Se debe elaborar una declaración que debe ir al final del 
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Una asociación incluyente
An inclusive association
Uma associação inclusiva

Desde hace varios años, la Asociación Colombiana de 
Nutrición Clínica (ACNC) se ha empeñado en llevar a la 
región programas de educación que permitan fortalecer 
la práctica en nutrición clínica hasta que, por motivos de 
la pandemia por la enfermedad por coronavirus de 2019 
(COVID-19), se suspendieron estas actividades. Luego 
de la apertura de actividades grupales y de establecer las 
condiciones para generar confianza en los profesionales 
de la salud, se reestablecen las actividades presenciales. 
El pasado 23 de octubre, en la ciudad de Pereira se llevó 
a cabo una reunión con la participación de 80 asistentes, 
en la que a través de una agenda académica se enfatizaron 
los siguientes aspectos: las necesidades de la región, la 
gestión administrativa de los departamentos de nutrición 
y los equipos de soporte metabólico y nutricional, la 
atención nutricional en pacientes críticos, las heridas 
crónicas, los avances en inmunonutrición y en pacientes 
oncológicos, entre otros.

Adicionalmente, la junta directiva de la ACNC está 
convencida de la importancia de una renovación de la 
imagen corporativa acompañada de una filosofía orga-
nizacional que se basa en una nueva misión y visión, 
descritas a continuación:

MISIÓN

Es una organización sin ánimo de lucro, conformada 
por profesionales de la salud que trabajan interdisci-

plinariamente, promoviendo esfuerzos colaborativos 
estratégicos entre los miembros y el sector salud, el 
Gobierno, la industria y otras organizaciones que traba-
jan en pro del derecho al cuidado nutricional y la lucha 
contra la malnutrición. Su misión se centra, con un 
enfoque basado en los derechos humanos y la ética, en 
contribuir a mejorar la calidad de vida de los pacientes 
y de la población en general a través de la educación 
alimentaria y nutricional, y la investigación en nutrición 
en los diferentes ámbitos.

VISIÓN

Para 2026 la ACNC continuará siendo un referente 
nacional e internacional para las buenas prácticas en 
nutrición clínica, a través de la mejor evidencia científica 
disponible, por medio de la educación, investigación, 
gestión y uso de las tecnologías de la información y las 
comunicaciones (TIC).

Los objetivos estratégicos renovados que permiten 
desarrollar nuestro objetivo social son:

�� Educación: contribuir a que los profesionales de 
la salud que trabajan interdisciplinariamente en el 
área tengan un mejor conocimiento de la nutrición 
clínica, por medio de eventos educativos con el uso 
de las TIC.

�� Investigación: promover la generación de conoci-
miento a través de programas de investigación en 
diferentes campos y ofrecer entornos de divulga-
ción y discusión del mismo, respetando los princi-
pios éticos.
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�� Regulación: articular con los diferentes entes guberna-
mentales y no gubernamentales la adopción de medi-
das que permitan, desde el enfoque de los derechos 
humanos, que todos los pacientes tengan acceso al 
cuidado nutricional y que las instituciones implemen-
ten procesos de cuidado nutricional y una adecuada 
aplicación de la nutrición clínica en Colombia.

�� Satisfacción: identificar las necesidades de los asocia-
dos para mejorar su experiencia en la ACNC y pro-
mover, a su vez, el incremento de nuevos asociados.

�� Representación: aumentar la visibilidad y alianza 
de la ACNC con las otras sociedades científicas, el 
Ministerio de Salud y los colectivos de pacientes, 
para ofrecer su opinión y consejo experto en las 
materias que constituyen su fin.

�� Difusión: la ACNC, a través de su órgano de difu-
sión, la Revista de Nutrición Clínica y Metabolismo, 
asume la responsabilidad de la transmisión de 
conocimiento a nivel nacional e internacional, ali-
neada con el cumplimento de la misión y la visión 
de la ACNC.

Desde el mes de septiembre estamos buscando en todo el 
país líderes en nutrición clínica que quieran participar en 
los diferentes comités de especialización para desarrollar 
en la ACNC diversas actividades académicas y genera-
ción de conocimiento en cada temática. Los seguimos 
invitando a ser parte activa de la ACNC y acompañar este 
sueño conjunto de mejorar siempre la práctica clínica en 
nuestro país. Los comités son:

�� Lactancia y nutrición pediátrica.
�� Terapia médica especializada (gestión, administra-

ción y condiciones seguras en la nutrición artificial).
�� Cirugía y optimización de desenlaces.
�� Cuidado crítico.
�� Ética médica, humanismo e investigación.
�� Polimorbilidad y sarcopenia.
�� Nutrición deportiva y estilos de vida saludables.

Como se puede analizar, la actual junta directiva le 
apuesta a la inclusión, al trabajo en equipo y a la reac-
tivación presencial de actividades. El próximo año 
nos encontraremos nuevamente en nuestro congreso 
nacional, que se realizará en el mes de mayo de manera 
presencial en el Centro de Convenciones Ágora, en la 
ciudad de Bogotá.

Angélica María Pérez Cano, 
ND, Esp, MSc(c)
Coordinadora nacional, 
Colombia nutritionDay 
Jefe del departamento de 
nutrición, Hospital Universitario 
Infantil de San José 
Presidente de la ACNC
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10 de diciembre: día internacional 
de los derechos humanos

December 10th: International Human Rights Day
10 de dezembro: dia internacional dos direitos humanos

“En definitiva, ¿dónde empiezan los derechos huma-
nos universales? En pequeños lugares, cerca de casa; en 
lugares tan próximos y tan pequeños que no aparecen en 
ningún mapa (...). Si esos derechos no significan nada en 
estos lugares, tampoco significan nada en ninguna otra 
parte. Sin una acción ciudadana coordinada para defen-
derlos en nuestro entorno, nuestra voluntad de progreso 
en el resto del mundo será en vano”. Eleonor Roosevelt. 

El 10 de diciembre de cada año se conmemora el día 
en que, en 1948, la Asamblea General de las Naciones 
Unidas adoptó la Declaración Universal de Derechos 
Humanos (DUDH). Se trata de un documento histórico 
que proclamó los derechos inalienables inherentes a todos 
los seres humanos, sin importar su raza, color, religión, 
sexo, opiniones políticas o de otra índole, origen nacional 
o social, lugar de nacimiento, ni ninguna otra condición. 
Allí se proclaman sus principios como “un ideal común 
para todos los pueblos y naciones”. No se trata de un docu-
mento que promueve ideales utópicos inalcanzables; por 
el contrario, gracias a este documento y el compromiso 
de los Estados con sus principios, la vida de millones de 
personas ha mejorado y se han sentado las bases de un 
mundo más justo. Sin embargo, aún existen muchos espa-
cios donde no se respetan los derechos y los valores que 
en este documento se promueven. Es por esto que este 
día brinda a todos la oportunidad de renovar el espíritu 
de lucha de la humanidad por los derechos y la dignidad. 
También es la oportunidad de movilizarse contra los desa-
fíos que se manifiestan en forma de pobreza, desigualdad, 
violencia, exclusión y discriminación.

Reconociendo que los derechos humanos deben ser 
el fundamento de todos los progresos, y que la ciencia 

es un bien común, la Revista busca el desarrollo de la 
ciencia de la nutrición clínica y la promoción del derecho 
humano al cuidado nutricional. La ciencia es un derecho 
cultural que debe servir para el beneficio de la sociedad. 
Este derecho se debe entender más allá del simple dere-
cho al acceso a lo material; por ejemplo, acceso a un 
nuevo fármaco, ya que implica principalmente la defensa 
del acceso al conocimiento y el derecho que tienen todos 
de participar en la ciencia. Sin embargo, en los últimos 
años ha habido un creciente desprecio por el conoci-
miento, con la difusión de noticias falsas y las prácticas 
basadas en creencias y mitos. En este contexto, la misión 
de la Revista es promover el respeto por el conocimiento 
publicando, en acceso abierto, artículos que cumplan con 
altos estándares científicos.

El conocimiento de la nutrición clínica y sus apli-
caciones deben estar alineados con los 13 principios 
de la Declaración de Cartagena y, en particular, de la 
DUDH. Los invitamos a que renueven su compromiso 
con los derechos y la dignidad de las personas enfermas, 
y sigan comprometidos con los valores universales que 
la DUDH promueve en todas las sociedades y todas las 
circunstancias.
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Retractación: Evaluación nutricional del 
menú infantil ofrecido en servicios de 

comida rápida mediante análisis cuantitativo: 
un estudio de corte transversal

Tras la publicación en redes sociales de la publicidad 
sobre la calidad nutricional de los menús infantiles de 
McDonald’s, decidimos retractar la publicación del 
artículo “Evaluación nutricional del menú infantil 
ofrecido en servicios de comida rápida mediante aná-
lisis cuantitativo: un estudio de corte transversal”(1) 

(https://doi.org/10.35454/rncm.v4n3.224), escrito por 
las autoras Judith Consuelo Pardo Escallón y Adriana 
Pardo. La razón para la retractación fue el incumpli-
miento de la política de derechos de autor (https://
revistanutricionclinicametabolismo.org/index.php/
nutricionclinicametabolismo/licencia) al hacer un uso 
comercial del artículo y, adicionalmente, cuando la infor-
mación contenida en la publicidad comparativa no refleja 
la realidad de lo expresado en el contenido del artículo.

La Revista de Nutrición Clínica y Metabolismo reco-
noce en todo momento que la empresa Arcos Dorados 
proporcionó los recursos económicos para la elaboración 
del análisis y las respectivas pruebas de laboratorio; no 
obstante, dicha colaboración económica no puede tradu-
cirse en una indebida utilización de los resultados de la 
investigación, por una parte, haciendo un uso comercial 
de la misma (lo cual incumple la política de derechos de 
autor de la Revista, como ya se mencionó) y, por otra 
parte, aseverando un contenido que en ningún momento 
es explícito dentro del artículo, pues este fue cuidadoso 
al no querer hacer público el nombre de las empresas, 

por lo que utilizó códigos que identificaban cada uno de 
los menús analizados.

El uso comercial que se le dio al artículo y las afirma-
ciones contenidas en la publicidad comparativa viola las 
normas de derechos de autor de la Revista pues no refleja 
lo contenido en el artículo, ya que nunca se menciona 
de manera explícita dentro del artículo cual cadena de 
comida rápida tiene el mejor balance nutricional. 

Por todo lo anterior, consideramos que no es ético 
darle uso comercial a un artículo que por normas de 
derechos de autor de la Revista no es permitido.

El propósito de la Revista con la publicación del 
artículo fue divulgar un análisis serio hecho por nutri-
cionistas calificados sobre la evaluación cuantitativa de 
los menús infantiles, con el fin de mostrarle a la sociedad 
la evolución de las comidas rápidas. Este tema ha sido el 
objeto de diversos estudios recientes y es actualmente 
objeto de debate en la comunidad científica(2,3).  

Es importante mencionar que el artículo se publicó 
respetando las normas internacionales de ética en las 
publicaciones. Los autores declararon correctamente el  
conflicto intereses y la fuente de financiación. Las autoras 
declararon que la entidad financiadora no participó en el 
diseño, el análisis ni la redacción del  manuscrito.  

Por último, queremos hacer énfasis en que la Revista, 
editores, revisores, ni la ACNC reciben dinero por la 
publicación de los artículos (ver política de Open Access: 
https://revistanutricionclinicametabolismo.org/index.
php/nutricionclinicametabolismo/licencia).

Seguiremos trabajando por una publicación rigurosa, 
científica y transparente que cumpla con los estándares 
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internacionales de ética y buenas prácticas de las publi-
caciones.
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Resumen

Introducción: la nutrición enteral (NE) 
tardía está asociada con resultados adver-
sos en los pacientes críticos. El objetivo del 
artículo fue determinar si la presencia de 
diarrea, el uso de vasopresor o ionotrópico 
y la ventilación mecánica (VM) dentro de 
las 48 horas del ingreso fueron factores 
asociados con la NE tardía en la unidad de 
cuidados intensivos (UCI). 

Métodos: estudio de casos y controles. 
Se incluyeron 62 historias clínicas para ca-
da grupo, con pacientes de 18 o más años, 
estancia > 72 horas y que hayan recibido 
NE durante su estancia. Se calculó el Odds 
ratio (OR) con intervalo de confianza del 
95% (IC 95 %) y para la asociación de va-
riables se empleó la prueba de chi cuadra-
do (χ2) y se realizó una regresión logística 
multivariable. 

Resultados: la edad promedio fue de 
53,7 años, el 51,6 % de ellos fueron va-
rones. El principal motivo de ingreso a la 
UCI fue problemas médicos (87,1 %). No 
se encontraron diferencias entre las ca-
racterísticas demográficas y clínicas de los 
grupos. La diarrea (OR: 0,74; IC 95 %: 0,16-
3,44), el uso de vasopresor o inotrópico 
(OR: 1,21; IC 95 %: 0,60-2,46) y el uso de VM 
(OR: 0,67; IC 95 %: 0,33-1,38) no estuvieron 
asociados con la NE tardía. 

Summary

Introduction: Delayed enteral nutrition 
is associated with adverse results in critica-
lly ill patients. The objective to this article 
was to determine whether the presence 
of diarrhea, the use of vasopressors, ino-
tropes or mechanical ventilation within 
the first 48 hours after admission to the 
intensive care unit (ICU) were associated 
with delayed initiation of enteral nutrition. 

Methods: Case-Control study that in-
cluded 62 medical records in each group 
of patients in a general ICU. Patients had 
to be over 18 years of age, with ICU length 
of stay > 72 hours and having received en-
teral nutrition. Odds Ratio (OR) with a 95% 
confidence interval (95% CI) was calcula-
ted, the Chi-square (χ2) test was used for 
the association of two qualitative variables 
and a multivariate logistic regression was 
performed. 

Results: Patient mean age was 53.7 
years (range 18 – 99), 51.6% of them were 
men. The reasons for ICU admission were 
medical problems (87.1%). No statisti-
cal differences were found between the 
demographic and clinical characteristics 
of cases versus controls. The presence of 
diarrhea (OR: 0.74; 95% CI: 0.16-3.44), the 
use of vasopressors or inotropes (OR: 1.21; 
95% CI: 0.60-2.46) or of mechanical ven-

Resumo

Introdução: A nutrição enteral tardia 
(NE) está associada a resultados adversos 
em pacientes gravemente enfermos. O 
objetivo do artigo foi verificar se a pre-
sença de diarreia, o uso de vasopressores 
ou drogas ionotrópicas e a ventilação 
mecânica (VM) nas 48 horas da admissão 
foram fatores associados à NE tardia na 
unidade de terapia intensiva (UTI). 

Métodos: Estudo de caso-controle. 
Foram incluídos 62 prontuários de cada 
grupo, com pacientes de 18 anos ou mais, 
com internação > 72 horas e que recebe-
ram NE durante a internação. Calculou-se 
o Odds Ratio (OR) com intervalo de con-
fiança de 95% (IC 95%), utilizou-se o teste 
χ2 para associação das variáveis e realizou-
-se uma regressão logística multivariada. 

Resultados: A idade média dos pacien-
tes foi de 53,7 anos, o 51,6% deles eram ho-
mens. O principal motivo de admissão na 
UTI foram os problemas médicos (87,1%). 
Não foram encontradas diferenças entre as 
características demográficas e clínicas dos 
grupos. A diarreia (OR: 0,74; IC 95%: 0,16-
3,44), o uso de vasopressores ou inotrópi-
cos (OR: 1,21; IC 95%: 0,60-2,46) e o uso de 
VM (OR: 0,67; IC 95%: 0,33-1,38) não foram 
associados à NE tardia. 
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INTRODUCCIÓN

La desnutrición que se puede generar por el hipercata-
bolismo de la enfermedad crítica aguda y el retraso en 
la entrega de nutrientes se asocia con un mal pronóstico 
en estos pacientes(1,2); el grado de déficit energético acu-
mulado está fuertemente asociado con la duración de 
la estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI), 
una mayor incidencia de complicaciones infecciosas y 
riesgo de muerte(1).

El soporte vital (uso de fluidoterapia, vasopresores, 
ventilación mecánica [VM], entre otros) es necesario 
en las primeras horas del ingreso a la UCI, cuando los 
pacientes están inestables(3). Además, la nutrición ente-
ral (NE) precoz puede ayudar a modular la respuesta 
metabólica al estrés de la enfermedad crítica y se ha 
asociado con una reducción de la gravedad de la enfer-
medad, las complicaciones y la duración de la estancia 
en la UCI(4). La Sociedad Europea de Nutrición Clínica 
y Metabolismo (ESPEN) y la Sociedad Americana de 
Nutrición Parenteral y Enteral (ASPEN) recomiendan 
que la terapia nutricional en los adultos críticamente 
enfermos se inicie precozmente, dentro de las 24-48 
horas, cuando se prevea que el paciente no podrá tener 
ingesta oral en las primeras 48 horas del ingreso(5,6); 
así mismo, la Sociedad Europea de Medicina Intensiva 
(ESICM) define a la NE precoz como aquella que ini-
cia dentro de las 48 horas del ingreso a la UCI, inde-
pendientemente de la cantidad y tipo de nutriente 
administrado(7).

La NE precoz se ha relacionado con mejor toleran-
cia a la dieta, menor disfunción de la barrera intestinal 

y disminución de días de VM(8); también se ha aso-
ciado con buenos resultados funcionales del intestino 
que mejoran el pronóstico del paciente críticamente 
enfermo(9,10), asegura un suministro de energía para el 
tejido linfoide y las células inmunes de la mucosa intes-
tinal, e inhibe efectivamente la respuesta inflamatoria; 
y la presencia de fibra dietética en la fórmula absorbe el 
agua intestinal y promueve el peristaltismo, lo que faci-
lita la recuperación posoperatoria de la función intes-
tinal(10,11). La NE precoz disminuye las complicaciones 
sépticas, mejora la cicatrización de heridas y también 
reduce los costos hospitalarios(12). Un beneficio directo 
adicional, a mantener la función de barrera intestinal(13) 
es conservar la composición y distribución de la micro-
biota intestinal normal con la reducción del fenómeno 
de translocación bacteriana(14).

La NE tardía es aquella que inicia después de las 48 
horas del ingreso a la UCI y poco se ha estudiado sobre 
los factores asociados con su indicación(15). En pacien-
tes críticos, no iniciar el apoyo nutricional adecuado y 
de forma precoz puede retrasar la rehabilitación de un 
posible estado de desnutrición nosocomial(16).

Los factores que pueden retrasar el inicio de la NE 
en los pacientes de la UCI pueden ser divididos en las 
características del paciente (por ejemplo, la edad, la 
gravedad de la enfermedad, el diagnóstico y la intole-
rancia gastrointestinal) y los factores asociados con el 
tratamiento (por ejemplo, el uso de bloqueantes neu-
romusculares, medicamentos vasoactivos, la sedación, 
los opioides, la VM y algunos procedimientos)(7,15,17-24). 
La disfunción del tracto intestinal ha sido un obstáculo 
importante para el inicio de la NE precoz; esta se puede 

Conclusiones: la diarrea, el uso de vaso-
presor o inotrópico y la VM no fueron facto-
res asociados con el inicio de la NE tardía.

Palabras clave: nutrición enteral, respira-
ción artificial, diarrea, vasoconstrictores, 
cardiotónicos.

tilation (OR: 0.67; 95% CI: 0.33-1.38) were 
not associated with late enteral nutrition 
when compared with patients receiving 
early enteral nutrition. 

Conclusions: Diarrhea, the use of vaso-
pressors, inotropes, or mechanical ventila-
tion were not factors associated with late 
initiation of enteral nutrition.

Keywords: Enteral nutrition; Artificial 
respiration; Diarrhea; Vasopressors; 
Cardiotonic agents.

Conclusões: A diarreia, o uso de va-
sopressor ou inotrópico e VM não foram 
fatores associados ao início da NE tardia.

Palavras-chave: nutrição enteral, respi-
ração artificial, diarreia, vasoconstritores, 
cardiotônicos.
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dividir en íleo posoperatorio y trastornos de la motili-
dad gastrointestinal, entre los últimos se encuentran la 
gastroparesia y la diarrea(19).

El inicio tardío de la NE, aunado al riesgo nutricio-
nal elevado del paciente crítico, es una condición que 
se debe evitar y para ello se hace necesario identificar 
la presencia de factores que lo condicionen. A la fecha, 
existen pocos estudios que traten de determinar la fre-
cuencia de esos factores.

A fin de evaluar algunos de los factores que pueden 
estar asociados con la NE tardía en la UCI, se realizó 
el presente trabajo en busca de determinar si la diarrea, 
el uso de vasopresor o inotrópico, y la VM estuvieron 
asociadas con el inicio tardío de la NE en pacientes de 
una UCI general.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de casos y controles de los 
pacientes hospitalizados durante un periodo de 5 años 
(2010-2015) en la UCI del hospital Víctor Lazarte 
Echegaray de la ciudad de Trujillo, Perú. Se revisaron e 
incluyeron las historias clínicas de los pacientes de 18 
o más años, con estancia continua mayor de 72 horas 
en la UCI y que recibieron NE durante su estancia en 
la UCI. Se excluyeron las historias de pacientes some-
tidos a cirugía gastrointestinal o abdominal antes de 
ingresar a la UCI, con hemorragia digestiva, embara-
zadas, con enfermedad terminal, con diagnóstico de 
muerte encefálica, alimentados exclusivamente por 
la vía oral, portadores de gastroenterostomía o con 
inmunodeficiencia.

El Hospital Víctor Lazarte Echegaray es un centro de 
referencia regional del Seguro Social de Salud, cuenta 
con 250 camas hospitalarias y una unidad de soporte 
metabólico nutricional. La UCI del hospital es una 
unidad cerrada que consta de 6 camas para pacientes 
de 14 o más años. El tamaño de la muestra se calculó 
en 62 pacientes para cada grupo, para un intervalo de 
confianza (IC) del 95 %, con un error α = 0,05 y una 
potencia de estudio β = 95 %, con base en la investiga-
ción de Canarie y colaboradores(15), en el que el 70 % 
de los pacientes expuestos y el 45 % de los no expuestos 
a soporte respiratorio iniciaron NE tardía. La razón de 
casos-controles fue de 1.

Definiciones operacionales

�� NE tardía (casos): pacientes que recibieron fórmula 
nutricional por una sonda después de las 48 horas de 
su admisión a la UCI(7).

�� NE precoz (controles): pacientes que recibieron 
fórmula nutricional por una sonda dentro de las 48 
horas posteriores a la admisión a la UCI(7).

�� Motivo de ingreso a la UCI: médico, trauma no qui-
rúrgico y ginecobstétrico.

�� Presencia de sepsis: definida como dos de los cua-
tro criterios de respuesta inflamatoria sistémica y un 
foco infeccioso evidente o sospechado(25).

�� Uso de oxígeno suplementario: la necesidad de oxí-
geno mayor al ambiental para una saturación mínima 
de 92 %, sin necesidad de VM.

�� Estreñimiento: ausencia de deposiciones dentro de 
las 72 horas del ingreso a la UCI(26).

�� Diarrea: presencia de 3 o más deposiciones con 
características 5 a 7 de la escala de heces de Bristol y 
en un volumen equivalente a 200 mg/día o más den-
tro de las 48 horas de la admisión a la UCI(20).

�� Uso de vasopresores o ionotrópicos: uso de noradre-
nalina, vasopresina, dopamina o dobutamina dentro 
de las primeras 48 horas de la admisión a la UCI. 

�� Uso de VM: respiración artificial a presión positiva a 
través de un tubo endotraqueal.

La identificación de los pacientes se realizó a través del 
cuaderno de registro de ingresos y egresos a la UCI y el 
registro mensual de los pacientes que recibieron NE; 
así mismo, se revisaron las historias clínicas y las hojas 
de monitorización de enfermería para confirmar el 
momento del inicio de la NE. Se revisaron las historias 
clínicas de los pacientes que cumplieron los criterios 
de selección hasta completar el tamaño de la muestra 
previamente establecida.

El análisis de los datos se hizo con el paquete estadís-
tico SPSS versión 22.0. Los datos cuantitativos fueron 
expresados en medias ± desviación estándar (DE) y las 
variables cualitativas fueron expresadas en porcentajes. 
El estadígrafo utilizado fue el Odds ratio (OR) con un 
IC 95 %, para asociar variables dependientes e indepen-
dientes, y para la asociación de dos variables cualitati-
vas se empleó la prueba de chi cuadrado (χ2). El estudio 
contó con la aprobación del Comité de Investigación 
y Ética de la Universidad Privada Antenor Orrego y la 
Red Asistencial La Libertad-EsSalud, a la cual perte-
nece el hospital. Se mantuvo la confidencialidad de los 
datos obtenidos y solo se usaron con los fines académi-
cos de la investigación.

RESULTADOS

La edad promedio del total de los 124 pacientes inclui-
dos fue de 53,7 años (rango 18-99 años), el 51 % de 
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ellos fueron varones y el 49 % mujeres. Los motivos de 
ingreso a la UCI fueron los problemas médicos (87,1 %), 
 seguidos de los problemas de trauma (11,3 %) y los 
ginecobstétricos (1,6 %). La sepsis estuvo presente en 
el 75 % del total de pacientes, el 50 % de ellos cumplía 
el criterio de constipación y el 25,8 % de ellos requirió 
oxígeno suplementario sin necesitar VM (Tabla 1).

Los pacientes que iniciaron la NE tardía (casos), 
en comparación con los que iniciaron la NE precoz 
(controles), tuvieron menos edad, fueron predominan-
temente del sexo femenino, la mayoría fue ingresada 
por motivos médicos, la sepsis fue más frecuente y el 
estreñimiento y la necesidad de oxígeno suplementario 
fue menor. No se evidenció diferencia significativa en 
alguna de estas características clínico-demográficas 
entre los casos y los controles (Tabla 1).

La presencia de diarrea (OR: 0,74; IC 95 %: 0,16-
3,44), el uso de vasopresor o inotrópico (OR: 1,21; IC 
95 %: 0,60-2,46) y el uso de VM (OR: 0,67; IC 95 %: 
0,33-1,38) no fueron factores asociados con el inicio 
tardío de la NE en los pacientes del estudio, como se 
muestra en la Tabla 2.

DISCUSIÓN

La NE precoz ofrece varios beneficios en los resultados 
clínicos en los pacientes críticos, a diferencia de la NE 
tardía. Rupert y colaboradores(24) encontraron reciente-
mente en una cohorte retrospectiva de una UCI durante 
un período de 9 años que la NE precoz fue entregada al 
79 % y la NE tardía al 21 % de los pacientes que cumplie-
ron sus criterios de selección, y el uso de vasopresores fue 
un factor asociado con la NE tardía (p < 0,01; OR ajus-
tado: 1,78; IC 95 %: 1,22-2,59); la VM no fue un factor 
asociado (p = 0,72) y no se estudió la asociación con la 
diarrea. Canarie y colaboradores(15) investigaron y revi-
saron las prácticas nutricionales en las UCI pediátricas 
de 6 hospitales de Estados Unidos e identificaron que los 
disturbios gastrointestinales dentro de los cuales estaba 
la diarrea (p = 0,09), el uso de vasopresores (p = 0,004) 
y la VM (p < 0,001) fueron factores potenciales de riesgo 
para el inicio tardío de la NE.

La diarrea puede tener una etiología multifactorial 
desde infecciosa, relacionada con la enfermedad y rela-
cionada con la medicación, hasta la relacionada con el 
volumen y la velocidad de la infusión de la NE(19,20); su 
presencia puede generar duda a la hora de decidir si se 
debe iniciar la NE o esperar a que esta se resuelva. En 
nuestro trabajo, se encontró en 7 de los 124 pacientes 

Tabla 1. Características clínico-demográficas de los 
pacientes que recibieron NE en la UCI

Variable NE tardía
(n = 62)

NE precoz
(n = 62)

Total
(n = 124)

p

Edad, años:
-- media (DE)
-- rango mínimo-

máximo

53,7 (20,9)
18-99

53,8 (22,0)
18-91

53,7 (21,4)
18-99

0,97

Sexo, n (%):
-- masculino
-- femenino

28 (45,2)
34 (54,8)

36 (58,1)
26 (41,9)

64 (51,6)
60 (48,4)

0,21

Motivo de ingreso 
a la UCI, n (%):
-- médico
-- trauma no 

quirúrgico
-- ginecológico

56 (90,3)
5 (8,1)

1 (1,6)

52 (83,9)
9 (14,5)

1 (1,6)

108 (87,1)
14 (11,3)

2 (1,6)

0,52

Presencia de sepsis:
-- sí
-- no

49 (79,0)
13 (21,0)

44 (70,9)
18 (29,1)

93 (75,0)
31 (25,0)

0,41

Estreñimiento, n (%):
-- sí
-- no

27 (43,6)
35 (56,4)

35 (56,4)
27 (43,6)

62 (50,0)
62 (50,0)

0,21

Uso de oxígeno 
suplementario, n 
(%):
-- sí
-- no

15 (24,2)
47 (75,8)

17 (27,4)
45 (72,6)

32 (25,8)
92 (74,2)

0,84

DE: desviación estándar; n: número de pacientes; NE: nutrición 
enteral; UCI: unidad de cuidados intensivos.

Tabla 2. Factores asociados con el inicio tardío de la NE en 
los pacientes de la UCI

Factores 
asociados

NE tardía
(n = 62)

NE precoz
(n = 62)

Total
(n = 124)

OR
(IC 95 %)

Diarrea 
presente,  
n (%):
-- sí
-- no

3 (4,8)
59 (95,2)

4 (6,5)
58 (93,5)

7 (5,6)
117 (94,4)

0,74
(0,16-3,44)

Uso de 
vasopresor o 
inotrópico,  
n (%):
-- sí
-- no

32 (51,6)
30 (48,4)

29 (46,8)
33 (53,2)

61 (49,2)
63 (50,2)

1,21
(0,60-2,46)

Uso de VM,  
n (%):
-- sí
-- no

24 (38,7)
38 (61,3)

30 (48,4)
32 (51,6)

54 (43,5)
70 (56,5)

0,67
(0,33-1,38)

NE: nutrición enteral; OR: odds ratio; VM: ventilación mecánica.
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totales (5,6 %) una proporción menor a la descrita en 
la literatura(19-21,27-30), pero es importante mencionar que 
nosotros solo la evaluamos en las primeras 48 horas 
de estancia en la UCI, mientras que en la literatura se 
reportó su presencia durante toda la estancia hospita-
laria y en algunos de ellos usaron criterios diagnósticos 
diferentes al nuestro.

La diarrea estuvo presente en 3 de los casos (4,8 %) y 
en 4 de los controles (6,5 %) sin que existiera un riesgo 
significativo de su asociación con el inicio tardío de la NE 
frente a la NE precoz (OR: 0,74; IC 95 %: 0,16-3,44).

La diarrea previa al inicio de la NE ha sido poco estu-
diada, pero es importante recordar que su presencia en 
el paciente crítico puede ser multifactorial (infecciosa, 
fármacos previos, enfermedades metabólicas previas 
o sobrecrecimiento bacteriano por deshidratación e 
hipovolemia)(19) y en algunos casos se autolimita en 
la práctica clínica; de acuerdo con sus características 
macroscópicas y microscópicas, de ser necesario, la 
diarrea per se no debe ser contraindicación absoluta 
para iniciar la NE de forma progresiva e individualizada 
de acuerdo con la evolución clínica(7) una vez que el 
paciente ha sido estabilizado. Para poder cumplir con 
esta meta se recomienda tener un enfoque estandari-
zado para el diagnóstico etiológico de la diarrea en el 
paciente crítico(20).

Como la diarrea puede retrasar el inicio de NE, 
consideramos importante recordar cuáles pueden ser 
las etiologías de esta patología en algunos estudios de 
su etiología en las UCI. Thibault y colaboradores(27) 
encontraron en una cohorte de 278 pacientes de una 
UCI medicoquirúrgica que la diarrea se desarrolló en 
el 14 % de ellos y, después de un análisis multivariado, 
los factores asociados con su presencia fueron el uso de 
antibióticos o antifúngicos y, en menor relevancia, la NE 
> 60 % de su requerimiento predicho. Tirlapur y cola-
boradores(28) estudiaron una cohorte de 3396 pacientes 
en una UCI general mixta en la que encontraron una 
prevalencia de 12,9 % de casos de diarrea, los mismos 
que tuvieron una infrecuente etiología infecciosa (9,2 %  
de las muestras procesadas). Heinonen y colaborado-
res(29) realizaron una auditoría retrospectiva de 100 his-
torias clínicas de pacientes de UCI para obtener datos 
de la función intestinal de ellos y encontraron que las 
alteraciones de la motilidad gastrointestinal eran fre-
cuentes, en las que la incidencia de diarrea fue del 37 %  
y el factor más frecuentemente asociado con ella fue el 
uso de antibióticos (p = 0,047) sin que la NE tuviera 
asociación significativa. Murali y colaboradores(30) 
estudiaron una cohorte de 3737 pacientes de una UCI 

general mixta y hallaron una prevalencia de diarrea del 
5,3 %, y la etiología infecciosa fue infrecuente (6,5 % 
de las muestras enviadas). En ninguno de los estudios 
antes mencionados se evaluó la relación entre la presen-
cia de diarrea y el inicio de NE tardíamente, la infección 
como etiología de la diarrea fue poco frecuente en los 
estudios en los que se la buscó y, finalmente, la asocia-
ción de diarrea y NE fue poco frecuente.

En los pacientes críticos, la inestabilidad hemodiná-
mica genera una respuesta vasoactiva que puede dismi-
nuir la perfusión de la piel, el tracto gastrointestinal y 
el riñón, con el fin de mantener la perfusión en otros 
órganos vitales(21); así mismo, Ukleja(19) mencionaba el 
potencial inhibitorio de la norepinefrina en las sustan-
cias neurohumorales reguladoras del sistema nervioso 
entérico, lo cual podría generar intolerancia enteral 
cuando se use este medicamento en el paciente con 
inestabilidad hemodinámica.

Rupert y colaboradores(24) investigaron los factores 
asociados con el inicio tardío de la NE en pacientes 
adultos de una UCI en Nueva York a través de una 
cohorte retrospectiva durante 8 años, en la que se com-
pararon 738 pacientes que iniciaron NE precoz frente 
a 196 pacientes que iniciaron NE tardía, y encontraron 
que el uso del vasopresor estuvo asociado con este 
retraso de forma significativa en el análisis multivariado 
(p < 0,01; OR ajustado: 1,78; IC 95 %: 1,22-2,59).

Wells(21) realizó una revisión de la literatura basada 
en la evidencia sobre el efecto de los vasopresores en la 
perfusión intestinal y las complicaciones asociadas con 
el uso de vasopresor durante la NE; se concluyó que el 
efecto de los vasopresores sobre la perfusión gastroin-
testinal varió ampliamente entre los estudios revisados 
y esos estudios no presentaban evidencia definitiva de 
afectar negativamente el flujo sanguíneo gastrointesti-
nal, y se evidenciaba poca asociación concluyente de 
isquemia mesentérica con uso de vasopresores y NE. 
Así mismo, ninguno de los estudios revisados abordaba 
el dilema de la seguridad de la NE durante el uso de 
vasopresores.

Merchan y colaboradores(31) evaluaron retrospecti-
vamente la tolerancia de la NE en 120 pacientes con 
choque séptico que requirieron vasopresor y VM, y 
encontraron que el 62 % de los pacientes toleró la NE. 
No se observó ningún caso de isquemia mesentérica y 
un análisis multivariado evidenció que la NE precoz fue 
bien tolerada en pacientes con norepinefrina en dosis 
de 0,14 µg/kg/min o menos.

Reintam Blaser y colaboradores(7) en la guía de prác-
tica clínica de NE en paciente crítico recomiendan, de 
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forma condicional y basados en la opinión de expertos, 
iniciar la NE a dosis bajas una vez que el choque y la 
perfusión de órganos se haya alcanzado, aunque sea 
con vasopresor o inotrópico a dosis bajas (que no esta-
ban establecidas).

Simões Covello y colaboradores(32) realizaron una 
revisión de la literatura con el objetivo de identificar 
evidencia clínica sobre una dosis de vasopresor segura 
para iniciar la NE en el paciente crítico; encontraron 
que no es posible establecer un punto de corte en la 
dosis de vasopresor para iniciar la NE y que los signos 
clínicos siguen siendo los parámetros más importantes 
en la evaluación de la tolerancia nutricional. En nuestro 
trabajo de investigación, el uso de vasopresor o inotró-
picos no fue un factor asociado con una NE tardía (OR: 
1,21; IC 95 %: 0,60-2,46).

El uso de VM con presión positiva a través del tubo 
endotraqueal en el paciente crítico puede asociarse con 
inestabilidad hemodinámica; además, la sedación, anal-
gesia y relajantes musculares necesarios para conseguir 
la sincronía del paciente con la VM pueden generar 
gastroparesia e íleo, estas últimas condiciones pueden 
asociarse con regurgitación o vómito y la consiguiente 
broncoaspiración; todos estos factores pueden generar 
el retraso del inicio de la NE.

Canarie y colaboradores(15) encontraron en un estu-
dio retrospectivo de 444 pacientes de UCI pediátrica 
que el soporte respiratorio dentro de las 48 horas de 
ingreso estuvo asociado con la NE tardía (p < 0,001). 
Esta asociación no pudo ser confirmada por Rupert y 
colaboradores(24) en una UCI de pacientes adultos (p 
= 0,72). Nuestros resultados tampoco encontraron la 
asociación entre el uso de VM y la NE tardía (OR: 0,67; 
IC 95 %: 0,33-1,38).

Una potencial explicación para que los factores estu-
diados no hayan estado asociados con el inicio tardío 
de la NE puede ser el hecho de que el hospital cuenta 
con una unidad de soporte metabólico nutricional, más 
de la mitad de los médicos de la UCI han recibido cur-
sos de acreditación en soporte nutricional y que la uni-
dad cuente con una guía de práctica clínica de soporte 
nutricional en el paciente crítico desde 2014.

Nuestros resultados deberán ser corroborados con 
estudios prospectivos, con una mayor cantidad de 
pacientes, multicéntricos y que incluyan otras variables 
que permitan disminuir factores de confusión e identi-
ficar barreras asistenciales para continuar reduciendo el 
inicio de la NE tardía en las UCI.

Entre las limitaciones de nuestra investigación están 
las propias del diseño retrospectivo con respecto al 

registro de datos en las historias clínicas, el pequeño 
tamaño de la muestra (que puede conllevar una dismi-
nución en la potencia estadística con error estadístico 
tipo II de nuestros resultados) y haberse realizado en 
un solo hospital, por lo cual nuestros resultados no pue-
den generalizarse a otras unidades.

CONCLUSIÓN

La presencia de diarrea, el uso de fármacos vasopreso-
res o ionotrópicos y la VM no fueron factores asociados 
con el inicio de la NE tardía, en comparación con los 
pacientes con NE precoz en la UCI del Hospital Víctor 
Lazarte Echegaray.

PUNTOS CLAVE

�� El inicio del soporte nutricional en el paciente crí-
tico debe ser precoz y una vez que el paciente se 
encuentre estabilizado.

�� La NE tardía (después de las 48 horas del ingreso) 
está asociada con resultados clínicos adversos y mal 
pronóstico.

�� El inicio tardío de la NE puede estar sujeta a factores 
propios del paciente (no modificables) o del trata-
miento que recibe (potencialmente modificables).

�� La diarrea, el uso de fármacos vasopresores o inotró-
picos y el uso de VM no fueron factores asociados 
con el inicio tardío de la NE.

�� El inicio de la NE precoz deberá ser individuali-
zado y de forma progresiva en el paciente crítico de 
acuerdo con la evolución clínica.
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Resumen

Introducción: los criterios Global 
Leadership Initiative on Malnutrition 
(GLIM), creados para alcanzar un consenso 
mundial en cuanto a los criterios diagnós-
ticos de la desnutrición (DN) asociada con 
la enfermedad, requieren ser validados 
para su uso en la práctica clínica. 

Objetivo: estimar la consistencia in-
terna de los criterios GLIM y compararlos 
con respecto a la valoración global sub-
jetiva (VGS) con el fin de diagnosticar DN 
en pacientes hospitalizados con riesgo 
nutricional. 

Métodos: se evaluaron 123 adultos 
hospitalizados con riesgo de DN (SNAQ > 
2). Se utilizaron la VGS y GLIM para diag-
nosticar DN. Se calculó la consistencia in-
terna del GLIM y su concordancia, validez, 
seguridad y razón de probabilidad con 
respecto a VGS. 

Resultados: la prevalencia de DN fue de 
91 % según GLIM y 88,62 % según VGS, y 
fue grave en 52,03 % y 32,52 %, respectiva-
mente. La consistencia interna del GLIM re-
sultó aceptable (alfa de Cronbach: 0,6425). 
La concordancia entre VGS y GLIM fue 
moderada (𝜅: 0,5946) o buena (𝜅: 0,7777) 
según la categorización utilizada. GLIM 
obtuvo una sensibilidad del 99,1 % (inter-
valo de confianza [IC] 95 %: 95 %-100 %)  
y una especificidad del 71,4 % (IC 95 %: 
41,9 %-91,6 %). El valor predictivo positi-

Summary

Background: The GLIM (Global 
Leadership Initiative on Malnutrition) cri-
teria, created to reach a global consensus 
on diagnostic criteria for disease-related 
malnutrition (MN), needs to be validated 
in order to be used in clinical practice. 

Objective: To estimate the internal 
consistency of GLIM criteria and compare 
it with the Subjective Global Assessment 
of Nutritional Status (SGA) as a tool for 
diagnosing malnutrition in hospitalized 
patients with nutritional risk. 

Methods: 123 hospitalized adults and 
at risk of MN (SNAQ ≥2) were assessed. 
Both SGA and GLIM criteria were used to 
diagnose MN. The level of concordance, 
validity, safety and probability ratio bet-
ween SGA and GLIM were determined. 

Results: The prevalence of MN detected 
by GLIM was 91% with 52.03% categori-
zed as severe malnutrition. When using 
SGA, the prevalence of malnutrition was 
88.62%, with 32.52% detected as seve-
re. The internal consistency of GLIM was 
acceptable (Cronbach´s alpha: 0.6425). 
Agreement between tools was moderate 
(𝜅: 0.5946) or good (𝜅: 0,7777) according to 
the categorization used. When compared 
to SGA, sensitivity and specificity of the 
GLIM criteria were 99.1% (95% CI 95-100%) 
and 71.4% (95% CI 41.9-91.6%), respecti-
vely. The positive and negative likelihood 

Resumo

Introdução: Os critérios Global 
Leadership Initiative on Malnutrition 
(GLIM), criados para alcançar um consen-
so mundial respeito dos critérios diagnós-
ticos da desnutrição associada à doença 
(DN), requerem validação para seu uso na 
prática clínica. 

Objetivo: Estimar a consistência inter-
na dos critérios GLIM e compará-los com 
a Avaliação Subjetiva Global (ASG) com o 
objetivo de diagnosticar DN em pacientes 
hospitalizados com risco nutricional. 

Métodos: Foram avaliados 123 adultos 
hospitalizados com risco de DN (SNAQ ≥2). 
ASG e GLIM foram usados para diagnosti-
car DN. Foram calculadas a consistência 
interna do GLIM e sua concordância, vali-
dade, segurança e razão de probabilidade 
em relação à ASG. 

Resultados: A prevalência de DN foi de 
91% pelo GLIM e 88,62% pela ASG, sendo 
severa em 52,03% e 32,52% respectiva-
mente. A consistência interna do GLIM foi 
aceitável (Alfa de Cronbach: 0.6425). A 
concordância entre ASG e GLIM foi mo-
derada (𝜅: 0,5946) ou boa (𝜅: 0,7777) de 
acordo com a categorização utilizada. O 
GLIM obteve uma sensibilidade de 99,1% 
(IC 95%: 95%-100%) e uma especificidade 
de 71,4% (IC 95%: 41,9%-91,6%). O valor 
preditivo positivo foi de 96,4% (IC 95%: 
91,1-99%) e o negativo de 90,9% (IC95% 
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INTRODUCCIÓN

La desnutrición (DN) hospitalaria es un problema fre-
cuente a nivel mundial cuya prevalencia ha sido amplia-
mente documentada (19 %-80 %). En Latinoamérica, 
la gran prevalencia se asocia con una variedad de com-
plicaciones clínicas, lo cual impone una carga sanitaria 
y económica. A nivel nacional, la Asociación Argentina 
de Nutrición Enteral y Parenteral realizó un estudio 
multicéntrico en 2014 y describió una prevalencia del 
48 %(1,2).

El tamizaje nutricional es un método de fácil reco-
lección que debería realizarse en todo paciente en las 
primeras 24-48 horas de hospitalización para detectar 
precozmente el riesgo de DN. Esto permitirá implemen-
tar tempranamente una adecuada terapia nutricional y, 
por consiguiente, disminuir el riesgo de complicaciones, 
estancia hospitalaria y mortalidad. No existe un acuerdo 
sobre la herramienta de tamizaje a utilizar. Dentro de las 
herramientas validadas se encuentra el Short Nutritional 
Assessment Questionnaire (SNAQ), el cual es empleado 
en nuestro centro por su practicidad(3-5).

En pacientes detectados con riesgo de DN, se 
debe realizar una evaluación nutricional exhaustiva 
con el objetivo de diagnosticar DN y determinar su 
gravedad(3). A pesar de que varios estudios utilizan la 
valoración global subjetiva (VGS) como herramienta 
diagnóstica(6), no existe una herramienta estándar de 
oro. Debido a la necesidad de un consenso mundial en 
la definición de los criterios diagnósticos de la DN en 

el entorno hospitalario, a través de un comité de líderes 
internacionales se crearon los criterios GLIM (Global 
Leadership Initiative on Malnutrition). Luego de su lan-
zamiento, el mismo comité expresó la necesidad de 
validarlo en la práctica clínica(7). La VGS es considerada 
en el consenso GLIM como una herramienta “semies-
tándar de oro” en el diagnóstico de la desnutrición.

El primer estudio a nivel mundial cuyo objetivo 
fue validar los criterios GLIM utilizando la VGS en 
pacientes hospitalizados fue publicado por Allard y 
colaboradores. El estudio concluyó que el GLIM, con 
respecto a la VGS, subestimó la DN, pero aumentó la 
probabilidad de que un individuo fuera categorizado 
como gravemente desnutrido(8). Luego, en 2021, Burgel 
y colaboradores, y Brito y colaboradores describieron 
una sensibilidad y especificidad del GLIM mayor del 
80 % con respecto a la VGS(9,10). Ambos consideraron 
que el GLIM puede ser utilizado en pacientes hospitali-
zados. Además, Brito y colaboradores concluyeron que 
la presencia de DN según los criterios GLIM aumenta 
el riesgo de hospitalizaciones prolongadas y de muerte 
dentro de los 6 meses siguientes(10).

Hasta el momento, en Latinoamérica son pocos 
los estudios que abordan la temática que se plantea 
en la población hospitalaria general. Galindo Martin 
y colaboradores, a través de un estudio prospectivo 
descriptivo, demostraron que el diagnóstico de la 
malnutrición, según el GLIM, es un factor de riesgo 
para complicaciones a corto plazo como mortalidad 
intrahospitalaria e ingreso a la unidad de cuidados 

vo fue 96,4 % (IC 95 %: 91,1 %-99 %) y el 
negativo fue 90,9 % (IC 95 %: 58,7-99,8). La 
razón de verosimilitud positiva fue 3,47 (IC 
95 %: 1,51-7,94) y la negativa fue 0,0128 
(IC 95 %: 0,018- 0,929). 

Conclusiones: la herramienta GLIM 
posee una validez justa y concuerda mo-
deradamente con la VGS. Se requieren 
estudios de validez para su aplicación en 
la población hospitalaria general.

Palabras clave: GLIM, desnutrición, valo-
ración global subjetiva, diagnóstico nutri-
cional, evaluación nutricional.

ratios were 3.47 (95% CI 1.51-7.94) and 
0.0128 (95% CI 0.018-0.929), respectively. 

Conclusion: The GLIM diagnostic tool 
has fair validity and its agreement with 
SGA was found to be significant. GLIM is 
a useful tool for diagnosis of malnutrition 
in hospitalized adults. Further validation 
studies are required for its application in 
the general inpatient population.

Keywords: GLIM, malnutrition, Subjective 
Global Assessment, nutritional diagnostic 
tool, nutrition assessment.

58,7-99,8). A razão de verossimilhança po-
sitiva foi 3,47 (IC 95%: 1,51-7,94) e negati-
va 0,0128 (IC 95%: 0,018-0,929). 

Conclusões: A ferramenta GLIM tem 
uma validade razoável e concorda mode-
radamente com a ASG. Estudos de valida-
de são necessários para sua aplicação na 
população hospitalar geral.

Palavras-chave: GLIM, desnutrição, 
Avaliação subjetiva global, diagnóstico 
nutricional, avaliação nutricional.
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críticos. La disminución de la masa muscular y la 
inflamación demostraron ser factores de riesgo inde-
pendientes para las complicaciones(11).

Se presenta la interrogante de si el GLIM es de utilidad 
para la identificación oportuna y sencilla de la DN con el 
fin de implementar el tratamiento nutricional adecuado 
y evitar las complicaciones asociadas con la misma.

Por lo anteriormente expuesto, en el presente estu-
dio se plantea comparar la herramienta GLIM con la 
VGS en pacientes hospitalizados en riesgo de DN.

MÉTODOS

Estudio prospectivo, descriptivo, transversal y de com-
paración entre dos herramientas de diagnóstico del 
estado nutricional. El mismo fue realizado en el Hospital 
Universitario CEMIC (Centro de Educación Médica e 
Investigaciones Clínicas “Norberto Quirno”), un cen-
tro de tercer nivel con 185 camas localizado en Buenos 
Aires. Se incluyeron pacientes mayores de 18 años, iden-
tificados en riesgo de DN con el uso del método de tami-
zaje nutricional SNAQ (puntaje ≥ 2), en las unidades de 
internación de ambas sedes del Hospital Universitario 
CEMIC entre febrero y marzo de 2020. Se excluyeron 
pacientes internados en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI), embarazadas y puérperas. Se eliminaron a aque-
llos pacientes que egresaron de la institución o fallecieron 
antes de recolectar la totalidad de los datos y pacientes en 
cuidados paliativos.

El tamaño muestral calculado fue de 120 pacientes, 
asumiendo un 20 % de pérdida. Se utilizó un promedio 
de 3 personas por cada ítem de la herramienta para 
analizar su consistencia interna(12). Según el programa 
Epidat, con una muestra de 50 pacientes se alcanzaría 
una potencia del 90 % y se obtendría un coeficiente de 
correlación de al menos 0,6. El muestreo fue de tipo no 
probabilístico por conveniencia(13). Los datos fueron 
recolectados de forma consecutiva en todos los pacien-
tes con riesgo nutricional al ingreso durante los meses 
de recolección de datos.

El presente estudio se adecuó a las normas interna-
cionales de investigación de Helsinki de la Asociación 
Médica Mundial, a la Ley 3301 del Ministerio de Salud del 
Gobierno de la Ciudad de Buenos Aires, a la Resolución 
1480/2011 del Ministerio de Salud de la Nación y a 
todas las legislaciones y reglamentaciones a las cuales se 
adhiere el Comité de Ética e Investigación del CEMIC. 
Luego de ser aprobado por este comité de ética, fue 
requisito la firma del consentimiento informado previo 
a la incorporación del individuo al estudio.

Recolección de datos

Los datos fueron recolectados por licenciados en nutri-
ción previamente capacitados dentro de las primeras 
24-48 horas de la admisión hospitalaria del paciente. El 
mismo encuestador recolectó datos para ambas herra-
mientas. Para disminuir el riesgo intraobservador pri-
mero se procedió a la realizar la VGS, ya que la misma 
incluye componentes subjetivos, y luego se categorizó 
la DN según los criterios GLIM. Los mismos se obtu-
vieron, en su mayoría, de fuentes primarias como ser el 
mismo paciente o sus acompañantes. La fuente secun-
daria principalmente utilizada fue la historia clínica.

En primer lugar, de haber sido factible, se pesó y 
midió la altura del individuo con una balanza digital 
marca OMROM© modelo HN-289 o balanza mecánica 
de pie CAM© con altímetro de 80-220 cm de alcance 
y precisión de 1 mm. Luego se procedió a realizar las 
herramientas diagnósticas.

