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Aceptación editorial del tema. El proceso de acepta-
ción 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 recep-
ción del artículo, se notificará al autor corresponsal 
vía correo electrónico si el artículo sometido cumple 
con las normas y los requisitos que se detallan en la 
sección de Criterios para la aceptación inicial.

Revisión por pares. El segundo paso consiste en una 
revisión externa y anónima por pares (peer review -  single 
blind review). Cada manuscrito será evaluado por uno o 
dos revisores expertos independientes para evaluar la 
calidad científica del documento. Un tercer dictamen 
podrá ser solicitado para arbitrar sobre un artículo en 
particular.  El manuscrito 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: manuscrito aceptado/no 
aceptado/ nueva evaluación (sujeto a modificaciones). 

La RNCM solo acepta escritos originales, de suerte 
que el envío de cualquier contribución o publicación 
para consideración del  Comité Editorial implica que 
es original y que no ha sido previamente publicado ni 
está siendo evaluado para su publicación en otra revista. 
No se aceptará material previamente publicado en revis-
tas indexadas. Las Guías o Recomendaciones clínicas 
nacionales o internacionales publicadas por otras revistas 
podrán ser publicadas previa validación del editor y una 
vez obtenidos los permisos correspondientes para publi-
car. 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 
manuscrito enviado a la Revista de Nutrición Clínica y 
Metabolismo.

Los trabajos originales aceptados pasan a ser propiedad 
permanente de la RNCM y no podrán ser reproducidos 
en parte o totalmente sin permiso de la RNCM.

El Editor es el responsable de la decisión de aceptar o 
rechazar los manuscritos enviados a la Revista para su 
publicación.

4. Secciones de la RNCM

La revista consta de las siguientes secciones:
Editorial/Editorial invitado, Artículos originales/
Experimentales, Casos Clínicos, Artículos de revisión/
Controversias, Cartas al Editor, Otras secciones. 

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 energé-
tico y las regulaciones nutricionales, la terapia nutricional 
(nutrición enteral, nutrición parenteral, suplementos ora-
les, suplementos vitamínicos),  la relación entre nutrición 
y enfermedad y demás temas relacionados.

La Revista es publicada cada semestre (mayo y octubre) 
en versiones impresa y electrónica con un enfoque mul-
tidisciplinario y con un contenido de artículos originales, 
casos clínicos, controversias, opinión y otros (artículos 
de revisión, los editoriales invitados, las reseñas de libros, 
artículos de opinión, entrevistas y cartas al Editor). Recibe 
para publicación trabajos en español, inglés y portugués, y 
ofrece la totalidad de su producción a la comunidad cientí-
fica on-line (open access). No establece ningún cobro durante 
todo el proceso editorial para la publicación de los artículos.

2. Criterios para la aceptación inicial de 
manuscritos

La RNCM adhiere a las normas del Comité Internacional 
de Editores de Revistas Médicas. Los manuscritos debe-
rán elaborarse siguiendo sus recomendaciones, las cuales 
pueden encontrar en: http://www.icmje.org.

Sin excepción, los manuscritos serán sometidos a una 
evaluación completa por el editor para la validación 
inicial. Los criterios para esta etapa inicial incluyen ori-
ginalidad, validez de los datos, claridad de redacción,  
autorización del Comité de Ética e Investigación del sitio 
donde se realizó la investigación, solidez de las conclusio-
nes e importancia 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. La RNCM acusará vía electrónica la recep-
ción de los artículos enviados al correo electrónico de la 
editora en un plazo máximo de una semana, 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
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5. Normas de formato y estilo

El manuscrito deberá enviarse en formato Word, en espa-
ñol, inglés o portugués, letra Arial 12 y doble espacio. 
Cada componente del manuscrito deberá comenzar en 
una nueva página en el siguiente orden:

1.	 Carta de presentación 

2.	 Página del título

3.	 Resumen/Resumen en inglés (Summary) 

4.	 Texto: Introducción, Materiales y Métodos, 
Resultados, Discusión, Agradecimientos, Declaración 
de autoría, Declaración de conflictos de interés y 
Financiamiento. 

5.	 Referencias bibliográficas

6.	 Tablas y Figuras

Para una descripción detallada de las Normas de publica-
ción por favor consultar la versión completa en: https://
www.nutriclinicacolombia.org/recursos/revista.html

6. Política de ética, integridad y transparencia 

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 sus 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. 

El editor, los autores, los miembros de los comités y los 
pares académicos seguirán las normas éticas interna-
cionales (http://publicationethics.org y Committee on 
Publication Ethics Code of Conduct for Journal Publishers, 
y validada por the International Committee of Medical 
Journal Editor). La RNCM busca promover la publica-
ción de artículos producto de investigaciones ajustadas 
a los principios éticos de la investigación, así como evitar 
casos de fabricación, falsificación, omisión de datos y el 
plagio.

7. Fuentes de financiación

La Revista de Nutrición Clínica y Metabolismo es finan-
ciada total o parcialmente por la Asociación Colombiana 
de Nutrición Clínica. Sin embargo, algunos números 
tendrán publicidad de empresas farmacéuticasy en nin-
gún caso las decisiones editoriales dependerán de ellas. 
Se prohiben anuncios sobre productos que coincidan 
con el contenido editorial o que provengan de empresas 
multi-nivel. El Editor tiene la autoridad completa y final 
para aprobar la publicidad y hacer cumplir la política de 
ética, integridad y transparencia.

Rev. Nutr. Clin. Metab. 2018;1(1):5-6.
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Apreciados asociados, colegas y amigos:
Agradezco la confianza depositada en mí para liderar 

esta prestigiosa Asociación, que por demás cuenta con 
unas bases sólidas gracias al trabajo incansable y dedi-
cado de mis predecesores, a quienes les debo gratitud 
y admiración. Son 32 años en la búsqueda de transmi-
tir conocimiento y experiencias que redunden en un 
mejor tratamiento nutricional y mejoría en los estilos 
de vida de nuestros pacientes y la población general. 
Hoy los retos cada día son mayores, no solo por los altos 
estándares que nos proponemos alcanzar, sino por el 
cambio en la forma de comunicar. Un mundo digital 
que nos pone en la línea de frente el manejo de redes 
sociales y diversos métodos educativos que nos hacen 
más visibles, nos permiten llegar a sitios donde antes 
era imposible, pero sin el manejo adecuado pueden 
llevar al fracaso.  

El 12 de septiembre de 2017 la nueva junta directiva 
asumió en forma oficial sus labores. En las primeras 
semanas se convocó y revitalizaron las relaciones con la 
industria de medicamentos y alimentos, enmarcados en 
unas reglas claras de transparencia, igualdad y equidad, se 
invitó a los asociados a soñar con nosotros.  Los esfuerzos 
se encausaron a dinamizar la Asociación y sobre todo 
a optimizar la forma de comunicar. Así, siendo más 
incluyentes se aprovechan las calidades y cualidades 
de nuestros socios, enrolan nuevos miembros, lo que 
nos permite ser hoy una asociación científica robusta, 
moderna y con una propuesta atractiva.

En seis meses la ACNC aumentó el número de afilia-
dos en 30 %, es un orgullo informarles que hoy somos 
más de 500 miembros activos.  Debemos destacar 
que las redes sociales han crecido 60 %: en la página 
de Facebook pasamos de 5.100 a 5.600 seguidores, la 
cuenta de Twitter tiene1.100 seguidores y la página de 
Instagram ha logrado 500 seguidores y con una ten-
dencia diaria al crecimiento en tan solo cinco meses 
de existencia.

Nuevos retos para la