Valoración global subjetiva

Se completaron los 6 dominios que conforman la VGS 
según la técnica descrita por Detsky y colaboradores a 
través del interrogatorio y el examen físico. Se catego-
rizó al paciente según el estado nutricional detectado 
por la herramienta(14,15).

Criterios GLIM

Se comenzaron a completar los criterios fenotípicos 
y etiológicos de la herramienta GLIM descritos en 
la Tabla 1. Se categorizó al paciente con DN con la 
presencia de al menos 1 criterio fenotípico y 1 criterio 
etiológico. El criterio fenotípico definió la gravedad de 
la DN. En cuanto al ítem “masa muscular reducida”, se 
realizó un examen físico y, luego, se utilizaron herra-
mientas complementarias según la edad del paciente:

�� Fuerza de agarre: se llevó a cabo en todos los pacien-
tes capaces de realizar la prueba más allá de la edad. 
Se utilizó el dinamómetro de mano ( JAMAR© 
hidráulico modelo 5030J1 con precisión de 90 
kg). Se realizaron tres mediciones de cada brazo 
utilizando el instructivo del dinamómetro y se 
calculó el promedio de cada uno(16).

�� Circunferencia media muscular del brazo (CMMB): 
Se midió en menores de 75 años, según la descrip-
ción de Canicoba M y colaboradores. Se utilizó una 
cinta métrica inextensible Lufkin© con 1 mm de 
precisión y un plicómetro Slim Guide© con un rango 
de medición de 0-85 mm y precisión de 1 mm. Se 
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emplearon las tablas de referencia NHANES III para 
calcular los percentiles de los valores según el sexo y 
la edad(17).

�� Circunferencia de pantorrilla (CP): se midió en 
mayores de 65 años según la técnica descrita por 
Canicoba y colaboradores, utilizando una cinta métrica 
inextensible Lufkin© con 1 mm de precisión(18,19).

Análisis de datos

Los datos recolectados fueron registrados en una base 
de datos de elaboración propia y analizados empleando 
el paquete estadístico Stata 11.0 y software VCC Stat 
Beta 3.0. Para el análisis descriptivo de las variables de 
caracterización se calculó la frecuencia relativa y para 
las continuas, la media y la desviación estándar (DE).

La validez interna de los criterios GLIM se estudió 
por medio de la consistencia interna de los ítems uti-
lizando el alfa de Cronbach. La mayoría de los autores 
sugiere un margen aceptable para los coeficientes de fia-
bilidad entre 0,65 y 0,8, y se consideran valores meno-
res de 0,5 como inaceptables(24-27).

La concordancia se evaluó a través de la prueba 
kappa (𝜅), la cual comparó las categorías diagnósticas 
obtenidas a través de VGS y GLIM (“sin DN”, “DN 
moderada” y “DN grave”). Además, se calculó el mismo 
considerando dos categorías (“sin DN” y “con DN”). 
La misma se considera muy débil cuando los valores 𝜅 

son inferiores a 0,20; débil entre 0,21 y 0,40; moderada 
entre 0,41 y 0,60; buena entre 0,61 y 0,80 y muy buena 
con valores superiores a 0,80. Se considera el nivel de 
significancia con valores de p < 0,05(28,29).

Se categorizó como “DN” a todos aquellos que 
pertenecían a las categorías de VGS “B” y “C” y GLIM 
“DN moderada” y “DN grave”. Se calculó la validez 
de los criterios GLIM para predecir DN mediante la 
especificidad y sensibilidad según la VGS. La misma se 
clasificó según los siguientes puntos de corte: “bueno” 
para ambos valores > 80 %, “justo” para uno de los 
valores > 80 % y ambos > 50 %, y “pobre” en caso de al 
menos un valor < 50 %(30). La seguridad del GLIM fue 
analizada mediante el valor predictivo positivo (VPP) y 
valor predictivo negativo (VPN). Por último, se calculó 
la razón de verosimilitud positiva (LR +) y negativa 
(LR -). Se consideraron como de “utilidad altamente 
relevante” los valores de LR + de 10 y como de “utili-
dad moderada” los valores entre 5 y 10. En el caso de 
LR -, las cifras menores de 0,1 se consideraron como de 
“utilidad altamente relevante” y entre 0,1-0,2 como de 
“utilidad moderada”(31-33).

RESULTADOS

La muestra quedó conformada por 123 pacientes hospi-
talizados con riesgo de DN. La media de edad fue de 70 
años (DE + 16,26) con un mínimo de 20 y un máximo 

Tabla 1. Herramienta de diagnóstico nutricional, criterios GLIM(7)

Criterios fenotípicos Criterios etiológicos

Pérdida de peso (%) Bajo IMC (kg/m2) Masa muscular 
reducida*

Ingesta alimentaria (o 
absorción) reducida

Inflamación

DN 
moderada

5 %-10 % en los últimos 
6 meses o 10 % a 20 % en 
más de 6 meses

< 20 en menores de 
70 años o < 22 en 
mayores de 70 años

Déficit leve a 
moderado

≤ 50 % del requerimiento 
energético, o cualquier 
reducción por más de 
2 semanas, o cualquier 
condición gastrointestinal 
que afecte la asimilación/
absorción de alimentos

Enfermedad/
lesión aguda o 
relacionada con 
enfermedad 
crónicaDN grave > 10 % en los últimos 6 

meses o > 20 % en más de 
6 meses

< 18,5 en menores 
de 70 años o < 20 en 
mayores de 70 años

Déficit grave

*Se midió la fuerza de agarre, la CMMB, la CP y el examen físico. Se consideraron los siguientes puntos de corte para determinar la 
“masa muscular reducida”:
-- Fuerza de agarre disminuido: < -2 DE según el sexo y la edad del dinamómetro utilizado(20-23).
-- CMMB disminuida: leve a moderada entre los percentiles (pc) 5 y 10, y grave con pc < 5(18).
-- CP disminuido: ≤ 30,5 cm(18,19).

Para diferenciar entre masa muscular leve/moderadamente reducida y gravemente reducida, en los casos en que las medidas 
antropométricas realizadas presenten valores pertenecientes a distintas categorías, se tuvo en cuenta el examen físico del paciente 
y la categorización final se realizó según el criterio profesional del propio entrevistador.

CMMB: circunferencia media muscular del brazo; CP: circunferencia de pantorrilla; DE: desviación estándar; DN: desnutrición; IMC: 
índice de masa corporal.
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de 96 años. Con respecto al sexo, el 55,28 % fue catego-
rizado como femenino y el 44,72 % como masculino. El 
50,41 % de la muestra resultó ser pacientes oncológicos 
activos y el 30,89 %, pacientes quirúrgicos. En la Tabla 
2 se detalla la caracterización de la muestra de estudio.

Tabla 2. Características de la muestra (n = 123)

Características n % IC 95 %

Edad

-- Menores de 65 años 29 23,57 16,59-32,24

-- Mayor o igual a 65 años 94 76,42 67,75-83,40

Sexo

-- Femenino 68 55,28 46,06-64,16

-- Masculino 55 44,72 35,83-53,93

Paciente oncológico 62 50,41 41,29-59,48

Paciente quirúrgico 38 30,89 23,04-39,95

Diagnóstico al ingreso

-- Sistema digestivo 28 22,7 15,89-31,37

-- Sistema nefrourológico 25 20,3 13,82-28,72

-- Sistema respiratorio 19 15,4 9,78-23,32

-- Sistema osteomuscular 18 14,6 9,13-22,41

-- Otros sistemas (hematopoyético, 
reproductivo, reumatológico, 
nervioso, linfático y metabólico)

34 27,6 20,14-36,56

Estado nutricional según VGS

-- Bien nutrido 14 11,38 6,59-18,67

-- DN moderada 69 56,10 46,87-64,93

-- DN grave 40 32,52 24,51-41,63

Estado nutricional según GLIM

-- Sin DN 11 8,94 4,77-15,79

-- DN moderada 48 39,02 30,48-48,26

-- DN grave 64 52,03 42,88-61,05

En la Tabla 3 se visualizan los diagnósticos según 
cada herramienta utilizada. La herramienta GLIM 
mostró una prevalencia de DN del 91 %, el 39 % fue 
categorizado como DN moderada y el 52,03 % como 
grave. Con la herramienta VGS se obtuvo 88,6 % de 
DN, fue moderada en el 56,1 % y grave en el 32,52 %.

La herramienta GLIM obtuvo una consistencia 
interna aceptable, con un valor alfa de Cronbach de 

0,6425. Con respecto a la “correlación del elemento 
total”, la variable que se correlaciona en mayor medida 
con el alfa del GLIM resultó ser “masa muscular reducida” 
(0,8326); mientras que “ingesta reducida” (0,4416) lo 
hizo en menor medida (Tabla 4). El ítem “inflamación” 
fue eliminado del análisis ya que se observó su presencia 
en el 100 % de la muestra. La concordancia entre GLIM 
y VGS fue moderada con un valor de 𝜅: 0,5946 (inter-
valo de confianza [IC] 95 %: 0,46-0,52; p < 0,00001) al 
considerar tres categorías, y fue buena con un valor de 𝜅: 
0,7777 (IC 95 %: 0,68-0,86; p < 0,00001) al considerar 
dos categorías de las herramientas.

Tabla 3. Tabla de contingencia 2 x 2 para evaluar la prueba 
diagnóstica

GLIM Patrón de referencia: VGS Totales

Con DN (B y C): 
positivo

Sin DN (A): 
negativo

Con DN: positivo 108 4 112

Sin DN: negativo 1 10 11

Totales 109  14 123

En la Tabla 5 se pueden apreciar los resultados corres-
pondientes a la validez de los criterios GLIM categori-
zados como justos. La estimación del LR + mostró una 
utilidad regular, ya que es 3,47 veces más probable que 
el GLIM categorice a un paciente desnutrido como tal a 
que un paciente sin DN se categorice como desnutrido. 
Contrariamente, el LR - mostró una utilidad altamente 
relevante ya que es 0,01 veces menos probable que un 
paciente desnutrido sea categorizado como tal a que un 
paciente sin DN se categorice como desnutrido.

DISCUSIÓN

El presente estudio es uno de los primeros en 
Latinoamérica en comparar la VGS con el GLIM en 
pacientes hospitalizados con riesgo de DN.

Las herramientas diagnósticas fueron aplicadas, tal 
como se propone en la práctica clínica, únicamente en 
pacientes con riesgo nutricional, lo que explicaría la alta 
prevalencia de DN hallada. El SNAQ ha demostrado 
ser válido y reproducible en pacientes hospitalizados, 
con una sensibilidad y especificidad mayores del 75 %. 
Es así que no se encuentra exento de haber dejado indi-
viduos fuera del estudio que podrían ser desnutridos, 
por lo que se puede sobreestimar el valor verdadero del 
comportamiento del GLIM(34-36).
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La prevalencia de DN, a pesar de ser elevada por lo 
mencionado previamente, fue levemente superior uti-
lizando el GLIM frente a VGS (91 % frente a 88 %). 
Brito y colaboradores obtuvieron resultados con igual 
tendencia (41,6 % frente a 33,9 %)(10). En discordan-
cia, Allard y colaboradores hallaron un 33,29 % frente a 
45,15 %, considerando como limitante que dicho estu-
dio fue retrospectivo y utilizó únicamente los datos del 
GLIM que tuvieran disponibles(8). El porcentaje de 
DN grave en el presente estudio resultó ampliamente 
mayor utilizando el GLIM (52,03 % frente a 32,52 %) 
al igual que Allard y colaboradores (19,77 % frente a 
11,73 %)(8).

Por una parte, al realizar el análisis factorial de cada 
criterio que compone el GLIM se concluye que, en 
caso de eliminar el ítem “ingesta reducida”, la consisten-
cia interna llegaría a ser considerada “buena” (cercana 
a 0,7). Por otra parte, se evidencia la importancia de la 
variable “masa muscular reducida”, ya que sin la misma 
la consistencia interna resultaría aún menor (alfa: 

0,4147). Por tal motivo, se requiere establecer puntos 
de corte y criterios operativos para la evaluación de la 
masa muscular. A pesar de que la antropometría pre-
senta como limitante una menor confiabilidad con res-
pecto a la bioimpedancia y absorciometría de energía 
dual con rayos X, además del posible sesgo interobser-
vador(34), en la presente investigación no se contó con 
tal equipamiento. Es de importancia protocolizar un 
método de medición de la masa muscular accesible en 
la práctica clínica y estandarizar su uso a nivel global(7).

En referencia a la fiabilidad del GLIM, las herra-
mientas concuerdan significativamente (p < 0,00001) 
de forma moderada (0,5946, IC 95 %: 0,46-0,72) al 
categorizar a los individuos en “sin DN”, “DN mode-
rada” y “DN grave”. Si se considera el IC, se obtendría 
una buena fiabilidad(12). La concordancia entre las 
herramientas es buena (0,7777, IC 95 %: 0,68-0,86) al 
considerar individuos “con DN” y “sin DN”.

La sensibilidad del GLIM en pacientes con riesgo 
nutricional (99,1 %) fue acorde a lo recomendado (≥ 

Tabla 4. Resultados de alfa de Cronbach

Ítems de la escala GLIM n Correlación 
elemento-total

Correlación si se 
elimina el elemento

Covarianza media 
entre elementos 

Alfa de Cronbach si se 
elimina el elemento

Pérdida de peso voluntaria 123 0,7718 0,4960 0,1017 0,5662

Bajo IMC 123 0,7037 0,4401 0,1275 0,5246

Masa muscular reducida 123 0,8326 0,6151 0,0770 0,4147

Ingesta alimentaria o 
absorción reducida

123 0,4416 0,2314 0,2028 0,6961

Total de ítems de la herramienta GLIM 0,1271 0,6425

Tabla 5. Resultados de validez, exactitud diagnóstica, seguridad y razón de probabilidad de los criterios GLIM usando VGS

Resultado IC 95 % Valor de referencia 
aceptable

Prueba kappa (sin DN, DN moderada, DN grave) 0,5946 (p < 0,00001) 0,46-0,52 0,61-0,80

Prueba kappa (sin DN, con DN) 0,7777 (p < 0,00001) 0,68- 0,86 0,61-0,80

Sensibilidad 99,1 % 95 %-100 % > 80 %

Especificidad 71,4 % 41,9 %-91,6 % > 80 %

LR + 3,47 1,51-7,94 5-10

LR - 0,0128 0,018-0,929 0,1-0,2

VPP 96,4 % 91,1 %-99 % -

VPN 90,9 % 58,7 %-99,8 % -

DN: desnutrición; IC: intervalo de confianza; LR: razón de verosimilitud; VPN: valor predictivo negativo; VPP: valor predictivo positivo.
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80 %) y se especula que el GLIM detecta fácilmente al 
individuo desnutrido(34). Lo mismo fue demostrado por 
Brito y colaboradores (86,6 %) y Burgel y colaboradores 
(86,8 %)(9,10). En cambio, Allard y colaboradores encon-
traron una sensibilidad menor (61,30 %)(8). Identificar a 
los pacientes con DN es sumamente importante. De lo 
contrario, no se realizaría el tratamiento nutricional ade-
cuado, lo que supondría mayores complicaciones, peores 
resultados y un incremento de los costos sanitarios(37). 
La especificidad del GLIM no alcanzó valores aceptables 
(71,4 %). Se considera que, al ser una herramienta de 
diagnóstico de DN, debería contar con alta especificidad 
para reducir el riesgo de catalogar como desnutrido a un 
individuo que no lo está. Los resultados del GLIM pue-
den diferir utilizando distintas herramientas de medi-
ción de masa muscular(20). Por lo cual, como estrategias 
para lograr especificidad cercana a 80 %, se propone 
investigar cuál de las herramientas es la más específica y 
estandarizar su uso.

Las diferencias de sensibilidad y especificidad 
encontradas con otros estudios podrían deberse tanto 
a la disparidad en la metodología de los mismos como 
a la muestra de pacientes incluidos. A su vez, se debe 
considerar el desempeño de cada herramienta en las 
distintas poblaciones y las discrepancias en las técnicas 
de medición(8-10).

La alta prevalencia de DN pudo haber influenciado 
el elevado VPP (96,4 %), dado que el mismo aumenta 
en condiciones de mayor prevalencia. El VPN tam-
bién fue elevado, por lo que se puede concluir que de 
los pacientes sin DN según el GLIM solo el 9,1 % sí 
presentaba DN según VGS. Ambos valores fueron más 
elevados en comparación con Allard y colaboradores. 
Las discrepancias podrían deberse a la diferencia en la 
prevalencia de DN de los estudios(8,38).

La totalidad de la muestra en estudio presentó algún 
grado de inflamación o estrés, lo cual puede asociarse 
con la elevada sensibilidad y menor especificidad de 
la herramienta. Este hallazgo se relaciona con que no 
se utilizaron parámetros objetivos para su evaluación 
como las medidas de apoyo recomendadas (ejemplo: 
proteína C-reactiva [PCR])(8,20).

Dentro de las limitaciones del presente estudio, 
además lo mencionado previamente sobre el uso de 
población tamizada con el SNAQ, se puede mencionar 
que la ingesta de alimentos fue obtenida mediante la 
percepción del paciente o su acompañante. En cuanto 
a la medición de la masa muscular, no se contó con la 
posibilidad de utilizar métodos de primera línea reco-
mendados por GLIM, como son la tomografía axial 

computarizada (TAC) y la bioimpedancia, entre otros. 
No obstante, sí se utilizaron otras alternativas senci-
llas y de bajo costo también propuestas por el GLIM. 
Sumado a esto, hubiese sido de gran interés analizar 
cada una de las herramientas de medición de masa 
muscular utilizadas por separado observando el com-
portamiento del GLIM con cada una de ellas(7,34).

Durante la realización de la investigación se halla-
ron algunas ventajas en el uso del GLIM en compara-
ción con la VGS. Esta última incluye un examen físico 
exhaustivo y una evaluación de la capacidad funcional, 
los cuales requieren mayor tiempo y entrenamiento 
previo para realizarse adecuadamente.

Se considera de importancia resaltar que la redacción 
del protocolo de investigación y recolección de datos 
fue preliminar a la guía de validación de los criterios 
GLIM publicada por De van der Scuheren y el Grupo 
de Trabajo GLIM(34). No obstante, se considera valioso 
su uso para el desarrollo de futuras investigaciones. Es 
importante destacar que, según los autores del GLIM, 
para estudios de validación de concordancia como este 
se debe considerar como método estándar de oro la 
valoración objetiva completa del estado nutricional.

Por último, mencionar que al haber incluido única-
mente a aquellos pacientes que se encontraban en riesgo 
de DN y no a la totalidad de la población, los datos de 
este estudio podrían ser extrapolados únicamente a 
poblaciones con las mismas características y no a los 
pacientes hospitalizados en general.

Ante la falta de una herramienta estándar de oro y 
considerando al GLIM como una herramienta diagnós-
tica sencilla, rápida, objetiva y económica para evaluar 
el estado nutricional en la práctica clínica, se considera 
necesario realizar estudios adicionales de tipo multicén-
tricos y de seguimiento de cohorte para determinar la 
capacidad de los mismos en la predicción de resultados 
clínicos adversos (estancia hospitalaria, complicaciones 
clínicas y mortalidad), y de este modo determinar su 
validez predictiva. Para futuras investigaciones se plantea 
incluir a todos los pacientes hospitalizados sin excluir a 
aquellos sin riesgo de DN, además de comparar los resul-
tados obtenidos haciendo uso de los distintos métodos 
de medición de masa muscular, para establecer el más 
conveniente a utilizar en el ámbito clínico.

CONCLUSIONES

La herramienta GLIM, aplicada en pacientes con riesgo 
nutricional, posee una consistencia interna aceptable y 
una concordancia moderada o buena en comparación 
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con la VGS, según la categorización utilizada. A su vez, 
posee una validez justa, con una sensibilidad mayor, 
pero una especificidad menor con respecto a la VGS. 
El GLIM logró una exactitud diagnóstica moderada 
en comparación con la VGS. Se requieren estudios 
de validez de la herramienta para su utilización en el 
ámbito hospitalario y, de este modo, lograr su aplicación 
a nivel mundial.

PUNTOS CLAVE

�� Los criterios GLIM fueron propuestos con el fin 
de alcanzar un consenso mundial en la definición 
de los criterios diagnósticos de DN asociada con la 
enfermedad.

�� El objetivo de este estudio es comparar la herra-
mienta diagnóstica GLIM con la VGS en la práctica 
clínica con el fin de contribuir a su validación en 
Latinoamérica.

�� El GLIM mostró una exactitud diagnóstica y una con-
cordancia moderada o buena con respecto a la VGS al 
ser utilizada en pacientes con riesgo nutricional.

�� La consistencia interna del GLIM mostró ser acep-
table. Se vio que el ítem “masa muscular reducida” 
fue relevante, de modo que se sugieren futuras inves-
tigaciones que evalúen la aplicación de los distin-
tos métodos de medición de masa muscular en los 
criterios GLIM.

�� Como conclusión, la herramienta GLIM, aplicada 
en pacientes con riesgo nutricional, posee una vali-
dez justa con una mayor sensibilidad y una menor 
especificidad con respecto a la VGS.

Agradecimientos

Nuestros más sinceros agradecimientos a:
�� La Lic. María Angélica Nadal, jefe del servicio 

de alimentación y dietoterapia del Hospital 
Universitario CEMIC.

�� Las nutricionistas de planta del servicio de alimen-
tación y dietoterapia del Hospital Universitario 
CEMIC.

�� Las residentes en Nutrición del Instituto 
Universitario CEMIC.

�� El Dr. Juan Gili y el Dr. Hugo Krupitzki, por el aseso-
ramiento metodológico.

Declaración de autoría

P. Navarro, O. Capelli, J. Adaglio, R. Barritta con-
tribuyeron igualmente a la concepción y diseño de 

investigación, adquisición, análisis e interpretación 
de los datos. P. Navarro y O. Capelli redactaron el 
manuscrito. Todos los autores revisaron el manuscrito, 
acuerdan ser plenamente responsables de garantizar la 
integridad y precisión del trabajo, y leyeron y aprobaron 
el manuscrito final.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener ningún conflicto de 
intereses.

Fuente de financiación

El presente estudio no tuvo financiación.

Referencias bibliográficas

1.	 Correia MITD, Perman MI, Waitzberg DL. Hospital mal-
nutrition in Latin America: A systematic review. Clin Nutr. 
2017;36(4):958-967. doi: 10.1016/j.clnu.2016.06.025

2.	 Crivelli A, Perman M, Wyszynski D, Alomar F, Bellone 
M, De Loredo D, et al. Estudio AANEP 99: Prevalencia 
de desnutrición en hospitales de la Argentina [Internet]. 
RNC 2001;10:121-34 [consultado el 13 de mayo de 
2021]. Disponible en: https://www.researchgate.net/
publication/261287437_99_PREVALENCIA_DE_
D E S N U T R I C I O N _ E N _ H O S P I TA L E S _ D E _ L A _
ARGENTINA_METODOLOGIA_DEL_ESTUDIO_Y_
ANALISIS_PRELIMINAR_DE_LOS_RESULTADOS

3.	 Canicoba M, Baptista G, Visconti G. Funciones y competen-
cias del nutricionista clínico. Documento de consenso. Rev 
Cubana Aliment Nutr. 2013;23(1):146-72.

4.	 Epp LM, Salonen BR, Hurt RT, Mundi MS. Cross-sectional 
Evaluation of Home Enteral Nutrition Practice in the United 
States in the Context of the New Enteral Connectors. JPEN J 
Parenter Enteral Nutr. 2019;43(8):1020-1027. doi: 10.1002/
jpen.1510

5.	 van Bokhorst-de van der Schueren MA, Guaitoli PR, Jansma 
EP, de Vet HC. Nutrition screening tools: does one size fit 
all? A systematic review of screening tools for the hospi-
tal setting. Clin Nutr. 2014;33(1):39-58. doi: 10.1016/j.
clnu.2013.04.008

6.	 Barbosa-Silva MC, Barros AJ. Indications and limitations of 
the use of subjective global assessment in clinical practice: an 
update. Curr Opin Clin Nutr Metab Care. 2006;9(3):263-9. 
doi: 10.1097/01.mco.0000222109.53665.ed

7.	 Cederholm T, Jensen GL, Correia MITD, Gonzalez MC, 
Fukushima R, Higashiguchi T, et al. GLIM criteria for the 
diagnosis of malnutrition - A consensus report from the global 
clinical nutrition community. J Cachexia Sarcopenia Muscle. 
2019;10(1):207-217. doi: 10.1002/jcsm.12383

8.	 Allard JP, Keller H, Gramlich L, Jeejeebhoy KN, Laporte M, 
Duerksen DR. GLIM criteria has fair sensitivity and speci-



22

Navarro P, et al. Rev. Nutr. Clin. Metab. 2021;4(4):14-23.

ficity for diagnosing malnutrition when using SGA as com-
parator. Clin Nutr. 2020;39(9):2771-2777. doi: 10.1016/j.
clnu.2019.12.004

9.	 Burgel CF, Eckert IDC, Brito JE, Rodrigues FW, Silva FM. 
Accuracy of three tools for malnutrition diagnosis in hospita-
lised patients: Comparison to subjective global assessment. J 
Hum Nutr Diet. 2021. doi: 10.1111/jhn.12907

10.	 Brito JE, Burgel CF, Lima J, Chites VS, Saragiotto CB, Rabito 
EI, et al. GLIM criteria for malnutrition diagnosis of hospita-
lized patients presents satisfactory criterion validity: A pros-
pective cohort study. Clin Nutr. 2021;40(6):4366-4372. doi: 
10.1016/j.clnu.2021.01.009

11.	 Galindo Martín CA, Aportela Vázquez VA, Becerril 
Hernández F, Aguilar Medina CR, Ayala Carrillo SL, Chávez 
Flores A, et al. The GLIM criteria for adult malnutrition and 
its relation with adverse outcomes, a prospective observatio-
nal study. Clin Nutr ESPEN. 2020;38:67-73. doi: 10.1016/j.
clnesp.2020.06.015

12.	 Jiménez Villa J, Argimon Pallás JM. Tamaño de la muestra. 
En: Métodos de investigación clínica y epidemiológica. 4.a 
edición. Barcelona: Elsevier; 2013. p. 142-154.

13.	 Hernández R, Fernández C, Baptista P. Muestreo en la inves-
tigación cualitativa. En: Metodología de la investigación. 6.a 
edición. México D.F. :McGraw-Hill Interamericana; 2014. p. 
390-2.

14.	 Detsky AS, McLaughlin JR, Baker JP, Johnston N, Whittaker 
S, Mendelson RA, et al. What is subjective global assessment 
of nutritional status? JPEN J Parenter Enteral Nutr. 
1987;11(1):8-13. doi: 10.1177/014860718701100108

15.	 da Silva Fink J, Daniel de Mello P, Daniel de Mello E. 
Subjective global assessment of nutritional status – A systema-
tic review of the literature. Clin Nutr. 2015;34(5):785-92. doi: 
10.1016/j.clnu.2014.12.014

16.	 Normative grip strength data [internet]. Patterson Medical 
Jamar Smart User Manual-Hand dynamometer [consultado el 
28 de julio de 2021]. Disponible en: https://www.manuals-
lib.com/manual/1272692/Patterson-Medical-Jamar-Smart.
html?page=10#manual

17.	 Frisancho AR. New norms of upper limb fat and muscle 
areas for assessment of nutritional status. Am J Clin Nutr. 
1981;34(11):2540-5. doi: 10.1093/ajcn/34.11.2540

18.	 Guastavino P, Llames L. Principios para la valoración del 
estado nutricional. En: Canicoba, M. Mauricio S (editores). 
Valoración del estado nutricional en diversas situaciones clí-
nicas. 1.a edición. Lima, Perú: Universidad Privada del Norte; 
2017. p. 98-110.

19.	 Lera L, Sánchez H, Ángel B, Albala C. Mini Nutritional 
Assessment Short-Form: Validation in Five Latin American 
Cities. SABE Study. J Nutr Health Aging. 2016;20(8):797-
805. doi: 10.1007/s12603-016-0696-z

20.	 Contreras-Bolívar V, Sánchez-Torralvo FJ, Ruiz-Vico M, 
González-Almendros I, Barrios M, Padín S, Alba E, et al. 
GLIM Criteria Using Hand Grip Strength Adequately 

Predict Six-Month Mortality in Cancer Inpatients. Nutrients. 
2019;11(9):2043. doi: 10.3390/nu11092043

21.	 Sousa-Santos AR, Amaral TF. Differences in handgrip stren-
gth protocols to identify sarcopenia and frailty - a systematic 
review. BMC Geriatr. 2017;17(1):238. doi: 10.1186/s12877-
017-0625-y

22.	 Hogrel JY. Grip strength measured by high precision dyna-
mometry in healthy subjects from 5 to 80 years. BMC 
Musculoskelet Disord. 2015;16:139. doi: 10.1186/s12891-
015-0612-4

23.	 Belcher HJCR, Smith H. Extended dynamometry: reference 
values. J Hand Surg Eur Vol. 2019;44(2):196-202. doi: 
10.1177/1753193418805959

24.	 Donis JH. Evaluación de la validez y confiabilidad de una 
prueba diagnóstica. Avances en Biomedicina. 2012;1(2):73-
81.

25.	 Goforth C. Using and Interpreting Cronbach’s Alpha. 
Research Data Services and Sciences [Internet]. University of 
Virginia Library; 2015 [consultado el 13 de mayo de 2021]. 
Disponible en: https://data.library.virginia.edu/using-and-
interpreting-cronbachs-alpha/

26.	 Carvajal A, Centeno C, Watson R, Martínez M, Sanz Rubiales 
Á. ¿Cómo validar un instrumento de medida de la salud?. 
Anales Sis San Navarra. 2011;34(1): 63-72.

27.	 Burgos ME, Manterola C. Cómo interpretar un artí-
culo sobre pruebas diagnósticas. Revista Chilena de 
Cirugía. 2010;62(3):301-8. doi: 10.4067/S0718-
40262010000300018

28.	 Jiménez Villa J, Argimon Pallás JM. Sensibilidad y especifici-
dad. En: Métodos de investigación clínica y epidemiológica. 
4.a edición. Barcelona: Elsevier; 2013. p. 339-344.

29.	 Jiménez Villa J, Argimon Pallás JM. Análisis de concordancia. 
En: Métodos de investigación clínica y epidemiológica. 4.a edi-
ción. Barcelona: Elsevier; 2013. p. 345-349.

30.	 Power L, Mullally D, Gibney ER, Clarke M, Visser M, Volkert 
D, et al. A review of the validity of malnutrition screening tools 
used in older adults in community and healthcare settings - 
A MaNuEL study. Clin Nutr ESPEN. 2018;24:1-13. doi: 
10.1016/j.clnesp.2018.02.005

31.	 Fuente-Alba CS, Molina Villagra M. Likelihood ratio (razón 
de verosimilitud): definición y aplicación en Radiología. 
Rev Argent Radiol. 2017;81(3):204-8. doi: 10.1016/j.
rard.2016.11.002

32.	 Otero W, Pineda LF, Beltran LH. Utilidad de la razón de vero-
similitud (likelihood ratio) en la práctica clínica. Rev Colomb 
Gastroenterol. 2001;16(1):33-36.

33.	 García G JJ. Significado y empleo de la razón de probabilidades 
en la práctica clínica. Rev Mex Pediatr. 2000;67(4);188-191.

34.	 de van der Schueren MAE, Keller H; GLIM Consortium, 
Cederholm T, Barazzoni R, Compher C, et al. Global 
Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM): Guidance 
on validation of the operational criteria for the diagno-

https://data.library.virginia.edu/using-and-interpreting-cronbachs-alpha/
https://data.library.virginia.edu/using-and-interpreting-cronbachs-alpha/


23

Navarro P, et al. Rev. Nutr. Clin. Metab. 2021;4(4):14-23.

sis of protein-energy malnutrition in adults. Clin Nutr. 
2020;39(9):2872-2880. doi: 10.1016/j.clnu.2019.12.022

35.	 Neelemaat F, Meijers J, Kruizenga H, van Ballegooijen H, 
van Bokhorst-de van der Schueren M. Comparison of five 
malnutrition screening tools in one hospital inpatient sample. 
J Clin Nurs. 2011;20(15-16):2144-52. doi: 10.1111/j.1365-
2702.2010.03667.x

36.	 Kruizenga HM, Seidell JC, de Vet HC, Wierdsma NJ, van 
Bokhorst-de van der Schueren MA. Development and vali-
dation of a hospital screening tool for malnutrition: the short 
nutritional assessment questionnaire (SNAQ). Clin Nutr. 
2005;24(1):75-82. doi: 10.1016/j.clnu.2004.07.015

37.	 Palma Milla S, Meneses D, Valero M, Calso M, García Vázquez 
N, Ruiz Garrido M, et al. Costes asociados a la desnutrición 
relacionada con la enfermedad y su tratamiento: revisión de 
la literatura. Nutr Hosp. 2018;35(2):442-460. doi: 10.20960/
nh.1204

38.	 Moriana M, Civera M, Artero A, Real JT, Caro J, Ascaso JF, 
et al. Validity of subjective global assessment as a screening 
method for hospital malnutrition. Prevalence of malnutrition 
in a tertiary hospital. Endocrinol Nutr. 2014;61(4):184-9. 
doi: 10.1016/j.endonu.2013.10.006



24

Factores de riesgo modificables de 
enfermedad cerebrovascular en 

pacientes que han sufrido un ictus
Modifiable risk factors of cerebrovascular disease in stroke patients

Fatores de risco modificáveis da doença cerebrovascular em pacientes  
que tem sofrido um ictus

Eliana R. Meza-Miranda1*, Nélida R. Romero-Espínola2, Emma A. Báez Ortíz2.

Recibido: 21 de junio de 2021. Aceptado para publicación: 28 de septiembre de 2021.
Primero en línea: 29 de septiembre de 2021.

https://doi.org/10.35454/rncm.v4n4.317

Revista de Nutrición Clínica y Metabolismo. 2021;4(4):24-31.

Artículo originalRevista de Nutrición Clínica y Metabolismo

Resumen

Introducción: el accidente cerebrovas-
cular (ACV) es una enfermedad neurológi-
ca cuyo impacto a nivel de salud pública 
es de relevancia debido a su alta inciden-
cia, mortalidad y grado de invalidez. El 
presente estudio tuvo como objetivo 
determinar la frecuencia de los factores 
de riesgo modificables en pacientes con 
ACV del Hospital Central de la Policía 
“Rigoberto Caballero”. 

Metodología: estudio observacional 
descriptivo de corte transversal en pa-
cientes adultos con antecedente de ACV 
hospitalizados. Se evaluaron las variables 
de estado nutricional y factores de ries-
go modificables (hipertensión arterial 
[HTA], dislipidemia, diabetes mellitus tipo 
2 [DM2], tabaquismo y cardiopatías). Se 
muestran el promedio y las desviaciones 
estándar, según corresponda. Las varia-
bles cualitativas fueron expresadas en 
frecuencia (n) y porcentaje (%). 

Resultados: se evaluó un total de 70 
pacientes al ingreso, el 54 % fue de sexo fe-
menino y el promedio de edad fue de 69,1 
± 12,24 años. El tipo de ACV predominante 
fue el isquémico (84,3 %) y la mayoría te-
nía un peso adecuado (34,3 %), seguido de 
sobrepeso (31,4 %). La mayoría presentó 
niveles deseables de colesterol total (64,3 
%), niveles bajos de colesterol HDL (lipo-
proteína de alta densidad; 91,4 %), límite 
elevado de colesterol LDL (lipoproteína de 
baja densidad; 47,1 %) y niveles normales 

Summary

Introduction: A cerebrovascular acci-
dent (CVA) is a neurological condition with 
significant impact on public health due to 
its high incidence, mortality and degree of 
disability. The aim of this study was to de-
termine the frequency of modifiable risk 
factors in stroke patients at the Rigoberto 
Caballero Police Central Hospital. 

Methodology: Cross-sectional descrip-
tive observational study of hospitalized 
adult patients with a history of stroke. The 
variables assessed were nutritional status 
and modifiable risk factors (hypertension, 
dyslipidemia, DM II, smoking and heart 
disease). Means and standard deviations 
are shown as appropriate. The qualitative 
variables were expressed in frequency (n) 
and percentage (%). 

Results: A total of 70 patients were as-
sessed on admission; 54% were female, 
and mean age was 69.1 ± 12.24 years. The 
predominant type of stroke was ischemic 
(84.3%). The majority of patients were of 
adequate weight (34.3%), and 31.4% we-
re overweight (31.4%). The majority had 
desirable levels of total cholesterol (64.3%), 
low levels of HDL cholesterol (91.4%), LDL 
cholesterol in the upper limit (47.1%) and 
normal triglyceride levels (< 150 mg/dL, 
38.5%). Regarding other risk factors, the 
majority had arterial hypertension (81.4%). 

Conclusion: In patients with a history 
of stroke, the predominant modifiable 
risk factor was elevated blood pressure, 

Resumo

Introdução: O acidente vascular ce-
rebral (AVC) é uma doença neurológica 
cujo impacto a nível de saúde pública é 
relevante devido a sua elevada incidên-
cia, mortalidade e grau de incapacidade. 
O objetivo deste estudo foi determinar 
a frequência dos fatores de risco modifi-
cáveis em pacientes com AVC do Hospital 
Central da Polícia Rigoberto Caballero. 

Metodologia: Estudo transversal 
observacional descritivo em pacientes 
adultos hospitalizados com história de 
acidentes vasculares cerebrais. Foram 
avaliadas as variáveis: estado nutricional e 
fatores de risco modificáveis (hipertensão, 
dislipidemia, DM II, tabagismo e cardiopa-
tias). São mostrados a média e a desviação 
padrão conforme apropriado. As variáveis 
qualitativas foram expressas em frequên-
cia (n) e porcentagem (%). 

Resultados: Um total de 70 pacientes 
foram avaliados na admissão; 54% eram 
mulheres, a idade média era de 69,1 ± 
12,24 anos. O tipo de acidente vascular 
cerebral predominante foi o isquêmico 
(84,3%), sendo a maioria com peso ade-
quado (34,3%) seguido de sobrepeso 
(31,4%). A maioria apresentou níveis de-
sejáveis de colesterol total (64,3%), níveis 
baixos de colesterol HDL (91,4%), limite 
alto de colesterol LDL (47,1%) e níveis 
normais de triglicerídeos (< 150 mg/dL, 
38,5%). Em relação aos demais fatores de 
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INTRODUCCIÓN

En general, las tasas de incidencia de accidentes cere-
brovasculares (ACV), mortalidad y años de vida ajus-
tados por discapacidad han disminuido durante las 
últimas 2 décadas en todo el mundo debido a las mejo-
ras en los sistemas de atención médica y las opciones 
de tratamiento; sin embargo, con el crecimiento de la 
población, el envejecimiento, la mejora de la atención 
del ictus y el aumento de la prevalencia de factores 
de riesgo modificables, la cantidad de sobrevivientes 
de ictus y su carga global han aumentado(1). Además, 
las tasas de incidencia de ictus a nivel mundial en los 
jóvenes y de mediana edad se han mantenido estables o 
incluso han aumentado en los últimos años, probable-
mente debido a la epidemia de obesidad. A medida que 
las enfermedades infecciosas han disminuido en todo 
el mundo, han aumentado las enfermedades no trans-
misibles (ENT)(2).

Las cuatro ENT principales (enfermedad cardiovas-
cular [incluido el ACV], cáncer, diabetes y enfermedad 
pulmonar) comparten 4 factores de riesgo de estilo de 
vida: consumo de tabaco, dieta poco saludable, inacti-
vidad física y abuso de alcohol(3). Por tanto, desde una 
perspectiva de salud pública, las acciones masivas sobre 
los factores de estilo de vida son los medios más renta-
bles para la prevención de enfermedades. Tres de estos 
factores (consumo de tabaco, dieta y actividad física) 
están incorporados en las métricas de salud cardiovas-

cular de la American Heart Association (AHA) Life’s 
Simple 7’s, que abarcan 3 métricas médicas (presión 
arterial [PA], colesterol total, glucosa en sangre) y 4 
métricas de comportamiento (tabaquismo, índice de 
masa corporal [IMC], actividad física y dieta)(4).

La mayoría de los accidentes cerebrovasculares se 
puede prevenir mediante la educación, el control de 
la PA y los cambios en el estilo de vida (dieta saluda-
ble, actividad física y control del hábito tabáquico)(5).  
De hecho, esos 4 factores y la obesidad abdominal 
representaron el 82 % y el 90 % del riesgo atribuible a 
la población de ACV isquémico y hemorrágico en el 
estudio INTERSTROKE (factores de riesgo de ACV 
isquémico e intracerebral hemorrágico en 22 países)(5).  
De manera similar, el estudio la de carga global de 
enfermedad mostró que el 90,5 % (intervalo de incer-
tidumbre [IU] del 95 %: 88,5-92,2) de la carga global 
de ACV se atribuyó a factores de riesgo modificables(2). 
Un estudio de modelado mostró que abordar múltiples 
factores de riesgo tiene beneficios aditivos para los 
efectos secundarios y la prevención. Específicamente, 
el uso de aspirina, estatinas y medicamentos antihiper-
tensivos, combinado con la modificación de la dieta y el 
ejercicio, puede resultar en una reducción del 80 % del 
riesgo acumulativo de eventos vasculares recurrentes(6).

Aunque los beneficios de un estilo de vida salu-
dable y el control de los factores de riesgo están bien 
documentados(7), las intervenciones de control de los 
factores de riesgo no se han implementado de manera 

de triglicéridos (< 150 mg/dL, 38,5 %). Con 
respecto a los demás factores de riesgo, la 
mayoría tenía HTA (81,4 %). 

Conclusión: en pacientes con antece-
dente de ACV, el factor de riesgo modifica-
ble predominante fue el de HTA, seguido 
de los niveles bajos de colesterol HDL. En 
este sentido, se resalta el papel del nutri-
cionista para el cuidado de estos pacien-
tes en el tratamiento de estos factores 
para su control o reducción, con el fin de 
evitar otro evento cerebrovascular.

Palabras clave: accidente cerebrovascu-
lar, obesidad, dislipidemia, alcoholismo, 
tabaquismo.

followed by low HDL cholesterol levels. 
Nutritionists play a key role in controlling 
and/or reducing these risk factors as part 
of the care of these patients, in order to 
avoid another cerebrovascular event.

Keywords: stroke, obesity, dyslipidemia, 
alcoholism, smoking.

risco, a maioria apresentava hipertensão 
arterial (81,4%). 

Conclusão: Em pacientes com história 
de acidente vascular cerebral, o fator de 
risco modificável predominante foi o de 
pressão arterial elevada seguida de níveis 
baixos de colesterol HDL. Nesse sentido, 
destaca-se a atuação do nutricionista no 
cuidado a esses pacientes no tratamento 
desses fatores para seu controle e / ou 
redução a fim de evitar outro evento ce-
rebrovascular.

Palavras-chave: acidente vascular cere-
bral, obesidade, dislipidemia, alcoolismo, 
tabagismo.
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eficaz(8) y los factores de riesgo siguen estando mal con-
trolados entre los supervivientes de un ACV(9-11). La 
prevención y el tratamiento del ACV requieren inter-
venciones complejas para abordar múltiples dominios 
(fisiológicos, psicológicos, sociales y ambientales) para 
enfocar el comportamiento humano y el control de los 
factores de riesgo vascular(12).

Con base en lo mencionado anteriormente, es evi-
dente la necesidad de realizar el seguimiento de este 
tipo de pacientes para monitorizar los factores de riesgo 
modificables con el fin de evitar otro evento cerebrovas-
cular. Por tanto, el presente estudio tiene como objetivo 
evaluar la frecuencia de los factores de riesgo modifica-
bles en pacientes que han sufrido un ACV hospitaliza-
dos en el Hospital de Policía “Rigoberto Caballero” en 
el período de enero a junio de 2019.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional descriptivo realizado en 70 
pacientes que han sufrido un ACV hospitalizados en 
el Hospital Central de la Policía “Rigoberto Caballero” 
en un período de 6 meses (enero a junio) de 2019. Se 
obtuvieron variables demográficas como edad y sexo; 
variables antropométricas como peso, talla e IMC; 
variables de factores de riesgo modificables como obe-
sidad, colesterol total, colesterol LDL (lipoproteína 
de baja densidad), colesterol HDL (lipoproteína de 
alta densidad), HTA, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 
cardiopatías, arteriosclerosis, consumo de alcohol y 
consumo de tabaco.

Estos datos fueron tomados al momento del ingreso 
hospitalario de los pacientes que tenían historial de 
haber sufrido un ACV. El tipo de muestreo fue no pro-
babilístico de casos consecutivos. Previa autorización de 
los directivos del hospital, se evaluaron a los participan-
tes que desearon formar parte del estudio y firmaron un 
consentimiento informado. La evaluación de los pacien-
tes se realizó a través del registro de las variables sociode-
mográficas, antropométricas, clínicas y de laboratorio de 
las fichas médicas; es decir, de fuente secundaria, ya que 
los pacientes estaban encamados. A través de una plani-
lla elaborada en el programa Excel fueron cargados los 
datos. Después de comprobar la consistencia de la base 
de datos e identificar la distribución de las variables cuan-
titativas, se procedió al análisis de datos, expresando los 
promedios y desviaciones estándar (DE) según corres-
pondiera. En el caso de las variables cualitativas, estas 
fueron expresadas en frecuencia (n) y porcentaje (%).  
Todos los hallazgos fueron presentados en forma de 

tablas. Para el tratamiento de los datos se utilizó el pro-
grama SPSS 15.0 para Windows. Para llevar a cabo la 
investigación se tuvieron en cuenta los principios éticos 
de respeto a la persona, beneficencia y justicia.

El presente trabajo fue sometido y aprobado por 
Comité de Ética del Hospital, código número 03/2019.

RESULTADOS

De 113 pacientes, decidió participar un total de 70 
pacientes que ingresaron al hospital con diagnóstico de 
ACV, de los cuales 54 % fue de sexo femenino con una 
edad en promedio de 69,17 ± 12,24 años. La mayor parte 
de la población se encontraba en el grupo etario de 71 a 80 
años (35,7 %). De acuerdo con el tipo de ACV, el 84,3 %  
ingresó por ACV de tipo isquémico (Tabla 1).

Tabla 1. Variables sociodemográficas y clínicas

Variables Promedio ± DE

Edad (años) 69,17 ± 12,24

Por grupo etario n (%)

-- 30-40 2 (3 %)

-- 41-50 3 (4,3 %)

-- 51-60 8 (11,4 %)

-- 61-70 23 (32,3 %)

-- 71-80 25 (35,7 %)

-- 81-90 8 (11,4 %)

-- 91-100 1 (1,4 %)

Sexo (%)

-- Femenino 38 (54 %)

-- Masculino 32 (46 %)

Tipo de ACV n (%)

-- Isquémico 59 (84,3)

-- Hemorrágico 11 (15,7)

El promedio de IMC del total de la población fue de 
26,8 ± 3,9. En la población femenina fue de 25,8 ± 2,6, 
mientras que en la población masculina fue de 27,2 ± 
3,7. En cuanto al estado nutricional, se pudo constatar 
que el 34,3 % se encontraba con un estado nutricional 
adecuado, seguido por un 31,4 % con sobrepeso. En 
total, 48,5 % de la población se encontraba con exceso 
de peso (Tabla 2).
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Tabla 2. Estado nutricional

Estado nutricional n (%)

-- Bajo peso 12 (17,1 %)

-- Adecuado 24 (34,3 %)

-- Sobrepeso 22 (31,4)

-- Obesidad 10 (14,3 %)

-- Obesidad I 2 (9 %)

IMC Promedio ± DE

-- General 26,8 ± 3,9

IMC por sexo

-- Femenino 25,8 ± 2,6

-- Masculino 27,2 ± 3,7

En cuanto a los niveles de colesterol, con respecto 
al colesterol total se ha constatado que el 35,7 % tenía 
niveles por encima del valor deseable, 91,4 % tenía 
niveles de colesterol HDL bajo y 55,7 % tenía nive-
les de colesterol LDL por encima del valor deseable. 
En cuanto a los triglicéridos, 58,5 % tenía niveles por 
encima del valor normal. La prevalencia de dislipide-
mia en la población fue de un 15,7 % (Tabla 3).

Tabla 3. Niveles de colesterol y triglicéridos, y presencia de 
dislipidemia

Variable Nivel/presencia n (%)

Colesterol total Deseable
Límite elevado
Elevado

45 (64,3 %)
19 (27,1 %)
6 (8,6 %)

Colesterol HDL Bajo
Deseable
Óptimo

64 (91,4 %)
6 (8,6 %)
9 (13 %)

Colesterol LDL Deseable
Límite elevado
Elevado
Muy elevado

22 (31,4 %)
33 (47,1 %)
6 (8,6 %)
0 (0 %)

Triglicéridos Normal
Límite alto
Alto
Muy alto

27 (38,5 %)
20 (28,5 %)
21 (30 %)
2 (3 %)

Dislipidemia Sí
No

11 (15,7 %)
59 (84,3 %)

En cuanto a los demás factores de riesgo, se ha obser-
vado que el 81,4 % tenía HTA, 37,1 % tenía DM2, 13 

% tenía cardiopatías, 16 % consumía alcohol, 18,5 % 
fumaba y 11,4 % tenía aterosclerosis (Tabla 4).

Tabla 4. Factores de riesgo modificables asociados con ACV

Factores de riesgo n (%)

HTA Sí 57 (81,4 %)

DM2 Sí 26 (37,1 %)

Cardiopatías Sí 9 (13 %)

Alcohol Sí 11 (16 %)

Tabaquismo Sí 13 (18,5 %)

Aterosclerosis Sí 8 (11,4 %)

DISCUSIÓN

En este estudio se han evaluado los factores de riesgo 
modificables más comunes para el diagnóstico de ACV. 
A nivel sociodemográfico, se encontró que la edad pro-
medio fue de 69 años. Este dato es relevante ya que se 
ha comprobado que la incidencia de ACV aumenta 
rápidamente con la edad, y se duplica cada década des-
pués de los 55 años(13). Por tanto, en cuanto a la preven-
ción, es importante tener en cuenta que a partir de la 
edad mencionada se debe tener un plan de prevención 
para esta patología. Además, a medida que los pacientes 
que ya sufrieron un ACV van envejeciendo tienen más 
riesgo de sufrir otro evento.

Se ha encontrado que la mayor parte de la población 
fue de sexo femenino, aunque el riesgo es de 24 % a 30 %  
más alto en hombres, la cantidad anual de mujeres que 
sufren un ACV es mayor porque las mujeres tienen una 
mayor expectativa de vida(13).

En el presente trabajo se evidenció que el 84,3 % 
de la población ingresó por ACV de tipo isquémico, 
resultado que concuerda con la literatura, en la que 
se registra que un 87 % de los que sufren un ACV son 
de este tipo y que el 13 % restante corresponde al tipo 
hemorrágico, cifra que se acerca al 15,7 % encontrado 
de esa clasificación en este trabajo(14).

La obesidad ha alcanzado proporciones epidémicas a 
nivel mundial, con al menos 2,8 millones de personas que 
mueren cada año como resultado de sobrepeso u obesidad. 
Una vez asociada con países de altos ingresos, la obesidad 
ahora también prevalece en países de bajos y medianos 
ingresos(15). En adultos, el riesgo de ACV aumenta casi 
linealmente a partir de un IMC de 20, y los adultos con un 
IMC > 30 kg/m2 tienen un riesgo 70 % mayor de ACV en 
comparación con pacientes con un IMC < 25 kg/m2(16).
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Esta investigación constató un porcentaje considera-
ble de pacientes con sobrepeso (31,4 %) y un 17,1 %  
con obesidad, esta última cifra es baja en comparación 
con el 64 % de pacientes obesos con ACV encontrado 
por Vicente y colaboradores(15). No obstante, en con-
junto estas cifras suman un 48,5 % de pacientes con 
exceso de peso, cifra a tener en cuenta ya que su con-
dición representa un riesgo para la enfermedad. En 
Paraguay, el 58 % de los adultos tiene sobrepeso y obe-
sidad(17). Llamativamente, no se encontró una frecuen-
cia elevada de desnutrición, como es de esperar en este 
tipo de pacientes.

Según la AHA(18) y con respecto a los niveles de 
colesterol total, el 35,7 % de los pacientes presentó 
niveles por encima de los valores deseables. En este 
sentido, un nivel alto de colesterol es un poderoso fac-
tor de riesgo de enfermedad coronaria, pero su papel 
en el ACV sigue siendo controvertido(19). Aunque los 
estudios observacionales no han encontrado una aso-
ciación clara entre los niveles de colesterol y el ACV, 
se han informado asociaciones entre los niveles séricos 
elevados de colesterol total y un mayor riesgo de ACV 
isquémico(20). Un estudio reciente mostró que el coles-
terol sérico por debajo de 160 mg/dL ya constituía un 
factor de riesgo para un ACV hemorrágico(21).

El 91,4 % de los pacientes presentó niveles de coles-
terol HDL bajo. Este porcentaje supera al encontrado 
por Olamoyegun y colaboradores, quienes encontra-
ron un 74,5 % de pacientes con ACV y HDL bajo(22).

La dislipidemia es significativamente mayor en el 
ACV isquémico en comparación con el hemorrágico. En 
este trabajo se evidenció un 15,7 % de prevalencia de dis-
lipidemia. La reducción del colesterol HDL es la fracción 
más frecuente de las anormalidades lipídicas(22).

En la presente investigación se ha encontrado que 
la mayor parte de la población tenía niveles de coleste-
rol LDL en un límite elevado (145 mg/dL), esta cifra 
supera al promedio que Wang y colaboradores encon-
traron en su estudio, en el que el promedio de todos 
los pacientes con ACV de LDL fue de 93,61 mg/dL. 
Estudios recientes han demostrado que la reducción 
de colesterol LDL podría provocar una reducción del 
riesgo del 16 %, 21 % y 23 % en todos los ACV, ACV 
isquémico y primer ACV isquémico no mortal, res-
pectivamente(23). Por tanto, la directriz de ACV de 
2014 de la American Heart Association/American Stroke 
Association (AHA/ASA) recomendó que se usen esta-
tinas de alta intensidad para reducir el riesgo de ACV 
y eventos cardiovasculares entre pacientes con ACV 
isquémico o ataque isquémico transitorio(24).

En total, el 61,5 % de los pacientes presentó niveles 
de triglicéridos por encima del valor considerado nor-
mal. Esta cifra supera ampliamente a lo encontrado por 
Lee y colaboradores, quienes encontraron un total de 
30 % de pacientes con niveles altos de triglicéridos. Se 
ha demostrado que los niveles elevados de triglicéridos 
además de niveles de colesterol HDL bajos incremen-
tan el riesgo de la ocurrencia de un ACV(25).

Con respecto a la variable de PA, el 81,4 % de los 
pacientes presentó HTA. En el estudio INTERSTROKE, 
la HTA fue el factor de riesgo de ACV más importante: 
se usó una definición de HTA que incluía tanto un histo-
rial de HTA como una medición de la PA de 160/90 mm 
Hg; y el riesgo atribuible a la población o la proporción 
de ACV en la población atribuible a HTA fue del 54 %. 
Aunque este fue un estudio de casos y controles y, por 
tanto, las mediciones de la PA probablemente se vieron 
confundidas por un ACV reciente, los resultados aún 
implican un efecto importante de la PA sobre el riesgo de 
ACV y son consistentes con otros estudios. El efecto de 
la PA también fue mayor para el ACV hemorrágico que 
para el isquémico(5).

Del total de la población estudiada, 37,1 % tenía 
DM2. La glucemia no controlada pone a los sujetos 
en riesgo de sufrir ACV isquémicos y hemorrágicos. 
Existen patrones clínicos específicos de ACV isqué-
mico en personas con diabetes. Por ejemplo, las per-
sonas con diabetes tienen más probabilidades de tener 
debilidad en las extremidades y disartria como signos 
de infarto cerebral lacunar, en comparación con aque-
llos sin diabetes. Ningún ensayo clínico importante 
ha examinado estrategias específicas de prevención 
del ACV en personas con diabetes(26). La evidencia es 
escasa en la prevención secundaria del ACV. La mayo-
ría de los datos disponibles se basa en estudios centra-
dos en la prevención primaria del ACV(27). El control 
agresivo de la glucosa a través del cambio de estilo de 
vida o medicamentos y la modificación de otros facto-
res de riesgo asociados (como la presión sanguínea y 
la dislipidemia) son pasos críticos hacia la prevención 
efectiva del ACV(28).

El 13 % de los pacientes ingresó al hospital con 
cardiopatías. La contribución de las complicaciones car-
díacas a la mortalidad de los pacientes con ACV es varia-
ble entre los estudios, que van del 12,5 % al 22,7 %(29).

En cuanto al consumo de alcohol y tabaco, del total 
de pacientes, 16 % y 18,5 % lo consumían, respecti-
vamente. Por una parte, el consumo excesivo de alco-
hol aumenta el riesgo relativo de cualquier ACV(30). 
Por otra parte, se estima que el consumo de tabaco es 
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responsable del 12 % al 37 % de todos los eventos de 
ACV y, por tanto, es una de las principales causas pre-
venibles(31). Dejar de fumar puede ser particularmente 
benéfico para los pacientes que ya han tenido un ACV 
isquémico porque tienen un riesgo muy alto de futuros 
eventos cardiovasculares(32).

El 11,4 % de los pacientes presentó aterosclerosis 
evaluada por ecografía Doppler. En este sentido, los 
pacientes que sobreviven a un ACV tienen un mayor 
riesgo de eventos vasculares recurrentes(33). Los meca-
nismos subyacentes a los eventos apenas se compren-
den. Un estudio reciente sugiere que la aterosclerosis 
aumentada por ACV se induce a través de alarmas libe-
radas por el cerebro, que conducen a inflamación vas-
cular sistémica y formación de placa(34).

Como hemos visto, los factores de riesgo modifi-
cables para que ocurra un ACV son los mismos que 
persisten luego de la ocurrencia del mismo y pueden 
desencadenar otro. Todos los factores de riesgo que 
hemos evaluado (a excepción del sexo y la edad) son 
modificables, y la intervención nutricional es de suma 
importancia ya sea para revertir las cifras fuera de rango 
o hábitos no saludables, o para prevenir que esto ocurra.

Un paciente que ha sufrido un ACV requiere de 
especial atención por un equipo multidisciplinario que 
le permita desenvolverse lo más autónomamente posi-
ble dentro de sus posibilidades, de modo que se evite 
que sufra un nuevo evento.

Como limitación del presente estudio se puede 
mencionar que, al ser descriptivo, no se realizaron rela-
ciones entre las variables de estudio. Una de las fortale-
zas de este estudio es que es el primero que evalúa, en 
nuestra institución, la prevalencia de factores de riesgo 
en pacientes que ya han sufrido un ACV. Dentro de 
estos factores, los modificables son los que se pueden 
controlar y, por tanto, la identificación de estos es pri-
mordial tanto en la prevención como en el tratamiento 
de un ACV para prevenir un nuevo evento.

CONCLUSIÓN

En los pacientes que han sufrido un ACV persisten los 
factores de riesgo modificables, especialmente la HTA 
y el colesterol HDL bajo. Además, se evaluó la propor-
ción de exceso de peso, lo cual constituye un factor de 
riesgo más para esta patología. En este sentido, el papel 
del nutricionista es fundamental para revertir estos 
parámetros ya que están estrechamente relacionados 
con la alimentación y es por ello que deben estar pre-
sentes dentro del equipo multidisciplinario en el trata-
miento de este tipo de pacientes.

PUNTOS CLAVE

�� El ACV es una patología de alta mortalidad y que va 
creciendo en términos de prevalencia e incidencia.

�� La mayoría de los pacientes que han sufrido un ictus 
aún presenta los factores de riesgo modificables, 
razón por la que estas deben ser tratadas por un 
nutricionista.

Declaración de relevancia clínica

El ACV es la segunda causa de muerte y la principal 
causa de discapacidad en todo el mundo. La carga del 
ACV varía considerablemente entre los países, pero los 
países de bajos ingresos son los más afectados.

Los principales factores de riesgo modificables son la 
hipertensión arterial (HTA), la diabetes mellitus, el con-
sumo de tabaco y la hiperlipidemia, así como los factores 
relacionados con el estilo de vida, como la obesidad, la 
mala alimentación/nutrición y la inactividad física.

Un paciente que ya ha sufrido un ictus también debe 
ser tratado en cuanto a estos factores que persisten en 
él y cuyo tratamiento podría prevenir otro evento cere-
brovascular.

Habiendo mencionado esto, el presente trabajo basa 
su relevancia clínica en conocer el estado de pacientes 
que sufrieron un ictus y en los factores de riesgo men-
cionados; y también resalta el rol del nutricionista en 
cuanto al tratamiento de estos pacientes, ya que estos 
factores están relacionados con la alimentación.
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Resumen

La obesidad se define como una acu-
mulación anormal o excesiva de grasa cor-
poral, que puede alcanzar grados capaces 
de afectar la salud. Se sabe que existe una 
correlación directa con el aumento del 
índice de masa corporal (IMC) y la preva-
lencia de comorbilidades, lo que genera 
un impacto negativo en la esperanza de 
vida y el gasto en salud pública. Entre 
todos los tratamientos para la obesidad 
disponibles, la cirugía bariátrica es la que 
presenta mejores resultados en la pérdida 
de exceso de peso y remisión de comorbi-
lidades, y produce efectos positivos en la 
función del tejido adiposo, la sensibilidad 
a la insulina, el contenido y función de la 
grasa hepática, así como la mejoría en ge-
neral del metabolismo y, en consecuencia, 
aumenta la calidad de vida a largo plazo. 
Las mejorías biológicas y metabólicas son 
posibles en pacientes con obesidad grave 
después de la cirugía bariátrica.

Palabras clave: cirugía bariátrica, meta-
bolismo, balance energético.

Summary

Obesity is defined as an abnormal or 
excessive accumulation of body fat, which 
can reach degrees capable of affecting 
health. A direct correlation is known to 
exist between the increase of body mass 
index (BMI) and the prevalence of comor-
bidities, resulting in a negative impact on 
life expectancy and public health spen-
ding. Among all treatments currently avai-
lable for obesity, bariatric surgery is the 
one with the best results in terms of excess 
weight loss and remission of comorbi-
dities, and additional positive effects on 
adipose tissue function, insulin sensitivi-
ty, liver fat content and function, as well 
as overall improvement of metabolism 
and, consequently, increases in long-term 
quality of life. Biological and metabolic im-
provements are possible in severely obese 
patients after bariatric surgery.

Keywords: Bariatric Surgery; Metabolism; 
Energy Balance.

Resumo 

A obesidade é definida como um acú-
mulo anormal ou excessivo de gordura 
corporal, que pode atingir níveis capazes 
de afetar a saúde. Sabe-se que existe uma 
correlação direta com o aumento do 
Índice de Massa Corporal (IMC) e a pre-
valência de comorbidades, gerando um 
impacto negativo na expectativa de vida e 
no gasto público em saúde. Entre todos os 
tratamentos disponíveis para a obesida-
de, a cirurgia bariátrica é a que apresenta 
melhores resultados na perda do excesso 
de peso e remissão das comorbidades, 
gerando efeitos positivos na função do 
tecido adiposo, na sensibilidade à insuli-
na, no conteúdo e na função da gordura 
hepática, bem como na melhora geral do 
metabolismo e como consequência, au-
mentando a qualidade de vida em longo 
prazo. Melhorias biológicas e metabólicas 
são possíveis em pacientes com obesida-
de severa após a cirurgia bariátrica.

Palavras chave: cirurgia bariátrica, meta-
bolismo, balanço energético.
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INTRODUCCIÓN

La cirugía bariátrica (CB) es el tratamiento para la obe-
sidad mórbida (definida por un IMC ≥ 40 kg/m2 o ≥  

35 kg/m2 con una comorbilidad asociada) más efec-
tiva a largo plazo, pero no está libre de complicaciones. 
La CB puede lograr una pérdida de peso sustancial 
y, a largo plazo, conduce a una mejoría o resolución 
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de complicaciones, incluida la diabetes mellitus tipo 
2 (DM2), la hipertensión, la enfermedad del hígado 
graso y la infertilidad asociada con la obesidad, así 
como una reducción de la mortalidad(1).

Actualmente, los procedimientos que se realizan con 
más frecuencia son la derivación gástrica en Y de Roux 
(BGYR) y la gastrectomía en manga o manga gástrica 
(MG)(2-4). Ambos procedimientos producen una pér-
dida de peso significativa y sostenida. Inicialmente, los 
procedimientos bariátricos estaban destinados a cau-
sar pérdida de peso mediante la restricción física de la 
ingesta de energía, como en la banda gástrica, o la reduc-
ción de la absorción de energía a través de la malabsor-
ción, como en el cruce duodenal(5); sin embargo, los 
cambios en la anatomía gastrointestinal tanto en BGYR 
como en MG dan como resultado varias adaptaciones 
fisiológicas que impulsan la pérdida de peso indepen-
dientemente de la malabsorción y la restricción, por lo 
que esta clasificación ya no se aplica a la BGYR o la MG. 
Aunque aún no se entienden completamente, impulsan 
la pérdida de peso mediante cambios en la conducta ali-
mentaria, lo que a su vez reduce la ingesta energética(4, 5).

Después de la CB, además de aumentar la saciedad 
y reducir los niveles de hambre, se observa un cambio 
marcado en la elección de alimentos; las personas infor-
man un cambio en la preferencia de alimentos que se 
aleja de los alimentos con alto contenido de azúcar y 
grasa, que comúnmente causan aversiones(6). El obje-
tivo de esta revisión es reconocer las mejorías biológi-
cas y metabólicas que tienen los pacientes con obesidad 
grave después de la realización de la CB.

BENEFICIOS METABÓLICOS

En particular, la cirugía BGYR y la MG son los trata-
mientos para la obesidad más efectivos, con una pér-
dida de peso sostenida del 15 %-25 % hasta por 20 
años(7). Para los pacientes con obesidad grave (IMC 
≥ 40 kg/m2 o ≥ 35 kg/m2) y diabetes, los beneficios a 
largo plazo de una mayor esperanza de vida y calidad 
superan claramente las desventajas de que la cirugía sea 
invasiva e irreversible(4).

Recientemente se demostró que la CB induce un 
nuevo estado metabólico que parece conservarse en 
roedores y humanos. Después de la CB, la inflamación 
crónica de bajo grado característica de la obesidad se 
resuelve y se mejora la liberación de hormonas del 
tipo incretinas(8, 9). Además, la oxidación de lípidos y 
la función mitocondrial mejoran después de la CB. Sin 
embargo, el mecanismo molecular detrás de esto aún 
no está claro(8).

Días después de la intervención quirúrgica se pre-
senta un aumento importante en la secreción de varias 
hormonas intestinales, incluido el péptido insulinotró-
pico similar al glucagón tipo 1 (GLP-1), el cual actúa 
sobre la secreción de las células β con una capacidad 
para aumentar la sensibilidad de la glucosa en las célu-
las β, lo que contribuye a la mejoría de ese parámetro(9).

Las incretinas son péptidos gastrointestinales secre-
tados en respuesta a la ingesta de alimentos que mejo-
ran la secreción de insulina. Las principales incretinas 
son el péptido inhibidor gástrico (GIP), secretado por 
las células K en el intestino delgado proximal, y GLP-1, 
secretado por las células L del intestino delgado distal; 
el GLP-1 retrasa el vaciado gástrico, disminuye el ape-
tito, inhibe el glucagón y favorece la sensibilidad a la 
insulina. Se ha expuesto que las incretinas intervienen 
como mediadores clave de los efectos antidiabéticos de 
ciertos tipos de CB(10).

Uno de los cambios que induce la CB es la reducción 
significativa de la resistencia a la insulina hepática, sucede 
en pocos días y alcanza aproximadamente el 50 % de los 
valores preoperatorios después de solo una semana.

Las mejorías específicas de la insulina hepática son 
evidentes si se determinan mediante el cálculo de la 
evaluación del modelo homeostático-valor de resis-
tencia a la insulina (HOMA-IR) a partir de los niveles 
basales de glucosa e insulina. Se ha demostrado que la 
grasa hepática es un determinante importante de la sen-
sibilidad a la insulina hepática/HOMA-IR, así como 
del aclaramiento de insulina(6).

En una investigación realizada en adolescentes poso-
perados de MG o BGYR se encontró que existe una 
asociación clínica y estadísticamente significativa en la 
normalización temprana y sostenida del valor de resis-
tencia a la insulina (HOMA-IR) y la insulina en ayuno, 
como resultado de realizar actividad física de manera 
regular, mediante el conteo de pasos a través de un 
StepWatch™; con un promedio de 4000 a 9000 pasos 
por día(11).

Se cree que el mejor control glucémico después 
de BGYR, además de la pérdida de peso corporal y 
la restricción calórica, puede ser consecuencia de un 
aumento de la sensibilidad a la insulina hepática y peri-
férica, así como del aumento de la secreción de insulina 
posprandial como resultado del aumento de glucagón 
y del GLP-1(9). Debido a los notables efectos contra la 
obesidad de los agonistas del receptor de GLP-1 dispo-
nible después de la derivación gástrica y la gastrectomía 
vertical en manga, la acción central del GLP-1 parecía 
ser el mecanismo clave por el cual estas cirugías bariá-
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tricas suprimen la ingesta de alimentos. Sin embargo, 
aún no se confirma la función del GLP-1 en modelos 
animales murinos de BGYR con deficiencia de receptor 
de GLP-1 y gastrectomía vertical en manga; incluso los 
niveles circulantes elevados de GLP-1 periférico endó-
geno pueden no alcanzar estos receptores centrales en 
cantidades suficientes(1). A pesar de esto, los efectos del 
GLP-1 sobre la glucosa y el metabolismo ya se están 
aprovechando en las terapias basadas en los efectos de 
GLP-1(6, 12).

Además, los cambios en los niveles de incretinas y 
su efecto después del BGYR en pacientes con obesidad 
mórbida y DM2 causan que la glucosa oral incremente 
la secreción de insulina notablemente un mes después 
del BGYR, con una mejoría significativa del control de 
la diabetes. La potencia de la liberación de incretinas 
puede ser específica de los cambios anatómicos del 
intestino que resultan de la cirugía BGYR(10).

Se ha encontrado que la BGYR puede mejorar la 
secreción de insulina porque los alimentos parcial-
mente digeridos se encuentran con el intestino delgado 
más distalmente que antes de la cirugía, lo que lleva 
a cambios en la secreción de hormonas intestinales, 
como el GLP-1 y la grelina. Sin embargo, la MG no reor-
dena el tracto gastrointestinal, pero tiene efectos sobre 
la secreción de insulina similares a los de la BGYR. De 
hecho, en la MG aumenta la secreción de GLP-1 en los 
roedores, similar a lo que se observa con BGYR(13).

MECANISMOS INTESTINALES

Los mecanismos involucrados que conducen a los 
efectos benéficos de la CB son complejos e involucran 
varios órganos y vías de comunicación. No solo está 
involucrado el eje intestino-cerebro, sino también los 
ejes intestino-tejido adiposo, intestino-hígado, intes-
tino-páncreas y músculo-intestino.

Los cambios metabólicos inducidos por la cirugía 
dentro del propio intestino de manera directa o indi-
recta se relacionan con las señales neuronales sensoria-
les y hormonales del tracto gastrointestinal(14).

Es probable que el cerebro sea un receptor clave de 
señales humorales y neurales del intestino alterado y es el 
orquestador final de la ingesta y preferencia de alimentos 
modificados. Los cambios en la cantidad y composición 
de la ingesta de alimentos, a su vez, provocan cambios 
adicionales en las funciones intestinales y en las señales 
al cerebro y otros órganos. Las señales circulantes tam-
bién llegan al hígado, páncreas, tejido adiposo blanco y 
marrón, y al músculo. Los cambios funcionales en estos 

órganos determinan en gran medida la utilización del 
sustrato y el gasto de energía, y generan otro conjunto 
de señales humorales y neurales al cerebro, al intestino y 
entre sí. Junto con la información del intestino, determi-
nan cambios en el flujo de salida endócrino y autónomo 
a todos los órganos relevantes(14).

La readaptación intestinal posoperatoria, así como 
la respuesta inmunitaria y la adecuación metabólica 
son cambios que pueden explicar la respuesta adap-
tativa aguda aumentada al ayuno y los procesos meta-
bólicos ahorradores de glucosa que se observan en el 
hígado y el músculo después de la CB tanto en MG 
como en BGYR(2).

De acuerdo con algunas investigaciones recientes, 
se ha demostrado que, por una parte, en respuesta a la 
MG se reduce la capacidad de transporte de glucosa y 
aumenta la cantidad de células que secretan GLP-1; por 
otra parte, en respuesta a BGYR, el intestino se vuelve 
hiperplásico, lo que aumenta la cantidad de células 
secretoras de GLP-1. Ambos mecanismos son conco-
mitantes a una mejoría en la tolerancia de la glucosa 
después de la cirugía(2).

MECANISMOS DE PÉRDIDA DE PESO: 
EQUILIBRIO ENERGÉTICO

La pérdida de peso causa cambios en el apetito y el 
gasto energético que pueden promover la recuperación 
de peso(15).

La CB, en la que se deriva la mayor parte del estó-
mago y el duodeno con el uso de una anastomosis 
gastroyeyunal, generalmente causa una pérdida de 
peso invariablemente a largo plazo; sin duda, este pro-
cedimiento quirúrgico continúa generando respuestas 
fisiológicas compensatorias normales al déficit energé-
tico. Posiblemente, ese efecto no solo es resultado de 
la restricción gástrica, ya que también involucra una 
alteración de los factores hormonales intestinales que 
regulan la conducta alimentaria(16).

Se conoce que la restricción calórica conduce a la 
disminución de peso y provoca una alteración entre el 
apetito y las necesidades energéticas, en el que la pre-
sión biológica para recuperar el peso perdido se pro-
duce en función del aumento del hambre y la reducción 
del gasto energético que acompañan la pérdida de peso 
inducida por la dieta(14). Además, continuar viviendo 
entre ambientes obesogénicos puede promover en las 
personas con obesidad que han estado en algún trata-
miento de pérdida de peso, se restablezca el balance 
energético positivo y se recupere el peso y la masa grasa 
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corporal hacia sus niveles previos a la dieta; ya que, las 
señales de privación de energía y nutrientes se envían 
desde la periferia a las redes cerebrales en el hipotá-
lamo y el rombencéfalo, que a través de las neuronas de 
segundo orden aumentan el hambre y disminuyen el 
gasto de energía, lo que hace que se deseen más calorías 
(energy in) de las necesarias (energy out)(17). 

La leptina y la insulina disminuyen rápidamente 
cuando el peso corporal desciende por debajo del 
punto de intervención más bajo, lo que causa un 
aumento en la ingesta de alimentos y una reducción del 
gasto energético; la disminución de la leptina circulante 
es mucho mayor que la pérdida de grasa corporal y de 
tejido magro metabólicamente activo que se encuentra 
en la mayoría de las personas con obesidad, podría pro-
porcionar señales para impulsar la ingesta excesiva de 
energía, las cuales pueden ser las causantes, entre otras, 
de la recuperación del peso(17, 18). 

Los cambios posoperatorios en el metabolismo 
energético también se han discutido en profundidad, 
en particular inspirados en estudios con roedores, que 
generalmente han mostrado un mayor gasto energético 
después de BGYR(6).

La elevación de los niveles de grelina en el plasma 
con la pérdida de peso inducida por la dieta es consis-
tente con la hipótesis de que la grelina tiene un papel en 
la regulación a largo plazo del peso corporal(15).
La grelina representa un caso especial: aumenta el ape-
tito y la ingesta de alimentos, y su secreción posprandial 
disminuye después de la BGYR. Un análisis estadístico 
sugiere fuertemente que su disminución puede estar 
involucrada en los cambios tempranos del apetito; sin 
embargo, después de algún tiempo, los niveles de gre-
lina vuelven a los niveles preoperatorios, mientras que 
el apetito y la ingesta de alimentos permanecen bajos. 
Los más potentes de estos reguladores del apetito pue-
den ser el péptido YY3-36 (PYY) y el GLP-1, los cuales 
demuestran que inhiben la ingesta de alimentos en per-
sonas con sobrepeso(19).

Los niveles de grelina plasmática de 24 horas aumen-
tan en consecuencia a la pérdida de peso inducida por 
la dieta, lo que sugiere que puede desempeñar un papel 
en la respuesta adaptativa que limita la cantidad de 
peso que se puede perder con la dieta; pero los niveles 
de grelina son anormalmente bajos después de la deri-
vación gástrica, lo que aumenta la posibilidad de que 
esta cirugía reduzca el peso en parte al suprimir la pro-
ducción de grelina, además de que la secreción de este 
péptido puede disminuir después de la BGYR debido a 

la denervación de las células secretoras de grelina en el 
fondo del estómago(15).

En algunos estudios se aborda la posibilidad de que 
la disminución de los niveles de grelina pueda ser en 
parte responsable de la reducción del hambre después 
de la BGYR y por la observación de que la pérdida de 
peso posoperatoria se correlaciona con la magnitud de 
la disminución de los niveles de grelina circulante en un 
modelo murino para BGYR(20).

MECANISMO BIOLÓGICO EN CONJUNTO CON 
EL ESTILO DE VIDA

La CB impulsa algunos efectos favorables sostenibles 
sobre el metabolismo además de la pérdida de peso. 
Estos efectos benéficos conducen a mejorías en la sensi-
bilidad a la insulina, que resuelven la DM2(21). Además, 
después de la CB, los pacientes con obesidad logran 
una mejoría en la función cardiovascular. Se encontró 
que la pérdida de peso después de la CB es capaz de dis-
minuir el riesgo de cáncer relacionado con las hormo-
nas en pacientes con obesidad(22). Mantener con éxito 
el peso perdido es difícil para muchas personas con 
sobrepeso y obesidad que hacen dieta para perder peso, 
se estima que solo alrededor del 20 % de las personas 
que experimentan una pérdida de peso significativa es 
capaz de mantener el peso perdido(17).

La investigación Swedish Obese Subjects (SOS) 
de CB con seguimiento al cambio de peso después de 
BGYR, banda gástrica ajustable laparoscópica (LAGB) 
y MG en comparación con la intervención convencio-
nal (cambios en los estilos de vida) es el estudio a largo 
plazo más completo hasta la fecha(13). En este estudio, 
los pacientes fueron asignados al azar a cirugía por 
obesidad grave frente a un grupo control. Los pacientes 
con obesidad grave o mórbida que fueron tratados qui-
rúrgicamente perdieron 28 kg de peso en comparación 
con el grupo control, en el que no hubo una pérdida 
de peso significativa. Los pacientes tratados quirúrgi-
camente encontraron una notable mejoría metabólica 
y una disminución del riesgo cardiovascular, así como 
regulación de la disnea.

Estos resultados muestran que la CB es un trata-
miento con beneficios sostenibles, reduce las compli-
caciones microvasculares, especialmente en aquellos 
pacientes que presentan un estado prediabético o DM2 
con una mejoría después de la cirugía, incluso antes de 
que haya una disminución de peso importante(23). El 
tiempo de actividad física también se incrementó en 
comparación con el grupo control(23).
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Hay evidencia de que los factores metabólicos pue-
den coadyuvar sustancialmente a los resultados del 
tratamiento en respuesta a la pérdida de peso, pero el 
comportamiento voluntario (elecciones conscientes) 
frente al determinismo biológico no son mutuamente 
excluyentes, y se considera que los factores conduc-
tuales, metabólicos y ambientes obesogénicos están 
entrelazados, los cuales plantean obstáculos importan-
tes para el mantenimiento de la pérdida de peso a largo 
plazo(24, 25); es interesante y esperanzador considerar al 
ejercicio como parte del estilo de vida que puede mejo-
rar el mantenimiento del peso perdido(18).

Estudios sugieren que la CB podría contribuir a 
mejorar el metabolismo mediante la regulación epi-
genética, dado que puede ser una vía relevante en la 
modulación de la expresión de los genes implicados en 
la fisiología y el metabolismo en la obesidad humana(26).

En un análisis realizado en sujetos suecos con obe-
sidad que se sometieron a cirugía gástrica y un grupo 
control tratado de manera convencional, emparejados 
contemporáneamente, se encontró que los sujetos tra-
tados quirúrgicamente en este estudio tuvieron una 
mayor pérdida de peso, realizaron más actividad física y 
disminuyeron su consumo de energía en comparación 
con los sujetos del grupo control durante un período de 
10 años. Además, las tasas de recuperación a 2 y 10 años 
de todos los factores de riesgo estudiados de hipertrigli-
ceridemia, diabetes e hiperuricemia, excepto la hiper-
colesterolemia, fueron más favorables en el grupo de 
cirugía que en el grupo control(24).

Diferentes estudios han sugerido que la pérdida 
de peso a gran escala mediante la CB causa una dis-
minución de la fuerza muscular dinámica, estática y 
ninguna mejoría de la capacidad aeróbica, por lo que 
un programa de ejercicio intenso podría prevenir esta 
disminución de función metabólica e incluso inducir 
un aumento en la fuerza de la mayoría de los grupos 
musculares, adicional a una mejoría en la capacidad 
aeróbica; en un estudio se demostró el aumento sig-
nificativo del potencial funcional, y se observaron 
cambios con respecto a la composición corporal 
(disminución de la masa grasa y aumento de la masa 
libre de grasa). También se encontró que la inter-
vención de entrenamiento con ejercicios de fuerza 
causó efectos positivos con respecto a la pérdida de 
masa muscular después de la CB, los pacientes sin 
programa de ejercicio que solo se sometieron a CB 
mostraron una disminución de la fuerza muscular y 
los que estuvieron bajo entrenamiento evitaron este 
deterioro muscular(27).

Se afirma que el ejercicio tiene efectos favorables para 
todo el organismo, específicamente en la composición 
corporal, control de la presión arterial, aumento de la 
sensibilidad a la insulina, disminución de la inflamación, 
presencia de biomarcadores de “inflamación” y también 
aterosclerosis carotídea subclínica, e incluso efectos fisio-
lógicos en el sistema cardiovascular humano, por ejemplo, 
eliminación de fosfolípidos oxidados de la pared del vaso, 
estabilización de la aterosclerosis y cambios positivos en el 
colesterol de baja densidad (LDL). Proponer un programa 
de entrenamiento físico antes y después de la CB garan-
tiza un resultado efectivo y duradero, considerando que la 
condición física no mejora solo con la pérdida de peso; el 
entrenamiento físico debe ser parte de cada intervención 
médica o programa de rehabilitación perioperatoria(13, 28).

Las conductas compensatorias espontáneas u otros 
factores ambientales, socioeconómicos y psicológicos 
afectan las conductas de alimentación y actividad física. 
Conjuntamente, el metabolismo de un individuo, que 
está influenciado por la edad, el sexo, la adiposidad, la 
sensibilidad a la insulina, la capacidad aeróbica intrín-
seca o la oxidación máxima de grasas durante el ejerci-
cio, también puede moderar el impacto de la actividad 
física en las adaptaciones homeostáticas y hedónicas 
que impulsan la recuperación de peso(18).

Se ha comprobado mediante estudios aleatorizados 
y observacionales en adolescentes que la intervención 
exhaustiva en el estilo de vida se asocia con una pérdida 
de peso del 5 % al 8 % y la mejoría de los factores de 
riesgo cardiovascular; mientras que la CB se relaciona 
con una mayor pérdida de peso y una remisión de hiper-
tensión, DM2 y dislipidemia a mediano y largo plazo (1 
a 5 años)(21). En un estudio realizado en pacientes adultos 
que fueron sometidos a CB mediante BGYR o MG se 
encontró que 5 años después mostraron cambios signi-
ficativos en términos de control glucémico, con niveles 
de hemoglobina glucosilada (HbA1c) de 6,0 % o menos, 
asociada con las respuestas de GLP-1. La reducción de 
peso muestra una disminución importante en el IMC, 
circunferencia de la cintura, disminución del consumo 
de medicamentos, mejoría en los niveles de triglicéridos, 
colesterol de alta densidad (HDL) y calidad de vida; y 
se han encontrado resultados más significativos en los 
grupos quirúrgicos que en el grupo de terapia médica(16).

Sin embargo, han surgido algunas ventajas del 
BGYR sobre la MG. A los 5 años, la derivación gástrica 
se asoció con una mayor pérdida de peso que la MG, 
con menos medicamentos para la diabetes(29).

Es interesante mencionar que no existe una defi-
nición definitiva de éxito quirúrgico o fracaso; sin 
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embargo, se sugiere que una pérdida de peso del 50 % 
en el momento de la cirugía puede representar un éxito 
quirúrgico. Otros autores sugieren que el éxito quirúr-
gico debe estar asociado con la clasificación de IMC; 
es decir, un IMC < 30 kg/m2 indica un resultado exce-
lente(30), por lo que la CB es una opción favorable en el 
tratamiento de la obesidad grave. El hecho de que no 
todos los factores de riesgo asociados con la obesidad 
mejoraran con la pérdida de peso sostenida subraya 
la importancia de obtener datos a largo plazo sobre el 
efecto de la pérdida de peso en la mortalidad general y 
en las tasas de incidencia de infarto de miocardio, acci-
dente cerebrovascular y cáncer(24).

CONCLUSIONES

Los diversos mecanismos paralelos que provoca la CB 
pueden contribuir a su notable capacidad para mantener 
la mejoría metabólica en comparación con solo realizar 
dieta hipocalórica o realizar cambios en el estilo de vida, 
y pueden explicar la razón por la que ha sido la opción 
de tratamiento más exitosa en todos los sexos, grupos 
de edad, orígenes étnicos y raciales, puntos de corte del 
IMC, comorbilidades y antecedentes genéticos.

La CB se ha establecido como la estrategia más efi-
caz para inducir una pérdida de peso sostenida y mejo-
rar el metabolismo para controlar la obesidad mórbida 
y sus comorbilidades sistémicas. Estos procedimientos 
mejoran la longevidad, la calidad de vida y conducen a 
la remisión de la DM2 y a la reducción del riesgo car-
diovascular, a menudo independientemente de la pér-
dida de peso. Los efectos fisiológicos de la CB incluyen 
reducción del tamaño gástrico, reordenamiento anató-
mico del intestino y flujo alterado de nutrientes, mani-
pulación vagal y modulación de la hormona intestinal 
entérica, con la modulación asociada del microbioma 
intestinal y una multitud de procesos posteriores, 
efectos fisiológicos y modificadores de enfermedades 
metabólicas. Sin embargo, la CB puede generar algunas 
complicaciones y un porcentaje de los candidatos a 
dicho tratamiento fracasan durante este proceso.

Es más probable que la BGYR promueva un balance 
energético negativo al reducir la motivación para 
comer, mediada al menos en parte, por cambios en 
GLP-1, PYY y grelina posprandiales. 

PUNTOS CLAVE

�� La CB es el tratamiento para la obesidad mórbida 
más efectivo a largo plazo, pero no está libre de com-
plicaciones.

�� La CB ocasiona cambios profundos en la secreción 
de hormonas intestinales con efectos sobre el meta-
bolismo, apetito e ingesta de alimentos.

�� Mejora la tolerancia a la glucosa hepática y perifé-
rica, y pérdida de peso, además de que permite un 
balance energético negativo.

�� Aumenta la secreción de insulina posprandial pro-
vocada particularmente por respuestas mayores del 
GLP-1.

�� Disminuye la inflamación crónica y mejora el estado 
metabólico, lo que se traduce en una mayor calidad 
de vida.

Declaración de relevancia clínica

La CB es un tratamiento sostenible que impulsa una 
secreción exagerada de hormonas intestinales regula-
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Resumen

Los ácidos biliares, cuyo precursor es el 
colesterol de la dieta, tienen una impor-
tancia fundamental en el metabolismo 
de los lípidos ingeridos, siendo tal vez 
su función más divulgada. Sin embargo, 
estos interactúan de manera recíproca 
con el metabolismo bacteriano intesti-
nal, mediante las señales moleculares, 
que permiten una modificación tanto en 
la abundancia como en la diversidad de 
la microbiota intestinal. Esta última se ha 
considerado como el nuevo órgano, y ha 
tenido un estudio a profundidad en los 
últimos años gracias a los avances y la op-
timización en los métodos diagnósticos, lo 
que permite determinar su implicación en 
enfermedades no solo del tracto gastroin-
testinal, sino a nivel sistémico. El objetivo 
de la presente revisión es identificar las 
diferentes alteraciones en la transfor-
mación de los ácidos biliares primarios a 
secundarios, y cómo estos cambios gene-
ran una modificación en la composición 
de la microbiota intestinal, lo que genera 
procesos de inflamación crónica, mediado 
por diferentes vías de señalización, siendo 
factores etiológicos para un sin número 
de patologías que comprometen los co-
langiocitos.

Palabras clave: microbiota, ácidos bilia-
res, colangiopatías.

Summary

Bile acids, whose precursor is dietary 
cholesterol, are essential for the metabo-
lism of ingested lipids. This is perhaps the 
role they are best known for. However, 
they are also involved in a reciprocal inte-
raction with intestinal bacterial metabo-
lism through molecular signals that allow 
a change in both the abundance and 
diversity of the gut microbiota. In recent 
years, the latter has been considered as 
the “new organ” and earned an in-depth 
study facilitated by advances and optimi-
zation in diagnostic methods, allowing to 
determine its role in diseases, not only of 
the gastrointestinal tract, but also at the 
systemic level. The objective of this study 
is to identify the different changes occu-
rring as bile acides transform from primary 
to secondary, and to determine how these 
changes modify the composition of the 
gut microbiota, giving ruse to a chronic in-
flammation process mediated by different 
signaling pathways, and how they become 
significant factors for a number of patho-
logies that compromise choanocytes.

Keywords: Microbiota; Bile Acid; 
Cholangiopathy.

Resumo 

Os ácidos biliares, cujo precursor é o 
colesterol da dieta, são de fundamental 
importância no metabolismo dos lipídios 
ingeridos, sendo talvez sua função mais 
divulgada. No entanto, eles interagem 
reciprocamente com o metabolismo bac-
teriano intestinal por meio de sinais mo-
leculares que permitem uma modificação 
tanto na abundância quanto na diversi-
dade da microbiota intestinal. Esta última 
foi considerada como o novo órgão e tem 
merecido um estudo aprofundado nos 
últimos anos graças aos avanços e a otimi-
zação dos métodos diagnósticos, permi-
tindo determinar o seu envolvimento em 
doenças não só do trato gastrointestinal, 
mas também a nível sistêmico. O objetivo 
desta revisão é identificar as diferentes 
alterações na transformação dos ácidos 
biliares primários em secundários e como 
essas alterações geram uma modificação 
na composição da microbiota intestinal, 
gerando processos de inflamação crônica 
mediados por diferentes vias de sinali-
zação, sendo, portanto, fatores etiológicos 
para uma série de patologias que compro-
metem o colangiócito.

Palavras-chave: microbiota, ácidos bilia-
res, colangiopatias.
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INTRODUCCIÓN

Teniendo en cuenta el gran interés que ha despertado 
la microbiota y la disbiosis, como factor etiológico en 
diferentes patologías, tanto inflamatorias como tumo-
rales, principalmente en el tracto gastrointestinal, y 
considerando el aumento significativo en las lesiones 
neoplásicas e inflamatorias del tracto biliar, las cua-
les presentan una alta morbimortalidad, a pesar de la 
optimización del proceso diagnóstico y eficacia en el 
proceso terapéutico, se realizó una revisión bibliográ-
fica para evaluar la posible relación entre la microbiota 
y las diferentes colangiopatías, desde su origen en los 
ácidos biliares. El objetivo de este trabajo es demostrar 
la disbiosis como un factor etiológico, lo que permitirá 
guiar posibles manejos terapéuticos en un futuro cer-
cano. Para tal fin se consultaron las bases de datos de 
PubMed y Cochrane, con las palabras clave microbiota, 
ácidos biliares y colangiopatías. Luego se seleccionaron 
los artículos más relevantes de los últimos años, y se 
llevó a cabo un análisis crítico de estos.

METABOLISMO DE LOS ÁCIDOS BILIARES

El colesterol se considera como un verdadero modula-
dor de las señales celulares y de la conducción neuro-
nal(1), además de ser un precursor de las biomoléculas, 
entre las que se incluyen las hormonas esteroideas, la 
vitamina D y los ácidos biliares. Del colesterol corporal 
solo un tercio es de origen dietario o exógeno, princi-
palmente proveniente de alimentos de origen animal, 
especialmente el huevo y las carnes rojas, los dos tercios 
restantes se sintetizan por células nucleadas, recono-
cido como colesterol endógeno(1).

Los ácidos biliares primarios, como el ácido queno-
deoxicólico, con dos grupos α-hidroxi en las posiciones 
C-3 y C-7, y el ácido cólico, con un grupo α-hidroxi 
adicional en la posición C-12, se sintetizan a partir del 
colesterol en el hígado(2). Estos poseen una caracterís-
tica especial de detergentes biológicos anfipáticos, que 
actúan sobre el metabolismo de los lípidos, entre otros 
procesos regulatorios (Figura 1)(3).

La síntesis de los ácidos biliares ocurre en el hepa-
tocito mediante la vía clásica y la vía alterna. En la pri-
mera, el colesterol se convierte a 7α-hidroxicolesterol, 
como precursor común tanto para el ácido queno-
deoxicólico como para el ácido cólico. La vía alterna, 
la cual ocurre en diferentes tejidos del cuerpo, permite 
que el colesterol se pueda oxidar a 27-hidroxicolesterol, 
para luego ser modificado por el oxisterol hidroxilasa 
CYP7B1 y convertido en los ácidos biliares primarios 
(Figura 1)(4).
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Figura 1. Síntesis de los ácidos biliares en humanos. Las 
flechas verdes indican el proceso primario de síntesis, mientras 
las flechas azules representan una vía alternativa. Tomada y 
modificada de(3).

En el hígado, los ácidos biliares primarios se conjugan 
con la glicina o la taurina mediante la enzima biliar ácido 
CoA sintetasa (BACS) y la aminoácido biliar transfe-
rasa (BAT), y se almacenan en la en la vesícula biliar(2). 
Esta conjugación se hace con una tasa de 3:1 de glicina 
y taurina, respectivamente(1), lo que permite aumentar 
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la solubilidad de estos ácidos biliares hidrofóbicos (no 
polares) y la posibilidad de daño de la membrana.

Luego de la ingesta de alimentos, la vesícula biliar 
libera los ácidos biliares a la segunda porción del duo-
deno, donde permite la solubilización de los lípidos 
ingeridos, los cuales se reabsorben en el íleon distal a 
través de un transporte activo, con una recuperación del 
50 %-90 % de los ácidos biliares, conjugados mediante 
la circulación entero hepática(2). Aquellos que no se 
reabsorben pueden servir de sustrato para el metabo-
lismo microbiano, lo que permite una biotransforma-
ción a ácidos biliares secundarios, formados mediante 
la vía 7α-hidroxicolesterol, con la intervención de las 
bacterias del tracto gastrointestinal(5). El ácido deoxicó-
lico se forma con el ácido cólico y el ácido litocólico, a 
partir del ácido quenodeoxicólico (Figura 2)(6).

receptores de ácidos biliares, entre los que se incluyen 
el receptor X fernesoide (FXRα), los receptores de la 
vitamina D (VDR) y los receptores de los ácidos bilia-
res unidos a la proteína G (TGR5), localizados en la 
superficie celular(7).

El FXRα es el regulador primario de la síntesis de los 
ácidos biliares en el hígado, el cual inhibe las enzimas 
que permiten la síntesis a partir del colesterol. El FXRα 
se activa por los ácidos biliares, tanto primarios como 
secundarios, y se une a regiones reguladoras del ADN 
como un heterodímero con los receptores retinoides 
X(8). Estos mecanismos de inhibición varían depen-
diendo de donde se active el FXRα, ya sea en el intestino 
o en el hígado. Este actúa en este último de manera pre-
dominante sobre la vía del CYP7A1, mientras que en 
el intestino opera mayormente sobre la vía CYP8B1(9). 
Su inhibición se asocia con las vías de señalización del 
receptor del factor de crecimiento epidérmico(10).

De manera llamativa se ha demostrado que la can-
tidad de los ácidos biliares se asocia con la microbiota 
presente en el intestino(11). De tal manera, que una alte-
ración en la composición de la microbiota intestinal 
(MI) ha demostrado un incremento en la reabsorción 
de los ácidos biliares(12). A su vez, los ácidos biliares se 
han asociado con un sin número de vías metabólicas e 
inmunológicas, como se muestra en la Tabla 1(13).

MICROBIOTA INTESTINAL

La MI es un ecosistema diverso y dinámico de microor-
ganismos vivos, que habita en el intestino, principal-
mente en el colon, donde la densidad de estos es la 
mayor en nuestro organismo. Se caracteriza tanto por 
la riqueza de los microorganismos que la componen 
como por su abundancia. Se estima que la mayoría de 
los microorganismos presentes son bacterias con más 
de 500-1000 especies diferentes, según su clasificación 
taxonómica, la cual muestra agrupaciones por similitu-
des genéticas o fenotípicas, siendo los filos y géneros, 
los niveles frecuentemente reportados por la literatura. 
Dentro de los principales filos bacterianos se desta-
can los Firmicutes (50 %) y Bacteroidetes (25 %), y en 
menor proporción la Actinobacteria, Proteobacteria, 
Fusobacteria y Verrucomicrobia(14, 15). Entre los géneros 
identificados se encuentra la Bacteroides, Eubacterium, 
Bifidobacterium, Ruminococcus, Peptostreptococcus, 
Propionibacterium, Clostridium, Lactobacillus, Esche-
richia, Streptococcus y Methanobrevibacter(16).

En condiciones ideales, la MI puede presentar una 
relación simbiótica, la cual puede ser de tres tipos: 

Figura 2. Estructura química de los ácidos biliares secundarios 
derivados del ácido cólico (A) y del ácido quenodesoxicólico (B)(3).

Una vez los ácidos biliares son llevados al hígado 
nuevamente, mediante la circulación enterohepática, 
los ácidos biliares secundarios son conjugados de 
nuevo; de esta manera, el ácido deoxicólico contribuye 
al 20 % del grupo de ácidos biliares intrahepáticos, 
mientras que el ácido litocólico, el cual es altamente 
tóxico, es sulfatado en la posición C-3, lo que permite 
una pobre reabsorción y una excreción por las heces(6).

VÍAS REGULADORAS DE LA PRODUCCIÓN DE 
LOS ÁCIDOS BILIARES

La composición de los ácidos biliares se regula por el 
metabolismo bacteriano intestinal, mediante la inte-
racción de señales moleculares en el hospedero, con 
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comensal con el hospedero, donde los microorganis-
mos utilizan el medio ambiente del ser humano para 
obtener nutrientes, relación que en condiciones nor-
males es inofensiva, pero pueden convertirse en per-
judicial si las condiciones medioambientales cambian; 
de tipo mutualista, en la cual tanto los microorganismo 
como el huésped se benefician de esta relación, siendo 
además imprescindibles para el correcto funciona-
miento de nuestro cuerpo; y de tipo parasitismo, en la 
que solo se beneficia el parásito, siendo perjudicial para 
el huésped(14, 17). Así, la MI produce un gran impacto en 
la fisiología del cuerpo humano en la salud, entre otras, 
por sus función metabólica y de protección, y también 
en la enfermedad, por lo que se ha denominado como 
“el nuevo órgano vital metabólico”(18, 19).

Muchos de los géneros bacterianos, especialmente 
el Clostridium, se han identificado en la transforma-
ción de los ácidos biliares primarios a secundarios(5). 
Además, las moléculas producidas por todo el micro-
bioma pueden no solo tener un efecto local, sino tam-
bién sistémico, luego de su paso por el hígado mediante 
la circulación enterohepática(20), donde, en general, se 

pueden modificar para eliminar el componente tóxico 
en la mayoría de los casos. De esta manera, se han aso-
ciado con diferentes patologías a nivel sistémico, tal 
como se muestra en la Figura 3(21).

La alteración de la composición de la MI, o disbio-
sis intestinal, se caracteriza por una disminución en la 
riqueza y la diversidad microbiana producida por fac-
tores intrínsecos o extrínsecos, que pueden dar lugar a 
enfermedades no solo en el tracto gastrointestinal, sino 
también a nivel sistémico. Dicha disbiosis puede presen-
tarse mediante tres mecanismos: inmunobioma, endo-
bioma y xenobioma. El primero se define como una 
interacción representativa entre el sistema inmune del 
huésped y la MI, con énfasis en una comunicación vía 
conservativa (por ejemplo, receptores Toll-like [TLR] 
o vía variable (por ejemplo, receptores de linfocitos T 
[TCR] (Figura 4)(21). Por su parte, la endobioma son 
las vías bioquímicas en la MI, que contribuyen a la fisio-
logía de la enfermedad mediante la síntesis de compo-
nentes o moléculas cometabolizadoras, producidas por 
el hospedero (Figura 5)(21); y finalmente el xenobioma, 
mecanismo conocido como vías metabólicas en la MI 

Tabla 1. Efectos regulatorios de los ácidos biliares 

Efecto Ácido biliar Receptor comprometido/mecanismo de acción

Detoxificación/excreción de los componentes 
xenobióticos

LCA Receptor xenobiótico y esteroideo (SXR), receptor X 
de pregnano (PXR)

Detoxificación LCA LCA y derivados Receptor de la vitamina D (VDR)

Movilización del calcio intracelular CDCA
TCA
DCA
TLCA

TUDCA

Fosfatidil-inositol-2-cinasa (PI3K)
Inositol trifosfato (IP3)

Activación o inhibición del AMPc CDCA
TCA
DCA
TLCA
UDCA
UCA

CDCA
TCA

Glucagón
Proteína cinasa C (PKC)

Activación de la proteína cinasa C DCA
TLCA

TUDCA

Desconocido

Inducción de la expresión de interleucina 1 y 
factor de necrosis tumoral alfa 

CDCA Interacción con las células de Kupffer

DCA: ácido desoxicólico; LCA: ácido litocólico; CDCA: ácido quenodeoxicólico; TCA: ácido taurocólico; TUDCA: ácido 
tauroquenodesoxicólico; TLCA: ácido taurolitocólico.
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envueltas en la transformación de componentes exóge-
nos, incluidos nutrientes, medicamentos y segmentos 
de productos ambientales (Figura 6)(21).

Métodos de estudio de la microbiota
Las técnicas moleculares de secuenciación masiva, espe-
cialmente las de segunda generación, han permitido 

Figura 3. Metabolismo del microbioma y de los efectos en el huésped. Tomada y modificada de(21).
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Figura 5. Metabolismo de la 
microbiota y su relación con 
la fisiología del huésped. 
Tomada y modificada de(21).

Figura 6. Metabolismo de la 
microbiota y su relación con 
la fisiología del huésped. 
Tomada y modificada de(21).

identificar la filogenia y catalogar taxonómicamente a 
la mayoría de los microorganismos, sin necesidad de 
cultivarlos(14). Particularmente, la secuenciación de la 
región V3-V4 del gen, que codifica la subunidad16S del 
ARNr (gen ADNr 16S), y las herramientas de análisis 
masivo de datos, proporcionan la información sobre 

la abundancia relativa de género en la mayoría de los 
casos (>90 %), pero menos con respecto a las especies 
(65 % a 83 %), con 1 % a 14 % de aislamientos que 
quedan sin identificar después de la prueba. Existe una 
limitación para la identificación de nuevos taxones, por 
el poco número de secuencias depositadas en bases de 
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datos de nucleótidos, especies que comparten secuen-
cias de ARNr 16S similares o idénticas, o problemas de 
nomenclatura asignados a especies o complejos indivi-
duales (Figura 7)(22).

Influencia de los ácidos biliares en el control 
de la MI

Se ha encontrado una estrecha relación de un proceso 
coevolutivo, que le ha costado a la humanidad alrede-
dor de medio billón de años, en donde la dieta de nues-
tros ancestros, rica en polisacáridos y antioxidantes, 
ha forzado la evolución en la microbiota, haciéndolos 
capaces de extraer energía a partir de la alimentación, 
lo que permite una relación simbiótica a favor tanto del 
huésped como del hospedero(24). Sin embargo, en años 
recientes, las ciudades industrializadas han llevado a un 
profundo cambio en los hábitos dietarios de la pobla-
ción en general, abandonando una dieta rica en cerea-
les, frutas y vegetales, lo que permite el paso a una dieta 

occidentalizada, que se caracteriza por un alto conte-
nido de proteínas animales y grasas saturadas(25).

Esta dieta aumenta la secreción de ácidos biliares 
a la luz intestinal, lo que permite un incremento de la 
concentración de ácidos biliares hidrofóbicos, princi-
palmente ácido quenodeoxicólico, del grupo total de 
ácidos biliares(26) visto en modelos animales. Las dietas 
ricas en grasa disminuyen a los lactobacilos y aumen-
tan los Clostridium subcluster XIVa, lo que permite un 
aumento en los niveles séricos de ácido deoxicólico. 
Esto ha demostrado un grado persistente de inflama-
ción crónica y progresión tumoral(27).

Asimismo, los ácidos biliares pueden tener repercu-
siones positivas y negativas en la MI(28). Estos pueden 
ocasionar un efecto antimicrobiano de manera indi-
recta mediante el FXRα, el cual permite una regulación 
positiva de los genes involucrados en la línea de defensa 
innata, ubicados sobre la mucosa intestinal del íleon, 
entre los que se encuentran Ang1, iNos y IL18(29). En 
modelos animales se encontró que la ligadura del 

Figura 7. Diferentes métodos de estudios de la microbiota y del microbioma. Tomada y modificada de (23).
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colédoco resultó en un sobrecrecimiento de bacterias 
aeróbicas y anaeróbicas en el íleon y en el ciego, lo que 
demostró que la activación del FXRα puede prevenir la 
translocación bacteriana biliar(29).

En el enterocito, la activación del FXRα estimula la 
producción de FGF15/19. Estas citocinas se unen al 
receptor FGFR4 sobre la superficie del hepatocito, lo 
cual inhibe la producción de colesterol 7α-hidroxilasa 
(CYP7A1) y las síntesis de ácidos biliares(30). Dicha 
activación también permite el accionamiento de la cate-
licidina, un péptido antimicrobiano que se encuentra 
en los ductos biliares(31). Adicional, los ácidos biliares 
primarios también pueden promover la germinación 
de esporas, las cuales pueden estar presentes de manera 
no tóxica, además, pueden permitir la recuperación de 
la microbiota después de una disbiosis inducida por 
antibióticos o toxinas, el mejor ejemplo de esto es el 
Clostridium difficile(32).

Por otra parte, muchos estudios han demostrado, 
de manera general, un impacto negativo de los ácidos 
biliares sobre la integridad de la membrana de la bac-
terias intestinales debido a un efecto detergente, lo que 
ocasiona una disminución en la producción de proteínas 
de membrana y un estrés oxidativo/nitrosativo(33). Esto 

desencadena un aumento en su permeabilidad y muerte 
celular(34), siendo las bacterias Gram negativas más resis-
tentes a los ácidos biliares que las Gram positivas(28).

La extensión del daño celular se relaciona con la 
característica hidrofóbica y la estructura molecular de 
los ácidos biliares, por tanto, entre más hidrofóbico 
y mayor número de grupos hidroxi en su estructura, 
aumenta el efecto deletéreo sobre las membranas bac-
terianas. Además, estos son capaces de ocasionar un 
daño sobre el ADN, estimular el estrés oxidativo y que-
lar importantes iones celulares, como el calcio(28).

Influencia de la MI sobre los ácidos biliares

Se ha demostrado una relación simbiótica entre la MI y 
el hígado, regulada y estabilizada por una red compleja 
de relaciones a nivel metabólico, inmune y neuroen-
docrino(35). Las uniones estrechas entre las células de 
la mucosa intestinal representan una barrera natural 
contra las bacterias y sus productos metabólicos(17). Las 
células dendríticas identifican los antígenos que pasan a 
través de estas conexiones, lo que permite la activación 
del sistema inmune adaptativo, que finalmente expresa 
una respuesta de las células T.

Figura 8. Patogénesis del eje intestino-hepático. Tomada y modificada de(17).
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Concentraciones pequeñas de los productos mole-
culares asociados con patógenos (PAMP), como lipo-
polisacáridos, peptidoglicanos y flagelos, activan el 
factor nuclear kappa B (NF-κβ), permiten la produc-
ción de citocinas proinflamatorias y quimiocinas, como 
la interleucina (IL) 1, IL-6 Y factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-α)(23), las cuales entran a la circulación por-
tal y generan un proceso inflamatorio, que conlleva la 
producción de especies reactivas de oxígeno (ROS)
(23) y a daños específicos a nivel funcional o estructu-
ral hepático (Figura 8)(17). También se ha encontrado 
una tolerancia específica por parte de los colangiocitos 
a lipopolisacáridos, a través de una vía de regulación 
denominada IRAK-M, la cual es una vía regulatoria 
negativa de los TLR(36).

Dado que los ácidos biliares se transportan a través 
del intestino, estos son susceptibles a biotransformación 
por la MI. Se ha encontrado que esta principalmente se 
compone por Lactobacillus, Streptococcus, Staphylococcus 
y Veillonella, con concentraciones de 103 a 104 bacterias 
por mL en el duodeno y en el yeyuno; mientras que en el 
íleon se componen principalmente por Enterobacteria, 
Enterococcus, Bacteroides, Clostridium, Lactobacillus y 
Veillonella, en concentraciones mayores de 106 a 108 
bacterias por mL(5).

En conjunto, este grupo de bacterias es responsable 
de la conjugación de los ácidos biliares mediante hidro-
lasas y por oxidación de los grupos hidroxi(5). Además, 
el crecimiento de bacterias, como Alistipes, Bilophila 
wadsworthia, Escherichia coli, Listeria monocytogenes y 
Bacteroides se facilita por los ácidos biliares, mientras 
que hay otras bacterias que pueden ser menos tole-
rantes a los ácidos biliares, como son los Lactobacillus, 
Bifidobacterium y Clostridium(27).

La MI puede promover la secreción de enzimas en el 
intestino delgado, las cuales pueden afectar la síntesis de 
los ácidos biliares(37), siendo la forma como se encuentra 
la hidrolasa de las sales biliares (BSH), principalmente 
en los Clostridium y Lactobacillus(7); estas últimas con una 
gran habilidad para remover el colesterol.

En el intestino, la glicina o taurina, unida al ácido 
cólico y deoxicólico, permite la biotransformación 
mediante la MI a ácidos biliares secundarios. En gene-
ral, esta conjugación se realiza por bacterias anaerobias, 
mientras que la 7α dehidroxilación de ácidos biliares 
ocurre por un número limitado de bacterias anaerobias. 
Así, los Bacteroides y Clostridium pueden metabolizar 
los ácidos biliares primarios y convertirlos en secunda-
rios, lo que incrementa su hidrofobicidad, esto genera 
toxicidad y efectos secundarios metabólicos(38).

La microbiota intestinal puede afectar los genes del 
FXR en el íleon. La activación del factor dependiente 
del FXR (FGF19) en el íleon regula la síntesis de los 
ácidos biliares en el hígado, pero la unión del FGF19 
con el receptor 4 del factor de crecimiento fibroblástico 
(FGFR4) puede inhibir la síntesis de los ácidos biliares(7).

Transformación de los ácidos biliares

La transformación de los ácidos biliares involucra dife-
rentes procesos, entre ellos, la liberación de los ácidos 
biliares libres, la epimerización reversible entre las 
orientaciones α y β, y la oxidación de los grupos hidroxi 
3,7 y 12(3).

Los grupos hidroxi de los ácidos biliares, que se sin-
tetizan en el hígado, tienen todos una orientación α, lo 
que les da su característica anfipática, y permite una 
solubilización eficiente de moléculas lipídicas. Dicha 
conjugación y epimerización ocasiona una alteración 
en su patrón hidrofílico, lo que afecta la eficiencia de 
la solubilización lipídica o afinidad por la hidroxies-
teroide deshidrogenasa. Así, la epimerización de los 
ácidos biliares por la MI y la acumulación de ácidos 
biliares, con orientación β de los grupos hidroxi, le 
confiere un efecto protector al hígado al convertirlos en 
ácidos biliares hidrofóbicos(3).

Los resultados de los estudios bioinformáticos y 
metagenómicos más recientes aclaran, de manera con-
siderable, siendo aún limitado su identificación in vivo, 
la diversidad de microorganismos, que son capaces de 
alterar los ácidos biliares, y cómo su transformación 
puede modificar la MI(3).

El primer paso para la modificación de los ácidos 
biliares incluye la conjugación mediante la BSH. Estas 
enzimas comparten un alto grado de similitud estructu-
ral con la penicilina V acilasa, proveniente del Bacillus 
sphaericus, distribuida de manera similar tanto en bac-
terias Gram negativas como Gram positivas de la MI(33). 
Existen por lo menos 9 tipos de BSH. Estas difieren 
en tamaño, pH, organización y regulación genética, lo 
que ha demostrado tener un papel preponderante en la 
colonización del intestino humano de patógenos como 
Listeria monocytogenes y Brucella abortus(39), al igual 
que la detoxificación de los ácidos biliares mediante el 
barrido de carbono, nitrógeno y sulfuro(40).

La hidroxiesteroide deshidrogenasa (HSD) es una 
enzima bacteriana, que actúa en la posición 3, 7 y 12 de 
los grupos hidroxi de los ácidos biliares. Dicha enzima 
modifica la característica hidrofóbica y tóxica de los 
ácidos biliares, y provee una fuente de energía para 
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los procesos celulares(5). Los análisis bioinformáticos 
han demostrado dos diferentes clases de 3α-HSD en 
la Comamonas testosteroni(41) y homólogos de la forma 
3α-HSD encontrados en el filo de los Firmicutes.

Relación entre los ácidos biliares y la 
microbiota, y su asociación con las 
colangiopatías

El árbol biliar se compone por una red tridimensional 
de conductos, que drenan la bilis a la luz intestinal. Está 
compuesto por células epiteliales lineales denominadas 
colangiocitos(42), que se ubican en el borde luminal de 
los conductos biliares, tanto a nivel intra como extra-
hepático. En condiciones normales, este permite el 
transporte de la bilis, la cual es estéril en la mayoría de 
los casos; sin embargo, en hepatopatías se han detectado 
PAMP, como lipopolisacáridos, ácido lipoteicoico y frag-
mentos de ADN bacteriano(43), lo que le permite a estos 
colangiocitos expresar una cantidad de receptores de la 
inmunidad innata(44), entre los que se incluyen los TLR, 
principalmente tipo 4, los cuales permiten la secreción 
de IL-6, IL-8 mediante las vías de señalización NF-κβ y 
MAPK, papel preponderante a este tipo de receptores en 
la fisiopatología de las colangiopatías(36).

Los colangiocitos se dividen en células pequeñas y 
grandes, dependiendo de su ubicación en los conductos 
biliares. De este modo, los colangiocitos ubicados en las 
vías biliares de gran tamaño participan activamente en 
la modificación de la composición biliar y de su volu-
men, a través de mecanismos de absorción y secretores 
regulados por diferentes moléculas, entre las que se 
incluyen hormonas, péptidos y neurotransmisores(45); 
mientras que los pequeños colangiocitos son capaces 
de modificar su fenotipo en respuesta a estímulos dañi-
nos tanto exógenos como endógenos, además de su 
participación activa durante procesos inflamatorios(46).

Los colangiocitos son el blanco de un grupo de 
enfermedades conocidas como colangiopatías, las 
cuales pueden tener diferentes etiologías, entre las 
que se incluyen genéticas, autoinmunes, infecciosas, 
tóxicas, idiopáticas, entre otras(46). Así, en respuesta a 
la noxa, los colangiocitos que se encuentran en estado 
quiescente inician una proliferación y liberación de 
mediadores, a través de los cuales pueden interactuar 
con células a nivel hepático residentes y no residentes, 
lo que mantiene la homeostasis y su funcionalidad(46).

Como hemos visto, las alteraciones, tanto en la com-
posición como en la homeostasis de los ácidos biliares 
asociados con la disrupción de la MI, ocasionan un 

proceso inflamatorio crónico sobre los colangiocitos, 
el cual se ha considerado como un factor etiológico en 
diferentes colangiopatías, motivo por el cual se revisa 
la relación entre los ácidos biliares, la microbiota y su 
asociación con algunos tipos de colangiopatías.

COLANGITIS ESCLEROSANTE PRIMARIA 
(CEP)

Se reconoce la fuerte asociación entre la CEP y la enfer-
medad inflamatoria intestinal, siendo una enfermedad 
hepática colestática crónica, caracterizada por la des-
trucción de los conductos biliares. Esto puede ocurrir 
en presencia, o no, de la enfermedad inflamatoria intes-
tinal, y se ha asociado con factores genéticos y con fac-
tores de riesgo ambiental(47).

Como factor etiológico, la microbiota se ha aceptado 
ampliamente, aunque la patogénesis no se ha enten-
dido completamente. Generalmente se asume que el 
proceso inflamatorio crónico se da por una respuesta 
inmune aberrante frente a antígenos de la MI, residente 
en individuos genéticamente susceptibles(48).

Inmunobioma del CEP

La hipótesis clásica sugiere que los productos bacte-
rianos presentan translocación en el intestino, lo que 
causa inflamación a nivel de la vía biliar; sin embargo, 
este concepto solo se ha probado en modelos animales, 
pues en humanos la evidencia es limitada(49). Con esto 
se demuestra un incremento en la expresión de TLR4 y 
una respuesta exagerada a los lipopolisacáridos bacteria-
nos (LPS) a nivel de los colangiocitos(50). A pesar de esto, 
otros estudios de biomarcadores que miden la permeabi-
lidad intestinal muestran resultados contradictorios.

Por lo anterior, se ha sugerido que existirían tres 
mecanismos responsables de la CEP: el primero aso-
ciado con una respuesta inmunológica directa a nivel 
de los colangiocitos; el segundo relacionado con una 
respuesta inmunológica cruzada mediante mimetismo 
molecular, como se ha demostrado en otras patologías, 
como algunas glomerulopatía(51); y el tercero mediante 
una respuesta reguladora sobreexpresada, como sucede 
en patologías autoinmunes(52).

Endobioma en la CEP

La colestasis es el factor clave para un diagnóstico; sin 
embargo, para llegar a este debe existir una alteración 
inicial en la composición de la bilis y en los mecanis-
mos protectores, descritos de manera previa(53). Dichas 
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modificaciones alteran, como fin último, el FXR, lo 
que limita la síntesis de los ácidos biliares a expensas 
del colesterol, específicamente mediante el colesterol 
7α-hidroxilasa (CYP7A1).

Xenobioma en la CEP

También conocido como exposoma, así la MI depende, 
entre otros, de factores nutricionales y de la exposición 
oral del ambiente(26). De esta manera, los macronu-
trientes, especialmente las fibras no digeribles, generan 
ácidos grasos de cadena corta, entre los que se incluye 
el acetato, propionato y butirato, los cuales actúan uni-
dos a los receptores acoplados a la proteína G, GPR41 
y GPR43 en el intestino, esto permite la activación de 
las vías proinflamatorias y endocrinas(54). Estos además 
sirven como nutrientes a la barrera epitelial sobre el 
tracto gastrointestinal, y pueden estimular el acúmulo 
de células T reguladoras, lo que podría producir un 
efecto terapéutico sobre la desregulación de la micro-
biota, esto puede ser uno de los mecanismos efectores 
en el trasplante de la materia fecal(55).

De otra manera, la modificación de enzimas por 
parte de la MI puede ser una explicación adecuada a la 
CEP, así es como a través de esta existe una formación 
de trimetilamina (TMA) desde colina. Los alimentos 
fuentes de fosfatidilcolina, como las carnes rojas y los 
queso, aumentan la formación de trimetilamina-N-
oxido (TMAO) desde la TMA en el hígado, el cual se 
ha asociado con la progresión de CEP a expensas de un 
proceso inflamatorio crónico(56).

La inflamación y obstrucción del conducto biliar 
resulta en una alteración del flujo biliar y una disminu-
ción en la resistencia a la toxicidad de los ácidos bilia-
res. El rol de la MI en la progresión de la enfermedad 
se empezó a reconocer mediante un estudio que usaba 
como tratamiento el ácido ursodesoxicólico frente al 
ácido ursodesoxicólico más metronidazol, por lo que 
se encontró que mientras la terapia única mejoraba la 
bioquímica, el uso del metronidazol no afectaba los 
resultados clínicos(57).

En otro estudio se encontró la enfermedad hepática 
como factor primario, lo que ocasionaba una desregu-
lación en la secreción de los ácidos biliares y una alte-
ración en la MI, lo que logra identificar las bacterias 
tanto a nivel de género como de especies(58). El género 
Adlercreutzia se encuentra disminuido en los pacien-
tes con CEP. Este es capaz de convertir las isoflavonas 
ingeridas, las cuales son abundantes en leguminosas, 
especialmente la soja, por su isoflavona equol reco-

nocida(59). Esta última tiene una alta afinidad por los 
receptores estrogénicos, convirtiéndose en un modu-
lador de dichos receptores. Así, una sobreexpresión de 
receptores estrogénicos sobre el colangiocitos puede 
aumentar la colestasis en pacientes con compromiso 
hepático, pero no en pacientes sanos(60). En otros estu-
dios se ha encontrado un aumento significativo del 
género Veillonella(61), el cual también se ha asociado con 
otras enfermedades inflamatorias crónicas clínicas(62).

Otro estudio encontró un incremento en Blautia 
y Barnesiellaceae(63). Ciertas especies Blautia pueden 
llevar a cabo la dehidroxilación de ácidos biliares pri-
marios, un proceso necesario para ser convertidos en 
secundarios, por lo que es más frecuente encontrar un 
aumento de ácidos biliares, secundarios en la materia 
fecal de pacientes con CEP. Además, se encontró que 
las concentraciones de los ácidos biliares primarios 
tenían una correlación positiva (p <0,05), con una can-
tidad abundante de Blautia, tal y como se detalla en la 
Figura 9(64).

Por el contrario, Torres y colaboradores encontra-
ron un aumento no significativo de Ruminococcus y 
Fusobacterium, y una disminución en las bacterias del 
gen Dorea, Veillonella, Lachnospira, Blautia y Roseburia, 
contrario a lo encontrado por los otros grupos, aunque 
se halló un aumento en la Veillonella en pacientes con 
una enfermedad más severa, y con poca respuesta al 
ácido ursodesoxicólico(65), lo que se podría explicar por 
el grado de inflamación, ocasionado por esta última(66).

Algunos estudios prospectivos han explorado los 
efectos antimicrobianos de los antibióticos, sumados 
al ácido ursodesoxicólico, entre los que se encuentra 
el metronidazol, la minociclina, la vancomicina o la 
rifaximina. La observación general demostró que existe 
una mejoría en la bioquímica, lo que permitiría su uso 
como biomarcadores, sin una mejoría histológica de la 
CEP y sí un aumento en los efectos secundarios de los 
medicamentos. En cuanto al trasplante de materia fecal 
no existen estudios que permitan dar una recomenda-
ción al respecto(21).

La posibilidad de que la MI pueda ser el origen de 
anticuerpos específicos causantes de CEP se apoya 
solo en evidencia circunstancial. Estudios genéticos 
en enfermedades autoinmunes han determinado tam-
bién la importancia del antígeno leucocitario humano 
(HLA). En el caso de CEP se identificó mayor suscep-
tibilidad al tipo HLA B 08 y DRB1 03.

Se requieren más estudios para aclarar el papel de la 
microbiota intestinal y su relación con los ácidos biliares 
en esta patología. Además, se podrían determinar bio-
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marcadores para una detección temprana y control de la 
enfermedad. Se han realizado estudios de manejo, como 
el uso de vancomicina y el trasplante fecal, aunque los 
resultados aún continúan siendo contradictorios(56).

COLANGIOCARCINOMA

El colangiocarcinoma es el cáncer de la vía biliar, el cual 
se puede clasificar como intrahepático, hiliar y extrahe-
pático, dependiendo de su ubicación anatómica. Entre 
los principales factores de riesgo se encuentra la CEP y 
los procesos obstructivos crónicos clínicos(67).

Estudios epidemiológicos han demostrado una 
relación de cánceres hepatobiliares, con infecciones 
de la especie Helicobacter, entre las que se incluye el 
Helicobacter pylori, Helicobacter bilis y Helicobacter hepa-
ticus(68, 69). De este modo, estudios experimentales han 
demostrado que el Helicobacter bilis puede activar las 
vías de señalización NF-κβ e incrementar la producción 
del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), 
lo que ha demostrado una angiogénesis significativa en 
lesiones tumorales del árbol biliar(70).

En estudios clínicos, en que se usan análisis meta-
genómicos, se ha demostrado que las bacterias de 
la familias Bifidobacteriaceae, Enterobacteriaceae y 

Enterococcaceae se relacionan con la presencia del 
Opisthorchis viverrini, un parasito asociado con la colan-
giocarcinoma, principalmente en el sudeste asiático(71). 
También se ha encontrado un aumento significativo 
de especies como Methylophilaceae, Fusobacterium, 
Prevotella, Actinomyces, Novosphingobium y Helicobacter 
pylori en colangiocarcinoma distales clínicos(72).

En el colangiocarcinoma intrahepático se encon-
tró una alta prevalencia de Lactobacillus, Actinomyces, 
Peptostreptococcaceae y Alloscardovia(49); además de 
un incremento en sangre de niveles de ácido glico-
quenodesoxicólico, ácido glicodeoxicólico, ácido 
glicoursodesoxicólico, ácido tricarboxílico, ácido tau-
rodoxicólico y ácido taurodeoxicólico, al igual que de 
IL-4, con una disminución en el plasma de ácido que-
nodeoxicólico y de IL-6. Los ácidos biliares libres (por 
ejemplo, CA, DCA y CDCA) inhiben el crecimiento 
de las células tumorales al estimular la apoptosis y dis-
minuir la expresión de IL-6(49).

CÁNCER DE VESÍCULA BILIAR

El cáncer de vesícula es el más prevalente de los cán-
ceres del tracto biliar(73). El principal factor de riesgo 
es la inflamación crónica de la vesícula biliar, además, 

Figura 9. Correlación entre la microbiota y los ácidos biliares fecales. AC: ácido cólico; CDA: ácido quenodeoxicólico; CEP: colangitis 
esclerosante primaria; DCA: ácido deoxicólico; EII: enfermedad inflamatoria intestinal; TCA: ácido taurocólico. Tomada y modificada de (64).
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se encuentra la presencia de cálculos, obesidad, facto-
res hormonales, exposición ambiental a mutágenos 
específicos y predisposición genética(74). Se ha demos-
trado asociación con infecciones crónica de Salmonella 
typhi(75), H. bilis, H. hepaticus y E. coli(76).

Específicamente, la Salmonella enterica serovar Typhi 
es la causante de la fiebre tifoidea, y tiene la habilidad 
de causar una infección crónica asintomática en un 
pequeño porcentaje de los pacientes (2 %-3 %) con 
infecciones agudas(66). Esta infección se asocia con la 
presencia de cálculos biliares, lo que facilita la coloni-
zación de la bilis por estas bacterias, esto permite una 
inactivación del TP53 y amplificación del MYC a tra-
vés de las vías de señalización MAPK(77, 78). Además, la 
glucuronidasa bacteriana produce un metabolito alta-
mente energético, que transforma la bilis en un potente 
carcinogénico, sumado a un aumento en las concen-
traciones de ácidos biliares secundarios, los cuales son 
conocidos como promotores tumorales, secundario a 
un estado proinflamatorio crónico, como fisiopatología 
cancerigenita(76).

En un estudio de pacientes bolivianos y chilenos con 
cáncer de vesícula se identificó el F. nucleatum, E. coli 
y Enterobacter, como especies presentes y causantes de 
este tipo de cáncer, pero no se identificaron especies de 
Salmonella(79).

Las especies de Helicobacter son organismos resis-
tentes a los ácidos biliares, además de la producción de 
ureasa propias de estas bacterias, lo que ocasiona una 
infección y un estado proinflamatorio crónico(80); sin 
embargo, aún se requieren estudios adicionales para 
aclarar la forma en cómo estas bacterias se relacionan 
con el cáncer de vesícula(76).

CONCLUSIONES

La evidencia muestra diferentes vías implicadas en la 
producción y metabolismo de los ácidos biliares, y su 
estrecha relación con la MI, lo que permite modifica-
ciones duales frente a las alteraciones en la homeostasis 
en la composición de la MI mediante la modificación 
en la abundancia relativa de los principales filos iden-
tificados y diversidad de microorganismos con impli-
caciones específicas, y en el metabolismo de los ácidos 
biliares, lo que desencadena reacciones inflamatorias 
crónicas, que pueden explicar diversas patologías defi-
nidas como idiosincráticas en los colangiocitos.

Aunque el estudio de la MI, aún incipiente como fac-
tor etiológico, se ha enfocado principalmente en enfer-
medades de tipo inflamatorio, infeccioso y metabólico, 

como la esteatohepatitis no alcohólica (NASH), se 
puede observar cómo se logra relacionar con diferentes 
patologías en las que nos vemos inmersos diariamente. 
Es así como en esta revisión realizamos una aproxima-
ción a la evidencia en otro tipo de patologías, lo cual 
abre la puerta a nuevas investigaciones en el tema, que 
permitan aclarar el papel de la MI en las modificaciones 
estructurales y funcionales de los ácidos biliares, y su 
relación con la fisiopatología de los colangiocitos.
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Resumen

Las evidencias científicas son contun-
dentes en mostrar que la inactividad física 
y el comportamiento sedentario tienen 
efectos perjudiciales en el músculo es-
quelético, las arterias, el miocardio y las 
mitocondrias, lo que aumenta el riesgo 
de enfermedades cardiovasculares, meta-
bólicas, cáncer y, por tanto, la mortalidad 
prematura. El objetivo de esta revisión es 
describir los mecanismos fisiológicos de 
las miocinas liberadas por la contracción 
del músculo esquelético con el ejercicio 
físico y la aplicación clínica en la salud y 
enfermedad de niños y adultos. El ejer-
cicio físico regular libera miocinas, que 
tienen la capacidad de generar efectos 
fisiológicos autocrinos, paracrinos y endo-
crinos, que conllevan respuestas asocia-
das con mejorar el metabolismo del tejido 
adiposo, hepático, pancreático, vascular, 
inmunológico, renal, intestinal y óseo, e 
impactan también la salud cerebral y 
cognitiva. El efecto de las miocinas en el 
cerebro explica la mejora en el desempe-
ño cognitivo y en el comportamiento de 
niños y adolescentes, así como la preven-
ción del deterioro cognitivo asociado con 
el envejecimiento. Los profesionales de la 
salud deben usar la prescripción del ejerci-
cio físico en el ámbito clínico para el trata-
miento y control de la obesidad, diabetes, 
enfermedades cardiovasculares, cáncer, 
enfermedades reumáticas, neuropsiquiá-
tricas, y promover la salud física y mental 
en la población.

Palabras clave: miocinas, ejercicio, salud, 
músculo esquelético.

Summary

Scientific evidence is overwhelming 
in showing that physical inactivity and 
sedentary behavior have detrimental 
effects on skeletal muscle, arterial vessels, 
myocardium, and mitochondria, increa-
sing the risk of cardiovascular diseases, 
metabolic, cancer and, consequently, pre-
mature mortality. The aim of this review is 
to describe the physiological mechanisms 
of myokines released by skeletal muscle 
contraction with physical exercise and the 
clinical application in health and disease 
in children and adults. Regular physical 
exercise releases myokines that have the 
ability to generate autocrine, paracrine 
and endocrine physiological effects, which 
in turn lead to responses associated with 
improved adipose, hepatic, pancreatic, 
vascular, immune, renal, intestinal and 
bone tissue metabolism, and also impact 
brain and cognitive health. The effect of 
myokines on the brain explains the im-
provement in cognitive performance and 
behavior in children and adolescents, as 
well as the prevention of cognitive decline 
associated with aging. Health professio-
nals should use the prescription of physi-
cal exercise in the clinical setting for the 
treatment and control of obesity, diabetes, 
cardiovascular diseases, cancer, rheumatic 
diseases, neuropsychiatric diseases, and to 
promote physical and mental health in the 
population.

Keywords: Myokines; Exercise; Health; 
Skeletal muscle.

Resumo

As evidências científicas são fortes 
em mostrar que a inatividade física e o 
comportamento sedentário têm efeitos 
prejudiciais no músculo esquelético, nas 
artérias, no miocárdio e na mitocôndria, 
aumentando o risco de desenvolver al-
gumas doenças cardiovasculares (DCV), 
metabólicas, câncer e como consequên-
cia a mortalidade prematura. O objetivo 
desta revisão é descrever os mecanismos 
fisiológicos das miocinas liberadas pela 
contração do músculo esquelético com 
o exercício físico e a aplicação clínica na 
saúde e na doença de crianças e adultos. 
O exercício físico regular libera miocinas 
que têm a capacidade de gerar efeitos 
fisiológicos autócrinos, parácrinos e endó-
crinos que levam a respostas associadas à 
melhoria do metabolismo do tecido adi-
poso, hepático, pancreático, vascular, imu-
nológico, renal, intestinal, e ósseo, como 
também afetam a saúde cerebral e cogni-
tiva. O impacto das miocinas no cérebro 
explica a melhora no desempenho cog-
nitivo e no comportamento de crianças e 
adolescentes, bem como a prevenção do 
declínio cognitivo associado ao envelhe-
cimento. Os profissionais de saúde devem 
utilizar a prescrição do exercício físico no 
ambiente clínico para o tratamento e con-
trole da obesidade, diabetes, DCV, câncer, 
doenças reumáticas e neuropsiquiátricas, 
e promover a saúde física e mental da po-
pulação.

Palavras chave: miocinas, exercício, saú-
de, músculo esquelético.
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INTRODUCCIÓN

El comportamiento sedentario, en especial el tiempo de 
televisión y uso de pantallas, se ha relacionado con efectos 
negativos en la salud de niños, adolescentes y adultos, que 
explican, en buena parte, el aumento de la prevalencia de 
algunas enfermedades crónicas. Los cambios fenotípicos 
ocasionados por estos comportamientos se relacionan 
con aumento de peso, adiposidad, presión arterial, lípi-
dos y peor salud cardiometabólica y ósea(1). Los cambios 
fenotípicos observados en el comportamiento sedentario 
son disminución del tamaño del músculo esquelético y 
de la fuerza muscular, menor capacidad del músculo para 
oxidar carbohidratos y grasas, aumento de la resistencia 
a la insulina, alteración homeostática del metabolismo 
celular del músculo esquelético en una determinada 
carga de trabajo, menor capacidad de vasodilatación de 
las arterias coronarias, menor gasto cardíaco máximo y 
menor volumen de eyección.

Los principales efectos de la inactividad física(2), 
que generan impactos importantes en el riesgo de 
enfermedades cardiovasculares y metabólicas, así 
como los efectos benéficos de la actividad física, se 
describen en la Tabla 1.

Las evidencias científicas de las últimas décadas(3) 
son contundentes al mostrar que la actividad física 
regular puede reducir los riesgos de fracturas óseas 
(66%), depresión (48%), deterioro cognitivo (40%), 
diabetes tipo 2 (35%), hipertensión arterial (33%), 
mortalidad (30%), enfermedad coronaria y accidente 
vascular encefálico (25%), cáncer de mama (20%) y 
cáncer colorrectal (19%). El ejercicio físico regular 
libera miocinas las cuales tienen la capacidad de gene-
rar efectos fisiológicos autocrinos, paracrinos y endo-
crinos que conllevan respuestas asociadas con mejorar 
el metabolismo del tejido adiposo, hepático, pancreá-
tico, vascular, inmunológico, renal, intestinal y óseo, 
e impactan también la salud cerebral y cognitiva; por 
tanto, el objetivo de esta revisión narrativa es describir 
los mecanismos fisiológicos de las miocinas liberadas 
por la contracción del músculo esquelético con el ejer-
cicio físico y la aplicación clínica en la salud y enferme-
dad de niños y adultos.

PAPEL DE LAS MIOCINAS EN LA SALUD Y 
ENFERMEDAD

Las miocinas son péptidos de tipo citocinas, considera-
dos metabolitos liberados por la contracción del mús-
culo esquelético con acciones autocrinas, paracrinas o 
endocrinas(4). El término “miocina” se usa desde 2003, 
y aunque se conocen alrededor de 650 moléculas, solo 
al 5% se ha identificado claramente su función. Las 
“ejercinas” se describen como miocinas o factores deri-
vados del músculo esquelético por el ejercicio aeróbico 
y de resistencia muscular, que tienen la capacidad de 
afectar otros órganos (Tabla 2). Las miocinas y ejerci-
nas tienen acciones metabólicas no solo en el propio 
músculo esquelético, sino en el tejido adiposo, hígado, 
intestino, páncreas, glándulas adrenales, red vascular, 
piel, sistema inmune, inflamatorio y cerebro, lo que 
afecta el control del apetito, la cognición, la neurogéne-
sis y el aprendizaje.

Las citocinas producidas por el músculo esquelético 
más conocidas son clasificadas como(5, 6):

�� Miocinas: IL-6, IL-7, IL-15, METRNL, ácido 
β-amino isobutírico (BAIBA), factor neurotrófico 
derivado del cerebro (BDNF), musclina, decorina, 
PGC1-α, leukemia inhibitory factor (LIF)

�� Hepatocinas: FGF21, ANGPTLY, folistatina 
(FSTL1)

�� Osteocinas: osteocalcina, leptina, adiponectina
�� Adipocinas: leptina, adiponectina, resistina
�� Inmunocitocinas: TNFα, IL-1β, MCP-1, IL-4, IL-6, 

IL-10, IL-13, IL-33.

Los efectos positivos de las citocinas producidas por 
el músculo esquelético en la salud del ser humano se 
describen en la Tabla 3.

APLICACIÓN CLÍNICA DEL EJERCICIO EN 
ENFERMEDADES CRÓNICAS DEL ADULTO

La aplicación clínica de la prescripción del ejercicio 
aeróbico, de resistencia muscular, combinado y multi-
modal, supervisado o realizado en casa, se ha descrito 
en diversas enfermedades y condiciones clínicas(6, 7),  
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desde el práctico uso del ejercicio aeróbico y de fuerza 
muscular en pacientes con diabetes tipo 2(8), hasta 
la aplicación clínica en la esteatosis hepática(9), y en 
el eje microbiota intestinal-cerebro(10). En la litera-
tura médica, el ejercicio físico se considera como una 
“medicina”(11) por las evidencias existentes de ensayos 
clínicos aleatorios en al menos 26 enfermedades en 
siete categorías(12):

�� Musculoesquelético: lumbalgia, lesión de tendón, 
osteoporosis, osteoartritis y fractura de cadera

�� Metabólico: obesidad, diabetes y esteatosis hepática 
no alcohólica

�� Cardiocerebral y vascular: enfermedad arterial coro-
naria, falla cardíaca crónica y accidente vascular 
encefálico

Tabla 1. Efectos fisiológicos perjudiciales del comportamiento sedentario y benéficos de la actividad física y del ejercicio

Comportamiento sedentario Actividad física/ejercicio

Mitocondria -- Mutaciones del ADN mitocondrial
-- Anormalidades de la cadena de transporte de 

electrones
-- Aumento de la fisión de mitocondrias
-- Reducción del contenido mitocondrial
-- Disminución de la respiración

-- Aumento de la degradación de proteínas dañadas y 
nueva síntesis de proteínas funcionales

-- Incremento de la expresión de PGC-1α
-- Aumento del contenido de SIRT3
-- Incremento del volumen mitocondrial

Músculo 
esquelético

-- Aumento de la IL-6 proinflamatoria y la proteína 
C-reactiva

-- Activación de los sistemas proteolíticos
-- Inactivación de la vía PI3K/Akt/mTOR
-- Disminución de la masa muscular
-- Aumento de la proporción de fibras híbridas por 

desregulación en la expresión de isoformas de miosina 
de cadena pesada

-- Aumento de las enzimas metabólicas: citrato 
sintetasa, β-HAD, glicógeno fosforilasa

-- Disminución de la expresión catabólica de ARNm 
(FOXO3a, MuRF-1, atrgina-1, miostatina)

-- Aumento de la capilaridad por fibra
-- Incremento de la sensibilidad a la insulina

Músculo 
cardíaco

-- Aumento del acúmulo de productos finales de glicación 
avanzada (AGE), que indican alteración del colágeno

-- Aumento de la rigidez ventricular 
-- Desensibilización de los receptores β-adrenérgicos que 

altera las respuestas cronotrópicas e inotrópicas a la 
estimulación adrenérgica

-- Disminución del SERCA2a, que contribuye al tránsito 
del calcio prolongado

-- Aumento de la expresión de SERCA2a y de proteína
-- Incremento de la fosforilación de treonina-17 que 

favorece la recaptura del calcio citoplasmático
-- Aumento de las propiedades de contractilidad y 

relajación por mejor eficiencia del calcio en la diástole 
y sístole

-- Disminución de la rigidez del ventrículo izquierdo

Arterias de 
conducción

-- Disminución de la sensibilidad barorrefleja simpática y 
aumento de la activación simpática

-- Aumento del desacoplamiento de la enzima óxido 
nítrico sintetasa, disminución de la disponibilidad del 
óxido nítrico y aumento del estrés oxidativo

-- Remodelación de la matriz extracelular debido a la 
degradación de la elastina por metaloproteinasas y 
formación de AGE

-- Disfunción endotelial

-- Menor expresión de transcripción de factor p53 que 
está asociado con senescencia

-- Menos marcadores de senescencia (p21 y p16)
-- Disminución de la expresión de nitrotirosina y NADPH 

oxidasa (prooxidante)
-- Aumento de la expresión de la superóxido dismutasa 

(antioxidante)

Atrgina-1: atrogina 1; β-HAD: Beta-hydroxyacid dehydrogenase; FOXO3a: forkhead box O3; MuRF-1: muscle RING-finger protein-1; 
NADPH: nicotinamida adenina dinucleótido fosfato; PGC-1α: proteína 1α coactivadora del receptor activado por el proliferador de 
peroxisomas; SERCA2a: sarco/retículo endoplásmico Ca²+-ATPasa; SIRT3: Sirtuina 3. Tomada y modificada de(2).

�� Nervioso: Parkinson, Huntington, Alzheimer, 
depresión y ansiedad

�� Respiratorio: enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, enfermedad pulmonar intersticial y postras-
plante de pulmón

�� Urinario: enfermedad renal crónica y postrasplante 
de riñón

�� Cáncer: mama, colon, próstata y pulmón.

Los efectos benéficos del ejercicio físico en la preven-
ción, tratamiento y control de algunas enfermedades 
se deben a efectos específicos de algunas miocinas en 
órganos específicos, descritos en la Tabla 4(4, 6, 13). Los 
principales efectos que llevan a que la actividad física 
se use en la prevención, tratamiento, control y reha-



59

Mahecha S. Rev. Nutr. Clin. Metab. 2021;4(4):56-70.

bilitación de las principales enfermedades cardiovas-
culares se debe a la combinación del conocido efecto 
antiaterosclerótico, antitrombótico, antiisquémico y 
antiarrítmico del ejercicio(14-16). Además de estos, tam-
bién contribuyen los conocidos efectos en el compor-
tamiento, como la disminución del estrés, la ansiedad, 
la depresión y la hostilidad. Los efectos benéficos del 
ejercicio aeróbico ocurren no solo en el corazón joven 
y saludable, sino en las personas mayores y en pacientes 
con cardiomiopatía congénita y con isquemia miocár-
dica(17). La Tabla 5 resume los principales efectos bené-
ficos en el sistema cardiovascular y los factores de riesgo 
asociados con las enfermedades cardiovasculares.

El papel benéfico del ejercicio en la prevención, y 
como adyuvante del tratamiento y control de los sobre-
vivientes de cáncer, es bien conocido en adultos. Varios 

Tabla 2. Miocinas liberadas por la contracción del músculo 
esquelético de acuerdo con el tipo de ejercicio físico(4)

Aeróbico y 
resistencia

Resistencia y 
fuerza muscular

Aeróbico y fuerza 
muscular

BAIBA CXCL10 Adiponectina

BRINP3 IL-10 Apelina

CTSB IL-7 BDNF

CX3CL1 Lactato CNTF

CXCL12 Metrnl FSTK1

FGF-2 MMP-2 IGF-1

FGF-21 IL-15

Mionectina IL-6

Musclina Irisina

Osteoglicina LIF

Miostatina

SPARC

BAIBA: ácido β-aminoisobutírico; BDNF: factor neurotrófico 
derivado del cerebro; BRINP3: gen de la especie Homo sapiens; 
CNTF: factor neurotrófico ciliar; CTSB: catepsina B; CX3CL1: 
fractalquina; CXCL10: citocina pequeña inducible B10; CXCL12: 
proteína inflamatoria de macrófagos 2-alfa; FGF-2: factor 2 del 
crecimiento del fibroblasto; FGF-21: factor del crecimiento del 
fibroblasto; FSTL1: Follistatin-like 1; IGF-1: factor de crecimiento 
insulínico tipo 1 o Somatomedina C: IL: interleucinas; LIF: 
factor inhibidor de la leucemia; Metrnl: Meteorin-like; MMP-2: 
metaloproteinasa de matriz 2.

estudios han mostrado efectos benéficos similares en la 
población pediátrica. Algunos de los efectos fisiológi-
cos y mecanismos inmunometabólicos propuestos que 
afectan la tumorogénesis, el control del crecimiento de 
tumores e inhibición de la metástasis se describen en la 
Tabla 6(18-20).

La actividad física y el ejercicio en los sobrevivien-
tes de cáncer se relacionan positivamente con menor 
fatiga, mejor control del peso y la composición corpo-
ral, mejor nivel de fitness cardiorrespiratorio (FCR), 
salud musculoesquelética y mental, calidad de vida y 
bienestar, así como disminución del riesgo de morta-
lidad prematura.

APLICACIÓN CLÍNICA DEL EJERCICIO EN 
ENFERMEDADES CRÓNICAS EN NIÑOS Y 
ADOLESCENTES

El comportamiento sedentario en niños y adolescen-
tes se asocia con efectos negativos en el FCR, la salud 
cardiometabólica, los comportamientos sociales y la 
duración del sueño(21, 22). Existe una asociación inversa 
protectora entre el FCR y el síndrome metabólico, la 
diabetes mellitus tipo 2, la enfermedad del hígado graso 
no alcohólico y los trastornos de salud mental en la 
adolescencia. Inclusive existen evidencias de una rela-
ción lineal inversa entre el FCR durante la juventud y 
la mortalidad por todas las causas, y por enfermedades 
cardiovasculares a lo largo de la vida, así como una aso-
ciación positiva con la función cognitiva, la autoestima 
y la satisfacción con la vida en los jóvenes(21, 22). Los 
beneficios del ejercicio en esta etapa de la vida son(23):

�� Beneficios en preescolares (<6 años)
•	 Mejor salud ósea
•	 Reducción del riesgo de aumento excesivo de 

peso corporal en niños de 3 a 6 años
•	 No hay evidencias suficientes de efectos benéfi-

cos en factores de riesgo cardiometabólico en esta 
edad

�� Beneficios en niños y adolescentes (6-18 años)
•	 Mejora el FCR (aumenta en 7 %-8 % el consumo 

máximo de oxígeno)
•	 Mejora el fitness muscular, independiente del peso 

corporal
•	 Menor aumento de peso y adiposidad
•	 Asociación positiva con triglicéridos plasmáticos
•	 Mejora la sensibilidad a la insulina
•	 Aumenta la masa ósea (1 %-6 %) y la estructura y 

fuerza ósea (3 %-4 %)
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Tabla 3. Principales efectos fisiológicos de las miocinas, adipocinas, hepatocinas, osteocinas e inmunocinas estimuladas por 
la contracción del músculo esquelético con el ejercicio

Efectos fisiológicos

Miocinas

Ácido α-cetoglutárico Estimula la hipertrofia muscular y la pérdida de grasa

Apelina -- Controla la presión arterial
-- Controla la contractilidad cardíaca
-- Minimiza la hipertrofia cardíaca
-- Aumenta el consumo de glucosa
-- Mejora la función cognitiva

BAIBA -- Aumenta el pardeamiento y disminuye la inflamación del TAB
-- Incrementa la sensibilidad a la insulina
-- Disminuye la lipogénesis y la adipogénesis
-- Reduce la resistencia a la insulina en el músculo
-- Aumenta la β-oxidación en el músculo e hígado
-- Incrementa la función mitocondrial
-- Tiene efectos antiinflamatorios sistémicos
-- Reduce el acúmulo de grasa
-- Atenúa la fibrosis renal
-- Preserva la viabilidad de osteocitos
-- Disminuye la inflamación hipotalámica

BDNF -- Activa la AMPK y la oxidación de lípidos en forma autocrina o paracrina
-- Estimula el pardeamiento del TAB
-- Regula el metabolismo del músculo esquelético
-- Promueve la neurogénesis, el crecimiento y la sobrevivencia de las neuronas del hipocampo, y tiene un 

efecto en la memoria y el aprendizaje

Catepsina-B -- Aumenta el BDNF en el hipocampo

CTSB -- Mejora la función cognitiva de la memoria
-- Optimiza la neurogénesis del hipocampo

CX3CL1 -- Protege las células β contra la acción negativa del TNFα

CXCL10 -- Crítico para la angiogénesis dependiente del ejercicio

CXCL12 
(SDF1)

-- Protege contra la pérdida de la masa muscular durante la caquexia por cáncer
-- Mantiene el crecimiento del músculo

FGF-2 -- Mejora la formación ósea y el reparo de las fracturas

FNDC5 -- Estimula el pardeamiento del TAB

IGF-1 -- Estimula los osteoblastos para la formación ósea
-- Mejora la función neuropsiquiátrica

IL-15 -- Disminuye el acúmulo de lípidos en los adipocitos
-- Reduce la lipogénesis y aumenta la lipólisis
-- Incrementa la biogénesis mitocondrial, la oxidación de los ácidos grasos, el consumo de glucosa y la 

sensibilidad a la insulina en el músculo
-- Estimula la hipertrofia del músculo esquelético 
-- Aumenta el consumo de glucosa y la sensibilidad a la insulina
-- Mejora la actividad mitocondrial
-- Tiene efectos anabólicos
-- Posee efecto de antienvejecimiento de la piel
-- Tiene efectos antioxidantes y antiinflamatorios
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Efectos fisiológicos

Miocinas

IL-6 -- Presenta efectos endócrinos y paracrinos en el músculo esquelético: afecta el consumo de glucosa y la 
oxidación de la grasa mediada por la activación de AMPK y aumento de traslocación del transportador 
GLUT-4

-- Mejora la lipólisis y la oxidación de grasas
-- Disminuye el depósito de grasa visceral y cardíaca
-- Apetito: aumenta la proliferación de células pancreáticas y la secreción de GLP-1, retrasa el vaciado 

gástrico y controla la glucosa posprandial, suprime el hambre en el SNC
-- Estimula la IL-1ra y IL-10 que inhiben la producción de TNFα
-- Protege la cantidad y función de las células β pancreáticas
-- Aumenta la producción de glucosa en el hígado
-- Incrementa la sensibilidad a la insulina y la disponibilidad de glucosa para el músculo
-- Induce el pardeamiento del TAB
-- Tiene efecto antiinflamatorio
-- Aumenta la diferenciación de osteoblastos
-- Regula el crecimiento muscular
-- Mantiene la homeostasis sistémica de glucosa y el metabolismo de lípidos

Irisina -- Estimula el pardeamiento del TAB y la termogénesis
-- Incrementa la lipólisis del TAB y disminuye el acúmulo de lípidos
-- Tiene acción antiinflamatoria y antioxidante
-- Aumenta la oxidación de glucosa y ácidos grasos en el músculo esquelético
-- Disminuye la glucogenólisis y glucogénesis
-- Aumenta la biogénesis mitocondrial
-- Disminuye el acúmulo de lípidos en el hígado
-- Reduce la apoptosis de las células β pancreáticas
-- Aumenta el control del apetito y el gasto energético
-- Probablemente estimula la neurogénesis
-- Promueve la diferenciación de osteoblastos

Lactato -- Promueve la angiogénesis cerebral
-- Mejora la función cognitiva del cerebro

LIF -- Estimula la proliferación de las células satélite
-- Modula la hipertrofia y la regeneración del músculo esquelético
-- Estimula la diferenciación de osteoblastos
-- Inhibe la diferenciación de adipocitos
-- Protege contra la caquexia por cáncer

METRNL -- Aumenta el pardeamiento del TAB
-- Estimula la expresión de genes de termogénesis de la grasa parda
-- Aumenta la sensibilidad a la insulina
-- Incrementa la oxidación de ácidos grasos, el consumo de glucosa y la sensibilidad a la insulina en el 

músculo
-- Tiene efecto antiinflamatorio

Mionectina (CTRP15) -- Mejora el consumo de glucosa
-- Estimula la oxidación de ácidos grasos

Miostatina -- Regula el crecimiento muscular
-- Regula la remodelación ósea
-- Atenúa la obesidad
-- Disminuye la resistencia a la insulina
-- Induce el gasto energético
-- Estimula el pardeamiento del TAB

MMP-2 -- Aumenta la proliferación y diferenciación celular
-- Mantiene la homeostasis celular

Tabla 3. Principales efectos fisiológicos de las miocinas, adipocinas, hepatocinas, osteocinas e inmunocinas estimuladas por 
la contracción del músculo esquelético con el ejercicio (continuación)
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Efectos fisiológicos

Miocinas

Musclina (osteocrina) -- Atenúa el consumo de glucosa y síntesis de glucógeno
-- Incrementa la capacidad del ejercicio
-- Protege contra la pérdida de masa muscular por cáncer
-- Regula el crecimiento óseo
-- Regula la remodelación cerebral
-- Controla la presión arterial y la contracción vascular
-- Genera biogénesis mitocondrial del músculo

PGC-1α -- Aumenta la irisina que expresa UCP1 y otros genes brown-fat-like

SPARC -- Regula la remodelación del tejido muscular esquelético
-- Inhibe la adipogénesis
-- Mejora la tolerancia sistémica a la glucosa

Adipocinas 

Adiponectina -- Aumenta la oxidación de ácidos grasos y la sensibilidad a la insulina en el músculo
-- Incrementa la oxidación de ácidos grasos, disminuye la lipogénesis y la gluconeogénesis en el hígado
-- Induce la acción antiinflamatoria
-- Mejora la función de las células β pancreáticas

IL-10 -- Induce los efectos antiinflamatorios
-- Mejora la tolerancia a la glucosa

Leptina -- Disminuye la inflamación hipotalámica
-- Aumenta el consumo de glucosa y la oxidación de ácidos grasos libres
-- Incrementa la oxidación de ácidos grasos en el hígado
-- Reduce el acúmulo de lípidos

METRN1 -- Estimula el gasto energético
-- Mejora la tolerancia a la glucosa
-- Aumenta la termogénesis del tejido adiposo pardo
-- Incrementa los niveles de citocinas antiinflamatorias

Hepatocinas

ANGPTL4 -- Aumenta la lipólisis de TAB
-- Disminuye la actividad de LPL
-- Disminuye la grasa corporal
-- Reduce la lipasa pancreática

FGF21 -- Aumenta el gasto energético en el tejido adiposo pardo inducido por el SNS
-- Incrementa el PGC-1α y el pardeamiento de TAB
-- Aumenta la lipólisis del TAB
-- Incrementa la oxidación hepática de ácidos grasos 
-- Disminuye la lipogénesis y la esteatosis hepática
-- Aumenta la sensibilidad a la insulina
-- Disminuye la ingesta de alimentos ricos en azúcar
-- Reduce los niveles de glucosa y triglicéridos

FSTL1 -- Aumenta el pardeamiento del TAB
-- Estimula la hipertrofia muscular
-- Estimula el consumo de glucosa
-- Promueve la función de las células endoteliales
-- Estimula la revascularización de la lesión cardíaca
-- Regula el metabolismo del miocardio
-- Mantiene el crecimiento y el desarrollo cardíaco
-- Mejora la función de las células β del páncreas
-- Protege las células β del páncreas de la apoptosis
-- Atenúa la fibrosis y el daño funcional hepático

Tabla 3. Principales efectos fisiológicos de las miocinas, adipocinas, hepatocinas, osteocinas e inmunocinas estimuladas por 
la contracción del músculo esquelético con el ejercicio (continuación)
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Tabla 3. Principales efectos fisiológicos de las miocinas, adipocinas, hepatocinas, osteocinas e inmunocinas estimuladas por 
la contracción del músculo esquelético con el ejercicio (continuación)

Efectos fisiológicos

Osteocinas

BRINP3 (FAM5C) -- Mejora la diferenciación de los osteoblastos

CNTF -- Inhibe la diferenciación de los osteoblastos y la formación ósea

IL-7 -- Tiene efectos anabólicos
-- Inhibe la formación ósea

Osteoglicina -- Promueve el consumo y catabolismo de glucosa y ácidos grasos
-- Aumenta los niveles circulantes de IL-6

Osteocalcina -- Incrementa la PGC-1α y la expresión de UCP-1 en el TAB
-- Aumenta la sensibilidad a la insulina
-- Incrementa la oxidación de ácidos grasos libres y el consumo de glucosa en el músculo
-- Aumenta la PGC-1α y la biogénesis mitocondrial en el músculo
-- Disminuye la inflamación hepática
-- Reduce el acúmulo de lípidos en el hígado
-- Disminuye la ingesta de comida por efecto en el SNC
-- Aumenta la secreción de insulina
-- Incrementa el gasto energético total

Inmunocitocinas

IL-10 -- Efecto antinflamatorio

IL-13 -- Aumenta la sensibilidad a la insulina

IL-33 -- Efecto antinflamatorio

ANGPTL4: angiopoyetina 4; AMPK: proteína quinasa activada por AMP; FNDC5: fibronectina tipo III contenido 5; FSTL1: Follistatin-like 1;  
GLUT-4: proteína transportadora de glucosa tipo 4; PGC-1α: proteína 1α coactivadora del receptor activado por el proliferador de 
peroxisomas; SNC: sistema nervioso central; SNS: sistema nervioso simpático; SPARC: proteína ácida secretada y rica en cisteína; TAB: 
tejido adiposo blanco; TNFα: factor de necrosis tumoral alfa; UCP-1: Uncoupling protein one.
Adaptada de(4,5).

•	 Mejora la cognición: desempeño en pruebas aca-
démicas, función ejecutiva, velocidad de procesa-
miento y memoria (6-13 años)

•	 Disminuye el riesgo de depresión (6-13 años).

A pesar de que la mayoría de los estudios de la aplica-
ción clínica del ejercicio se realizaron en adultos con 
enfermedades crónicas, de acuerdo con las evidencias 
existentes(24), el ejercicio físico regular también tiene 
efectos beneficios en niños y adolescentes con diagnós-
tico de algunas enfermedades crónicas:

�� Enfermedades respiratorias: en la fibrosis quística se 
reportaron beneficios en el FCR, en la fuerza mus-
cular y en la calidad de vida. En los pacientes con 
asma, los efectos incluyen mejora de los síntomas, 

disminución de la necesidad de consultas de urgen-
cia, menor uso de medicamentos, mejor calidad de 
vida, menos sibilancias y reactividad bronquial, pero 
sin efectos en la función pulmonar y, por tanto, en la 
gravedad de la enfermedad.

�� Enfermedades cardíacas congénitas: mejora en la 
capacidad del ejercicio.

�� Enfermedades metabólicas: en la obesidad y diabe-
tes tipo 2, el ejercicio es una estrategia fundamental 
en la prevención y control de estas condiciones, ya 
que disminuye la adiposidad, mejora el riesgo car-
diometabólico y aumenta la masa muscular, el FCR 
y el metabolismo de la glucosa.

�� Enfermedades inflamatorias: en la artritis idiopática 
juvenil y en la artritis reumatoide se han reportado 
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Tabla 4. Efectos de las miocinas en diversos órganos que explican la aplicación clínica del ejercicio en la prevención, 
tratamiento y control de las enfermedades crónicas(4, 6, 13)

Órgano Miocinas Efecto clínico

Músculo 
esquelético

IL-6 -- Disminuye la inflamación
-- Aumenta la atrofia muscular

BDNF -- Incrementa la oxidación de ácidos grasos
-- Aumenta la regeneración muscular
-- Incrementa la oxidación de los ácidos grasos

IL-15 -- Aumenta el metabolismo de las grasas
-- Incrementa la diferenciación de los mioblastos
-- Aumenta la masa muscular

SPARC -- Incrementa el reparo muscular

FG21 -- Aumenta la masa muscular
-- Incrementa la biogénesis mitocondrial

Decorina -- Aumenta la miogénesis
-- Disminuye la atrofia muscular

Mionectina -- Reduce la autofagia
-- Aumenta la biogénesis mitocondrial

Irisina -- Aumenta la masa muscular
-- Incrementa la hipertrofia muscular
-- Aumenta la oxidación de los ácidos grasos

Tejido 
adiposo

IL-6 -- Inhibe la producción de citocinas proinflamatorias TNF-α e IL-1bβ

METRNL -- Respuesta inflamatoria del tejido adiposo que expresa los genes IL-10, TGFβ, IFN-γ, IL-1β

IL-15 -- Regulación del depósito de lípidos
-- Relación con obesidad y sensibilidad a la insulina

FGF-21 -- Regulador metabólico con propiedades antinflamatorias 

SPARC -- Limita la habilidad del tejido adiposo para acumular los lípidos en la obesidad

Irisina -- Disminuye la grasa corporal

BAIBA -- Estimula la oxidación de ácidos grasos libres en las mitocondrias de adipocitos

Miostatina -- Induce los genes de lipólisis y oxidación mitocondrial de ácidos grasos libres en el tejido 
adiposo e hígado

Hígado IL-6 -- Aumenta la producción hepática de la glucosa

Mionectina -- Incrementa el consumo de ácidos grasos de los hepatocitos
-- Controla la autofagia celular
-- Mantiene la homeostasis de energía

BAIBA -- Disminuye el estrés del retículo endoplasmático

FGF-21 -- Estimula la absorción de la glucosa
-- Inhibe la gluconeogénesis

Irisina -- Inhibe la lipogénesis
-- Controla la homeostasis de la glucosa
-- Balance de la gluconeogénesis/glicogénesis

Páncreas Apelina -- Mejora la sensibilidad a la insulina y los depósitos de glucosa
-- Proliferación de las células β en diabetes tipo 2
-- Disminuye la inflamación y fibrosis

CXCL10 -- Correlación con la sensibilidad a la insulina

IL-6 -- Mejora la proliferación de células β y la secreción de insulina
-- Estimula la secreción de GLP-1
-- Mejora la glucemia

CX3CL1 -- Regula la secreción de insulina y GLP-1

FST -- Preserva y protege la función de células β

Irisina -- Previene la apoptosis de células β

Adiponectina -- Influencia la función y la sobrevivencia de células β
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Órgano Miocinas Efecto clínico

Hueso IGF-1 y FGF-2 -- Libera los factores osteogénicos
-- Diferenciación de osteocitos
-- Formación ósea

LIF -- Diferenciación de osteoblastos
-- Mantiene el crecimiento del esqueleto en estados patológicos e inflamatorios

IL-6, IL-7 y MCP-1 -- Afectan el metabolismo óseo

IL-15 y MMP-2
BAIBA
Miostatina
Irisina
Osteoglicina
BRINP3

-- Formación y manutención ósea
-- Previene la muerte del osteocito y la pérdida ósea
-- Reparo óseo
-- Preserva la densidad mineral ósea cortical y trabecular
-- Anabolismo óseo
-- Diferenciación de los osteoblastos

Corazón Apelina -- Ayuda la función cardíaca y protege contra la hipertrofia

Musclina -- Regula la contracción vascular y presión arterial

FSTL1 -- Atenúa la formación neointimal, promueve la función de células endoteliales y estimula la 
revascularización

Dermcidina -- Controla la apoptosis y modula la función y sobrevida de los cardiomiocitos

NDNF -- Disminuye la apoptosis y aumenta la sobrevivencia de cardiomiocitos posinfarto agudo de 
miocardio

-- Libera óxido nítrico sintetasa, disminuye la hipertrofia del miocardio y la lesión isquémica

Mionectina -- Disminuye la lesión isquémica
-- Protege el corazón de la lesión

FSTL1 -- Estimula los fibroblastos para mejorar el reparo cardíaco
-- Disminuye la lesión isquémica

Riñón Irisina -- Mejora la función mitocondrial y el metabolismo de glucosa y ácidos grasos de células renales
-- Atenúa el daño y la fibrosis del riñón
-- Mejora la función renal

Control de 
apetito

BAIBA -- Inhibe la inflamación hipotalámica; aumenta la sensibilidad central de hormonas 
anorexigénicas y estimula la producción de leptina

IL-6 -- Efecto anorexigénico en neuronas hipotalámicas y en la secreción de insulina y GLP-1

Irisina -- Efectos anorexigénicos centrales y mayor gasto de energía

Lactato -- Inhibe la producción de grelina

FGF21 -- Menor ingesta de alimentos azucarados obesogénicos

Sistema 
linfático

-- Disminuye el estado proinflamatorio perilinfático, células T, macrófagos y citocinas 
proinflamatorias

-- Aumenta la función linfática por disminución de estado inflamatorio del tejido subcutáneo
-- Incrementa las corrientes linfáticas y la arquitectura de linfonodos
-- Aumenta la migración de las células dendríticas y marcadores endoteliales, lo que mejora el 

transporte de las células inmunitarias
-- Disminuye la permeabilidad de los vasos linfáticos
-- Aumenta la linfangiogénesis por aumento de VEGF-C/D y VEGFR-3
-- Mejora la densidad de vasos linfáticos y fracción de área en el músculo esquelético
-- Aumenta la relación capilar/fibra muscular
-- Incrementa el drenaje linfático

Intestino -- Mantiene la integridad de la membrana epitelial y el estado inflamatorio del intestino
-- Mejora la homeostasis y la regulación energética, lo que aumenta la diversidad microbiana
-- Disminuye los mediadores inflamatorios
-- Aumenta las enzimas antioxidantes
-- Disminuye la expresión del TNFα en los linfocitos intestinales
-- Produce microbiota más diversa, lo que reduce las comunidades bacterianas patogénicas y 

aumenta las benéficas

GLP-1: péptido similar al glucagón tipo 1; IFN-γ: interferón γ; IL-1 β: interleucina 1 beta; SPARC: proteína acida secretada y rica en 
cisteína; TGFβ: factor de crecimiento transformante beta; VEGF-C/D: factor C y D crecimiento endotelial vascular; VEGFR-3: factor 
crecimiento endotelial vascular - ligando del tercer receptor.

Tabla 4. Efectos de las miocinas en diversos órganos que explican la aplicación clínica del ejercicio en la prevención, 
tratamiento y control de las enfermedades crónicas(4, 6, 13) (continuación)
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mejoras en la capacidad funcional, FCR y calidad de 
vida; sin embargo, lo más importante a destacar es que 
en la mayoría de las evidencias clínicas existentes no 
se relatan efectos adversos, por tanto, parece ser una 
intervención segura en esta población clínica.

�� Cáncer: las intervenciones de ejercicio físico realiza-
das en estos pacientes durante el tratamiento y en los 
sobrevivientes muestran mejora del FCR y de la fuerza 
muscular. Otro efecto importante de los ejercicios de 
fortalecimiento muscular durante el tratamiento con 

Tabla 5. Efectos cardiovasculares del ejercicio aeróbico que contribuyen en la prevención primaria y secundaria de las 
principales enfermedades cardiovasculares

Factores del riesgo cardiovascular Vascular Miocardio y corazón

↑ fitness cardiorrespiratorio ↑ biodisponibilidad de óxido nítrico ↑ llenado cardíaco en diástole

↓ IMC y adiposidad (-5 %) ↑ función endotelial ↑ volumen sistólico

↓ obesidad intraabdominal ↑ conductancia capilar ↑ función del ventrículo izquierdo

↓ presión arterial ↑ diámetro de las arterias ↓ estrés de las paredes

↓ triglicéridos (-15 %) ↓ rigidez arterial ↓ demanda de oxígeno

↑ HDL (6 %) ↓ resistencia vascular sistémica ↑ producción de la energía mitocondrial

↓ colesterol total (-5 %) y LDL (-2 %) ↓ estenosis de stents Acorta la fase de relajamiento del músculo 
cardíaco

↓ relación LDL-C/HDL-C (-5 %) ↑ estabilidad de plaquetas ↑ coronarias colaterales

↓ síndrome metabólico (-37 %) ↑ células progenitoras circulantes ↑ reserva coronaria

↓ diabetes tipo 2 ↑ formación de vasos y capilares ↑ precondicionamiento

↑ circulación venosa Estimula la expresión de genes en el 
corazón

↓ inflamación endocapilar Previene la degeneración y la calcificación 
de las válvulas

↓ fibrosis cardíaca

Revierte la remodelación del ventrículo 
izquierdo

Eléctrico/antiarrítmico Plaquetas y trombosis Antiinflamatorio

↑ tono vagal ↓ viscosidad plasmática ↑ liberación de miocinas

↑ variabilidad de la frecuencia cardíaca ↓ adhesión plaquetaria ↓ proteína C-reactiva (40 %)

↑ tasa de recuperación de la frecuencia 
cardíaca

↑ actividad fibrinolítica ↑ IL-6 del músculo

↓ frecuencia cardíaca en reposo ↓ fibrinógeno ↓ estrés oxidativo

↑ expresión de los canales iónicos

↑ estabilidad eléctrica

↓ actividad adrenérgica

↓ arritmias

HDL-C- colesterol lipoproteínas de alta densidad; IMC: índice de masa corporal; LDL-C: colesterol lipoproteínas de baja densidad. 
Tomada y modificada de (16).
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Tabla 6. Efectos fisiológicos y mecanismos inmunometabólicos que afectan la tumorogénesis, el control del crecimiento de 
tumores e inhibición de la metástasis

Movilización y redistribución aguda de las células inmunes citotóxicas y NK al tumor

Liberación de las miocinas antioncogénicas

Inhibición de la formación de nuevas células malignas

Liberación de células inmunes como NK, monocitos y linfocitos T por causa de la epinefrina y el shear stress vascular

Regulación de las funciones inmunológicas y metabólicas en el microambiente tumoral

Disminución de la proporción de células innatas inmunes, macrófagos y MDSC, y aumento de células T CD3+ y NK

Aumenta la proporción de células T CD8+ y células regulatorias (Treg) y la activación de células T CD8+ (CD69+)

Alteración del metabolismo del microambiente tumoral: disminución de la hipoxia e incremento de la vascularización

Aumento de la actividad intratumoral de AMPK y disminución de las cinasas AKT, mTOR, PI3K y p42/p44 MAPK

Protección de órganos involucrados en la regulación del cáncer, o propensos a malignidad

Mejora en la eficacia antineoplásica de la radioterapia, quimioterapia e inmunoterapia por un efecto sinérgico en el aumento de la 
vascularización y mejora de la perfusión sanguínea intratumoral

Efecto en la médula ósea que mantiene las células inmunes durante las terapias oncológicas

Menos toxicidad de los tratamientos con quimioterapia

Menos neutropenia, trombocitopenia y linfopenia

Mejor disposición de los pacientes para recibir la quimioterapia

AKT - Proteína kinasa B; MAPK: proteína cinasa activada por mitógenos; MDSC: myeloid-derived suppressor cells; mTOR: diana de 
rapamicina en células de mamífero; NK: Natural Killer; T CD: linfocitos T citotóxicos.

quimioterapia en niños con tumores sólidos es el 
aumento de la fuerza muscular, lo que puede contri-
buir a disminuir el impacto de la caquexia y de la fatiga 
en la salud y bienestar de estos pacientes, además 
que han demostrado ser seguros, cardioprotectores y 
reducen el tiempo de hospitalización.

EFECTOS QUE TIENE EL EJERCICIO EN EL 
CEREBRO

Una de las áreas más fascinantes, y que más ha crecido 
en investigación en los últimos años, es el efecto de 
la actividad, el ejercicio y la aptitud física en la salud 
mental, cognición y desempeño académico de niños 
y adolescentes(21, 25, 26). La actividad física y la función 
cognitiva en escolares de 4 a 18 años incluyen mejo-
ras en las habilidades de percepción, el coeficiente de 
inteligencia, los logros cognitivos, las pruebas verbales 
y matemáticas, la memoria, el nivel de desarrollo acadé-

mico, el comportamiento en las clases y la concentra-
ción en clases de carácter teórico.

Las sesiones agudas de actividad física, de intensidad 
moderada a vigorosa, han demostrado ejercer efectos 
benéficos en la cognición, que incluyen la atención y las 
funciones ejecutivas del cerebro. Dichos beneficios se 
pueden explicar, en parte, por el papel de las neurotro-
finas, factores de crecimiento, catecolaminas y lactato, 
que influyen en la salud cerebral y la función cognitiva 
después de la práctica de actividad física.

Una sesión de actividad física aeróbica moderada 
aumenta la asignación de recursos de atención y mejora 
el procesamiento cognitivo y la velocidad de clasifica-
ción de estímulos, lo cual puede ser un componente 
muy valioso en el proceso de educación de los escola-
res. A pesar de la falta de consenso entre los estudios 
y de los problemas metodológicos asociados, un mejor 
nivel de FCR puede ser importante para mejorar la 
salud cerebral y el rendimiento académico de niños y 
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adolescentes. La actividad física, el ejercicio, la aptitud 
física y la participación deportiva pueden mejorar las 
funciones cognitivas (funciones ejecutivas, atención, 
memoria, y coeficiente intelectual) que afectan la meta-
cognición (estrategias, conocimiento procedimental y 
declarativo), lo que impacta el logro o desempeño aca-
démico, medido por notas de clase, pruebas estandari-
zadas o comportamiento en clases(25, 26).

Los efectos del ejercicio en la salud cerebral de adul-
tos se han analizado desde su papel en la perfusión 
cerebral, la neuroplasticidad sináptica, el volumen cere-
bral, la conectividad y los procesos de neurogénesis y 
sinaptogénesis, que varían según la intensidad, tipo 
y duración del ejercicio, así como por el efecto agudo 
o crónico(27). La mayoría de los estudios demuestra 
el efecto benéfico del ejercicio en mantener los nive-
les de hormonas metabólicas, sexuales y de estrés del 
hipocampo y, consecuentemente, en la plasticidad 
hipocampal, la cognición y la regulación del humor en 
la adolescencia, la edad adulta y la senescencia(28). Los 
principales efectos del ejercicio descritos en la litera-
tura en estos aspectos se muestran en la Tabla 7.

La aplicación clínica de los efectos cerebrales del 
ejercicio se reflejan en la salud mental, cognitiva y neu-
ropsiquiátrica(29), con efectos positivos en condiciones 
como la depresión pre y posnatal, la anorexia y la bulimia 
nerviosa, el Binge eating disorder, el estrés postraumático, 
el abuso de alcohol, las drogas y sustancias ilícitas, la cog-
nición global en esquizofrenia, la depresión en niños y 
adultos, los síntomas de ansiedad y esquizofrenia, y los 
trastornos bipolar y de déficit de atención.

El impacto del ejercicio y la condición física en niños 
y jóvenes con, o en riesgo de, problemas sociales y con-
ductuales incluyen:

�� Disminución de la delincuencia y reincidencia
�� Reducción del uso de alcohol y aumento de la abs-

tinencia
�� Mejora en la responsabilidad
�� Reducción de disturbios del comportamiento
�� Aumento de la frecuencia a las clases
�� Incremento del desempeño académico y vocacional
�� Mejora en la relación con los padres y la familia
�� Aumento de la autoestima y el autoconcepto
�� Incremento en la sensación de bienestar
�� Mayor estabilidad emocional
�� Mayor nivel de habilidades para la vida
�� Disminución de la depresión
�� Reducción de la ansiedad
�� Disminución de la percepción del estrés.

RECOMENDACIÓN AL PROFESIONAL DE 
SALUD

El profesional de salud del siglo XXI debe incluir en su 
quehacer profesional la recomendación de actividad 
física como forma de promoción de la salud. Las reco-
mendaciones internacionales de actividad física para la 
salud de niños, adolescentes, y adultos(22) se han adop-
tado por la Organización Mundial de la Salud (OMS)(30).  
La recomendación para niños y adolescentes de 5-17 
años es limitar el tiempo de comportamientos seden-
tarios, en especial, el tiempo de pantalla, y realizar al 
menos 60 minutos diarios de actividad física de inten-
sidad moderada a vigorosa, y actividades de fortaleci-
miento muscular y óseo 3 días a la semana.

A los mayores de 18 años debe recomendarse sen-
tarse menos y moverse más durante el día, y realizar 

Tabla 7. Principales efectos fisiológicos del ejercicio en la 
salud cerebral de los adultos(27, 28)

1. �Aumento del flujo vascular en la arteria cerebral media

2. �Estímulo de la angiogénesis cerebral

3. �Cambios en la eficacia de las conexiones sinápticas

4. �Aumento en la densidad neuronal y el volumen del 
hipocampo

5. �Mejor conectividad de la funcional neuronal

6. �Mayor velocidad de procesamiento

7. �Mejor memoria a corto plazo

8. �Mejor memoria espacial y verbal

9. �Activación funcional de las redes neuronales

10. �Mejor eficiencia en las tareas de control ejecutivo

11. �Mejor control ejecutivo de atención y velocidad 
perceptual

12. �Apoya la función regenerativa del cerebro

13. �Menor atrofia cerebral

14. �Aumenta la sobrevivencia de nuevas neuronas

15. �Atenúa la pérdida del sistema nervioso central con la edad

16. �Aumenta la integridad de la sustancia blanca cerebral

17. �Incrementa el volumen de la sustancia gris en la región 
frontal y temporal

18. �Expansión de los núcleos cerebrales subcorticales
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actividad física aeróbica de 150 a 300 minutos por 
semana, de intensidad moderada o 75-150 de inten-
sidad vigorosa. Para tener mayores beneficios para la 
salud se pueden hacer más de 300 minutos a la semana 
de AF moderada, o 150 minutos de vigorosa, o com-
binación de estas. La recomendación también incluye 
actividades de fortalecimiento muscular, de intensidad 
moderada a vigorosa, de grandes grupos musculares, 
al menos 2 días no consecutivos por semana, y para 
mejorar la capacidad funcional y evitar caídas, incluir 
AF multicomponente 3 o más días a la semana.

CONCLUSIÓN

Los efectos de la liberación de miocinas por la con-
tracción del músculo esquelético por el ejercicio físico 
son incuestionables, así como su aplicación clínica 
para la manutención de la salud o para la prevención, 
tratamiento, control y rehabilitación de las principales 
enfermedades responsables por la morbimortalidad, 
que contribuyen en la salud física y mental en cualquier 
etapa del curso de vida. Todos los profesionales de la 
salud deberían conocer que el poder del ejercicio físico 
se explica por los efectos fisiológicos de la contracción 
muscular esquelética que hacen del músculo el más 
potente de los órganos endocrinos del ser humano.

PUNTOS CLAVE

�� La inactividad física es un problema mundial de 
salud pública.

�� La actividad física regular disminuye la mortalidad 
prematura por todas las causas.

�� La contracción del músculo esquelético con el ejer-
cicio físico libera sustancias que se comunican con 
varios sistemas del organismo, lo que proporciona 
efectos en la prevención, tratamiento y control de 
diversas enfermedades crónicas en niños, adolescen-
tes y adultos.

�� Los beneficios del ejercicio físico ocurren en cual-
quier edad en la salud mental, el estado cognitivo, el 
humor y el comportamiento.

Todo profesional de la salud debe incluir la recomenda-
ción de actividad y ejercicio físico regular en la infancia, 
adolescencia y edad adulta, como forma de promoción 
de salud en personas sanas y con enfermedades crónicas.
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Resumen

Introducción: el síndrome de intestino 
irritable (SII) es uno de los trastornos gas-
trointestinales más comunes con una pre-
valencia mundial que va del 10 % al 15 %. 

Su tratamiento nutricional se basa en el re-
conocimiento de la sintomatología asocia-
da con la ingesta de ciertos alimentos, por 
lo cual se han implementado diversas es-
trategias, entre ellas la dieta FODMAP (oli-
gosacáridos, disacáridos, monosacáridos y 
polioles fermentables), mediterránea, libre 
de gluten e inclusión de fibra y probióticos. 

Objetivo: brindar información sobre el 
abordaje nutricional en el SII. 

Metodología: las evidencias que susten-
tan el presente artículo fueron obtenidas a 
través de búsquedas en las plataformas de 
Pubmed y Google Scholar con una expan-
sión de búsqueda del año 2000 al 2021. 

Resultados: diversos metaanálisis su-
gieren la eficacia de una dieta baja en los 
FODMAP como parte del tratamiento del 
SII; así mismo, se sugiere que los probióti-
cos son una terapia efectiva que contribu-
ye a la mejoría de los síntomas generales 
del SII, dolor abdominal y flatulencia. 

Conclusión: tener más conocimientos 
sobre la etiología y fisiopatología de la 
enfermedad podría abrir las puertas hacia 
nuevos tratamientos; es imprescindible 
entender el papel que juega la dieta y el 
estilo de vida en el tratamiento del SII.

Palabras clave: síndrome del intestino 
irritable, colon irritable, dieta.

Summary

Introduction: Irritable bowel syndrome 
(IBS) is one of the most common gastroin-
testinal disorders, with a worldwide preva-
lence ranging from 10% to 15%. Nutritional 
treatment is based on the recognition of 
the symptomatology associated with the 
intake of certain foods, hence the imple-
mentation of various strategies, including 
the FODMAP (fermentable oligosaccha-
rides, disaccharides, monosaccharides and 
polyols), the Mediterranean, and gluten-
free diets, and the inclusion of fiber and 
probiotics. 

Objective: To provide information re-
garding nutritional approaches in irritable 
bowel syndrome. 

Methodology: The evidence supporting 
this article was obtained through searches 
in the PUBMED and Google Scholar plat-
forms, with a search expansion from 2000 
to 2021. 

Results: Several meta-analyses suggest 
the efficacy of low FODMAPs diet as part of 
the treatment of IBS, and also that probiot-
ics are an effective therapy that contributes 
to the improvement of general IBS symp-
toms, abdominal pain and flatulence. 

Conclusion: Improved knowledge of 
the etiology and pathophysiology of the 
disease could open the door to new treat-
ments. It is imperative to understand the 
role of diet and lifestyle in the treatment of 
irritable bowel syndrome.

Keywords: Irritable bowel syndrome; 
Irritable colon; Diet.

Resumo

Introdução: A síndrome do intestino 
irritável é uma das doenças gastroin-
testinais mais comuns, com prevalência 
mundial que varia de 10% a 15%. O seu 
tratamento nutricional baseia-se no re-
conhecimento dos sintomas associados à 
ingestão de determinados alimentos, pa-
ra os quais várias estratégias têm sido im-
plementadas, incluindo a dieta FODMAP, 
mediterrânica, sem glúten e inclusão de 
fibras e probióticos. 

Objetivo: fornecer informações sobre 
a abordagem nutricional na Síndrome do 
intestino irritável. 

Metodologia: as evidências que sus-
tentam este artigo foram obtidas por meio 
de revisão bibliográfica, utilizando as pla-
taformas PUBMED e Google acadêmico, 
Os artigos seleccionados foram publicados 
no período entre 2000 e 2021. 

Resultados: várias meta-análises su-
gerem a eficácia de uma dieta baixa em 
FODMAPs como parte do tratamento do 
SII, da mesma forma, sugere-se que os pro-
bióticos são uma terapia eficaz que contri-
bui para a melhora dos sintomas gerais do 
SII, dor abdominal e flatulência. 

Conclusão: O aprimoramento dos co-
nhecimentos sobre a etiologia e fisiopa-
tologia da doença poderiam abrir portas 
para novos tratamentos, sendo fundamen-
tal o entendimento do papel que a dieta 
e o estilo de vida desempenham no trata-
mento da síndrome do intestino irritável.

Palavras-chave: síndrome do intestino 
irritável, colón irritável, dieta.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de intestino irritable (SII) es uno de los 
trastornos gastrointestinales más comunes con una pre-
valencia mundial que va del 9,2 % al 15 %(1,2). Es una 
patología crónica cuya sintomatología se caracteriza 
por ser recurrente, acompañada de dolor abdominal, 
distensión y cambios en la defecación que se pueden 
presentar con predominio de diarrea, estreñimiento o 
ambas, y con base en esto se clasificará como SII con 
predominio de diarrea (SII-D), SII con predominio de 
estreñimiento (SII-C) o SII mixto (SII-M), en el cual 
se presenta tanto diarrea como estreñimiento(1). Estas 
condiciones se manifiestan aun cuando no hay otra 
situación patológica que desencadene los síntomas.

La etiología de la enfermedad no está del todo 
dilucidada, pero se sabe que múltiples comorbilida-
des como los síndromes de dolor somático, desórde-
nes gastrointestinales y psiquiátricos incrementan la 
posibilidad del desarrollo de la patología(3). Así mismo, 
se ha evidenciado que la ingesta de alimentos genera 
síntomas en 9 de cada 10 pacientes con SII y que 
algunos pueden agravar la sintomatología. Algunos 
pacientes muestran mejoría de los síntomas cuando 
se restringen ciertos alimentos, modificando patrones 
de alimentación, como la incorporación de la dieta 
FODMAP (oligosacáridos, disacáridos, monosacá-
ridos y polioles fermentables), libre de gluten, dieta 
mediterránea, inclusión de fibra o ciertas cepas de pro-
bióticos que se han asociado con la mejoría de síntomas 
como distención y flatulencia.

Para el abordaje nutricional en los pacientes con SII 
se tienen algunas opciones que son discutidas en el 
presente artículo; así mismo, es importante señalar que 
los principales retos van enfocados en la adherencia al 
tratamiento y las diferencias que pueden existir en la 
respuesta al abordaje nutricional según el subtipo de 
SII de cada paciente.

El objetivo de la presente revisión es dar un pano-
rama general de la patología y el abordaje nutricional 
para la mejoría de los síntomas en los pacientes con SII.

ANÁLISIS Y DISCUSIÓN

Metodología de búsqueda

Las evidencias que sustentan el presente artículo fue-
ron obtenidas a través de búsquedas en la plataforma 
de Pubmed y Google Scholar. Los términos de bús-
queda fueron los siguientes: irritable bowel syndrome, 
phatophysiology irritable bowel syndrome, irritable bowel 

syndrome nutritional treatment, medical treatment irri-
table bowel syndrome, síndrome del intestino irritable, 
gluten free diet and irritable bowel syndrome, probiotics 
and irritable bowel syndrome, mediterranean diet for irri-
table bowel syndorme. En las bases de datos, el rango 
de expansión para la búsqueda de la información fue 
del 2000 al 2021. La mayoría de los artículos recaba-
dos se encontró en inglés, y una minoría en español. 
Se seleccionaron 47 artículos y se consideraron todos 
aquellos que estuvieron relacionados con los términos 
de búsqueda, el rango de expansión y cuyo contenido 
estuviese enfocado al objetivo del presente estudio.

Definición

El SII es una afección médica con características de 
dolor abdominal, distención abdominal, malestar abdo-
minal recurrente y crónico, hábitos intestinales alterados 
(como el estreñimiento, diarrea o ambos), con ausencia 
de una enfermedad orgánica gastrointestinal asociada(1). 
El inicio de la sintomatología debe ocurrir al menos 6 
meses antes de efectuarse el diagnóstico y los síntomas 
deben estar presentes durante al menos 3 meses(4).

Prevalencia

La prevalencia del SII es muy variada ya que depende de 
los criterios diagnósticos utilizados y la metodología(2). 
En general, se tiene una prevalencia mundial que va del 
9,2 % al 15 %(1); sin embargo, en un metaanálisis publi-
cado en el 2020(2) se evidenció una prevalencia combi-
nada del SII en 53 estudios que utilizaron los criterios 
de Roma III, de 9,2 % (intervalo de confianza [IC] del 
95 %: 7,6-10,8; índice de inconsistencia [I2] = 99,7 %) 
y la prevalencia combinada de SII en 6 estudios que 
utilizaron los criterios de Roma IV de 3,8 % (IC 95 %:  
3,1-4,5; I2 = 96,6 %)(2); así mismo, se identificó que la 
prevalencia varió entre países y esta variabilidad per-
sistió incluso cuando se aplicaron los mismos criterios 
diagnósticos y se utilizó una metodología idéntica en 
los estudios(2).

De todas las consultas al área de gastroenterología, 
del 25 % al 50 % corresponden al SII(1). En México, el 
SII afecta del 10 % al 20 % de la población(5) y, debido 
a que su prevalencia es muy elevada, tiene afectaciones 
socioeconómicas graves(5). Este trastorno gastrointes-
tinal se puede presentar en cualquier etapa de la vida; 
sin embargo, las probabilidades aumentan en el grupo 
de edad de los 30 a 50 años(6). Afecta mayormente a 
mujeres que a hombres con una prevalencia de 2:1(4). 
La prevalencia de las diferentes presentaciones de SII 
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es muy variable, ya que el SII-C se presenta en 5,2 % a 
66 % de los pacientes, el SII-D en 0,8 % al 33,9 % y el 
SII-M en 5,2 % a 33,8 %(2,6).

Fisiopatología

La etiología y fisiopatología del SII no está del todo 
dilucidada; sin embargo, se sabe que algunos factores 
pueden incrementar el riesgo de desarrollar esta condi-
ción (Tabla 1)(7). Tradicionalmente, el SII se considera 
un síndrome biopsicosocial. Se ha sugerido que los 
cambios que se dan entre la comunicación cerebro-
intestino son secundarios a alteraciones psicológicas, 
las cuales condicionan a una anormalidad en la moti-
lidad e hipersensibilidad intestinal(8). No obstante, 
no todas las personas que desarrollan este síndrome 
presentan condiciones psicológicas importantes que 
los lleve al desarrollo de la sintomatología(9,10). Se han 
establecido algunas hipótesis de explicaciones fisiopa-
tológicas propuestas sobre la causa del SII que han per-
mitido el desarrollo de algunas técnicas terapéuticas, 
dentro de las cuales se encuentran la disregulación en 
los niveles de serotonina, disregulación en la motilidad 
intestinal, inflamación, posinfecciones, disfunciones 
psicosociales y factores genéticos(1).

Tabla 1. Factores etiológicos asociados con SII

Etiología Características

Demográficos Sexo femenino
> 50 años

Factores psicológicos Baja calidad de vida
Estrés
Historia de abuso sexual
Ansiedad
Depresión

Enfermedades somáticas Infección gastrointestinal
Obesidad abdominal
Endometriosis
Cirugía de abdomen
Uso de antibióticos

Adaptada y modificada de(7).

Infección y activación inmune en el SII

Se ha demostrado que los pacientes con SII tienen nive-
les de mastocitos y linfocitos más altos que los pacientes 
sanos, así como también niveles de citocinas alterados 
y una permeabilidad intestinal anormal(11). Estudios 
prospectivos han encontrado que del 3 % al 36 % de 
las enfermedades bacterianas y parasitarias trasmisi-

bles conducen a síntomas propios del SII(12). También 
se ha asociado con el proceso posinfeccioso como un 
desencadenante del síndrome y dentro de los factores 
de riesgo para el desarrollo de SII posinfeccioso se 
encuentran la duración de la enfermedad inicial, la toxi-
cidad de la bacteria causante de la infección, consumo 
de tabaco, sexo femenino y presentar algún desorden 
psicológico como depresión o ansiedad. No se conoce 
la causa exacta por la cual un proceso posinfeccioso 
causa el SII, pero se piensa que se debe a residuos de la 
inflamación(13).

Disregulación en los niveles de serotonina

Se ha observado que la concentración de serotonina en 
plasma está aumentada en personas con SII-D y dismi-
nuida en aquellos con SII-C(14). Esto es de especial interés 
ya que, a través de receptores, principalmente los recep-
tores 3 y 4 de 5-hidroxitriptamina (5-HT3 y 5-HT4), la 
serotonina participa de manera muy importante en la 
función gastrointestinal influyendo tanto en la sensación 
visceral como en la motilidad y secreción intestinal.

Intolerancia alimentaria

La mayoría de los pacientes identifica ciertos alimen-
tos como los desencadenantes de la sintomatología y 
las intolerancias alimentarias son muy comunes(3). Los 
pacientes con SII refieren no tolerar de manera ade-
cuada la lactosa, ya que lo asocian con el inicio de dia-
rrea y distensión abdominal. Además, se ha visto que 
las personas con SII tienen un mayor riesgo de padecer 
intolerancia a la lactosa que la población sana(15).

En cuanto a los alimentos que se relacionan con el 
inicio de la sintomatología, estos se han denominado 
como los FODMAP, acrónimo que hace referencia a 
carbohidratos altamente fermentables como los oligo-
sacáridos, disacáridos, monosacáridos y polioles. Los 
alimentos con alto contenido en FODMAP tienen 3 
características principales que podrían ser la causa de 
la sintomatología: son muy pobremente absorbidos 
por el intestino delgado, son moléculas osmóticamente 
activas que atraen líquidos de manera rápida hacia la luz 
intestinal y son altamente fermentables por bacterias 
del colon, lo que produce una gran cantidad de gases. 
Como resultado final de la intolerancia a los alimentos 
ricos en FODMAP se tiene la distensión abdominal, 
dolor abdominal, diarrea y exceso de gases(6). Los fac-
tores psicosociales como el estrés, ansiedad y depresión 
han mostrado ser un importante predisponente del SII 
ya que ocasionan una disfunción en la comunicación 
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cerebro-intestino, lo que puede ser permanente y tra-
ducirse en trastornos gastrointestinales(3). Los factores 
genéticos también parecen jugar un rol importante en 
el desarrollo de la enfermedad (Tabla 1)(9).

Factores genéticos

Estudios en gemelos en distintas regiones del mundo 
han mostrado mayores tasas de concordancia entre 
monocigóticos en comparación con gemelos dicigó-
ticos, lo que probablemente sugiere un componente 
genético en el SII(12,16). Se ha observado una influencia 
positiva a la presencia de SII cuando se tienen fami-
liares directos con el síndrome. Han sido varios los 
genes candidatos en el estudio de SII. La molécula 
más estudiada es la serotonina (5-hidroxitriptamina 
[5-HT]) por el papel que tiene en el eje cerebro-
intestino y su concentración en el tracto gastrointes-
tinal. Existe evidencia de que los pacientes con SII 
tienen defectos en la señalización serotoninérgica; en 
consecuencia, se han investigado polimorfismos en el 
gen del transportador de recaptación de serotonina 
(SERT)(12,16). En el artículo “Genetic epidemiology of 
irritable bowel syndrome”, Makker hace referencia al 
estudio de Lesch, en el que se señala que el genotipo 
S/S, en comparación con los genotipos L/L y S/L, 
tenía una menor captación de 5-HT, lo que resultó en 
niveles sanguíneos más altos de 5-HT(12,16).

Otros genes que han sido estudiados en su relación 
con SII son aquellos afines con citocinas inflamato-
rias como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), 
factor de crecimiento transformante beta 1 (TGF-β1), 
interleucina 8 (IL-8) e interleucina 10 (IL-10); de los 
polimorfismos estudiados, para el gen de la IL-10 en la 
posición 1082, se observa que el alelo G se asocia con 
una alta producción de IL-10, mientras que el alelo A 
se asocia con una baja producción de la misma. Para el 
TNF-α, alelo A y TGF-β1, los alelos T y G se asocian 
con una alta producción de estas citocinas proinflama-
torias aumentadas en SII(12,16).

El Δ-9-tetrahidrocannabinol, ingrediente activo del 
cannabis, actúa por medio de receptores canabinoides 
(CB1 y CB2), los receptores CB1 tienen presencia en 
todo el tracto gastrointestinal y el genotipo AAT, con 
más de 10 repeticiones del gen del receptor CB1, que 
se encontró asociado con la presencia de SII. También 
se ha estudiado el polimorfismo (rs324420) del gen de 
la enzima amida hidrolasa del ácido graso (FAAH) y se 
observó que el genotipo A/A se encontraba con menos 
frecuencia en sujetos con SII frente a los controles sanos; 
sin embargo, las diferencias no fueron significativas(12,16).

Se han estudiado algunos polimorfismos de nucleótido 
único (SNP) de diversos genes como el factor de necrosis 
tumoral super familia 15 (TNFSF15), colecistoquinina 
1 (CCK-1), catecol-O-metiltransferasa (COMT), pro-
teína fijadora de nucleótido de guanina (GNβ3), entre 
otros, los mismos que sugieren la asociación genética en 
SII, pero es importante reconocer que aún se continúan 
explorando genes candidatos y se piensa que los factores 
ambientales probablemente tengan un mayor papel en la 
patogenia de la enfermedad(12,16).

Diagnóstico

El diagnóstico debe basarse en 4 características: histo-
ria clínica, examen físico, pruebas de laboratorio míni-
mas y, cuando sea indicado, colonoscopia o pruebas 
adicionales(4).

Para el diagnóstico se considera la presencia de los 
síntomas típicos de este síndrome(3). Actualmente, el 
estándar de oro para el diagnóstico de SII es los crite-
rios de Roma IV, los cuales se basan en la presencia de 
dolor abdominal y cambio en las deposiciones (Tabla 
2)(4). Estos criterios permiten caracterizar a los diferen-
tes subtipos de SII (Tabla 3)(4). El esfuerzo excesivo al 
defecar, la presencia de moco en las heces y la urgen-
cia por defecar se presentan con frecuencia en el SII(1). 
Además, el 80 % de los pacientes presenta distención 
abdominal y sensación de plenitud(1). Algunos pacien-
tes con SII pueden presentar diarrea, estreñimiento y 
en ocasiones una combinación de ambas. Es impor-
tante identificar de manera correcta el subtipo de SII 
del que se trata, ya que de eso depende la selección del 
tratamiento médico.

Tabla 2. Criterios de diagnóstico Roma IV para SII

Dolor abdominal recurrente, en promedio al menos 1 día por 
semana en los últimos 3 meses, asociado con 2 o más de los 
siguientes criterios:

-- alteraciones de la defecación

-- cambio en la frecuencia de las deposiciones

-- cambio en la forma (apariencia) de heces

Criterios cumplidos durante los últimos 3 meses.
Inicio al menos 6 meses antes del diagnóstico.

Adaptada y modificada de(4).

Tratamiento médico

El tratamiento debe iniciar explicando al paciente la 
condición, la historia natural benigna, educación sobre 
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la utilidad y seguridad de las pruebas diagnósticas y 
opciones de tratamiento(4). El abordaje debe ser inte-
gral y enfocarse en la mejoría de la calidad de vida del 
paciente y el alivio de la sintomatología clásica como 
la diarrea o estreñimiento, distensión y dolor abdomi-
nal(17). Los medicamentos que se utilizan para la mejo-
ría de los síntomas generales son:

�� Antiespasmódicos: los espasmos son uno de los 
principales síntomas referidos por los pacientes con 
SII. Los antiespasmódicos son un grupo de sus-
tancias que actúan interrumpiendo los espasmos 
en el músculo liso intersticial(18). Se utilizan como 
tratamiento de primera línea para la mejoría de los 
síntomas de espasmos y dolor abdominal (Tabla 4). 
Comúnmente se recomienda que la toma de estos 
medicamentos sea posprandial.

�� Antibióticos: a pesar de que la fisiopatología del SII 
no se conoce del todo, hay evidencia que correla-
ciona la sobrepoblación bacteriana con el desarrollo 
de la patología de al menos una parte de estos pacien-
tes, y que este sobrecrecimiento bacteriano podría 
jugar un rol importante en las alteraciones de motili-
dad e hipersensibilidad intestinal, así como también 
en la activación inmunitaria de estos sujetos(19). La 
rifaximina es un antibiótico oral de amplio espec-
tro, pobremente absorbido (menor al 1 %) y tiene 
una actividad gastrointestinal local(20). Ha mostrado 
mejorar los síntomas generales del SII en pacientes 
con y sin sobrecrecimiento bacteriano (Tabla 4)(17). 
La seguridad y efectividad de la rifaximina ya ha sido 
evaluada(21). Este no se toma diariamente, sino que la 

forma más común de administración es la toma de 
550 mg 3 veces al día por 14 días. Sin embargo, su 
eficacia podría verse disminuida con el tiempo y será 
necesario repetir la dosis.

�� Antidepresivos: se indican en pacientes que muestran 
refractariedad con antiespasmódicos y cambios en la 
dieta (Tabla 4). Se necesita de algunas semanas para 
que surjan efecto y la dosis utilizada es mucho menor a 
la que se indica para el tratamiento de la depresión(22).

Tratamiento del SII-C

Los pacientes con SII con predominio de estreñimiento 
frecuentemente requieren la administración de laxantes 
para la mejoría de este problema. Existen distintos tipos 
de laxantes y estos se clasifican de acuerdo con su meca-
nismo de acción y propiedades químicas(23). Los laxan-
tes osmóticos como el polietilenglicol pueden ayudar a 
que los pacientes con SII-C aumenten la frecuencia de 
los movimientos intestinales y, de este modo, mejoren 
el estreñimiento(22), aunque no parece contribuir con la 
mejoría del dolor y distensión abdominal(24). En adul-
tos mayores y en pacientes con enfermedad renal, los 
laxantes osmóticos hipertónicos deben utilizarse con 
precaución ya que pueden ocasionar un desequilibro 
electrolítico(22). La lactulosa es un laxante osmótico 
que debe evitarse en pacientes con SII ya que produce 
exceso de gases y puede exacerbar la sintomatología de 
la inflamación. En la Tabla 5 se muestra un resumen 
de los principales medicamentos utilizados en el trata-
miento del SII-C.

Tabla 3. Clasificación del SII de acuerdo con el patrón predominante de evacuaciones

Subtipos de SII Criterios de diagnóstico

SII con estreñimiento 
predominante (SII-C)

Heces duras > 25 % de las veces (escala de Bristol tipos 1 y 2) y acuosas en menos del 25 % de 
las evacuaciones (escala de Bristol 6 y 7)

SII con diarrea predominante 
(SII-D)

Heces sueltas o acuosas > 25 % (escala de Bristol 6 y 7) y duras en menos del 25 % de las 
evacuaciones (escala de Bristol tipos 1 y 2)

SII mixto (SII-M) Heces duras > 25 % (escala de Bristol tipo 1 y 2) y acuosas > 25 % de las evacuaciones (escala 
de Bristol 6 y 7)

SII no clasificado -- Pacientes que cumplen con los criterios diagnósticos para SII, pero cuyos hábitos intestinales 
no pueden ser categorizados en los subgrupos anteriores

-- Anormalidad insuficiente en la consistencia de las evacuaciones para completar los criterios 
de SII-C, SII-D o SII-M

Solo se pueden establecer con seguridad cuando el paciente es evaluado sin medicamentos para tratar las anomalías en los 
hábitos intestinales.

Adaptada y modificada de(4).
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Tratamiento del SII-D

Los pacientes con SII con predominio de diarrea tie-
nen evacuaciones frecuentes cuya consistencia puede 
llegar a ser líquida, por lo cual el tratamiento estará 
enfocado en la prescripción de fármacos que reduz-
can el tránsito intestinal(25). En México, dentro de los 
agentes antidiarreicos más utilizados está la lopera-
mida, que inhibe la peristalsis y disminuye el tránsito 
intestinal, y se considera un medicamento de primera 
línea para el tratamiento del SII-D (Tabla 6). Su toma 
se indica dependiendo de la gravedad y frecuencia de 
los síntomas. El alosetrón es otro medicamento útil ya 
que reduce el dolor, el tránsito intestinal y la diarrea. El 
eluxadoline fue aprobado en el 2015 como tratamiento 
para el SII-D(26) y la dosis recomendada es de 100 mg 2 
veces al día acompañado con comida.

El papel del ejercicio en el SII

Es bien conocido que el ejercicio disminuye los niveles 
de estrés, lo cual se asocia con la mejoría de los síntomas 

del SII(12) dada la relación cebro-intestino; por tanto, 
puede ayudar a aliviar algunos síntomas asociados con 
SII. Se ha reportado que pedalear una bicicleta puede 
mejorar los síntomas y algunos estudios han reportado 
que alivia la distención por presencia de gases.

Además del ejercicio, la práctica de yoga ha mostrado 
reducir los síntomas del SII en poblaciones de distintas 
edades, esta actividad se ha asociado con el aumento 
del tono simpático, que está disminuido en IBS-D(27).

Tratamiento nutricional

La comida genera síntomas en 9 de cada 10 pacientes 
con SII(28) y ciertos alimentos parecen agravar la sinto-
matología(29). Dos terceras partes de los pacientes mues-
tran mejorar sus síntomas cuando inician una dieta 
restringida en alimentos y que incrementan su nivel de 
actividad física(26). Existen estudios publicados sobre 
intervenciones dietéticas llevadas a cabo en pacientes 
con SII, pero estos han mostrado ser generalmente 
débiles y se recomienda un mayor grado de evidencia 
para definir a cierto tipo de dieta como la indicada para 

Tabla 4. Tratamiento médico para los síntomas generales del SII

Ejemplo Mecanismo de acción Beneficios Efectos secundarios

Antiespasmódicos: diciclomina, 
hiosciamina y aceite de menta

Reduce la peristalsis e 
hipersensibilidad.

Alivia los espasmos y 
calambres estomacales 
comunes en el SII.

Boca seca, mareos, visión borrosa

Antidepresivos: tricíclicos, ISRS Además de mejorar el 
estado de ánimo, puede 
tener efectos analgésicos.

Mejora de manera global 
la sintomatología.

-- Sequedad en la boca, somnolencia
-- Los tricíclicos pueden propiciar 

el estreñimiento al disminuir el 
tránsito intestinal

Antibióticos: rifaximina Genera cambios en la 
microbiota intestinal.

Mejora de manera global 
la sintomatología.

Sin efectos secundarios

ISRS: inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina. Adaptada y modificada de(22).

Tabla 5. Tratamiento médico para los síntomas del SII-C

Ejemplo Mecanismo de acción Beneficios Efectos 
secundarios

Laxantes osmóticos: 
polietilenglicol

Provoca retención de agua en 
el colon, lo que promueve el 
ablandamiento de las heces y el 
incremento en la defecación.

Medicamento de primera línea. Efectivo para 
la mejoría del estreñimiento, mejoría de la 
consistencia de las heces, aumento de las 
defecaciones y disminución del esfuerzo al defecar.

Es bien tolerado, 
aunque puede 
empeorar la 
inflamación.

Agonista de la 
guanilato ciclasa C: 
linaclotida

Produce una aceleración del tránsito 
intestinal al inducir la secreción de 
cloro y bicarbonato.

Medicamento de segunda línea. Reduce el dolor 
abdominal, mejora la defecación y los síntomas 
generales.

Diarrea

Adaptada y modificada de(22).
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el tratamiento del SII(29). Según las directrices de la 
Asociación Dietética Británica (BDA), se recomienda 
como primera línea del tratamiento una alimentación 
saludable y el control de estilo de vida(30).

A pesar de esto, diversos metaanálisis sugieren la efi-
cacia de una dieta baja en FODMAP como parte del 
tratamiento del SII(29,31).

Dieta baja en FODMAP

Es un tipo de dieta en la cual se restringen alimentos que 
contienen oligosacáridos, disacáridos, monosacáridos 
y polioles. Estas sustancias químicas, al ser pobremente 
absorbidas, inducen efectos osmóticos o se fermentan 
en el intestino, lo cual puede exacerbar aún más la sinto-
matología al propiciar la distensión y secreción de flui-
dos(26). Cuando se sigue una dieta baja en FODMAP, 
la ingesta de fibra suele ser inferior a la de una dieta 
habitual(26). También existe evidencia de que este tipo 
de dieta reduce la ingesta de calcio a corto plazo(26). 
Según las directrices de la BDA, se recomienda la dieta 
FODPMAP como una segunda línea en el tratamiento 
nutricional del paciente con SII(32).

La fase de restricción de una dieta baja en FODMAP 
que se sugiere al principio es de 3 a 6 semanas(26). 
Después de este tiempo, si se ha conseguido una mejo-
ría en la sintomatología, se deberá continuar con la rein-
troducción de alimentos con contenido de FODMAP y 
esto se hará de manera progresiva dependiendo de la 
tolerancia del paciente y utilizando la estrategia que 
el nutricionista indique. Una técnica que puede resul-
tar eficaz es reintroducir primero los alimentos con 
bajo contenido en FODMAP; después, aquellos con 
mediano contenido e ir reintroduciendo a los de mayor 

contenido de manera paulatina. Es fundamental reali-
zar esta transición en la reintroducción de alimentos 
al paciente, porque favorece el apego al tratamiento, 
brinda una mayor diversidad dietética y, por ende, más 
acceso dietético a micronutrientes que pueden verse 
mermados en dietas muy restrictivas.

El nutriólogo debe otorgar información oral y escrita 
al paciente para que este comprenda la importancia del 
autocuidado en el SII, así como también brindar infor-
mación sobre su nuevo estilo de vida, actividad física y 
alimentación. Además, se le debe enseñar al paciente a 
identificar entre los alimentos con alto y bajo contenido 
en FODMAP(26).

La implementación de una dieta baja en FODMAP 
se realiza en tres fases o etapas: restricción, reintroduc-
ción y personalización.

Fase de restricción
Esta fase consiste en disminuir de manera drástica el 
consumo de los FODMAP. El médico y dietista deben 
hacer énfasis en explicar al paciente que no se trata de 
una dieta de por vida, sino que es solamente una etapa 
del tratamiento y que el objetivo que se busca al evitar 
todos los FODMAP es disminuir al mínimo la sintoma-
tología(33). Se debe capacitar al paciente para que logre 
identificar los alimentos FODMAP, así como también 
para que logre identificar si se trata de un alimento con 
bajo, mediano o alto contenido en estos. El paciente debe 
comprender que la restricción de los FODMAP será su 
estilo de vida dietético durante esta fase, que incluye 
desde la planificación de compras hasta la realización de 
algunas actividades sociales y que el éxito del tratamiento 
está determinado por la adherencia que él logre(34). Se 

Tabla 6. Tratamiento médico para los síntomas del SII-D

Ejemplo Mecanismo de acción Beneficios Efectos secundarios

Antidiarreico: loperamida Inhibe la peristalsis, lo que permite un 
aumento en el tránsito intestinal y una 
reducción en la frecuencia de defecación.

Medicamento de primera 
línea en SII-D y SII-M. Reduce 
la frecuencia en la defecación.

Generalmente bien 
tolerado

Selectivo 5-HT3 antagonista 
del receptor: alosetrón

Disminuye la secreción y motilidad 
colónica.

Mejora los síntomas generales 
y la consistencia de las heces.

Colitis isquémica, 
estreñimiento grave

Eluxadoline Disminuye el tránsito gastrointestinal y el 
dolor visceral.

Mejora el dolor abdominal y 
la diarrea.

Náuseas, 
estreñimiento, 
dolor abdominal, 
pancreatitis

Adaptada y modificada de(22).
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sugiere que la duración de esta fase sea de 4 semanas(35), 
porque se ha visto que la mayoría de los pacientes logra 
mejorar los síntomas en este tiempo; sin embargo, la 
duración podría variar de un paciente a otro y se puede 
llegar a extender si los síntomas no mejoran(36).

Fase de reintroducción
La reintroducción de los FODMAP se realiza de forma 
paulatina y con dosis controladas que dependen de la 
tolerancia del individuo(34). La meta que se pretende 
alcanzar en esta fase es que el paciente logre identifi-
car aquellos FODMAP que puede tolerar y aquellos 
que no, o que puede tolerar solo en pequeñas dosis. Se 
considera una fase muy importante porque el paciente 
no debería seguir una dieta tan restringida por mucho 
tiempo debido a que se ha mostrado que afecta la micro-
biota intestinal y el estado nutricional del paciente(37,38). 
La implementación de esta fase generalmente se realiza 
de la semana 4 a la 12; es decir, el inicio será después de 
terminar la cuarta semana de la fase de restricción(34).

En la cita de seguimiento se debe evaluar la com-
posición corporal del individuo debido a que algunos 
estudios han mostrado que los pacientes pierden peso 
durante la fase de restricción(34). Debe realizarse un 
interrogatorio al paciente con la finalidad de evaluar 
los cambios en la sintomatología que se han obtenido 
después de la restricción de los FODMAP, ya que de 
esto dependerá la dirección que tome el tratamiento 
dietético. Si los síntomas han mejorado después de la 
fase de restricción, se puede proseguir con esta segunda 
fase; pero si no es así, se tendrá que continuar con la 
fase de restricción hasta que se muestre una mejoría(34).
Al igual que en la fase anterior, en esta el paciente tam-
bién debe ser instruido sobre la reintroducción de los 
FODMAP. Para iniciar esta fase no existe un protocolo 
específico, pues no hay suficientes investigaciones que 
indiquen el orden ideal que se debería seguir para la 
reintroducción de alimentos y esto podría ser debido 
a que la tolerancia de los distintos FODMAP varía 
de un paciente a otro; sin embargo, se sugiere que se 
consideren las preferencias dietéticas del individuo(39). 
De forma general, se incluye al pan, ajo y cebolla para 
probar con el grupo de los fructanos, al albaricoque 
para probar con el sorbitol, al mango como parte de 
fructosa, lentejas en galactooligosacáridos, leche para 
probar con lactosa, hongos para el manitol y alimentos 
que contienen una combinación de FODMAP(39).

Una forma práctica de experimentar con los distin-
tos FODMAP es tomar de cada grupo al alimento con 
mayor contenido; por ejemplo, al probar con la fructosa 

se elige al mango y, si el paciente lo tolera, se considera 
que se podrá tolerar a todos los alimentos de ese mismo 
grupo. Aunque este método podría ser aplicable para los 
diferentes grupos de FODMAP, no es así para los fruc-
tanos, puesto que los distintos alimentos que se encuen-
tran en este grupo difieren en su grado de fermentación 
debido a su estructura molecular, por lo cual no se podría 
tomar a un alimento como referencia sino a varios(40).

La reintroducción de los FODMAP se lleva a cabo de 
forma paulatina. El proceso consiste en que el paciente 
sea sometido a un alimento con alto contenido en un 
FODMAP durante 3 días en dosis crecientes y, en 
este tiempo, se deben restringir a los demás alimentos 
FODMAP. Si durante el primer día de prueba los sín-
tomas se exacerbaron y en los siguientes días se agravan 
aún más, el paciente puede decidir evitar ese grupo de ali-
mentos por completo o consumirlos en pequeñas dosis 
de manera esporádica. Si el alimento no provoca sínto-
mas molestos, este se puede incluir sin problema dentro 
de la dieta del paciente y pasar a la siguiente prueba con 
un grupo distinto(34). Es importante que siempre se con-
sidere la calidad de vida que está teniendo el paciente y, 
si la exclusión de cierto grupo de alimentos la afecta de 
manera grave, se debe conseguir llegar a un acuerdo para 
que el paciente disminuya su estrés y eso contribuya con 
la mejoría de los síntomas.

Fase de personalización
La meta de esta etapa es lograr que el paciente pueda 
ampliar la variedad de su dieta y a la vez mejorar sus 
síntomas, lo cual contribuirá a mejorar su calidad 
de vida. Aunque la dieta será restringida en algunos 
FODMAP, en esta fase ya se incluirán a todos aquellos 
alimentos que durante la fase de reintroducción no 
causaron síntomas(34). La diversidad de alimentos que 
el paciente podrá incluir en esta fase depende de su 
tolerancia, pero se debe hacer un esfuerzo por lograr 
una dieta lo más cercana posible a lo normal, agrada-
ble para el paciente y que cumpla con los 5 criterios 
de una dieta adecuada: suficiente, variada, adecuada, 
inocua y equilibrada.

Fibra

La adición de fibra de Psillyum ha mostrado ayudar a la 
mejoría de los síntomas de algunos pacientes con SII-
C(41,42). Se ha visto que la ingesta adicional de fibra solu-
ble (psyllium/cáscara de ispágula) mejora de manera 
moderada la sintomatología de pacientes con SII con 
predominio de estreñimiento, por lo cual podría ser 
empleada como parte del tratamiento(4). Por su parte, 
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el consumo de fibra insoluble no ha mostrado tener un 
efecto significativo en la mejoría global de los síntomas.

Dieta libre de gluten y dieta mediterránea

Aunque la implementación de una dieta baja en 
FODMAP es el método más utilizado como parte del 
tratamiento del SII, se ha demostrado que hasta un 30 
% de los pacientes no responde y no muestra mejoría 
significativa en sus síntomas(43). Por lo anterior, se ha 
tenido que evaluar el efecto de otro tipo de dietas en 
estos pacientes. En 2020 se reportó una revisión de la 
literatura en la que se analizaron investigaciones que 
compararon la eficacia de una dieta baja en FODMAP 
frente a la eficacia de distintos regímenes alimenticios 
como la implementación de una dieta libre de gluten 
y una dieta mediterránea(43). Los resultados de la inter-
vención muestran que tanto la dieta mediterránea como 
la libre de gluten son tan eficaces para la mejoría de los 
síntomas generales del SII como lo es la dieta baja en 
FODMAP, pues no se mostró una diferencia significa-
tiva entre ellas(44). Sin embargo, solo con la dieta baja 
en FODMAP se logró alcanzar la escala 4 de Bristol y 
también muestra superioridad en la mejoría de los sín-
tomas gastrointestinales individuales.

La evidencia aún es contradictoria sobre los benefi-
cios de una dieta libre en gluten en pacientes con SII(45). 
Según las directrices de la BDA, este tipo de dieta no es 
indicada para esta patología(32), aún faltan más estudios 
con rigor metodológico que proporcionen bases para 
poder recomendar esta dieta dentro del tratamiento 
nutricional.

En la Tabla 7 se muestran distintas opciones para el 
abordaje nutricional en pacientes con SII.

Probióticos

En el SII existe un fuerte desorden gastrointestinal y 
las evidencias sugieren que una disfunción en la micro-
biota intestinal podría estar fuertemente relacionado 
con ello. En una revisión sistemática y metaanálisis se 
concluyó que los probióticos son una terapia efectiva 
que contribuye a la mejoría de los síntomas generales 
del SII, dolor abdominal y flatulencia(44). Aunque la 
eficacia del uso de cepas y grupos individuales aún no 
es clara, las evidencias que sustentaron ese estudio se 
basaron en el uso de combinaciones de probióticos 
como L. plantarum 299v (cepa DSM 9843), E. coli 
(DSM 1752) y E. faecium. Las combinaciones de pro-
bióticos y L. plantarum DSM 9843 obtuvieron la mayor 

cantidad de evidencia(44). El Consenso mexicano sobre 
probióticos en gastroenterología recomienda el uso de 
probióticos para el abordaje global de los síntomas del 
SII en población adulta(45).

CONCLUSIÓN

El SII se define como una disfunción en la comunica-
ción cerebro-intestino que lleva a una disfunción gas-
trointestinal regulada por factores como el estrés, dieta 
y condiciones gastrointestinales. La distensión, dolor 
abdominal y presencia de diarrea o estreñimiento son 
las principales características del SII. Actualmente se 
utilizan los criterios de Roma IV para el diagnóstico; 
sin embargo, se espera que con el avance de la ciencia 
se puedan crear biomarcadores más específicos que 
permitan diferenciar de manera más clara entre el SII y 
la presencia de cualquier otra enfermedad orgánica(29).

Se sugiere que la primera línea de acción en el abor-
daje nutricional esté enfocado a una alimentación salu-
dable y cambios en el estilo de vida(32). Sin embargo, 
algunos metaanálisis sugieren la efectividad de la dieta 
FODMAP como parte del tratamiento del SII(29) y el 
National Institute for Health and Care Excellence of the 
United Kingdom apoya la idea de una dieta baja en 
FODMAP como primera línea de tratamiento, aunque 
existe controversia sobre si su uso se debe realizar en 
todos los pacientes debido a los posibles déficits nutri-
cionales que conlleva y que hasta un 30 % de los pacien-
tes no responde a este tratamiento.

El uso de una combinación de probióticos como 
L. plantarum 299v (DSM 9843), E. coli DSM 1752 y 
E. faecium también ha mostrado mejorar los síntomas 
generales del SII, dolor abdominal y flatulencia.

Aun con todos los avances en opciones dietéticas, es 
necesario realizar más estudios que puedan evidenciar 
nuevos conocimientos sobre el beneficio de patrones de 
alimentación específicos y la aplicación en el área clínica.

PUNTOS CLAVE

�� Criterios ROMA IV.
�� Clasificación del SII de acuerdo con el patrón predo-

minante de evacuaciones.
�� Tratamiento nutricional sugerido en los pacientes 

con SII.
�� Abordaje de una dieta baja en FODMAP.
�� Implementación de las fases del tratamiento nutri-

cional.
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Tabla 7. Opciones para el abordaje nutricional en el paciente con SII

Dieta 
FODMAP

Es un tipo de dieta en la cual se restringen alimentos que contienen oligosacáridos, disacáridos, monosacáridos y 
polioles.

Diversos metaanálisis sugieren la eficacia de una dieta baja en FODMAP como parte del tratamiento del SII(28).

El nutriólogo debe brindar educación nutricional y ayudar al paciente a comprender e implementar una dieta 
baja en FODMAP.

Consiste en tres fases:
-- Fase de restricción: se eliminan los FODMAP por un período de 4 a 6 semanas.
-- Fase de reintroducción: se reintroducen en la dieta los FODMAP de manera paulatina y en dosis controladas 

para determinar la tolerancia del paciente y tratar de conseguir la inclusión de todos los alimentos posibles.
-- Fase de personalización: la meta de esta etapa es lograr que el paciente pueda ampliar la variedad de su dieta y 

a la vez mejorar sus síntomas, lo cual contribuirá a mejorar su calidad de vida.

Aunque la dieta será restringida en algunos FODMAP, en esta fase ya se incluirán todos aquellos alimentos que 
durante la fase de reintroducción no causaron síntomas.

Dieta 
mediterránea

Se considera una dieta aliada para la salud y se ha demostrado que puede contribuir con la mejoría de los 
síntomas generales del SII(44).

La dieta mediterránea consiste en consumir(46):
-- 3 o más porciones de verduras crudas y cocidas al día
-- 2 o más porciones de fruta al día
-- aceite de oliva de 3 a 6 cucharadas al día
-- productos lácteos de 2 a 4 porciones al día
-- cereales, principalmente pan y pasta de 3 a 4 veces al día
-- legumbres al menos 3 veces por semana
-- frutos secos al menos 3 veces por semana
-- huevos de 1 a 4 porciones por semana
-- pescados y mariscos de 2 a 4 veces por semana
-- carnes rojas 1 vez por semana o menos
-- aves de 2 a 4 veces por semana

Se ha visto que la ingesta adicional de fibra soluble (psyllium/cáscara ispágula) mejora de manera moderada la 
sintomatología de pacientes con SII con predominio de estreñimiento, por lo cual podría ser empleada como 
parte del tratamiento(4).

Dieta libre de 
gluten

Se ha demostrado que una dieta libre de gluten puede contribuir a la mejoría de los síntomas generales del SII(44).

Se le denomina “gluten” a un grupo de proteínas del trigo compuestas por gliadinas y gluteninas.

Una dieta libre de gluten consiste en evitar el consumo de todos los alimentos que lo contienen.

Algunos de los alimentos que se deben evitar(47):
-- trigo, cebada, centeno, espelta, kamut, triticale, harinas, pan, pasta y galletas con gluten;
-- verduras y hortalizas congeladas, precocinadas, cremas de verduras industriales;
-- legumbres en conserva o granel, papas prefritas congeladas;
-- fruta deshidratada, mermeladas, frutos secos;
-- carnes preparadas con salsa o elaboración no controlada, hamburguesas, embutidos;
-- pescados y mariscos preparados o precocinados;
-- margarinas, leche o yogur en polvo, quesos manipulados;
-- salsas y sopas comerciales;
-- mezclas de especias o especias a granel;
-- levaduras químicas;
-- chocolate;
-- licores cremosos, cervezas sin especificar;
-- café soluble o en cápsulas;
-- gelatinas de colores.

En una revisión sistemática y metaanálisis se concluyó que los probióticos son una terapia efectiva que contribuye 
con la mejoría de los síntomas generales del SII, dolor abdominal y flatulencia(44). Aunque la eficacia del uso 
de cepas y grupos individuales aún no es clara, las evidencias que sustentaron ese estudio se basaron en el 
uso de combinaciones de probióticos como Lactobacillus plantarum DSM 9843, Escherichia coli DSM 1752 y 
Enterococcus faecium. Las combinaciones de probióticos y L. plantarum DSM 9843 obtuvieron la mayor cantidad 
de evidencia(44).
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Relevancia clínica

El presente artículo define la importancia de la actuali-
zación en la práctica clínica sobre SII, porque, aunque 
se desconoce completamente la etiología y fisiopatolo-
gía, es relevante diferenciar entre los tipos de SII para 
un mejor abordaje médico y nutricional.
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Resumen

Introducción: la nutrición enteral (NE) 
es la vía de elección para administrar so-
porte nutricional al paciente en estado 
crítico. Aunque los beneficios inmunológi-
cos y clínicos de la NE se encuentran bien 
documentados, no está exenta de compli-
caciones; y la modalidad de infusión es un 
factor que podría contribuir a intolerancia 
gastrointestinal (GI). Esta última se rela-
ciona con la interrupción de la infusión, lo 
que conlleva una menor adecuación nutri-
mental e impacta negativamente en el es-
tado nutricional y los desenlaces clínicos. 
Esta revisión tiene como objetivo evaluar 
las diferencias en la tolerancia GI entre la 
modalidad de infusión intermitente/bolos 
y la infusión continua en individuos en es-
tado crítico que reciben NE. 

Método: se realizó una revisión de la li-
teratura que comparó las diferencias en la 
tolerancia GI entre ambas modalidades de 
infusión en el período de enero de 2010 a 
diciembre de 2020. 

Resultados: se identificaron 27 estu-
dios, de los cuales 4 fueron incluidos por 
cumplir con el criterio de comparar la mo-
dalidad de infusión de NE y tolerancia GI. 
Existe evidencia de una menor incidencia 
de intolerancia con una modalidad de in-
fusión continua; sin embargo, esto varía 

Summary

Introduction: Enteral nutrition (EN) 
is the preferred route to provide nutri-
tional support in critically ill patients. 
Immunological and clinical benefits of 
EN are well documented, even if it is not 
exempt of complications, the modality 
used for its infusion being a factor that 
could contribute to gastrointestinal (GI) 
intolerance. GI intolerance results in dis-
continuation of the infusion, leading to 
caloric debt and a negative impact on 
nutritional status and clinical outcomes. 
The objective of this study was to evaluate 
the differences in GI tolerance between in-
termittent and continuous enteral feeding 
modalities in critically ill individuals. 

Methods: For this purpose, a literature 
review was carried out to compare the 
differences in GI tolerance between both 
infusion modalities in the period from 
January 2010 to December 2020. 

Results: Twenty-seven studies were 
identified. Four studies met the criterion 
of comparing EN infusion modality and 
GI tolerance incidence and were included. 
There is evidence of a lower incidence of 
EN intolerance with continuous enteral 
feeding; however, this varies according 
to the evaluated GI tolerance parameter. 
According to the literature, studies have 

Resumo

Introdução: a nutrição enteral (NE) é 
a via de escolha para administrar suporte 
nutricional ao paciente em estado crítico. 
Embora os benefícios imunológicos e clí-
nicos da NE estejam bem documentados, 
não é isenta de complicações; sendo a 
modalidade de infusão um fator que po-
deria contribuir para a intolerância gas-
trointestinal (GI). A intolerância GI está 
relacionada à interrupção da infusão que 
leva a uma menor adequação nutricio-
nal, impactando negativamente o estado 
nutricional e os desfechos clínicos. Esta 
revisão tem como objetivo avaliar as dife-
renças na tolerância GI entre a modalidade 
de infusão intermitente / bolus e a infusão 
contínua em indivíduos em estado crítico 
que recebem NE. 

Método: para isso, foi realizada uma 
revisão da literatura que comparou as 
diferenças de tolerância GI entre as duas 
modalidades de infusão no período de ja-
neiro de 2010 a dezembro de 2020. 

Resultados: foram identificados 27 
estudos, dos quais 4 foram incluídos por 
cumprirem com o critério de comparação 
da modalidade de infusão de NE e a to-
lerância GI. Existe evidência de menor inci-
dência de intolerância com a modalidade 
de infusão contínua, porém, isso varia de 
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INTRODUCCIÓN

La nutrición enteral (NE) representa la vía de acceso 
a priorizar en el paciente en estado crítico, ya que el 
favorecimiento de la motilidad se ha asociado con el 
mantenimiento de la integridad de la barrera intesti-
nal, el equilibrio en la composición de la microbiota y 
la respuesta inmunitaria mediada por el tejido linfoide 
asociado con el intestino; de este modo se contribuye 
con la modulación de la respuesta inflamatoria(1,2).

Los beneficios de la NE están bien descritos; sin 
embargo, existe controversia con respecto a la moda-
lidad de administración de la fórmula. La infusión 
continua se refiere a la provisión de fórmula a una tasa 
constante durante las 24 horas del día, mientras que la 
infusión cíclica consiste en la administración durante 
menos de 24 horas (por ejemplo, infusión nocturna 
durante 12 horas), ambas modalidades administradas 
mediante una bomba de infusión. La infusión en bolos 
e intermitente se refiere a la provisión de un volumen 
determinado 4 a 6 veces al día, cuya duración fluctúa 
entre 3 y 10 minutos por gravedad en bolos y 20-60 
minutos en la modalidad intermitente; esta última a 
través de una bomba de infusión (Figura 1). En la lite-
ratura, el término de “infusión intermitente” se utiliza 
para referirse a las modalidades no continuas(3,4).

La intolerancia gastrointestinal (GI) es un problema 
frecuente en el paciente en estado crítico, con una pre-
valencia que oscila entre un 23 % y 26 % según los resul-

tados de un estudio multicéntrico(5). Esta problemática 
de origen multifactorial (respuesta inflamatoria, altera-
ciones hormonales y del sistema nervioso autónomo, 
desequilibrio hidroelectrolítico, descontrol glucémico, 
farmacoterapia) se ha asociado con una menor adecua-
ción nutrimental y mayor deuda calórica. Se ha descrito 
que quienes presentan intolerancia reciben entre 11 % 
y 15 % menor aporte calórico con respecto a quienes no 
presentan intolerancia, lo que impacta negativamente 
en el estado nutricional y los desenlaces clínicos de este 
grupo de pacientes(6).

Adicional a los factores previamente mencionados, 
la modalidad de infusión de la NE puede incrementar la 
intolerancia GI. Se ha documentado una disminución 
en los episodios de diarrea con el uso de infusión conti-
nua (riesgo relativo [RR]: 0,42; intervalo de confianza 
[IC] 95 %: 0,19-0,91, p = 0,03); sin embargo, no está 
del todo descrito el rol de la modalidad de alimenta-
ción en otras alteraciones gastrointestinales(7). Diversas 
sociedades científicas internacionales han propuesto 
recomendaciones para la optimización de la terapia 
médica nutricional en los pacientes en estado crítico y 
sugieren la utilización tanto de infusión continua como 
intermitente/bolos para la prescripción de NE; esto 
considerando la tolerancia esperada a la NE y el tipo de 
acceso de alimentación a utilizar(7-9).

La presente revisión narrativa de la literatura surge 
debido a que la evidencia actual no ha abordado el 
impacto de las modalidades de infusión sobre los 

según el parámetro de tolerancia GI eva-
luado. Algunos estudios reportan mayor 
incidencia de residuo gástrico elevado y 
diarrea en el grupo con NE intermitente, 
mientras que otros han documentado 
mayor incidencia de estreñimiento con la 
NE continua. 

Conclusión: se requieren ensayos 
clínicos aleatorizados que evalúen la in-
cidencia de intolerancia GI después de 
comparar las modalidades de infusión.

Palabras clave: nutrición enteral, soporte 
nutricional, paciente en estado crítico, dia-
rrea, vómito, estreñimiento.

observed a higher incidence of gastric 
residual volume and diarrhea in the in-
termittent feeding group, whereas conti-
nuous feeding has been associated with 
higher incidence of constipation. 

Conclusion: Randomized clinical trials 
are required to assess the incidence of GI 
intolerance after comparing infusion mo-
dalities.

Keywords: enteral nutrition, critically ill 
patient, nutritional support, diarrhea, vo-
miting, constipation.

acordo com o parâmetro de tolerância 
GI avaliado. Alguns estudos relatam uma 
maior incidência de resíduo gástrico ele-
vado e diarreia no grupo com NE intermi-
tente, enquanto outros documentaram 
uma maior incidência de constipação com 
a NE contínua. 

Conclusão: ensaios clínicos randomiza-
dos são necessários para avaliar a incidên-
cia de intolerância GI após a comparação 
das modalidades de infusão.

Palavras-chave: nutrição enteral, suporte 
nutricional, paciente em estado crítico, 
diarreia, vômito, constipação.
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parámetros de tolerancia GI. Considerando esto, se ha 
planteado como objetivo de investigación evaluar las 
diferencias reportadas entre la modalidad de infusión 
de nutrición enteral intermitente/bolos y la infusión 
continua en individuos en estado crítico.

METODOLOGÍA

Estrategia de búsqueda y criterios de 
selección

La estrategia de búsqueda utilizada a través de pregunta 
PICO (participants, exposure, comparison and outcomes) 
fue: ¿cuál es la diferencia entre infusión intermitente/
bolos y continua en la tolerancia gastrointestinal de 
pacientes en estado crítico que reciben nutrición ente-
ral? Se realizó una revisión de la literatura para identifi-
car literatura primaria que comparara las diferencias en 
la tolerancia GI entre ambas modalidades de infusión 

en el período de enero de 2010 a diciembre de 2020. Se 
revisaron las bases de datos Pubmed, Proquest, Web of 
Science y Medline, utilizando los siguientes descripto-
res: intermittent feeding OR continuous feeding OR enteral 
tube feeding OR intermittent tube feeding OR continuous 
tube feeding OR intermittent feed OR continuous feed OR 
intermittent enteral feeding OR continuous enteral feeding 
OR enteral feeding OR continuous enteral nutrition OR 
intermittent enteral nutrition.

Se identificaron estudios observacionales (prospec-
tivos y retrospectivos, cohortes, casos y controles) y 
ensayos clínicos aleatorizados realizados en pacientes 
en estado crítico. Fueron excluidos los estudios reali-
zados en pacientes no críticos y revisiones narrativas 
de la literatura. Se seleccionaron aquellos estudios que 
reportaran información referente a la incidencia de 
síntomas GI en pacientes con NE en infusión intermi-
tente/bolos y continua.

Figura 1. Modalidades para la infusión de la NE. La administración de una fórmula enteral en el paciente críticamente enfermo 
puede realizarse de manera continua o fraccionada en tomas en un período de 24 horas, para ello pueden utilizarse dispositivos 
electrónicos que controlen la cantidad a infundir. Existe evidencia de que una infusión continua se relaciona con una menor incidencia 
de alteraciones gastrointestinales; sin embargo, esta incidencia diferirá de acuerdo con el parámetro de tolerancia gastrointestinal que 
sea considerado. Imagen elaborada por los autores.

NE en infusión Período de descanso

La incidencia de intolerancia GI entre modalidades de 
infusión varía según el parámetro considerado.

Algunos estudios reportan:
-- Mayor incidencia de residuo gástrico elevado y diarrea 

en el grupo con NE intermitente.
-- Mayor incidencia de estreñimiento con la NE continua.

Existe evidencia de menor incidencia de intolerancia con 
una modalidad de infusión continua

La NE es la vía de elección 
para otorgar soporte 

nutricional en el paciente 
en estado crítico

Requieren bomba 
de infusión

Infusión intermitente 
(20-60 minutos por toma)

4 a 6 tomas 
al día

4 a 6 tomas 
al día

24 
horas/

día

18 
horas/

día

12 
horas/

día

Infusión continua Infusión cíclica

Existen distintas modalidades 
para la infusión de la NE y 

controversia con respecto a la 
más recomendada para este 

grupo de pacientes

No requiere bomba 
de infusión

Infusión en bolos por 
gravedad (de 3 a 10 
minutos por toma)
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Extracción de datos

Dos revisores capacitados (FGYE e IAOP) evaluaron 
de forma independiente los títulos y resúmenes de los 
estudios identificados para analizar posteriormente el 
texto en extenso de los estudios potencialmente rele-
vantes. Una vez seleccionados los estudios conforme 
a los criterios de inclusión, se extrajeron las caracte-
rísticas de cada uno, tales como el nombre del primer 
autor, año de publicación, lugar de realización, diseño 
del estudio, edad y sexo de participantes, tamaño de la 
muestra, características de la intervención nutricional y 
resultados de tolerancia GI.

RESULTADOS

Se identificó un total de 27 estudios. Después de la 
verificación de criterios de inclusión, 9 fueron exclui-
dos al tratarse de estudios de revisión, 2 al no describir 
claramente la intervención nutricional, 3 al no com-
parar la modalidad de infusión con NE intermitente o 
continua, 1 al no evaluar la tolerancia GI y 8 al tratarse 
de otro tipo de poblaciones (Figura 2). Finalmente, 4 
estudios fueron incluidos en la revisión de la literatura, 
los cuales se muestran en la Tabla 1.

Figura 2. Diagrama de flujo de los artículos seleccionados. 
Elaborada por los autores.

Complicaciones GI asociadas con la 
modalidad de infusión de NE

Maurya y colaboradores estudiaron las modalidades 
de alimentación en pacientes con traumatismo cra-
neoencefálico que requirieron ventilación mecánica 
invasiva (VMI), el grupo con NE intermitente recibió 
6 bolos cada 3 horas a través de una jeringa en un lapso 
de 18 horas; mientras que la modalidad continua fue 

infundida durante 18 horas a través de una bomba de 
alimentación. Los autores documentaron mayor resi-
duo gástrico en el grupo con NE intermitente (73 ± 
32,3 frente a 37,5 ± 32,4 mL; p = 0,002), además de 
una mayor incidencia de episodios de diarrea (10 %), 
aunque sin diferencia estadística entre ambos grupos. 
Ninguna de las modalidades presentó casos de aspi-
ración(10). En la Tabla 2 se menciona la prevalencia de 
intolerancias reportadas en los 4 estudios incluidos.

En pacientes críticos bajo VMI, Kadamani y cola-
boradores estudiaron el efecto de la utilización de 
infusión por bolos mediante gravedad a través de una 
jeringa (infusión en 10-15 minutos cada 4-6 horas), 
en comparación con la infusión continua (infundida 
durante 24 horas utilizando bomba de alimentación). 
Los autores reportaron una mayor incidencia de estre-
ñimiento en el grupo tratado con infusión continua 
(66,7 % frente a 20 %, p = 0,025), además de una 
mayor incidencia de diarrea (33,3 % frente a 13,3 %) 
y residuo gástrico > 200 mL (20 % frente a 13,3 %) 
en el grupo de infusión por bolos en comparación con 
el grupo en infusión continua, sin observar diferencias 
estadísticas entre las intervenciones(11).

El estudio de Yağan y colaboradores evaluó la dife-
rencia entre modalidades de infusión de NE en pacien-
tes de la unidad de cuidados intensivos (UCI) con 
diagnóstico de disfagia, el primer grupo recibió NE 
mediante infusión intermitente (6 tomas de 30 minu-
tos cada una) con 50 mL de fórmula e incrementos 
graduales de entre 50 y 100 mL; mientras que el otro 
grupo recibió fórmula en infusión continua iniciando 
con 20 mL/h y realizando incrementos de 20 mL/h 
cada 6-8 horas. Ambas modalidades utilizaron bomba 
de alimentación y se observó una incidencia de vómito 
del 11,1 % únicamente en el régimen intermitente. A 
diferencia de lo reportado previamente, los autores 
documentaron una mayor frecuencia de diarrea en el 
grupo de infusión continua (10,2 %) en comparación 
con la infusión intermitente (5,5 %). Aunque se evi-
denciaron estas complicaciones gastrointestinales, no 
se observaron diferencias significativas entre ambas 
modalidades de NE(12).

En pacientes críticos con VMI, McNelly y colabo-
radores administraron una infusión intermitente de 6 
tomas cada 4 horas mediante jeringa en un lapso de 3 a 
5 minutos con un aporte inicial de 60-80 mL por bolo. 
Con respecto a la infusión continua, el volumen total 
fue administrado durante 24 horas. Los autores docu-
mentaron una prevalencia de diarrea para la infusión 
intermitente del 0 % frente a 2,6 % para la continua (p 

27 estudios identificados

4 estudios en pacientes en 
estado crítico fueron incluidos

23 excluidos:
9 artículos de revisión
2 no describieron la intervención con NE
3 no compararon entre grupos 
(intermitente frente a continua)
1 no evaluó la tolerancia GI
8 otras poblaciones clínicas
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= 0,050), para vómito del 3,2 % frente a 10,3 % (p = 
0,019) y para distensión abdominal del 3,2 % frente a 
0 %, respectivamente (p = 0,021). No se observaron 
diferencias significativas en la medición del residuo gás-
trico > 300 mL entre ambas modalidades de infusión 
(19,7 % frente a 15,4 %). Los autores observaron una 
menor incidencia de interrupciones de la NE debido a 

náuseas y vómito, pero mayor por distensión abdomi-
nal en pacientes con infusión intermitente(13).

DISCUSIÓN
Al momento de prescribir NE y elegir la modalidad 
de infusión de la fórmula, deberán tomarse en cuenta 
factores como la tolerancia esperada, características 

Tabla 1. Resultados primarios de los artículos incluidos

Autor País Diseño de 
estudio

Características 
de la población

Población clínica Intervención Resultados primarios

Maurya I y 
colaborado-
res, 2011(10)

India Ensayo 
clínico 
aleatori-
zado

40 pacientes:
-- NE intermitente 

(n = 20)
-- NE continua (n 

= 20)

-- Pacientes en 
estado crítico 
con traumatismo 
craneoencefálico 
bajo ventilación 
mecánica

-- Edad: 20 a 60 
años

-- Infusión intermitente: 
6 bolos cada 3 h 
durante 18 h a través 
de una jeringa

-- Infusión continua: 
para 18 h/día a través 
de una bomba de 
alimentación

La medición del cociente 
respiratorio, gasto 
energético en reposo y 
niveles de glucosa no fue 
diferente entre los grupos.

Kadamani I y 
colaborado-
res, 2014(11)

Líbano Ensayo 
clínico 
pseudoa-
leatori-
zado

30 pacientes:
-- NE bolos (n 

= 15)
-- NE continua (n 

= 15)

-- Pacientes en 
estado crítico 
con ventilación 
mecánica 
invasiva

-- Edad: 20 a 80 
años

-- Infusión bolos: cada 
4-6 h por gravedad 
a través de jeringa 
durante 10-15 min

-- Infusión continua: 
para 24 h mediante 
una bomba de 
alimentación

No se encontraron 
diferencias en la 
incidencia de aspiración. 
Mayor incidencia de 
estreñimiento con la 
infusión continua.
No hubo diferencias en 
otros síntomas GI.

Yağan Ö y 
colaborado-
res, 2017(12)

Turquía Ensayo 
clínico 
aleatori-
zado

37 pacientes:
-- NE intermitente 

(n = 18)
-- NE continua (n 

= 19)

-- Pacientes con 
disfagia en la UCI

-- Edad: 18 a 85 
años

-- Infusión intermitente: 
6 veces al día de 50 
mL con incrementos 
de 50-100 mL, 
infusión a través 
de una bomba de 
alimentación

-- Infusión continua: 
20 mL/h con 
incrementos de 20 
mL cada 6-8 h a 
través de una bomba 
de alimentación

Los niveles de grelina y 
leptina no presentaron 
diferencia significativa 
en ambos grupos de 
alimentación. Solo se 
observó un incremento 
significativo en los niveles 
de grelina en ambos 
grupos a los 7 y 14 días, en 
comparación con el primer 
día (p = 0,003).

McNelly 
AS y cola-
boradores, 
2020(13)

Reino 
Unido

Ensayo 
clínico 
aleatori-
zado

121 pacientes:
-- NE intermitente 

(n = 62)
-- NE continua (n 

= 59)

-- Pacientes en 
estado crítico 
con ventilación 
mecánica 
invasiva

-- Edad: > 18 años

-- Infusión intermitente: 
6 tomas cada 4 h 
mediante jeringa 
en un lapso de 3 a 5 
minutos

-- Infusión continua: 
volumen total 
administrado para 
24 h

No se encontró diferencia 
en la pérdida del músculo 
recto femoral entre los 
grupos a los 10 días. 
Mayor aporte nutrimental 
de energía y proteína 
en el grupo con infusión 
intermitente.
No hubo diferencias 
en las concentraciones 
plasmáticas de 
aminoácidos entre los 
grupos.
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de la fórmula, sitio de administración (gástrica o en el 
intestino delgado), requerimientos nutricionales, dis-
ponibilidad de las fórmulas enterales e insumos para su 
administración(14).

Las principales complicaciones que pueden ocurrir 
durante la infusión de NE son náuseas, vómito, retraso 
en el vaciamiento gástrico, diarrea, estreñimiento y 
dolor abdominal tipo cólico(15). Se ha observado que la 
intolerancia a la NE en los pacientes en estado crítico 
tratados con VMI puede ocurrir hasta en el 30 % de 
los casos, de los cuales en un 61,6 % se observó incre-
mento en el residuo gástrico, vómito/diarrea en un 
36,6 % y distensión abdominal en el 16,6 %. A su vez, 
estas intolerancias se relacionan con menor adecuación 
nutrimental, menor cantidad de días libres de ventila-
dor, estancia prolongada en la UCI e incremento en la 
mortalidad(6,16).

El impacto de las modalidades de infusión de NE 
(intermitente/bolos frente a continua) en la incidencia 
de intolerancia GI ha cobrado relevancia en los últimos 
años; sin embargo, la mayoría de la evidencia actual ha 
diferido sobre la definición de estas modalidades y no 
ha abordado como resultado primario la tolerancia GI.

Un metaanálisis realizado en población en estado 
crítico publicado por Ma Y y colaboradores reportó que 
la incidencia de diarrea, vómito y distensión abdominal 
es similar entre ambas modalidades de alimentación, 
y se registró un incremento en el volumen de residuo 
gástrico (RR: 3,62; IC 95 %: 1,43-9,12, p = 0,006) y 
mayor riesgo de aspiración (RR: 3,29; IC 95 %: 1,18-
9,16; p = 0,02) luego del uso de infusión intermitente 
durante más de una semana. Otros resultados como 
menor estreñimiento (RR: 0,66; IC 95 %: 0,45-0,98; 
p = 0,04) y mayor aporte calórico (desviación media 
[DM]: 184,81; IC 95 %: 56,61-313,01, p = 0,005) fue-
ron observados a favor del régimen intermitente. Los 
autores concluyen que la infusión continua se asocia 
con menor intolerancia a la NE, tomando en cuenta el 
incremento en el volumen de residuo gástrico y aspi-
ración(17). En su metodología, consideran que la into-
lerancia a la NE corresponde a episodios en los que se 
interrumpe la infusión debido a diarrea, estreñimiento, 
vómito y distensión abdominal, o si no se ha logrado 
cubrir el 80 % de los requerimientos en las primeras 72 
horas. Los puntos de corte definidos para cada episo-
dio de intolerancia varían entre un estudio y otro, por 
lo que resulta complicado poder hacer comparativos 
entre ambas modalidades de infusión.

La mayoría de los ensayos clínicos ha tenido como 
objetivo evaluar el impacto del modo de infusión de la 

Tabla 2. Prevalencia de los síntomas gastrointestinales 
reportados

Síntomas GI Pacientes, 
n (%)

NE 
intermitente

NE 
continua

Maurya I y 
colaboradores, 
2011(10)

n = 40 n = 20 n = 20

-- Residuo gástrico ND ND

-- Vómito ND ND

-- Distensión 
abdominal

ND ND

-- Estreñimiento ND ND

-- Diarrea 2 (10 %) 0

Kadamani I y 
colaboradores, 
2014(11)

n = 30 n = 15 n = 15

-- Residuo gástrico 
> 200 mL

3 (20 %) 2 (13,3 %)

-- Vómito 1 (6,7 %) 1 (6,7 %)

-- Distensión 
abdominal

ND ND

-- Estreñimiento 3 (20 %) 10 (66,7 %)

-- Diarrea 5 (33,3 %) 2 (13,3 %)

Yağan Ö y 
colaboradores, 
2017(12)

n = 37 n = 18 n = 19

-- Residuo gástrico ND ND

-- Vómito 2 (11,1 %) 0 %

-- Distensión 
abdominal

ND ND

-- Estreñimiento ND ND

-- Diarrea 1 (5,5 %) 2 (10,2 %)

McNelly AS y 
colaboradores, 
2020(13)

n = 121 n = 62 n = 59

-- Residuo gástrico 
> 300 mL

31 (19,7 %) 24 (15,4 %)

-- Vómito 5 (3,2 %) 16 (10,3 %)

-- Distensión 
abdominal

5 (3,2 %) 0 %

-- Estreñimiento ND ND

-- Diarrea 0 % 4 (2,6 %)

GI: gastrointestinales; ND: no determinado; NE: nutrición enteral.
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NE en otros desenlaces, y se ha documentado una posi-
ble disminución en el riesgo de mortalidad en pacientes 
críticos con ventilación mecánica y traumatismo, sin 
documentar diferencias en la incidencia de neumonía, 
infecciones, estancia hospitalaria o adecuación nutri-
cional(18). Es necesario que los ensayos clínicos evalúen 
estos parámetros de tolerancia GI como objetivo prin-
cipal, ya que en los estudios presentados en esta revi-
sión no fue el caso.

CONCLUSIONES

La incidencia de intolerancia GI entre la infusión inter-
mitente/bolos y continua es muy variable, debido a 
heterogeneidad de definiciones. No existen ensayos 
clínicos aleatorizados cuyo objetivo principal haya 
sido evaluar la incidencia de intolerancia GI luego de 
comparar las modalidades de infusión. Existe eviden-
cia a favor de la utilización de una infusión continua 
sobre una menor incidencia de intolerancia a la NE; sin 
embargo, esto varía de acuerdo con qué parámetro de 
tolerancia GI se tenga en cuenta.
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Resumen

Los aditivos alimentarios son una de las 
sustancias de crecimiento exponencial en 
el mercado de la elaboración de alimentos 
debido a los hábitos de consumo excesivo 
de alimentos ultraprocesados y la nece-
sidad de alimentos por la población cre-
ciente. Su uso y regulación está controlada 
sobre la base de supuestos toxicológicos 
tradicionales. Sin embargo, el nuevo para-
digma de la influencia de la microbiota en 
la salud conduce a preguntarse cuáles son 
los desafíos de los aditivos alimentarios 
frente al rol de la microbiota en la salud. A 
la luz del rol que cumple la microbiota en la 
conformación del sistema inmune, la nutri-
ción y los cambios que van desde el estado 
de salud hasta la aparición de la enferme-
dad que actualmente se conoce, los aditi-
vos alimentarios deben ser revisados por 
nuevos estudios que involucran las dife-
rentes ciencias “ómicas” con el fin de poder 
revaluar su inocuidad, sugerir dosis de uso 
frecuente y establecer recomendaciones 
nuevas para generar una legislación más 
actualizada. El objetivo de esta revisión es 
presentar los nuevos desafíos para la indus-
tria alimentaria y su relación con los nuevos 
conocimientos acerca del tercer cerebro.

Palabras clave: aditivos alimentarios, 
microbiota, sistema inmune, regulación, 
toxicología.

Summary

Food additives are among the subs-
tances experiencing exponential growth 
in the food processing market as a result 
of excess consumption of ultra-proces-
sed foods and the need for food by the 
growing population. Use and regulation 
are controlled based on traditional toxi-
cological assumptions. However, under 
the new paradigm of how microbiota 
influences health, it is worth asking what 
is the relationship between food addi-
tives and the microbiota. Considering 
the role played by the microbiota in the 
conformation of the immune system, 
nutrition and disease-related changes 
currently known, food additives should 
be reviewed by new studies involving no-
vel and different “omics” in order to assess 
their safety, suggest frequent use doses, 
and establish new recommendations for 
updated legislation. The aim of this re-
view is to present the new challenges for 
the food industry and its relationship to 
new knowledge about the third brain.

Keywords: food additives, microbiota, im-
mune system, regulation, toxicology.

Resumo

Os aditivos alimentares são uma das 
substâncias de uso alimentar em cresci-
mento exponencial no mercado de proces-
samento de alimentos devido ao consumo 
excessivo de alimentos ultraprocessados e 
à necessidade de alimentos por parte da 
população em crescimento. Seu uso e re-
gulamentação são controlados com base 
em suposições toxicológicas tradicionais. 
Porém, o novo paradigma da influência da 
microbiota na saúde nos leva a questionar: 
quais são os desafios dos aditivos alimen-
tares em relação ao papel da microbiota 
na saúde? Diante do papel desempenhado 
pela microbiota na conformação do siste-
ma imunológico, na nutrição e nas mu-
danças que vão desde o estado de saúde 
ao surgimento de doenças que se conhece 
hoje, é que os aditivos alimentares devem 
ser revistos por novos estudos que envol-
vem as diferentes ciências ômicas, a fim 
de reavaliar sua segurança, sugerir doses 
mais utilizadas e estabelecer novas reco-
mendações para gerar uma legislação mais 
atualizada. O objetivo desta revisão é apre-
sentar os novos desafios para a indústria 
de alimentos e sua relação com os novos 
conhecimentos sobre o terceiro cérebro.

Palavras-chave: aditivos alimentares, mi-
crobiota, sistema imunológico, regulação, 
toxicologia.
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INTRODUCCIÓN

Los aditivos alimentarios son sustancias que se añaden 
a los alimentos para mantener o mejorar su inocuidad, 
su frescura, su sabor, su textura o su aspecto. El procesa-
miento de los alimentos sería imposible sin su existencia 
pues permite el logro de nuevos productos; es decir, la 
diversificación y el alargamiento de su vida de anaquel.

Por una parte, la tendencia del ser humano moderno 
a consumir alimentos cada vez más procesados y 
la necesidad de que esos alimentos abastezcan una 
población creciente, como el acceso a los alimentos 
de manera inocua, segura y deseable, ha producido 
un enorme impacto en el crecimiento de la industria 
de los aditivos alimentarios. Por otra parte, los nuevos 
conocimientos asociados con el enorme desarrollo tec-
nológico de las ciencias “ómicas” desde el proyecto del 
genoma humano y el desarrollo del proyecto del micro-
bioma humano hacen surgir nuevos conocimientos 
sobre el rol de la microbiota en el campo de la salud y 
la alimentación. Se hace necesario probar todos los ali-
mentos y sus aditivos para verificar su comportamiento 
frente a la microbiota, lo que pone a prueba los aspec-
tos toxicológicos conocidos hasta el momento.

El objetivo de esta revisión es presentar los nuevos 
desafíos para la industria alimentaria y su relación con 
los nuevos conocimientos acerca del tercer cerebro.

ANÁLISIS Y DISCUSIÓN

Los cambios conductuales que se perciben en el con-
sumidor cada vez más informado con respecto al valor 
nutricional, la inocuidad y la calidad de los alimentos 
exige un etiquetado nutricional más preciso, detallado y 
a la vez sencillo de interpretar. En paralelo, el desarrollo 
tecnológico y la necesidad de llegar a diferentes partes 
del mundo con poblaciones en crecimiento ha poten-
ciado el consumo de los aditivos alimentarios debido al 
aumento de la demanda de productos alimentarios y a 
querer probar alimentos diferentes.

A futuro también se espera que los alimentos enva-
sados aumenten la demanda, entre ellos, los pasabocas, 
las comidas congeladas, las comidas listas para comer, 
entre otros, dado el ritmo de vida vertiginoso que tie-
nen los consumidores actuales cada día. Por su parte, la 
demanda creciente de los consumidores de productos 
nutritivos y de sabores exóticos y de alto valor también 
influirá en los fabricantes para que utilicen aditivos que 
mejoren la experiencia buscada por el consumidor(1).

Adicionalmente, en el mercado de los alimentos hay 
un enorme interés por los productos orgánicos y natu-

rales, y el consumidor tiende a elegir aditivos naturales 
y con propiedades funcionales que promuevan la salud. 
Esta creciente preocupación por la salud y el aumento 
de conciencia sobre los beneficios de varios productos 
alimenticios orgánicos hará que aumente la demanda 
de aditivos alimentarios que se obtienen de forma 
natural en el mercado mundial de aditivos alimen-
tarios. Últimamente, se ha reforzado la adopción de 
productos de aditivos alimentarios naturales, incluidos 
los colorantes naturales, los conservantes orgánicos y 
los agentes aromatizantes, como el extracto de romero, 
edulcorantes a base de estevia, entre otros(1). No obs-
tante, el desarrollo exponencial y la ruta de aprobación 
de los mismos incluyen pruebas toxicológicas, las cua-
les en general son evaluadas por los organismos de con-
trol a nivel local, nacional e internacional.

A nivel internacional, el Comité Mixto FAO/WHO 
de Expertos en Aditivos Alimentarios ( JECFA) evalúa 
cada aditivo alimentario con base en estudios cientí-
ficos de todos los datos bioquímicos, toxicológicos y 
de otra índole, entre ellos los ensayos obligatorios en 
animales, los estudios teóricos y las observaciones en 
seres humanos. En cuanto a los ensayos toxicológicos, 
se deben realizar estudios de toxicidad aguda a corto y 
a largo plazo para determinar la absorción, distribución 
y excreción del producto y los posibles efectos perjudi-
ciales tanto del propio aditivo como de sus subproduc-
tos para determinados niveles de exposición(2).

Estos ensayos se basan en fundamentos de la medi-
cina toxicológica de Paracelso (1493-1541). Él promo-
cionó el término “toxicon” o “agente tóxico” como una 
entidad química y promulgó el siguiente enunciado que 
permanece como aforismo de la toxicología: “Todas 
las sustancias son venenosas; no hay ninguna que no 
sea tóxica. La correcta dosis diferencia al veneno del 
remedio”. Además, este médico enunció los siguientes 
corolarios:

�� La experimentación es esencial en el examen de la 
respuesta a cualquier tipo de sustancia.

�� Se debe hacer una distinción entre el efecto y la pro-
piedad tóxica y terapéutica de las sustancias.

�� Las anteriores propiedades son en muchos de los 
casos indistinguibles y dependientes de la dosis.

�� Se debe determinar el grado de especificidad de las 
sustancias en su efecto terapéutico o tóxico(3).

El conocimiento toxicológico de los aditivos alimen-
tarios está fuertemente basado en estos supuestos y, 
desde el punto de vista de la legislación y del control, 
se aplican a la realidad en la industria alimentaria sin 
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mayores cuestionamientos. No obstante, de a poco van 
surgiendo enfoques más actualizados, como el estudio 
de la microbiota en la toxicología de los alimentos(4). 
Esto último responde a que actualmente hay un nuevo 
paradigma de conocimientos que debería ser tenido en 
cuenta en la legislación y el control al momento de eva-
luar un aditivo alimentario como inocuo.

El actual conocimiento relaciona nuestra vitali-
dad con la microbiota o tercer cerebro(5) del sistema 
digestivo, la cual es responsable de nuestra salud y de 
la regulación del sistema inmune(6,7), e influye en el 
comportamiento(8). Todo esto está profundamente 
ligado no sólo a nuestros hábitos alimentarios, al estilo 
de vida y a la actividad física(9), sino también a la inte-
gridad y diversidad de la microbiota. Así mismo, esta 
se relaciona con la génesis de enfermedades neurode-
generativas diversas, además de la aparición de alergias 
alimentarias(10,11).

En condiciones normales de salud, los seres huma-
nos albergan cantidades elevadas de diversos tipos de 
microorganismos que constituyen un importante eco-
sistema. La piel, la cavidad oral, el tracto vaginal y el 
tracto gastrointestinal son tejidos con las condiciones 
idóneas para permitir el crecimiento de estos microor-
ganismos, pero es el tubo digestivo el que alberga al 95 %  
del total de estas bacterias. La mayoría de ellas no es 
patógena (no origina enfermedades) y es imprescindible 
para que se realice una buena absorción de nutrientes, 
además de ejercer una importante barrera de defensa(6) 
que confiere integridad a la mucosa intestinal y favorece 
la resistencia de la infección o proliferación de determi-
nadas bacterias patógenas (parásitos y virus).

El compartimento gastrointestinal representa la 
superficie más grande del cuerpo humano, aproximada-
mente 200-400 m2, y está colonizada por alrededor de 
100 billones de microorganismos, en su mayoría bac-
terias, colectivamente denominada “microbiota intes-
tinal”(7). Los 4 filos principales presentes en el tracto 
gastrointestinal humano son Firmicutes (49 %-76 %), 
Bacteroidetes (16 %-23 %) y, en porcentajes más bajos, 
Proteobacteria y Actinobacteria(12,13). La diversidad y 
cantidad de bacterias varían a lo largo de la vida y a lo 
largo del tracto gastrointestinal: están influenciadas por 
diferencias en la genética del hospedador y por interac-
ciones con el ambiente externo. Esto hace que la micro-
biota intestinal de cada individuo sea única(14,15).

A través del tiempo de evolución se fundó una 
relación simbiótica entre el ser humano y la micro-
biota. Esta última facilita la digestión de sustancias y 
previene el establecimiento de patógenos, entre otras 

cosas, y a su vez recibe el beneficio de la disponibili-
dad de nutrientes y la temperatura corporal del hospe-
dero(14-17). Por su parte, la información genética de las 
comunidades microbianas comensales y del hospeda-
dor humano interactúan constituyendo lo que se deno-
mina “el metagenoma”. Este proporciona información 
sobre el potencial genético de múltiples organismos 
individuales interactuando como una población, de tal 
forma que se puede considerar al metagenoma como 
una extensión del genoma humano(18).

El papel desempeñado por la microbiota intestinal en 
el binomio del cerebro-intestino ha abierto nuevas vías 
para la investigación de los mecanismos moleculares 
subyacentes a enfermedades neurológicas y, en conse-
cuencia, para el descubrimiento de una nueva genera-
ción de estrategias modificadoras de la enfermedad.

El desequilibrio entre la cantidad o proporción de 
microorganismos no patógenos y patógenos dentro del 
intestino humano se conoce como “disbiosis”. Aunque 
inicialmente se asumió que la disbiosis solo interfería 
con la homeostasis intestinal, por lo que contribuía con 
las enfermedades intestinales crónicas, ahora se acepta 
que las modificaciones de la microbiota intestinal y, 
en consecuencia, la inflamación intestinal también 
pueden jugar un papel importante en el desarrollo de 
enfermedades neurológicas, incluida la enfermedad 
de Alzheimer, enfermedad de Parkinson, trastorno del 
espectro autista (ASD) y esquizofrenia(19,20). Para Moss 
y colaboradores en 2016(20), la microbiota actuaría en la 
dirección de alimentos, activación de ciertos fármacos 
y producción de ácidos grasos de cadena corta (SCFA), 
que ayudan a modular la expresión génica con la inhi-
bición de la desacetilación de las proteínas histonas, 
generación de sustancias antiinflamatorias y actuación 
fundamental en la inducción, entrenamiento y función 
del sistema inmune.

La comunicación entre la microbiota intestinal y el 
cerebro es bidireccional. Esta se puede establecer a tra-
vés de varios mecanismos. Uno de estos implica la inhi-
bición de la actividad de la histona desacetilasa, enzima 
inducida por los SCFA como butirato, propionato y 
acetato, que son los productos finales de la fermenta-
ción de polisacáridos por microorganismos intestina-
les. En las enfermedades de Alzheimer y Parkinson se 
ha observado que la concentración de estos ácidos es 
menor y también existen desregulaciones transcripcio-
nales por la baja acetilación de las histonas, entre otras 
características(20-22). Además, los desequilibrios de la 
microbiota intestinal pueden conducir a una serie de 
patologías como obesidad(23), diabetes tipos 1 y 2, enfer-
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medad inflamatoria intestinal (EII), cáncer colorrectal 
(CCR) e inflamación/inmunosenescencia en los ancia-
nos, entre otras(24,25). Por estas razones, la Sociedad 
Española de Prebióticos y Probióticos ha explicado 
que cada vez se da mayor importancia a la modulación 
de la microbiota intestinal mediante el empleo de pro-
bióticos, prebióticos y simbióticos para tratar diversas 
enfermedades, principalmente problemas gastroin-
testinales(26), así como también está surgiendo interés 
por el estudio de sustancias psicobióticas(27,28); es decir, 
sustancias capaces de regular los estados de ánimo 
mediante la modificación del control génico de probió-
ticos que conviven en el tracto intestinal.

Específicamente para aditivos alimentarios, se ha 
encontrado que los emulsionantes dietéticos como la 
carboximetilcelulosa (CMC) y polisorbato 80 (P80) 
alteran la composición de la microbiota intestinal e 
inducen una inflamación crónica de bajo grado, lo 
que en última instancia conduce a desregulaciones en 
ratones y cambios en su conducta(29). En el caso de los 
edulcorantes, varios se han sometido a estudios exhaus-
tivos al respecto y se ha encontrado que la sacarina en 
humanos y ratones, la sucralosa en ratones y la estevia 
en humanos cambian levemente la composición de la 
microbiota(30).

Estos ejemplos de cómo los aditivos alimentarios 
pueden modificar la microbiota son una alerta en la 
abundancia de aditivos alimentarios que se consumen 
en la actualidad. Si la modificación de la microbiota 
puede producir una disbiosis y, con ello, un cambio 
perjudicial de la salud, cabe preguntarse qué pasa con 
los aditivos que son incorporados cada vez más en los 
alimentos industrializados y cuyo consumo aumenta 
progresivamente en la población humana.

Hasta ahora, desde el punto de vista del mercado de 
los aditivos, los factores que se espera que restrinjan el 
crecimiento del mercado son la aplicación de políticas 
regulatorias estrictas, así como otros problemas relacio-
nados con la salud como alergias u otros que pueden 
surgir debido a la utilización de aditivos. No obstante, 
se prevé que la creciente cantidad de avances innova-
dores relacionados con los aditivos alimentarios y los 
esfuerzos continuos de investigación y desarrollo abri-
rán oportunidades de crecimiento para los actores clave 
que operan en el mercado global durante los próximos 
10 años(1). Aprovechar el impulso de la investigación y 
desarrollo de aditivos debería contemplar este nuevo 
paradigma que posiciona a la microbiota como el cen-
tro de la cuestión en la promoción de la salud humana.

Por esto, todos estos nuevos conocimientos condu-
cen a plantear cómo se comportan los aditivos alimen-
tarios frente a la microbiota, solos o combinados, tal 
como se consumen en los alimentos.

CONCLUSIÓN

Al ser tan específica y tan importante la influencia de 
la microbiota en el estado de salud del hospedero, los 
ensayos de toxicidad aguda y crónica realizados en 
animales quedan limitados, en primer lugar, porque la 
microbiota de los animales de laboratorio no es nece-
sariamente la misma que la del ser humano, como tam-
poco lo es su metabolismo; y en segundo lugar, porque 
cada individuo presenta una microbiota diferente y el 
estado de no toxicidad y de salud podría verse modifi-
cado por la misma. Por estas razones, antes de los ensa-
yos en humanos deberían implementarse estudios a 
nivel microbiológico in vitro e in vivo, combinados con 
estudios de proteómica, metabolómica, interactoma y 
reactoma de cada ecosistema microbiano frente a un 
hospedador a fin de dilucidar si un aditivo es benéfico o 
no para el huésped.

Este nuevo desafío deviene del avance tecnológico 
en lo referente a las ciencias “ómicas” relacionadas con 
el nuevo paradigma clínico de tratamiento de enferme-
dades tratadas mediante la utilización de agentes biote-
rapéuticos: prebióticos, probióticos y simbióticos(18). 
Entonces, debería estudiarse si los aditivos alimentarios 
actúan como prebióticos y en último caso son inocuos, 
aunque no sean favorecedores de la promoción de los 
probióticos. Es decir que este tipo de estudios deberían 
ser contemplados previamente a la aprobación de una 
sustancia como aditivo alimentario, como también debe-
rían enviarse a revisión todos los aditivos aprobados con 
anterioridad a la luz de estos nuevos conocimientos.

Entonces, la premisa de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) de que “la utilización de aditivos ali-
mentarios solamente está justificada si responde a una 
necesidad tecnológica, no induce a error al consumidor 
y se emplea con una función tecnológica bien definida, 
como la de conservar la calidad nutricional de los ali-
mentos o mejorar su estabilidad”(2) no sería suficiente 
para justificar la producción y uso de un aditivo. Si el 
consumo de un aditivo alimentario causara una alte-
ración negativa de la microbiota y sus interacciones, 
debería ser estudiado con mayor profundidad teniendo 
en cuenta los nuevos conocimientos. En otras palabras, 
ante la duda, los estudios de cada uno de los aditivos 
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alimentarios frente a la microbiota deberían ser amplia-
dos y posiblemente obligatorios antes de que un aditivo 
sea aprobado por la legislación.
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Resumen

Introducción: la implementación de 
programas de ejercicio puede mejorar la 
calidad de vida de pacientes en hemodiá-
lisis (HD). Diversos estudios hablan sobre 
los beneficios del ejercicio físico en estos 
pacientes; sin embargo, los efectos sobre 
marcadores antropométricos, fuerza mus-
cular y presión arterial (PA) según el tipo 
de ejercicio no han sido completamente 
evaluados. El objetivo de esta revisión 
es analizar estudios cuya intervención 
consistiera en la implementación de pro-
gramas de ejercicio en pacientes con HD 
y proporcionar evidencias de sus efectos 
sobre los marcadores antropométricos, 
fuerza muscular y PA. 

Métodos: se realizó una búsqueda en 
la literatura en Medline, LILACS, Scielo y 
Redalyc, con una temporalidad de 2015 a 
2020. Se incluyeron 18 artículos en la pre-
sente revisión. 

Resultados: la combinación de ejerci-
cio anaeróbico y de resistencia aumenta 
la fuerza muscular y, de igual manera, el 
ejercicio aeróbico y anaeróbico incremen-
ta la fuerza muscular de las extremidades 
superiores e inferiores de pacientes en 
HD. Por su parte, el ejercicio anaeróbico 

Summary

Introduction: The implementation of 
exercise programs can improve quality of 
life in hemodialysis (HD) patients. Several 
studies discuss the benefits of physical 
exercise in these patients; however, the 
effects on anthropometric markers, mus-
cle strength and blood pressure (BP), ba-
sed on the type of exercise, have not been 
fully evaluated. The aim of the study is to 
analyze studies where the intervention 
consisted of the implementation of exerci-
se programs in HD patients, and to provide 
evidence of their effects on anthropome-
tric markers, muscle strength and BP. 

Methods: A literature research was 
conducted in Medline, LILACS, Scielo and 
Redalyc covering a time period between 
2015 and 2020. In total, 18 articles were 
included in this review. 

Results: The combination of anaerobic 
and endurance exercise increases muscle 
strength; likewise, aerobic and anaero-
bic exercise increases muscle strength 
of the upper and lower extremities in HP 
patients. On the other hand, anaerobic 
exercise alone has effects on anthropome-
tric markers, specifically on the increase in 

Resumo

Introdução: A implementação de 
programas de exercício pode melhorar 
a qualidade de vida dos pacientes em 
hemodiálise (HD). Vários estudos falam 
sobre os benefícios do exercício físico 
nesses pacientes, no entanto, os efeitos 
sobre os marcadores antropométricos, 
força muscular e pressão arterial (PA) de 
acordo com o tipo de exercício não tem 
sido totalmente avaliados. O objetivo 
desta revisão é analisar estudos cuja in-
tervenção consistiu na implementação de 
programas de exercício em pacientes com 
HD e fornecer evidências de seus efeitos 
sobre os marcadores antropométricos de 
força muscular e PA. 

Métodos: Foi realizada uma pesqui-
sa bibliográfica nas bases de dados de 
Medline, LILACS, Scielo e Redalyc, no pe-
ríodo de 2015 a 2020. Foram incluídos 18 
artigos na presente revisão. 

Resultados: A combinação de exercí-
cio anaeróbio e resistido aumenta a força 
muscular e, da mesma forma, o exercício 
aeróbio e anaeróbio aumenta a força 
muscular das extremidades superiores e 
inferiores de pacientes em HD. Por outro 
lado, o exercício anaeróbio sozinho tem 
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad renal crónica (ERC) se define como 
la presencia de alteraciones en la estructura o función 
renal sostenida por al menos 3 meses, o bien por la dis-
minución de la tasa de filtrado glomerular (TFG) por 
debajo de 60 mL/min/1,73 m2 con o sin daño renal(1). 
La ERC es considerada como un grave problema de 
salud pública a nivel mundial debido a su elevada preva-
lencia e incidencia, así como a las complicaciones que 
conlleva(2). En 2017 se reportó una prevalencia de ERC 
del 12,2 % y 51,4 muertes por cada 100 000 habitantes 
en México(3).

En la etapa terminal de la ERC es necesario un tra-
tamiento sustitutivo como la hemodiálisis (HD), que 
es la terapia de reemplazo renal de mayor prevalencia 
en Latinoamérica (82 %)(4). Por una parte, los pacien-
tes sometidos a HD generalmente lo hacen 3 veces 
por semana, aproximadamente 4 horas por sesión, lo 
cual se considera un lapso de inactividad física que, a 
su vez, favorece una disminución de la capacidad fun-
cional y debilidad muscular(5). Por otra parte, la inacti-
vidad física en pacientes sometidos a HD es un factor 
de riesgo para desarrollar enfermedad cardiovascular 
(ECV), la cual es un concomitante común de la ERC y 
la principal causa de morbilidad y mortalidad de estos 
pacientes(6).

Existe una diferencia entre actividad física y ejerci-
cio: el segundo es una variedad de la actividad física; 

sin embargo, es planificado, estructurado, repetitivo y 
realizado con un objetivo relacionado con la mejora de 
la aptitud física; mientras que la actividad física es cual-
quier movimiento corporal producido por los múscu-
los esqueléticos que requiera de un gasto de energía(7). 
El ejercicio se clasifica principalmente en aeróbico y 
anaeróbico, la diferencia entre ambos es el tiempo y la 
intensidad. En el primero, el movimiento es continuo y 
el organismo tiene mayor consumo de oxígeno, con este 
tipo de ejercicio se mejora la condición física, la respi-
ración y oxigenación (por ejemplo: ciclismo, natación, 
caminatas, carreras). En el segundo, el movimiento 
es pausado y se requiere de mayor esfuerzo, ayuda a 
aumentar la fuerza, flexibilidad, elasticidad y resisten-
cia (por ejemplo: levantar pesas u otro tipo de actividad 
para la tonificación de los músculos)(8). Existen progra-
mas que combinan el ejercicio aeróbico y anaeróbico 
que favorecen la capacidad física y la calidad de vida de 
pacientes con ERC en estadios avanzados(9). El entre-
namiento físico intradialítico tiene un efecto positivo 
sobre la rigidez arterial, la composición corporal y el 
rendimiento físico de pacientes hemodializados cróni-
cos(10). El ejercicio ha demostrado tener un efecto posi-
tivo en la reducción de la presión arterial (PA)(2).

El objetivo de esta investigación fue analizar estudios 
cuya intervención consistía en la implementación de pro-
gramas de ejercicio físico en pacientes con tratamiento 
de HD y proporcionar evidencias de sus efectos sobre 
marcadores antropométricos, fuerza muscular y PA.

por sí solo tiene efectos sobre los marca-
dores antropométricos, específicamente 
en el aumento de masa libre de grasa. El 
ejercicio aeróbico aislado es eficaz para la 
disminución de la PA. 

Conclusión: la implementación de pro-
gramas de ejercicio en pacientes con HD 
ha demostrado tener efectos positivos 
sobre la fuerza muscular, los marcadores 
antropométricos y la PA.

Palabras clave: enfermedad renal cróni-
ca, hemodiálisis, ejercicio físico, marca-
dores antropométricos, fuerza muscular, 
presión arterial.

fat-free mass. Isolated aerobic exercise is 
effective in lowering BP. 

Conclusion: The implementation of 
exercise programs in HD patients has 
shown to have positive effects on muscle 
strength, anthropometric markers and BP.

Keywords: Chronic kidney disease; hemo-
dialysis; physical exercise; anthropometric 
markers; muscle strength; blood pressure.

efeitos nos marcadores antropométricos, 
especificamente no aumento da massa 
livre de gordura. O exercício aeróbio isola-
do é eficaz na redução da PA. 

Conclusão: A implementação de pro-
gramas de exercício em pacientes em 
HD demonstrou efeitos positivos na força 
muscular, os marcadores antropométricos 
e a PA.

Palavras-chave: Doença renal crônica, 
hemodiálise, exercício físico, marcadores 
antropométricos, força muscular, pressão 
arterial.

4	 Nutrir México. Ciudad de México, México.
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MÉTODOS

Se realizó una búsqueda de la literatura en Medline, 
LILACS, Scielo y Redalyc, para identificar publicacio-
nes en las que se realizaron intervenciones con ejercicio 
físico en pacientes con ERC en HD.

Como criterios de inclusión se consideraron los 
siguientes: estudios experimentales (ensayos clínicos 
aleatorizados) y cuasiexperimentales (con grupo control 
no equivalente, de antes y después en un solo grupo, de 
medidas repetidas y de series temporales), en inglés y 
español, con una temporalidad de 2015 a 2020, esto con 
el objetivo de proporcionar información actualizada. 
Además, se incluyeron estudios que evaluaran los efec-
tos del ejercicio físico sobre marcadores antropométri-
cos, fuerza muscular o PA en pacientes con tratamiento 
de HD. Se consideraron solamente aquellos estudios 
que fueran realizados en humanos. Se excluyeron los 
metaanálisis y revisiones sistemáticas relacionadas con el 
tema de estudio, así como los protocolos.

Todos los artículos presentados son desde el punto 
de vista cuantitativo. La extracción de datos fue realizada 
por dos revisoras a través del análisis de datos secunda-
rios en las bases de datos Medline, LILACS, Redalyc y 
Scielo. Las variables a medir fueron: marcadores antro-
pométricos, fuerza muscular y PA. La evaluación de la 
elegibilidad fue efectuada por las mismas dos revisoras 
de manera independiente, no cegada y estandarizada.

RESULTADOS

Se incluyó un total de 18 artículos. La muestra inicial 
en todos los artículos fue de 660 pacientes. En el 39 % 
de los artículos se realizaron intervenciones en las que 
se medía el efecto de los programas de ejercicio físico 
sobre la fuerza muscular, mientras que el 28 % medía el 
efecto sobre los marcadores antropométricos y el 6 %  
sobre la PA. Así mismo, el 22 % analizaba los efectos 
sobre todas las variables mencionadas anteriormente y 
solo el 5 % medía el efecto sobre los marcadores antro-
pométricos y la PA.

EFECTOS SOBRE LOS MARCADORES 
ANTROPOMÉTRICOS

Chan y colaboradores(11) efectuaron una intervención 
de ejercicio intradialítico anaeróbico y de resistencia 
progresiva, durante 12 semanas. En las primeras 4 sema-
nas se realizaron 3 series de 12-15 repeticiones de cada 
ejercicio con una calificación de esfuerzo percibido 
(RPE) de 12-14 y en las últimas 8 semanas se realizaron 

3 series de 10-12 repeticiones con una RPE de 14-15. 
Sin embargo, no se observaron cambios significativos 
en el peso corporal, índice de masa corporal (IMC) y 
circunferencia de cintura. En un estudio realizado por 
da Costa y colaboradores(12) se llevó a cabo un entrena-
miento anaeróbico y de resistencia progresiva durante 
12 semanas, antes y durante la sesión de HD. Los 
pacientes fueron divididos aleatoriamente en un grupo 
experimental (E) y un grupo control (C). Se realizaron 
11 ejercicios en 2 series de 15-20 repeticiones. El grupo 
C realizó ejercicios de muy baja intensidad sin carga y 
progresión. Se observó un aumento significativo de la 
masa magra localizada en las piernas del grupo E (de 
14,36 [desviación estándar -DE-: 2,95] a 14,78 kg [DE: 
3,27]; p = 0,04). No se observaron cambios significati-
vos en la masa magra y masa grasa totales, así como en 
el IMC. Groussard y colaboradores(13) llevaron a cabo 
un programa de ciclismo intradialítico (ejercicio aeró-
bico) durante 3 meses en el que los pacientes fueron 
asignados aleatoriamente a un grupo E o un grupo C. 
Los sujetos pedalearon durante 15 minutos, la dura-
ción se incrementó gradualmente en 5 minutos durante 
la primera semana y luego en 10 minutos durante la 
segunda semana para llegar a 30 minutos después de 2 
semanas. Sin embargo, el entrenamiento no modificó la 
composición corporal del grupo E.

Marinho y colaboradores(14) efectuaron un pro-
grama de entrenamiento anaeróbico intradialítico con 
ejercicios de resistencia durante 2 meses. Los ejerci-
cios se realizaron en ambas extremidades inferiores y 
la intensidad media fue del 60 % basada en la prueba 
de 3 repeticiones máximas (3RM). Sin embargo, no se 
observaron cambios significativos en la masa magra, 
IMC y grasa corporal después de la intervención.

Moraes y colaboradores(15) realizaron un programa 
de ejercicio intradialítico (anaeróbico y de resistencia), 
durante 6 meses, en el que los pacientes fueron dividi-
dos en 2 grupos de estudio: grupo E y grupo C. Los 
ejercicios se realizaron en ambas extremidades inferio-
res y la intensidad se basó en la prueba de 1 repetición 
máxima (1RM). La intensidad inicial fue del 60 % y 
alcanzó el 70 % después de 12 sesiones. Se observó un 
aumento de masa libre de grasa (de 45,1 [DE: 11,1] a 
46,7 kg [DE: 10,7]) del grupo E, así como una dismi-
nución de masa grasa (de 29,7 [DE: 6,7] a 28,9 % [DE: 
5,8]); mientras que el grupo C presentó ganancia de 
masa grasa (de 33,1 [DE: 7,9] a 34,5 % [DE: 7,6]) y 
disminuyó masa libre de grasa (de 45,4 [DE: 9,2] a 44,5 
kg [DE: 8,9]). Bennett y colaboradores(16) realizaron un 
programa de entrenamiento intradialítico de resistencia 
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progresiva (ejercicio anaeróbico). Los pacientes fueron 
asignados aleatoriamente en 3 grupos de acuerdo con 
la duración del programa: grupo 1: 36 semanas, grupo 
2: 24 semanas y grupo 3: 12 semanas. El programa con-
sistía en 6 ejercicios de resistencia de la parte inferior 
y superior del cuerpo utilizando bandas elásticas (2 
series de 15-20 repeticiones). Se observó una disminu-
ción significativa en el peso medio de los pacientes (de 
76,11 [DE: 18,42] a 75,40 kg [DE: 1,38]).

Liao y colaboradores(17) llevaron a cabo un programa 
intradialítico de ciclismo (ejercicio aeróbico) durante 3 
meses y los pacientes fueron asignados aleatoriamente 
a 2 grupos, grupo E y un grupo C. El programa de 
ejercicio consistió en un calentamiento de 5 minutos, 
20 minutos de ciclismo y enfriamiento de 5 minutos, 
la intensidad del ejercicio fue de 12-15 en la escala de 
esfuerzo percibido de Borg. Sin embargo, no se obser-
varon cambios significativos en el peso e IMC. Rhee y 
colaboradores(18) realizaron un programa de entrena-
miento intradialítico con una combinación de ejercicio 
aeróbico y anaeróbico durante 6 meses. Para el ejercicio 
aeróbico se utilizó una bicicleta ergonómica (adaptada 
a la cama) durante un mínimo de 30 minutos. Para 
el ejercicio anaeróbico se utilizaron bandas elásticas 
(extensión y flexión del codo, así como abducción late-
ral del hombro), 2-3 series, 10-15 repeticiones, durante 
5-10 minutos. Sin embargo, no se observaron diferen-
cias significativas en la circunferencia del brazo y del 
muslo. Cigarroa y colaboradores(19) llevaron a cabo un 
programa de ejercicio intradialítico (fuerza-resisten-
cia), durante 8 semanas, que consistía en 3 fases: calen-
tamiento, ejercicios y vuelta a la calma. La intervención 
no generó cambios significativos en el peso e IMC.

Alonso y colaboradores(20) implementaron un plan 
de ejercicio intradialítico (aeróbico y de resistencia), 
durante 16 semanas. En el ejercicio aeróbico se utilizó 
una pedalera, con un tiempo inicial de 15 minutos 
hasta llegar a 40 minutos. Mientras que en el ejercicio 
de resistencia se utilizaba una resistencia elástica para 
cuádriceps, dorsiflexores del pie y glúteos, comenzando 
con 3 series de 6-8 repeticiones hasta llegar a 5 series de 
10-12 repeticiones. Se observó un aumento significa-
tivo de la masa magra (de 31,9 [DE: 9,0] a 32,7 kg [DE: 
10,0]; p = 0,01), pero no hubo cambios significativos 
en el peso seco ni en la masa grasa.

EFECTOS SOBRE LA FUERZA MUSCULAR

Alonso y colaboradores(20) observaron que con una 
intervención de ejercicio intradialítico aeróbico y de 

resistencia no hubo cambios significativos en la fuerza 
muscular del cuádriceps y la empuñadura.

Una intervención realizada por Anding y colabora-
dores(21) con ejercicio de fuerza (ejercicio anaeróbico) y 
resistencia, con 1 año de duración, en la que los pacientes 
se dividieron en tres grupos de acuerdo con su nivel de 
adherencia en el programa (alta adherencia [HA], adhe-
rencia moderada [MA] y baja adherencia [LA]), logró un 
aumento significativo de la fuerza muscular en las repeti-
ciones de las pruebas de fuerza máxima para el grupo de 
HA en todos los grupos musculares (p = 0,00); mientras 
que para el grupo MA solo se observó una mejoría signifi-
cativa en extensores de piernas (p = 0,00), abductor (p = 
0,00), abdomen (p = 0,03) y aductor (p = 0,04).

André de Castro y colaboradores(22) demostraron 
que la implementación de un plan de ejercicio anae-
róbico intradialítico, durante 39 meses, con ejercicios 
para dorsales, pectorales, deltoides, cuádriceps, isquio-
tibiales, pantorrilla, tríceps y bíceps aumenta signifi-
cativamente la fuerza muscular (de 27,3 [DE: 11,58] 
a 34,8 kg [DE: 10,77]; p = 0,00). Chan y colaborado-
res(23) evidenciaron que una intervención intradialítica 
con ejercicio anaeróbico y de resistencia progresiva 
durante 12 semanas en la que se considere el esfuerzo 
percibido por los pacientes y utilice una máquina por-
tátil para la realización de ejercicios de la parte superior 
e inferior del cuerpo con cargas más pesadas, mientras 
se ejercitan con pesas de peso libre o bandas elásticas 
de resistencia los grupos musculares no aislados por el 
dispositivo de ejercicio, se logra un aumento significa-
tivo de la fuerza de agarre en las extremidades inferiores 
del cuerpo (de 62 [DE: 18,0] a 77 kg [DE: 21,0]; p < 
0,0001); sin embargo, no se encontraron cambios signi-
ficativos en la fuerza de agarre de la extremidad donde 
era colocada la fístula. Dziubek y colaboradores(24) rea-
lizaron una intervención con ejercicios acuáticos (ejer-
cicio aeróbico y de resistencia) durante 3 meses, la cual 
consistía en calentamiento, ejercicios de resistencia 
y fortalecimiento de grupos musculares particulares, 
ejercicios de coordinación y, finalmente, ejercicios de 
relajación. Se observó un aumento significativo de la 
fuerza muscular (Newtons-metro [N-m]) en los mús-
culos extensores de rodilla de la pierna derecha medi-
dos en un ángulo articular de 60°/s (de 62,31 [DE: 
16,55] a 68,84 N-m [DE: 15,25]; p = 0,00); 180°/s (de 
44,44 [DE: 10,66] a 49,13 N-m [DE: 9,13]; p = 0,00) y 
300°/s (de 38,39 [DE: 3,57] a 39,94 N-m [DE: 3,62]; 
p = 0,00), y en la pierna izquierda en un ángulo articular 
de 300°/s (36,63 [DE: 5,03] a 39,24 N-m [DE: 6,31]; 
p = 0,04). Asimismo, se observó un aumento significa-
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tivo en los músculos flexores de la rodilla de la pierna 
derecha medidos en un ángulo articular de 60°/s (de 
34,80 [DE: 7,80] a 40,36 N-m [DE: 6,74]; p = 0,01) y 
180°/s (de 26,20 [DE: 4,91] a 31,38 N-m [DE: 7,36] 
p = 0,02). Además, en la pierna izquierda en un ángulo 
articular de 180°/s (de 24,83 [DE: 5,91] a 30,41 N-m 
[DE: 7,89]; p = 0,02) y 300°/s (de 25,96 [DE: 3,93] a 
2,24 N-m [DE: 4,04]; p = 0,00).

Junqué y colaboradores(25) implementaron una 
intervención con ejercicio aeróbico y anaeróbico 
durante 12 semanas que constaba de calentamiento, 
trabajo de capacidad anaeróbica, fuerza, coordinación 
y flexibilidad de diferentes grupos musculares, así 
como de capacidad aeróbica utilizando cicloergóme-
tros eléctricos. Como resultado se obtuvo un aumento 
significativo (p = 0,02) en la fuerza de empuñadura del 
brazo dominante (de 16,6 [DE: 8,7] a 18,2 kg [DE: 
8,9]). Simó y colaboradores(26) implementaron un 
programa de ejercicio intradialítico (aeróbico y anae-
róbico) durante 12 semanas en el que los pacientes 
fueron asignados a dos grupos, grupo E y grupo C, el 
cual consistía en calentamiento, capacidad anaeróbica 
(coordinación y flexibilidad en diferentes grupos mus-
culares) y capacidad aeróbica (utilizando cicloergóme-
tros eléctricos). Se observó un aumento significativo 
(p = 0,01) de la fuerza muscular de empuñadura para 
el grupo E (de 16,6 [DE: 8,7] a 18,2 kg [DE: 8,9]) y 
una disminución significativa (p = 0,01) en el grupo C 
(de 19,9 [DE: 9,4] a 18,3 kg [DE: 10,6]). En cuanto 
a la fuerza muscular de las extremidades inferiores, se 
observó una mejoría en el grupo E; sin embargo, no 
fue significativa.

Chang y colaboradores(27) implementaron un pro-
grama de ejercicio físico con taichí de estilo corto, de 13 
movimientos (ejercicio aeróbico), durante 12 semanas, 
en el que los pacientes fueron asignados de acuerdo con 
sus preferencias al grupo E o al grupo C. Como resul-
tado, se observó un aumento significativo (p = 0,00) de 
la resistencia muscular en el grupo E. La intervención 
con ejercicios de fuerza-resistencia muscular realizada 
por Cigarroa y colaboradores(22) dio como resultado un 
aumento significativo de la fuerza muscular en el miem-
bro inferior derecho (de 223,8 ± 20,3 a 232,9 ± 18,8 
puntos; p = 0,02) y en el miembro inferior izquierdo 
(de 222,3 ± 18,9 a 232,0 ± 18,0 puntos; p = 0,00).

En el estudio de Bennett y colaboradores(16) se observó 
que, con un programa de entrenamiento de resistencia 
progresiva (anaeróbico) intradialítico, la fuerza muscular 
media cambia significativamente (de 9,79 [DE: 5,11] a 
9,71 repeticiones [DE: 0,42]; p < 0,001). Por su parte, 

Rhee y colaboradores(18) demostró que un programa de 
ejercicio intradialítico con una combinación de ejercicio 
aeróbico y anaeróbico puede mejorar significativamente 
la potencia muscular de la espalda (de 44,5 [DE: 22,1] a 
56,9 kg [DE: 25,7]; p = 0,00).

EFECTOS SOBRE LA PA

Musavian y colaboradores(28) llevaron a cabo un pro-
grama intradialítico de ejercicios aeróbicos pasivos 
y activos de pedaleo, con una duración de 8 meses. 
Durante las primeras 8 semanas del programa los 
pacientes hicieron ejercicio pasivo utilizando una 
minibicicleta con motor eléctrico adaptada a su cama 
y las siguientes 8 semanas hicieron ejercicio activo 
de manera similar, excepto que la minibicicleta no se 
conectó a la energía eléctrica y pedalearon activamente. 
Se observó que la PA diastólica media (kilopascales 
[kPa]) disminuyó significativamente (p = 0,03) al final 
de la cuarta y octava semanas del ejercicio pasivo (ini-
cio: 8,06 kPa [DE: 0,77]; final de la 4.ª semana: 7,56 
kPa [DE: 0,62]; final de la 8.ª semana: 7,69 kPa [DE: 
0,70]). En el estudio realizado por Bennett y colabora-
dores(16) se implementó un programa de entrenamiento 
de resistencia progresiva (anaeróbico) intradialítico y 
mostró cambios significativos en el valor medio de PA 
(de 94,45 [DE: 13,94] a 94,28 mm Hg [DE: 0,99]; p 
< 0,01). Por su parte, Liao y colaboradores(17) revela-
ron que un programa de ciclismo intradialítico (ejer-
cicio aeróbico) puede modificar las cifras de PA de la 
siguiente manera: PA sistólica antes del ejercicio: de 
138,1 (DE: 16,9) a 96,0 mm Hg (DE: 64,2); durante 
el ejercicio: de 149,4 (DE: 17,3) a 104,2 mm Hg (DE: 
69,2) y después del ejercicio: de 136,8 (DE: 13,8) a 
96,6 mm Hg (DE: 64,1); y la PA diastólica antes del 
ejercicio: de 76,8 (DE: 8,3) a 53,7 mm Hg (DE: 35,3); 
durante el ejercicio: de 79,3 (DE: 8,4) a 55,8 mm Hg 
(DE: 36,7) y después del ejercicio: de 74,1 (DE: 6,8) a 
53,1 mm Hg (DE: 34,9).

Cigarroa y colaboradores(19) encontraron que con 
una intervención de ejercicio anaeróbico y de resisten-
cia muscular se puede obtener una disminución signi-
ficativa en la PA diastólica (de 93,9 ± 3,6 a 88,6 ± 2,8; p 
= 0,04), pero no en la PA sistólica; mientras que Alonso 
y colaboradores(25) encontraron cambios significativos 
en la PA diastólica predialítica (de 114,0 [DE: 18,0] a 
109,0 mm Hg [DE: 13,0]; p = 0,02), PA sistólica pos-
dialítica (de 85,0 [DE: 13,0] a 72,0 mm Hg [DE: 8,0]; 
p < 0,0001) y PA diastólica posdialítica (de 79,0 [DE: 
11,0] a 62,0 [DE: 8,0]; p < 0,0001).
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fueron vigilados durante el período del estudio. Se 
encontró que las intervenciones que resultaban más 
efectivas eran aquellas que tenían una duración mínima 
de 30 minutos por sesión, durante 12 semanas; sin 
embargo, a mayor tiempo de exposición al programa de 
ejercicios, mayores eran los beneficios para los pacien-
tes(11,14,17,18,20-23,31,32,34-38).

Por un lado, con respecto al aumento de fuerza mus-
cular, se puede decir que, de acuerdo con diversos estu-
dios(11,14,17), la combinación de ejercicio anaeróbico con 
ejercicio de resistencia muscular resulta altamente efec-
tivo y, por tanto, recomendable. Por otro lado, en lo que 
a efectos observados sobre marcadores antropométricos 
se refiere, la realización de ejercicio anaeróbico parece ser 
la opción más recomendable para aumentar masa libre de 
grasa(12,34); sin embargo, aunque sí hubo resultados positi-
vos para la disminución de masa grasa, circunferencia de 
cintura, peso e IMC, estos no fueron significativos(33,35-37). 
De igual manera, se identificó que el entrenamiento com-
binado de ejercicio aeróbico y anaeróbico intradialítico 
tiene efectos positivos sobre la fuerza muscular de la 
espalda, aunque no resulta ser tan eficiente en la circunfe-
rencia de brazo y muslo, así como en la PA(37).

Se logró identificar que el entrenamiento acuático 
(aeróbico y de resistencia) incrementa la aptitud física, 
particularmente en la fuerza muscular de las extremi-
dades superiores e inferiores(20). Así mismo, se observó 
que el ciclismo intradialítico (ejercicio aeróbico) es efi-
caz para la disminución de la PA(26,36), pero este tipo de 
ejercicio no resulta ser tan eficiente para la modificación 
de peso, IMC, grasa corporal y masa libre de grasa(32,36). 
Además, por un lado, se observó que este tipo de ejer-
cicio disminuye la PA una hora después en compara-
ción con los niveles en reposo y, pese a las asociaciones 
desfavorables de la hipotensión intradialítica, no hay 
evidencia concreta que sugiera que el ejercicio cause 
alguna lesión al miocardio; y, por otro lado, se debe 
evitar el ejercicio al final de la sesión de HD para los 
pacientes susceptibles a la hipotensión, así como a los 
que se les extraigan grandes cantidades de líquido(39).

Otro hallazgo de interés es que, aun en los pacientes 
ancianos sometidos a HD, el ejercicio físico aeróbico y 
anaeróbico intradialítico aumenta la fuerza muscular de 
la empuñadura del brazo dominante y de las extremi-
dades inferiores(13,30); por tanto, la implementación de 
programas de ejercicio intradialítico podría considerarse 
como parte del cuidado integral de estos pacientes. En 
ese sentido, la realización de ejercicio ayuda al mejora-
miento del estado nutricional, la composición corporal y, 
por ende, a la calidad de vida de los pacientes(34).

Con respecto a los posibles riesgos y efectos adver-
sos, solamente 3 de los 18 artículos incluidos refirieron 
la presencia de efectos adversos(18,23,28), 2 mencionaban 
los riesgos potenciales de la intervención(21,24), 8 repor-
taron que los pacientes no presentaron efectos adversos 
relacionados(14,16,17,19,22,24-26) y 5 no reportaron la infor-
mación(12,13,15,20,27).

En la Tabla 1 se muestra el resumen de los artículos 
incluidos en la presente revisión.

DISCUSIÓN

La malnutrición es una complicación frecuente y un fac-
tor de riesgo asociado con la mortalidad de los pacien-
tes con HD(29); sin embargo, se ha demostrado que los 
programas de ejercicio físico mejoran la composición 
corporal de estos pacientes(30,31). La disminución de la 
ingesta, las alteraciones hormonales y metabólicas, el 
daño neurohepático y la aparición de toxinas urémicas 
provocan que los pacientes en HD caigan en un estado 
catabólico que conduce a la pérdida de masa y fuerza 
muscular, aunque cuenten con un peso adecuado(32-34). 

La masa muscular es esencial para el desarrollo de 
fuerza muscular y su pérdida es considerada como el 
predictor más importante de mortalidad en pacientes 
hemodializados(34,35).

La ECV es la primera causa de muerte en los pacien-
tes con HD(2) y el ejercicio físico regular puede mejorar 
el control de su hipertensión arterial (HTA)(36,37).

La presente revisión resalta la importancia de imple-
mentar un programa de ejercicio físico en pacientes con 
HD, ya que ha demostrado tener un efecto positivo en 
los marcadores antropométricos, la fuerza muscular y 
la PA(17-23,28,32-38). Se incluyeron estudios experimenta-
les y cuasiexperimentales, ya que, al estar enfocados al 
estudio de intervenciones o medidas terapéuticas, per-
mitieron analizar las intervenciones con ejercicio físico 
implementadas en los pacientes con HD y sus efectos. 
Por una parte, los estudios experimentales son consi-
derados como los de mayor peso metodológico y en 
esta revisión se incluyeron 5 de estos estudios(12-14,16,17), 
lo que aumenta la confiabilidad de sus resultados. Por 
otra parte, aunque los estudios cuasiexperimentales 
tienen un menor grado de validez, también son muy 
útiles para evaluar una intervención y en esta revisión 
se incluyeron 13 estudios(11,15,17,18,20,21-28). La población 
que se estudiaba en los artículos era variable e iba 
desde 13(17) hasta 171(16) sujetos incluidos y en todos se 
incluían tanto hombres como mujeres. Con la finalidad 
de disminuir la cantidad de abandonos, los pacientes 
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Tabla 1. Principales características y resultados de los estudios incluidos

Artículo Intervención Tipo de estudio Población Hallazgos o resultados Métodos de medición 
de desenlaces

Riesgos/efectos 
adversos 

observados

Anding, 
2015(21)

Ejercicio anaeróbico y de resistencia 
muscular, intradialítico (plan de ejercicio 
para los 8 grupos musculares: extensor 
de piernas, flexión de piernas, aductor, 
abdomen, bíceps, tríceps y abductor, 
y resistencia con un cicloergómetro), 2 
sesiones/semana, 60 minutos/sesión, 
durante 1 año. Los pacientes se dividieron 
de acuerdo con su nivel de adherencia en 3 
grupos de estudio (HA > 80 %; n = 19; MA = 
60 %-80 %; n = 12; y LA < 60 %, n = 15).

Estudio cuasiex-
perimental de 
medidas repe-
tidas

46 pacientes en 
tratamiento de HD, 
24 hombres y 22 
mujeres, con una 
edad media de 63,2 
años (DE*: 16,3)

Mejora estadísticamente significativa 
para los grupos HA y MA en fuerza (HA: 
> 120 %, MA: 40 %-50 %; p = 0,00).
Aumento significativo de la fuerza 
muscular en las repeticiones en las 
pruebas de fuerza máxima hacia el final 
del estudio después de 12 meses y solo 
para algunos de los grupos musculares; 
es decir, para el extensor de pierna (p = 
0,00), aductor (p = 0,04), abdomen (p = 
0,03) y abductor (p = 0,00)

Fuerza muscular: 
Prueba sit-to-stand 60S 
(STS60) o prueba de 
sentarse y pararse de 
60 segundos

Posibles 
riesgos de la 
intervención: 
fatiga muscular

Dziubek, 
2015(24)

Ejercicio aeróbico y de resistencia en 
días sin HD (entrenamientos acuáticos: 
calentamiento, seguido de ejercicios de 
resistencia, fortalecimiento muscular y 
ejercicios de coordinación, finalmente 
ejercicios de estiramiento, respiración y 
relajación) 1 sesión/semana, 60 minutos 
por sesión, durante 3 meses supervisado 
por un fisioterapeuta, un médico y un 
salvavidas

Estudio cuasiex-
perimental de 
antes y después 
en un solo grupo

20 pacientes en 
tratamiento de HD, 
4 hombres y 16 
mujeres, con una 
edad media de 64,2 
años (DE: 13,1)

Se observaron cambios significativos 
en fuerza muscular (N-m), mostrada 
en músculos extensores de la rodilla 
de la pierna derecha, medidos en un 
ángulo articular de 60°/s: 62,31 (DE: 
16,55) a 68,84 N-m (DE: 15,25), p = 0,00; 
180°/s: 44,44 (DE: 10,66) a 49,13 N-m 
(DE: 9,13), p = 0,00; 300°/s: 38,39 (DE: 
3,57) a 39,94 N-m (DE: 3,62), p = 0,00; 
pierna izquierda, ángulo articular de 
300°/s: 36,63 (DE: 5,03) a 39,24 N-m (DE: 
6,31), p = 0,04. Se observaron cambios 
significativos en los músculos flexores 
de la rodilla de la pierna derecha, 
medidos en un ángulo articular de 60°/s: 
34,80 (DE: 7,80) a 40,36 N-m (DE: 6,74), 
p = 0,01; 180°/s: 26,20 (DE: 4,91) a 31,38 
N-m (DE: 7,36), p = 0,02; pierna izquierda 
en un ángulo articular de: 180°/s: 24,83 
(DE: 5,91) a 30,41 N-m (DE: 7,89), p = 
0,02; y 300°/s: 25,96 (DE: 3,93) a 2,24 N-m 
(DE: 4,04), p = 0,00.

Fuerza muscular de 
las extremidades 
inferiores: 
dinamómetro 
isocinético Biodex 
Multi-Joint System 3

Posibles 
riesgos de la 
intervención: 
cansancio, 
náuseas, vómitos, 
dificultad para 
respirar, mareos, 
dolor muscular, 
articular o 
coronario
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Artículo Intervención Tipo de estudio Población Hallazgos o resultados Métodos de medición 
de desenlaces

Riesgos/efectos 
adversos 

observados

Groussard, 
2015(13)

Ejercicio aeróbico intradialítico (ciclismo 
con el 55 %-60 % de la potencia máxima) 
3 sesiones/semana, 30 minutos/sesión, 
durante 3 meses. Los pacientes se 
dividieron en 2 grupos de estudio, grupo 
E (n = 8) y grupo C (n = 10). El grupo C 
no recibió el programa de ejercicio. Fue 
supervisado por un equipo profesional 
con experiencia en actividad física.

Estudio experi-
mental aleato-
rizado no cegado

18 pacientes en 
tratamiento de HD, 
grupo E: 5 hombres 
y 3 mujeres con 
una edad media de 
66,5 años (DE: 4,6), 
grupo C: 7 hombres 
y 2 mujeres con una 
edad media de 68,4 
años (DE: 3,7)

No se observaron modificaciones 
significativas en los marcadores 
antropométricos del grupo E: peso (kg): 
78,1 ± 6,4 a 78,3 ±* 6,0; IMC (kg/m2): 
29,4 ± 2,1 a 29,5 ± 1,9; grasa corporal 
(%): 32,2 ± 3,1 a 32,4 ± 3,2; masa libre de 
grasa (kg): 51,8 ± 4,7 a 52,2 ± 4,9; masa 
libre de grasa en miembros inferiores 
(kg): 16,3 ± 1,8 a 16,3 ± 1,9

Composición corporal: 
absorciometría de 
rayos X de energía 
dual (DEXA)

Información no 
reportada

Junqué, 
2015(25)

Ejercicio aeróbico y anaeróbico 
intradialítico (capacidad anaeróbica: 
fuerza, coordinación y flexibilidad 
muscular mediante cintas elásticas de 
resistencia, balones medicinales, pelotas 
de contracción, tobilleras con peso 
añadido, mancuernas y pesas. Capacidad 
aeróbica: ciclismo con una intensidad 
de 40-50-60 rpm y una duración de 
3-6-9-12-15 min) 2 sesiones/semana, 
45-50 minutos aproximadamente/sesión, 
durante 12 semanas. Fue supervisado y 
dirigido por el personal de enfermería del 
hospital.

Estudio cuasiex-
perimental de 
antes y después 
en un solo grupo

11 pacientes en 
tratamiento de 
HD, 4 hombres y 7 
mujeres, con una 
edad media de 83,9 
años (DE: 3,9)

Se observó una mejoría significativa en 
la fuerza muscular de la empuñadura del 
brazo dominante (kg): 16,6 (DE: 8,7) a 
18,2 (DE: 8,9); diferencia: 1,6; p = 0,02.

Fuerza muscular de 
las extremidades 
superiores: 
dinamómetro 
homologado tipo 
Jamar (Hand-grip 
dynamometer) (HG) en 
el brazo dominante.
Fuerza muscular de 
las extremidades 
inferiores: 
dinamómetro de 
tracción homologado 
tipo Kern (Kern CH50 
50 KG dynamometer).

No se observaron 
efectos adversos 
relacionados.

Moraes, 
2015(15)

Ejercicio anaeróbico intradialítico (ejercicios 
de resistencia en ambas extremidades 
inferiores, 60 %-70 % de intensidad basada 
en la prueba de 1 repetición máxima [1RM], 
se utilizaron tobilleras y bandas elásticas, la 
intensidad variaba dependiendo del color 
de las bandas) 3 sesiones/semana, en las 
primeras 2 horas de HD, durante 6 meses 
(72 sesiones). Los pacientes se dividieron 
en 2 grupos de estudio: grupo E (n = 37) y 
grupo C (n = 15). El grupo C no recibió el 
programa de ejercicio. Fue supervisado por 
un educador físico.

Estudio cuasiex-
perimental con 
grupo control no 
equivalente

52 pacientes en 
tratamiento de 
HD. Grupo E: 
21 hombres y 
16 mujeres con 
una edad media 
de 45 años (DE: 
12,8), grupo C: 
10 hombres y 5 
mujeres con una 
edad media de 50 
años (DE: 10,6)

Se observó un aumento de masa libre 
de grasa (kg) del grupo E después de la 
intervención: 45,1 (DE: 11,1) a 46,7 (DE: 
10,7) y disminución de masa grasa (%): 
29,7 (DE: 6,7) a 28,9 (DE: 5,8); mientras 
que el grupo C presentó ganancia de 
masa grasa (%): 33,1 (DE: 7,9) a 34,5 (DE: 
7,6) y disminución de masa libre de grasa 
(kg): 45,4 (DE: 9,2) a 44,5 (DE: 8,9). No se 
observó mejoría en el IMC (kg/m2) del 
grupo E: 23,5 (DE: 3,9) a 24,0 (DE: 4,3).

Composición corporal: 
calibrador de pliegues 
cutáneos Lange 
(Cambridge Scientific 
Products, Cambridge, 
MA).

Información no 
reportada

Tabla 1. Principales características y resultados de los estudios incluidos (continuación)
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Tabla 1. Principales características y resultados de los estudios incluidos (continuación)

Artículo Intervención Tipo de estudio Población Hallazgos o resultados Métodos de medición 
de desenlaces

Riesgos/efectos 
adversos 

observados

Musavian, 
2015(28)

Ejercicio aeróbico intradialítico 
(ciclismo: ejercicios pasivos, pedaleo en 
una minibicicleta con motor eléctrico, 
realizando 3 series de ejercicios; ejercicios 
activos, el pedaleo se realizó de manera 
similar, excepto que la minibicicleta no 
se conectó a la energía eléctrica y los 
pacientes pedalearon activamente) 3 
sesiones/semana, 30 minutos/sesión 
durante 8 meses.

Estudio cuasiex-
perimental de 
medidas repe-
tidas

16 pacientes en 
tratamiento de 
HD, 13 hombres 
y 3 mujeres, con 
una edad media 
de 51,98 años (DE: 
1,57)

La PA diastólica media (kPa) del 
ejercicio intradialíticopasivo disminuyó 
significativamente al final de la cuarta y 
octava semanas de intervención. Inicio: 
8,06 kPa (DE: 0,77), final 4.ª semana: 7,56 
kPa (DE: 0,62), final 8.ª semana: 7,69 kPa 
(DE: 0,70); p = 0,03.

PA: 
esfigmomanómetro 
de mercurio

Un caso de 
efectos adversos 
fue reportado: 
el paciente 
presentó 
hipertensión.

Simó, 
2015(26)

Ejercicio aeróbico y anaeróbico intradialítico 
(anaeróbico: coordinación y flexibilidad 
muscular mediante cintas elásticas de 
resistencia, balones medicinales, pelotas de 
contracción, tobilleras con peso añadido, 
mancuernas y pesas; aeróbico: ciclismo 
con una intensidad de 40-50-60 rpm y una 
duración de 3-6-9-12-15 min) 2 sesiones/
semana, 45-50 minutos aproximadamente/
sesión durante 12 semanas. Los pacientes 
se dividieron en 2 grupos de estudio, grupo 
E (n = 11) y grupo C (n = 11). El grupo C 
recibía el cuidado habitual en HD. Fue 
supervisado y dirigido por el personal de 
enfermería del hospital.

Estudio cuasiex-
perimental con 
grupo control no 
equivalente

22 pacientes en 
tratamiento de HD, 
11 hombres y 11 
mujeres, con una 
edad media de 83,2 
años (DE: 4,2)

Se observó una mejoría significativa en 
la fuerza muscular de las extremidades 
superiores en el grupo E, después de 
la intervención: 16,6 (DE: 8,7) a 18,2 kg 
(DE: 8,9), p = 0,01; así como un deterioro 
significativo en el grupo C: 19,9 (DE: 9,4) 
a 18,3 (DE: 10,6), p = 0,01. En cuanto a 
la fuerza muscular de las extremidades 
inferiores, se observó una mejoría en 
el grupo E: 10,5 (DE: 7,6) a 12,9 kg (DE: 
10,1), p = 0,06.

Fuerza muscular de 
las extremidades 
superiores: 
dinamómetro 
homologado tipo 
Jamar (Hand-grip 
dynamometer) (HG) en 
el brazo dominante. 
Fuerza muscular 
en extremidades 
inferiores: 
dinamómetro de 
tracción homologado 
tipo Kern (Kern CH50 
50 KG dynamometer).

No se observaron 
efectos adversos 
relacionados.

Bennett, 
2016(16)

Ejercicio anaeróbico intradialítico 
(abducción de pierna, flexión plantar, 
dorsiflexión, pierna recta y elevación de 
rodilla flexionada, extensión y flexión de 
rodilla) 3 sesiones/semana, 1 hora/sesión. 
Los pacientes se dividieron en 3 grupos 
de estudio: grupo 1 (G1; n = 51) con un 
período de intervención de 12 semanas, 
grupo 2 (G2; n = 61) con 24 semanas 
de intervención y grupo 3 (G3; n = 59) 
con 36 semanas de intervención. Fue 
supervisado por fisiólogos del ejercicio 
acreditados.

Estudio experi-
mental aleato-
rizado no cegado

171 participantes 
en tratamiento de 
HD, 107 hombres y 
64 mujeres, con una 
edad media de 68,1 
años (DE: 12,6)

Se observaron cambios significativos 
(p < 0,001) en fuerza muscular media 
(repeticiones): 9,79 (DE: 5,11) a 9,71 (DE: 
0,42), PA media (mm Hg): 94,45 (DE: 
13,94) a 94,28 (DE: 0,99), y peso medio 
(kg): 76,11 (DE: 18,42) a 75,40 (DE: 1,38).

Fuerza muscular: 
Prueba sit-to-stand 
30S (STS30) o prueba 
de sentarse y pararse 
de 30 segundos. Peso 
y PA: método no 
especificado.

No se observaron 
efectos adversos 
relacionados. 
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Tabla 1. Principales características y resultados de los estudios incluidos (continuación)

Artículo Intervención Tipo de estudio Población Hallazgos o resultados Métodos de medición 
de desenlaces

Riesgos/efectos 
adversos 

observados

Chan, 
2016(23)

Ejercicio anaeróbico y de resistencia 
progresiva intradialítico (máquina 
portátil para ejercicios de la parte 
superior e inferior del cuerpo durante 
la diálisis y para los grupos musculares 
más pequeños se usaron pesas de peso 
libre o bandas elásticas de resistencia) 
3 sesiones/semana, 30 minutos/sesión 
aproximadamente, durante 12 semanas. 
Fue supervisado por un fisiólogo del 
ejercicio.

Estudio cuasiex-
perimental de un 
solo grupo

22 pacientes en 
tratamiento de HD, 
13 hombres y 9 
mujeres, con una 
edad media de 71 
años (DE: 11)

Se observó un aumento significativo (p 
< 0,001) de la fuerza en extremidades 
inferiores del cuerpo (kg): 62 (DE: 18,0) 
a 77 (DE: 21,0). Sin embargo, no se 
observaron cambios significativos en la 
fuerza de agarre en la extremidad en la 
que se encontraba la fístula (kg): 20,0 
(DE: 6,0) a 21,0 (DE: 6,0).

Fuerza muscular 
en extremidades 
superiores: 
dinamómetro 
hidráulico de 
empuñadura (Seahan 
SH5001, Heanor, 
UK). Fuerza muscular 
en extremidades 
inferiores: prueba 
máxima de 3 
repeticiones utilizando 
el dispositivo 
de ejercicios 
de resistencia y 
protocolos de prueba 
estándar.

Un caso de 
efectos adversos 
fue reportado: 
el participante 
experimentó 
mareo en una 
ocasión mientras 
hacía ejercicio 
y, aunque la 
PA se mantuvo 
normal, la sesión 
de ejercicio cesó 
inmediatamente.

Cigarroa, 
2016(19)

Ejercicio anaeróbico y de resistencia 
muscular (3 fases: calentamiento, 
ejercicios y vuelta a la calma) 2 sesiones/
semana, 40 minutos/sesión, durante 
8 semanas. Fue supervisado por un 
kinesiólogo.

Estudio cuasiex-
perimental de 
antes y después 
en un solo grupo

13 pacientes en 
tratamiento de 
HD, 7 hombres y 6 
mujeres, con una 
edad media de 38,8 
años (DE: 3)

Aumento significativo de fuerza 
muscular (puntos) en el miembro 
inferior derecho: 223,8 ± 20,3 a 232,9 ± 
18,8 (p = 0,02). Aumento significativo 
de fuerza muscular (puntos) en el 
miembro inferior izquierdo: 222,3 ± 18,9 
a 232,0 ± 18,0 (p = 0,00). Disminución 
estadísticamente significativa en 
PA diastólica (mm Hg): 93,9 ± 3,6 a 
88,6 ± 2,8 (p = 0,04). No se observó 
disminución significativa en PA sistólica 
(mm Hg): 137,0 ± 5,4 a 132,2 ± 3,6 (p = 
0,18); peso (kg): 74,4 ± 5,1 a 74,3 ± 5,2 (p 
= 0,50), ni IMC (kg/m2): 25,9 ± 0,9 a 25,8 
± 1,0 (p = 0,43).

Fuerza muscular: 
dinamómetro de 
fuerza Load Cell 
Microgage, capacidad: 
250 lb (OP 2,09996 
mv/v m Art Oficio), 
ubicado en la parte 
posteroinferior de una 
mesa de cuádriceps 
y sostenido al brazo 
de la máquina 
que ejecutaba 
el movimiento. 
PA: método no 
especificado. Peso 
y talla: balanza con 
tallímetro (Tanita, 
WB-3000, Japón) con 
sensibilidad de 0,1 cm 
y 0,1 kg.

No se observaron 
efectos adversos 
relacionados.
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Tabla 1. Principales características y resultados de los estudios incluidos (continuación)

Artículo Intervención Tipo de estudio Población Hallazgos o resultados Métodos de medición 
de desenlaces

Riesgos/efectos 
adversos 

observados

Liao, 
2016(17)

Ejercicio aeróbico intradialítico (ciclismo: 
la intensidad del ejercicio fue de 
aproximadamente 12 a 15 en la escala de 
esfuerzo percibido de Borg) 3 sesiones/
semana, 30 minutos/sesión, durante 3 
meses. Los pacientes se dividieron en 
2 grupos de estudio, grupo E (n = 20) y 
grupo C (n = 20). El grupo C no recibió el 
programa de ejercicio. Fue supervisado 
por un médico y una enfermera 
especializada en rehabilitación.

Estudio experi-
mental aleato-
rizado no cegado

40 pacientes en 
tratamiento de HD, 
17 hombres y 23 
mujeres, con una 
edad media de 62 
años (DE: 8)

Cambios del grupo E después de 3 
meses de ejercicio: PA sistólica (mm Hg): 
antes del ejercicio: 138,1 (DE: 16,9) a 
96,0 (DE: 64,2), durante el ejercicio: 149,4 
(DE: 17,3) a 104,2 (DE: 69,2) y después 
del ejercicio: 136,8 (DE: 13,8) a 96,6 (DE: 
64,1); PA diastólica (mm Hg): antes del 
ejercicio: 76,8 (DE: 8,3) a 53,7 (DE: 35,3), 
durante el ejercicio: 79,3 (DE: 8,4) a 
55,8 (DE: 36,7) y después del ejercicio: 
74,1 (DE: 6,8) a 53,1 (DE: 34,9). No se 
observaron cambios significativos en el 
peso e IMC: peso (kg): 60,23 (DE: 10,94) a 
60,47 (DE: 11,28), IMC (kg/m2): 22,87 (DE: 
3,30) a 22,96 (DE: 3,36).

PA y peso: método no 
especificado

No se observaron 
efectos adversos 
relacionados.

Marinho, 
2016(14)

Ejercicio anaeróbico intradialítico 
(ejercicios de resistencia en ambas 
extremidades inferiores, 60 % de 
intensidad basada en la prueba de 3 
repeticiones máximas [3RM], se utilizaron 
bandas elásticas y la intensidad varió 
según el color de la banda. Se usaron 
tobilleras para realizar 2 ejercicios 
diferentes) 3 sesiones/semana, en las 
primeras 2 horas de HD, durante 2 meses 
(24 sesiones). Los pacientes se dividieron 
en 2 grupos de estudio: grupo E (n = 6) y 
grupo C (n = 7). El grupo C no recibió el 
programa de ejercicio. Fue supervisado 
por un educador físico.

Estudio experi-
mental aleato-
rizado no cegado

13 pacientes en 
tratamiento de 
HD, 6 hombres y 
7 mujeres. Grupo 
E: con una edad 
promedio de 71,5 
(58,5-87,2) años. 
Grupo C: con una 
edad promedio 
de 76,0 (59,0-83,0) 
años.

No se encontraron cambios 
significativos en el grupo E después de 
2 meses de ejercicio: masa magra (%): 
34,7 (32,3-53,3) a 35,7 (32,8-50,3), grasa 
corporal (%): 47,4 (33,6-48,8) a 46,8 
(35,0-48,6) e IMC (kg/m2): 28,5 (21,1-
35,8) a 28,4 (21,8-36,2).

Composición corporal: 
bioimpedancia de 
cuerpo completo 
multifrecuencia 
usando el monitor de 
composición corporal 
(BCM; Fresenius 
Medical Care, Bad 
Homburg, Alemania).

No se observaron 
efectos adversos 
relacionados.
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Tabla 1. Principales características y resultados de los estudios incluidos (continuación)

Artículo Intervención Tipo de estudio Población Hallazgos o resultados Métodos de medición 
de desenlaces

Riesgos/efectos 
adversos 

observados

Alonso, 
2017(20)

Ejercicio aeróbico y de resistencia 
muscular, intradialítico (utilizando una 
pedalera y para resistencia muscular se 
realizaron ejercicios contra una resistencia 
elástica con ambos miembros inferiores) 
3 sesiones/semana, 30-60 minutos/sesión, 
durante 16 semanas. Fue supervisado 
por kinesiólogos, médicos, psicólogo, 
nutricionista y enfermeros de diálisis.

Estudio cuasiex-
perimental de 
antes y después 
en un solo 
grupo.

29 pacientes en 
tratamiento de HD, 
14 hombres y 15 
mujeres, con una 
edad media de 50 
años (DE: 19)

Se observó un aumento 
estadísticamente significativo en 
masa magra (kg): 31,9 (DE: 9,0) a 
32,7 (DE: 10,0), p = 0,01; disminución 
estadísticamente significativa de PA 
diastólica predialítica (mm Hg): 114,0 
(DE: 18,0) a 109,0 (DE: 13,0), p = 0,02; 
PA sistólica posdialítica (mm Hg): 85,0 
(DE: 13,0) a 72,0 (DE: 8,0), p < 0,0001; PA 
diastólica posdialítica (mm Hg): 79,0 (DE: 
11,0) a 62,0 (DE: 8,0), p < 0,0001. No se 
observaron cambios significativos en 
fuerza muscular (en cuádriceps y por 
empuñadura), peso seco: 66,9 (DE: 18,0) 
a 67,3 (DE: 18,0), p = 0,35, y masa grasa: 
25,9 (DE: 11,0) a 25,5 (DE: 11,0), p = 0,38.

Masa magra y masa 
grasa: bioimpedancia 
utilizando el BCM 
(Body Composition 
Monitor) de Fresenius. 
Fuerza muscular 
isométrica de 
cuádriceps y del 
puño: dinamometría 
con los equipos 
Nicholas manual tester 
y Jamar Hydraulic 
Hand Dynamometer, 
respectivamente, 
además de la prueba 
de levantarse de 
la silla. Peso seco 
y PA: método no 
especificado.

Información no 
reportada

Chang, 
2017(27)

Ejercicio aeróbico (taichí de 13 
movimientos y un video en el que se les 
mostraba cómo practicar taichí en casa) 2 
sesiones/semana, 1 hora/sesión, durante 
12 semanas. Los pacientes se dividieron 
en 2 grupos de estudio, grupo E (n = 21) 
y grupo C (n = 25). El grupo C no recibió 
el programa de ejercicio y se le instruyó 
para que realizara actividades físicas de 
intensidad ligera, como pasear y hacer 
ejercicios de estiramiento (el grupo E 
también realizó dichas actividades). Fue 
supervisado por un instructor de taichí 
certificado.

Estudio cuasiex-
perimental con 
grupo control no 
equivalente

46 pacientes en 
tratamiento de 
HD, 30 hombres y 
16 mujeres; grupo 
E: con una edad 
promedio de 54,2 
años (DE: 15,2); 
grupo C: con una 
edad promedio de 
54,6 años (DE: 12,7)

No se observaron cambios significativos 
entre el grupo C y el grupo E en 
fuerza muscular (p = 0,01), pero sí se 
registró un aumento significativo de la 
resistencia muscular en el grupo E (p = 
0,00); diferencia = 12,7.

Fuerza muscular: 
prueba sit-to-stand 60S 
(STS60) o prueba de 
sentarse y pararse de 
60 segundos

Información no 
reportada
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Tabla 1. Principales características y resultados de los estudios incluidos (continuación)

Artículo Intervención Tipo de estudio Población Hallazgos o resultados Métodos de medición 
de desenlaces

Riesgos/efectos 
adversos 

observados

Rhee, 
2017(18)

Ejercicio aeróbico y anaeróbico 
intradialítico (aeróbico: ciclismo con 
bicicleta ergonómica en posición 
supina durante 30 minutos; anaeróbico: 
extensión y flexión del codo, y abducción 
lateral del hombro con bandas elásticas, 
2-3 series de 10-15 repeticiones durante 
5-10 min) 2-3 sesiones/semana, durante 6 
meses. Fue supervisado e individualizado 
por dos educadores físicos que eran 
estudiantes de doctorado en educación 
física.

Estudio cuasiex-
perimental de 
medidas repe-
tidas

22 pacientes en 
tratamiento de HD, 
9 hombres y 13 
mujeres, con una 
edad media de 57,0 
años (DE: 12,4)

Se observaron mejorías significativas 
en la potencia muscular de la espalda 
(kg): inicial: 44,5 (DE: 22,1), tercer mes: 
48,5 (DE: 21,5) y sexto mes: 56,9 (DE: 
25,7); p = 0,00. Sin embargo, no se 
observaron diferencias significativas en 
la fuerza de agarre manual (kg): inicial: 
22,1 (DE: 6,2), tercer mes: 22,2 (DE: 6,8) 
y sexto mes: 23,3 (DE: 6,8) (p = 0,12); 
circunferencia de brazo (cm): inicial: 
27,5 (DE: 3,3), tercer mes: 28,5 (DE: 2,8) 
y sexto mes: 28,3 (DE: 3,3) (p = 0,30); 
circunferencia del muslo (cm): inicial: 
39,7 (DE: 7,2), tercer mes: 41,4 (DE: 5,7) 
y sexto mes: 39,8 (DE: 5,1) (p = 0,94). PA 
sistólica (mm Hg): inicial: 160,53 (DE: 
14,33), tercer mes: 162,11 (DE: 16,19) y 
sexto mes: 158,95 (DE: 11,97) (p = 0,57); 
PA diastólica (mm Hg): inicial: 91,05 (DE: 
7,37); tercer mes: 93,16 (DE: 8,85) y sexto 
mes: 91,05 (DE: 7,37) (p = 1,00).

Potencia muscular 
de la espalda: 
dinamómetro digital. 
Fuerza de agarre 
manual: dinamómetro 
mecánico en la mano 
sin fístula. Marcadores 
antropométricos 
y PA: método no 
especificado.

Se observaron 
efectos 
adversos leves 
e hipotensión 
intradialítica.

Chan, 
2018(11)

Ejercicio anaeróbico y de resistencia 
progresiva intradialítico (máquina de 
resistencia al peso, bandas elásticas 
graduadas por colores y pesas de peso 
libre) 3 sesiones/semana, 30 minutos/
sesión aproximadamente, durante 
12 semanas. Fue supervisado por un 
fisiólogo del ejercicio.

Estudio cuasiex-
perimental de un 
solo grupo

22 pacientes en 
tratamiento de HD, 
13 hombres y 9 
mujeres, con una 
edad media de 71 
años (DE: 11)

No se observaron cambios significativos 
(p = 0,58) en el peso (kg): 72,6 (DE: 16,3) 
a 72,3 (DE: 16,4), IMC (kg/m2): 28,2 (DE: 
5,8) a 28,1 (DE: 5,9) y circunferencia de 
cintura (cm): 99,6 (DE: 14,5) a 99,1 (DE: 
14,9); diferencia = 0,0.

IMC: obtenido luego 
de medir peso y talla. 
Circunferencia de 
cintura: de acuerdo 
con el protocolo 
estandarizado del 
American College of 
Sports Medicine.

No se observaron 
serios efectos 
adversos 
relacionados.
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Tabla 1. Principales características y resultados de los estudios incluidos (continuación)

Artículo Intervención Tipo de estudio Población Hallazgos o resultados Métodos de medición 
de desenlaces

Riesgos/efectos 
adversos 

observados

da Costa, 
2018(12)

Ejercicio anaeróbico y de resistencia 
progresiva, antes y durante la HD 
(ejercicios en la zona de repetición 
máxima o sets de ejercicios de simulación 
con movilización activa de brazos y 
piernas) 3 sesiones/semana, 40-50 
minutos/sesión, durante 12 semanas. Los 
pacientes se dividieron en 2 grupos de 
estudio: grupo E (n = 28) y grupo C (n = 
24). El grupo C realizó ejercicios de muy 
baja intensidad sin carga y progresión. 
Fue supervisado por un fisiólogo clínico.

Estudio experi-
mental aleato-
rizado no cegado

52 pacientes en 
tratamiento de HD, 
de 55,7 años (DE: 
14,03) de edad

Aumento significativo de la fuerza 
muscular en miembros inferiores 
(repeticiones): 11,79 (DE: 3,47) a 15,18 
(DE: 6,07), p = 0,01; masa magra (kg) 
localizada en las piernas del grupo 
E: 14,36 (DE: 2,95) a 14,78 (DE: 3,27); 
p = 0,04. No se observaron cambios 
significativos en masa magra total (kg): 
71,87 (DE: 13,94) a 72,18 (DE: 13,54), p 
= 0,27; masa grasa total (kg): 23,81 (DE: 
9,21) a 23,10 (DE: 8,40), p = 0,61; IMC (kg/
m2): 26,36 (DE: 4,48) a 26,61 (DE: 4,44), p 
= 0,75; fuerza de empuñadura (kg): 65,71 
(DE: 23,27) a 66,61 (DE: 22,22), p = 0,21.

Masa magra y masa 
grasa: absorciometría 
de rayos X de energía 
dual (DEXA). Fuerza 
muscular: Prueba 
sit-to-stand 30S 
(STS30) o prueba de 
sentarse y pararse de 
30 segundos.

Información no 
reportada

André de 
Castro, 
2019(22)

Ejercicio anaeróbico intradialítico 
(ejercicio para fuerza muscular con 
ejercicios para dorsales, pectorales, 
deltoides, cuádriceps, isquiotibiales, 
pantorrilla, tríceps y bíceps) 3 sesiones/
semana, 1 hora y 50 minutos/sesión, 
durante 39 meses. Fue supervisado por 
un educador físico.

Estudio cuasiex-
perimental de 
medidas repe-
tidas

43 pacientes en 
tratamiento de HD, 
13 hombres y 30 
mujeres, con una 
edad media de 52,8 
años (DE: 13,85)

Aumento significativo en la fuerza 
muscular (kg): 27,3 (DE: 11,58) a 34,8 
(DE: 10,77), p = 0,00.

Fuerza muscular: 
método no 
especificado

No se observaron 
serios efectos 
adversos 
relacionados. 

*±: error estándar. rpm: revoluciones por minuto.
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La efectividad de una intervención depende, en 
gran medida, del grado de adherencia al tratamiento 
por parte de los pacientes, por lo que se requiere del 
desarrollo de estrategias que la aumenten, pues la 
motivación dada por un entorno estimulante resulta 
favorecedora para que se apeguen al programa de entre-
namiento(14). Entonces, es importante conocer la moti-
vación de los pacientes para incrementar sus niveles de 
ejercicio y la probabilidad de adherirse al programa. Sin 
embargo, la cantidad de ejercicio estará determinada en 
gran medida por las características físicas y condiciones 
de salud de cada paciente, además de su voluntad de 
participar en el programa.

Una de las principales limitantes de la presente revi-
sión es que el tamaño muestral de los artículos inclui-
dos es diferente, y en su mayoría reducido, con una 
población promedio de 36,67 pacientes y un total de 
660 pacientes en todos los estudios. Cabe mencionar 
que el estudio con menor tamaño muestral tenía 11 
pacientes y el de mayor tamaño tenía 171.

En 13 de los estudios analizados no se reportó la 
presencia de efectos adversos relacionados con las 
intervenciones de ejercicio físico que fueron imple-
mentadas, ya fuera porque no se presentaron o porque 
el estudio no lo mencionaba. Sin embargo, en los casos 
en los que sí se presentaron efectos adversos, estos 
fueron: HTA(28), mareos(23) e hipotensión(18), y como 
riesgos potenciales se manifestaron: fatiga muscular(33), 
cansancio, náuseas, vómitos, dificultad para respirar, 
mareos y dolor muscular, articular o coronario(24), lo 
cual coincide con lo encontrado por Mecca y colabora-
dores(40) y por Cheema y colaboradores(41).

Aunque es una realidad que estos pacientes son más 
susceptibles a presentar riesgos y efectos adversos rela-
cionados con la práctica de ejercicio físico con respecto 
a quienes no padecen la enfermedad(40), en condiciones 
controladas, estos son bajos(42-44) y, al ser pocos los casos 
de efectos adversos observados en los estudios analizados 
(solo uno de cada tipo) y ninguno de ellos considerado 
como grave, parece ser que se trata de intervenciones 
seguras. No obstante, esto no exime de la posibilidad 
de que los riesgos existan, por lo que es deseable que la 
implementación de un programa de ejercicio se realice 
bajo la supervisión de un médico, psicólogo, nutriólogo, 
enfermero o entrenador físico, con la finalidad de evitar 
riesgos más graves como arritmias, enfermedad corona-
ria e incluso la muerte súbita asociada(45).

Se consideró un riesgo de sesgo en la presente revisión 
el hecho de que no todos los artículos incluidos presenta-

ron grupo control con fines comparativos; sin embargo, 
también se incluyeron estudios cuasiexperimentales, 
que, aunque tienen un menor grado de validez, son de 
gran utilidad para la evaluación de una intervención.

IMPLICACIONES PARA LA PRÁCTICA CLÍNICA

De acuerdo con lo observado en los estudios, se reco-
mienda la implementación de programas de ejercicio 
físico intradialítico que combinen ejercicio anaeróbico 
y de resistencia para el incremento de la fuerza mus-
cular, el ejercicio anaeróbico para el aumento de masa 
libre de grasa y el ejercicio aeróbico para la disminución 
de la PA, con una frecuencia de 2 a 3 veces por semana, 
una duración entre 30 a 60 minutos por sesión en un 
período mínimo de 12 semanas y siempre bajo la super-
visión de personal bien capacitado.

CONCLUSIONES

La realización de ejercicio físico parece ser eficiente y 
segura en cualquier tipo de pacientes, incluyendo adul-
tos mayores, pacientes con un largo tiempo en HD y 
con otras enfermedades crónicas. Sin embargo, cabe 
mencionar que es necesario que sea supervisado por 
personal experto en el área con el fin de evitar riesgos 
y efectos adversos relacionados. Para el incremento 
de fuerza muscular, se recomienda la combinación de 
ejercicio anaeróbico y de resistencia, ya que resulta alta-
mente efectiva; de igual manera, el ejercicio aeróbico y 
anaeróbico es recomendable para el incremento de la 
fuerza muscular. Con respecto a los marcadores antro-
pométricos, el ejercicio anaeróbico por sí solo parece 
ser la opción más recomendable para el aumento de 
masa libre de grasa. Finalmente, se observó que el ejer-
cicio aeróbico de manera aislada es el más eficaz para 
la disminución de la PA. Con estos hallazgos se resalta 
la importancia de continuar las líneas de investigación 
relacionadas con el tema.

PUNTOS CLAVE

�� La implementación de programas de ejercicio físico 
aeróbico y de resistencia favorece el aumento de 
masa muscular de los pacientes con HD.

�� Aun en los pacientes ancianos sometidos a HD, el 
ejercicio físico aeróbico y anaeróbico intradialítico 
resulta efectivo para aumentar la fuerza muscular de 
la empuñadura del brazo dominante y de las extre-
midades inferiores.
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�� La realización de ejercicio anaeróbico parece ser la 
opción más recomendable para aumentar masa libre 
de grasa.

�� Una hora de ejercicio físico aeróbico regular durante 
la HD podría reducir significativamente la PA del 
paciente hemodializado.

�� El grado de adherencia que tengan los pacientes al 
programa de ejercicios influye de manera impor-
tante en la efectividad de la intervención.
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nutritionDay 2020 in Colombia, a meeting with the COVID reality
Dia da Nutrição 2020 na Colômbia, um encontro com a realidade COVID

Angélica María Pérez Cano1*

INTRODUCCIÓN

El 2020 realmente fue un desafío para todos los que 
ejercemos nutrición clínica: la sobrecarga laboral, el 
aumento de pacientes con soporte nutricional con 
enfermedad por coronavirus de 2019 (COVID-19), el 
afán de que los pacientes se beneficiaran de la atención 
nutricional y que pudiéramos proveer el mejor cuidado 
fueron los desafíos que tuvimos que superar estos meses 
de pandemia. A pesar de estos desafíos, no dejamos de 
participar en el nutritionDay.

La participación de las instituciones en el nutritionDay 
2020 permitió mostrar cómo se realiza el proceso de 
cuidado nutricional durante la pandemia; esto incluye 
los factores de riesgo de desnutrición, las estructuras de 
atención y la atención nutricional. Los datos de cada 
institución se comparan con los del país y la región, y con 
los datos internacionales. Esta información y la probabi-
lidad de comparase con otras instituciones proporcionan 
información de base para el análisis y definición de 
planes de acción institucionales. Es importante aclarar 
que esta información no implica evidencia científica de 
efectividad del cuidado nutricional. Para ello es necesario 
realizar otro tipo de análisis, como lo han hecho anterior-
mente investigadores de la Asociación Colombiana de 
Nutrición Clínica (ACNC) y de otros países(1,2).

En el contexto de pandemia, más de la mitad de las 
instituciones que participaron en años anteriores no 
pudo hacerlo en esta ocasión. A continuación les pre-
sentamos los resultados de 15 instituciones, 27 unidades 
y 801 pacientes; por un lado, las instituciones que parti-
ciparon lo han venido haciendo desde hace varios años 
y han venido implementando y mejorando el proceso 
de cuidado nutricional (es por esta razón que los datos 
de este año son distintos: son el reflejo de instituciones 
comprometidas con el nutritionDay); y, por otro lado, los 
pacientes de COVID-19 fueron remitidos más rápido a 
las unidades de nutrición, lo que aumenta las cifras de 
intervención nutricional.

Es importante resaltar que el 100 % de las institu-
ciones cuenta con estrategias de cuidado nutricional, 
cifra superior al 80 % de la referencia internacional. Nos 
alegra pensar que la ACNC ha podido concientizar a 
estas unidades sobre la importancia de empoderar a los 
departamentos de nutrición clínica y soporte nutricional.

Los datos del nutritionDay 2020 de Colombia permiten 
observar que hay una cantidad aproximada de un nutricio-
nista por cada 58 pacientes y, en el 63 % de las unidades 
participantes, existe un grupo de soporte nutricional. Por 
tanto, seguimos teniendo déficit en la cantidad de nutri-
cionistas y equipos de soporte nutricional para la atención 
oportuna de nuestros pacientes. Consideramos que es 
imperativo lograr una cantidad mayor de profesionales 
en nutrición por cantidad de pacientes.

El 85,1 % de las unidades o servicios hospitalarios rea-
liza tamizaje nutricional a los pacientes al ingreso, con un 
incremento interesante con respecto a años anteriores. 
Las herramientas más usadas son Malnutrition Screening 
Tool (MST), Nutrition risk score 2002 (NRS 2002) y 

OtrosRevista de Nutrición Clínica y Metabolismo

Revista de Nutrición Clínica y Metabolismo. 2021;4(4):116-119.

1	 Coordinadora nacional, Colombia  nutritionDay. Jefe del departamento 
de nutrición, Hospital Universitario Infantil de San José. Presidente de la 
Asociación Colombiana de Nutrición Clínica (ACNC).

https://doi.org/10.35454/rncm.v4n4.355

*Correspondencia: Angélica María Pérez Cano.
nutritionday@nutriclinicacolombia.org 

Obra bajo licencia Creative Commons  
CC Atribución-No comercial-Compartir Igual 4.0 Internacional (CC BY-NC-SA 4.0). 

Más información : https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

mailto:nutritionday@nutriclinicacolombia.org


117

Pérez AM. Rev. Nutr. Clin. Metab. 2021;4(4):116-119.

Malnutrition universal screening tool (MUST). En el día 
del nutritionDay se determinó un riesgo nutricional en 
el 44,4 % de los pacientes. En la práctica habitual de las 
unidades, el 70 % de los pacientes desnutridos y el 63 % los 
pacientes en riesgo tienen una intervención nutricional. El 
74,1 % de los pacientes se pesa al ingreso. Se identifica que 
en más del 60 % de los pacientes se realizan intervenciones 
que permiten garantizarles una alimentación adecuada.

En cuanto a la calidad de la atención, un 70,4 % de 
las instituciones solamente maneja indicadores de cali-
dad, pero no se realizan reportes de estos indicadores 
al área de calidad; solamente el 40,7 % genera reportes 
de gestión a los directivos del hospital. En el 85,2 % 
de las instituciones se tiene acceso a la historia clínica 
para indicar si un paciente está en riesgo nutricional o 
padece desnutrición durante su hospitalización; pero 
al momento del alta, solamente el 22,2 % resume el 
tratamiento nutricional recibido durante la estadía; sin 
embargo, al 70,4 % de los pacientes se les entregan reco-
mendaciones nutricionales de egreso.

En los 801 pacientes se encontró una edad promedio 
de 59 años, con un 49 % de pacientes de sexo femenino 
y un promedio de índice de masa corporal (IMC) de 
24,9. El tipo de seguridad social en salud sigue siendo 
mayor a nivel público, con un 61,6 %, que privado, con 
un 17,4 %. En el 76,8 % de casos hubo hospitalización 
derivada de una urgencia, las primeras causas diagnós-
ticas al ingreso fueron por enfermedades del sistema 
circulatorio y respiratorio, y enfermedades oncológicas; 
con una comorbilidad encontrada en su mayoría con 
diabetes mellitus, infección e insuficiencia cardíaca. En 
cuanto a la COVID-19; el 10,6 % de la muestra tenía 
diagnóstico positivo de esta patología; el 15,4 % había 
tenido resultado positivo para COVID-19 en el último 
año y, de ellos, el 14,5 % requirió hospitalización previa.

Se encontró en la población total un 14,9 % con des-
nutrición y un 26,9 % con riesgo de desnutrición. En 
cuanto a la implementación de la terapia nutricional, 
hubo un 44,6 % de los pacientes con menú normal del 
hospital, un 11 % con suplementación nutricional oral, 
un 7 % con nutrición enteral, un 4,6 % con nutrición 
parenteral y un 34,2 % con dieta especial o terapéutica. 
En las actividades realizadas desde el ingreso hospita-
lario se encuentra un 38,6 % de instituciones donde se 
determinan los requerimientos nutricionales, un 45,9 % 

desarrolla un plan de tratamiento nutricional y un 45,9 %  
consulta con un experto en nutrición. Dentro de la 
monitorización y seguimiento del plan nutricional, en 
promedio se tienen dietas entre 1500 y 1999 calorías en las 
instituciones como objetivo calórico, aunque un 42,5 %  
no determina estos objetivos dentro de sus actividades. 
La percepción de los pacientes indica que en un 70,6 %  
ha mejorado su estado de salud, en un 7,7 % se ha dete-
riorado y en un 18,2 % no ha cambiado su estado. Los 
días de estancia hospitalaria aumentaron este año con un 
promedio de 16 días. En cuanto a los desenlaces a los 30 
días de la primera recolección de datos, el 14,2 % de los 
pacientes continúa hospitalizado, el 73,3 % fue dado de 
alta, el 2,8 % fue transferido a otro hospital y se encontró 
una mortalidad aumentada del 6,3 % y un porcentaje de 
readmisión del 6,9 %.

Con respecto a los hábitos alimentarios habituales 
de los pacientes del estudio, el 20,8 % indicó que evita 
azúcares añadidos; el 14,5 %, que sigue una dieta baja 
en grasas, y el 6,7 %, intolerancia a la lactosa. En cuanto 
a la capacidad funcional, el 25,9 % necesitó ayuda para 
caminar y el 15,8 % estuvo postrado en cama. Se encon-
tró polifarmacia en un 27,9 % de los pacientes (3 a 5 
medicamentos al día). Al preguntar sobre la pérdida de 
peso, el 49,2 % perdió peso involuntariamente en los 
últimos 3 meses; y en cuanto a ingesta, el 31,6 % la dismi-
nuyó en la última semana. Sorprendentemente, el 55 %  
requirió asistencia para alimentarse, el 40,9 % de los 
pacientes no consumió totalmente la alimentación del 
hospital y el 14,8 % no consumió nada; y dentro de las 
razones por las cuales no comieron todo en el hospital 
se encontró que no les gustó el tipo de comida ofrecida, 
no tenían apetito habitual, no les gustó el sabor o el olor 
de la comida, o tuvieron náuseas o vómito; esto produjo 
que el 14,6 % de los pacientes recibiera comidas de fuera 
del hospital (de preferencia, frutas, alimentos dulces y 
salados). Al indagar sobre el apetito en general, el 37,4 %  
indicó que había disminuido.

En el marco del mejoramiento continuo de la cali-
dad, la ACNC invita a las instituciones a defender los 
derechos a la alimentación y a la salud, y promover la 
lucha contra la malnutrición, recordando los 13 princi-
pios de la Declaración de Cartagena(3) que constituyen 
el fundamento para promover el desarrollo del cuidado 
nutricional en el ámbito clínico.
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Figura 1. Infografía del nutritionDay Colombia 2021.
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¿QUÉ ES EL nutritionDay?

El nutritionDay es una iniciativa de la Sociedad Europea 
de Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN) y la 
Universidad de Viena, que desde 2006 pretende luchar 
contra la desnutrición hospitalaria(1). A través de la reco-
lección de información en un día, busca también mejorar 
el cuidado nutricional de los pacientes hospitalizados y 
generar conciencia sobre la importancia de la desnutri-
ción asociada con la enfermedad. El nutritionDay es un 
estudio de tipo auditoría, multicéntrico e internacional 
que permite comparar las instituciones de salud consigo 
mismas y con instituciones en el mundo de una manera 
anónima y sin costo alguno. Participar cada año en este 
estudio es importante para poder observar la evolución 
y compararse con la referencia internacional y, de este 
modo, crear estrategias para mejorar los procesos de 
cuidado nutricional(1). En la Tabla 1 se muestran las 
características del nutritionDay.

Tabla 1. Características del nutritionDay

El nutritionDay es:

-- una iniciativa mundial para luchar contra la desnutrición en 
las instituciones de salud

-- un programa científico: la base de datos está disponible 
para los investigadores, científicos y educadores

-- una auditoria transversal de un día con evaluación de los 
desenlaces

-- un ciclo continuo de mejora: registrarse en nutritionDay, 
recolectar la información, obtener el reporte y beneficiarse

-- cuatro opciones: nutritionDay en los servicios de hospitales, 
servicios oncológicos, UCI y hogares geriátricos

UCI: unidades de cuidados intensivos.

El nutritionDay ha permitido conocer que hasta el 40 %  
de los pacientes hospitalizados se ve afectado por des-
nutrición relacionada con la enfermedad, lo cual puede 
conducir a un aumento de los costos de la atención 
médica por causas de salud, una estancia prolongada y 
un pronóstico desfavorable(1). Es común que la desnutri-
ción esté presente en personas que se vean físicamente 
delgadas y con poco acceso a alimentos de buena calidad 
e ingesta insuficiente. Sin embargo, incluso las personas 
con exceso de peso pueden tener una ingesta nutricional 
insuficiente que, al estar acompañado de una patología 
aguda o crónica, aumente el riesgo de complicaciones 
durante su hospitalización, tal como puso en evidencia 
la pandemia actual, en la que la mortalidad fue mayor en 
pacientes con obesidad y enfermedad por coronavirus 
de 2019 (COVID-19); una situación similar se observa 
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en pacientes con cáncer de ovario y mamas(2,3). En estos 
casos, el peso del paciente y su curso de tratamiento 
nutricional puede malinterpretarse y tanto el riesgo 
como la desnutrición pueden no detectarse. Es por esto 
que deben implementarse procesos de cuidado nutricio-
nal que permitan un manejo adecuado de la desnutrición 
asociada con la enfermedad.

¿QUIÉN PUEDE PARTICIPAR?

Todos los servicios hospitalarios, los servicios de 
oncología, las UCI y las residencias geriátricas pueden 
participar. Se incluyen los pacientes que estén hospita-
lizados el día del nutritionDay.

En Latinoamérica, varios países, entre ellos Colombia, 
Ecuador y Brasil, tienen una trayectoria importante 
participando en el nutritionDay desde hace varios años. 
A estos países se han agregado otros, como el caso de 
Guatemala, que se unió en 2019. El 2020 fue un año 
diferente debido a la pandemia de la COVID-19. Sin 
embargo, esto no impidió que en Latinoamérica se unie-
ran varias instituciones a esta iniciativa global. Todo esto 
con el propósito de crear conciencia sobre la malnutri-
ción asociada con la enfermedad en nuestros países y, 
de este modo, poder mejorar la calidad de atención de 
nuestros pacientes hospitalizados.

Colombia participa en esta iniciativa desde 2009 y ha 
podido obtener resultados de más de 14 000 pacientes, 
en promedio de 50 instituciones, liderado actualmente 
por la Licenciada Angélica Pérez de la Asociación 
Colombiana de Nutrición Clínica (ACNC). Cada año 
la ACNC ayuda a las instituciones participantes en la 
creación de matrices de riesgo nutricional que plantee 
actividades de mejora desde la calidad en la atención 
nutricional, lo cual ha logrado impactos positivos para 
las instituciones y para el proceso de cuidado nutricional 
que reflejan los resultados del nutritionDay. Desde 2015 
han logrado incluir, a nivel global, la segunda muestra de 
pacientes más importante, con un promedio de 2000 a 
2300 pacientes anualmente, y aun en pandemia pudieron 
mantener la participación con 801 pacientes. Colombia 
ha realizado publicaciones importantes que han permi-
tido tener un panorama del riesgo de la desnutrición 
hospitalaria en el país y el impacto en los desenlaces(4,5). 
En las Figuras 1 y 2 se muestran colaboradores de algu-
nos centros de nutritionDay Colombia.

A partir de estos resultados, la ACNC pretende llegar a 
las entidades gubernamentales y desarrollar políticas y 
programas que busquen promover una cultura institucio-
nal que valore el cuidado nutricional. De esta forma, se 

busca que se respete el derecho fundamental al cuidado 
nutricional y, por ende, que todos los pacientes reciban 
una terapia nutricional óptima y oportuna. Desde hace 
varios años se ha podido apoyar a otros países en la rea-
lización del nutritionDay, con lo cual Latinoamérica ha 
podido beneficiarse de la experiencia de Colombia.

Figura 1. nutritionDay en Colombia, Hospital San Carlos, Bogotá. 
Foto de archivo de nutritionDay.

Figura 2. nutritionDay en Colombia, Hospital San Carlos, Bogotá. 
Foto de archivo de nutritionDay.

En Ecuador se realizó por primera vez el nutrition-
Day en el Hospital Sociedad de Lucha Contra el Cáncer 
(SOLCA) en febrero de 2017. A partir de esa fecha, 
SOLCA participa continuamente en el nutritionDay 
y, junto con el apoyo de la Asociación Ecuatoriana de 
Nutrición Parenteral y Enteral (ASENPE), se impulsa la 
participación de más instituciones de diversas provincias 
del país. Para dicho efecto se gestionan capacitaciones 
presenciales y virtuales con varios centros hospitalarios. 
Es así que hasta la fecha se cuenta con 15 instituciones 
participantes, entre las cuales están hospitales, uni-
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terísticas de cada una es diferente. En 2020 se realizó la 
convocatoria para que las instituciones guatemaltecas 
se unieran a esta iniciativa, todo esto con el apoyo de la 
Junta Directiva de la Asociación de Nutricionistas de 
Guatemala (ANDEGUAT) y de la ACNC. A la con-
vocatoria respondieron 10 instituciones, de las cuales 
4 participaron. Se evaluó un total de 173 pacientes de 
hospitales, 21 pacientes de UCI y 12 de residencias de 
adulto mayor. Se espera que en 2021 se agreguen más 
instituciones, ya que ha surgido el interés a raíz de la 
difusión de la información, capacitaciones nacionales y 
conferencias sobre el nutritionDay en el país y en países 
como Colombia y Ecuador, que han extendido la invi-
tación a participar en sus capacitaciones. En las Figuras 
4 y 5 se muestran colaboradores de algunos centros de 
nutritionDay Guatemala.

En Brasil, el nutritionDay empezó en 2009, a partir 
de una iniciativa coordinada por la Dra. María Cristina 

versidades y asilos de ancianos. Esta colaboración ha 
permitido que haya un incremento constante en la inclu-
sión de pacientes, logrando incorporar a más de 600 
pacientes al último corte realizado a inicios de octubre de 
2021, lo que ha beneficiado a los centros participantes 
al recibir sus reportes completos generados por el nutri-
tionDay para conocer los puntos críticos a mejorar en 
cada unidad a fin de reducir la malnutrición hospitalaria 
detectada. Esta tendencia creciente de centros partici-
pantes es realmente destacable considerando todas las 
dificultades que impuso la pandemia desde marzo de 
2020. En la Figura 3 se muestran colaboradores de algu-
nos centros del nutritionDay Ecuador.

En Guatemala, desde 2012 existen datos de insti-
tuciones que se involucraron en algún momento en 
el  nutritionDay; sin embargo, no ha sido de manera 
continua. El  nutritionDay debe ser una actividad de 
varias instituciones del país ya que el contexto y carac-

Figura 3. Colaboradores de diferentes centros participantes en el nutritionDay Ecuador. Foto de archivo de nutritionDay.

Hogar geriátrico MEMORY
Equipo nDay  |  Ecuador 2020

SOLCA Guayaquil Hospitalización
Equipo nDay  |  Ecuador 2020

Clínica Kennedy Alborada UCI
Equipo nDay  |  Ecuador 2020
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González. La iniciativa contó con el apoyo de la 
Sociedade Brasileira de Nutrição Parenteral e Enteral 
(BRASPEN) para una amplia difusión de la iniciativa. 
Durante estos años, se registraron 112 instituciones de 
salud brasileñas. En las Figuras 6 y 7 se muestran cola-
boradores de algunos centros del nutritionDay Brasil.

ACTIVIDADES DESTACADAS EN LA REGIÓN

Colombia ha realizado exitosamente convocatorias 
para participar en nutritionDay, así como capacitaciones 
completas para los encuestadores por varios años conse-
cutivos, que han beneficiado no solo a las instituciones 
a nivel nacional sino también a las de Latinoamérica.

En septiembre de 2020, nutritionDay Ecuador, con el 
apoyo de ASENPE y la Federación Latinoamericana de 

Terapia Nutricional, Nutrición Clínica y Metabolismo 
(FELANPE), organizaron el primer webinar informativo 
de  nutritionDay, el cual contó con la participación de 
250 interesados tanto de Ecuador como de varios países 
latinoamericanos. En este evento se explicaron los proce-
dimientos para cada categoría en la que las instituciones 
pueden participar en el   nutritionDay, se compartieron 
experiencias de la práctica y se generaron nuevas oportu-
nidades de colaboración, lo que permitió dejar un material 
para que otras instituciones hispanohablantes pudieran 
tener los insumos necesarios para capacitarse y participar.

Colombia y Ecuador se han mostrado muy activos 
generando artículos científicos, pósteres y conferencias 
socializando los datos del nutritionDay(4-6). Además, a 
mediados de este año, nutritionDay Ecuador junto con la 
Escuela Politécnica del Litoral (ESPOL) realizaron la tra-

Figura 4. nutritionDay en Guatemala, Hospital General San Juan 
de Dios, Guatemala. Foto de archivo de nutritionDay.

 
Figura 5. nutritionDay  en Guatemala, Hospital Centro Médico 
Militar. Foto de archivo de nutritionDay.

Figura 6. nutritionDay Brasil, Hospital Escola  da Universidade 
Federal de Pelotas/Empresa Brasileña de Servicios Hospitalarios. 
Foto de archivo de nutritionDay.

 
Figura 7. nutritionDay Brasil, Instituto do Cãncer do Estado de 
São Paulo (ICESP). Foto de archivo de nutritionDay.
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ducción al español de la presentación de entrenamiento 
para el nutritionDay versión 2021, para poder facilitar 
dicho material a los países de habla hispana.

NUTRITIONDAY: NUEVAS PROPUESTAS

El 2021 ha sido un año de aprendizaje y resiliencia para 
todos, incluidos los que participamos activamente en el  
nutritionDay. Es por eso que se han realizado muchas 
alianzas estratégicas para continuar con este gran 
proyecto. Es así que varios coordinadores nacionales 
decidimos trabajar en conjunto y realizar actividades que 
ayuden a que más instituciones de toda Latinoamérica 
se sumen a esta iniciativa. Para empezar, se planificó 
un webinar informativo al que asistieron varios países 
para brindar información general sobre el nutritionDay y 
las categorías en las cuales pueden participar las diferen-
tes instituciones interesadas. Además, se plantearon las 
siguientes propuestas a fin de sumar esfuerzos y promo-
ver la participación de más organizaciones de la región 
en el nutritionDay:

�� realizar webinars informativos (en español y portu-
gués) mínimo 2 veces por año,

�� organizar cursos de capacitación cada 2 meses 
hasta octubre de cada año (siguiendo el modelo de 
ACNC),

�� manejar redes sociales de forma unificada (la página 
de Facebook nutritionDay Ecuador pasa a nutrition-
Day Latinoamérica),

�� facilitar la socialización de información de nutrition-
Day en español/portugués a través de las asociacio-
nes y sociedades de nutrición parenteral y enteral,

�� gestionar la publicación de noticias de nutritionDay 
(RNCM),

�� participar activamente en la socialización de resulta-
dos de nutritionDay a través de la publicación de artí-
culos, pósteres científicos y conferencias.

En las Figuras 8 y 9 se muestran imágenes del webinar 
informativo nutritionDay Latinoamérica, realizado el 18 
de octubre, el cual contó con más de 200 participantes 
de Latinoamérica.

Figura 8. Webinar informativo sobre el nutritionDay para Latinoamérica, realizado el 18 de octubre de 2021. 
Foto de archivo de nutritionDay.
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El nutritionDay nos ha enseñado que, dentro de las 
instituciones, a pesar de que haya voluntad de hacer 
las cosas bien, participar en estas actividades evalúa las 
prácticas y esfuerzos propios de las instituciones, evi-
denciando muchas oportunidades de mejora. Además, 
destaca la importancia del diagnóstico de la malnutrición, 
el cual debe inculcarse desde las aulas de la educación a 
profesionales de la salud de todo tipo de especialidad.

Estamos conscientes de que con esfuerzos en con-
junto podremos lograr más cambios en la atención 
nutricional de los pacientes. Quienes nos dedicamos a la 
nutrición clínica tenemos la fuerte convicción de que, en 
Latinoamérica, se pueden hacer las cosas mucho mejor 
y que el proceso de cuidado nutricional es un derecho 
humano(7,8). Participar en este tipo de iniciativas es algo 
muy positivo porque ayuda a crear conciencia sobre la 
malnutrición asociada con la enfermedad y a auditar 
nuestros procesos de atención.

Expresamos nuestro agradecimiento a todas las insti-
tuciones participantes del nutritionDay y esperamos que 
sigan trabajando a favor de la prevención, tamizaje y tra-
tamiento oportuno de la malnutrición. El próximo año 

esperamos empezar la convocatoria desde los primeros 
meses para que todas las instituciones interesadas pue-
dan completar todos los trámites requeridos. El trabajo 
en equipo y la unión de varios países con un mismo fin 
dará resultados para el beneficio de todos.

¿CÓMO PARTICIPAR?

Si desea participar, puede contactar a las coordinadoras 
de cada país para más información.

�� Colombia: Licenciada Angélica Pérez Cano. Correo 
electrónico: nutritionday@nutriclinicacolombia.org

�� Ecuador: Dra. Evelyn Frías. Correo electrónico: 
ndayecuador@gmail.com

�� Guatemala: Licenciada Claudia P. Maza Moscoso. 
Correo electrónico: cmaza34@hotmail.com

�� Brasil: Dra. María Cristina González. Correo elec-
trónico: cristinagbs@hotmail.com
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La ACNC se acerca a la comunidad: visita 
a Palafitos en Ciénaga Grande, Nueva 

Venecia y Buenavista, Colombia
ACNC reaches out to the community: Visit to Palafitos in Ciénaga 

Grande, Nueva Venecia and Buenavista, Colombia
ACNC chega à comunidade: Visita a Palafitos em Ciénaga Grande Nueva Venecia e 

Buenavista, Colômbia

Milena Puentes Sánchez1, Angélica María Pérez Cano*1.

Para disminuir el ingreso de pacientes desnutridos a las 
instituciones de salud, se hace necesario llevar a cabo 
actividades de prevención dirigidas especialmente en 
aquellas poblaciones que se encuentran en un mayor 
riesgo de presentar esta condición de salud. Se sabe que 
en diferentes sitios de Colombia existen poblaciones 
vulnerables a la desnutrición y que generalmente se 
caracterizan por ser regiones alejadas y con difícil acceso 
a una alimentación adecuada, suficiente, completa, equi-
librada e inocua. Desde la Asociación Colombiana de 
Nutrición clínica (ACNC) existía la necesidad de iden-
tificar esta problemática para poder comunicar con cifras 
y consecuencias el estado nutricional de las regiones más 
alejadas y en estado de vulnerabilidad; es así como nace 
esta iniciativa, gracias al apoyo de la Federación Nacional 
de Avicultores de Colombia (FENAVI), la Universidad 
del Atlántico y la Fundación Trans la Perla (Figura 1).

Fueron varios los meses que se dedicaron a la pla-
neación de este proyecto, cuyo objetivo fue conocer el 
estado nutricional de una población en condiciones de 
limitación de recursos. Este proyecto permitió hacer un 
diagnóstico y proyectar una actividad de prevención en 
Colombia, que además se acompañó de actividades de 

asistencia alimentaria. Luego de planificarla y de tener 
varios intentos frustrados debido a las restricciones pro-
pias de la pandemia por COVID-19, finalmente se logró 
el objetivo de llegar hasta la comunidad de Palafitos en 
Ciénaga Grande, Nueva Venecia y Buenavista, pueblos 
con difícil acceso a recursos tales como la señal de inter-
net, mercado de alimentos y transporte, pero con una 
calidez tan grande que nos permitieron compartir sus 
casas para podernos hospedar (Figura 2).

Figura 1. Grupo de estudiantes de nutrición de la Universidad 
del Atlántico y de la ACNC que participaron de esta jornada. 
Imagen del archivo particular de la ACNC.

Fue una semana en la que pudimos ver cómo el tér-
mino del minimalismo se adapta tan fácil con tan solo 
mirar el atardecer. Nuestro país tiene rincones mágicos, 
con calidez humana y hermosos paisajes. Se recolectaron 
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con las respectivas medidas de afrontamiento, pasando 
por las prácticas de lactancia materna, alimentación 
complementaria, frecuencia de consumo de alimentos 
y medidas antropométricas con el fin de priorizar acti-
vidades de asistencia alimentaria (Figura 3). Hoy les 
compartimos esta experiencia, de la cual regresamos con 
nuestros corazones inquietos por continuar esta labor 
social en otros lugares de Colombia, en los que nueva-
mente se puedan detectar las necesidades que hay en 
nuestro país para trabajar en las estrategias nutricionales 
de la Organización Mundial de la Salud (OMS).

Es necesario que con trabajos como este se visibi-
licen los problemas de desigualdad y desnutrición en 
Colombia y la urgencia de ver el cuidado nutricional 
desde el ámbito preventivo como un derecho humano, 
encaminándolo a la malnutrición relacionada con la 
enfermedad, que se puede encontrar en este tipo de 
actividades.

Figura 2. Traslados del equipo de trabajo en canoa. Imagen del 
archivo particular de la ACNC.

Figura 3. Trabajo de campo con la comunidad de Palafitos. Imagen del archivo particular de la ACNC.

datos de más de 2000 personas de todos los rangos de 
edad, en los que se identificaron datos sociodemográ-
ficos, aspectos de seguridad alimentaria y nutricional 
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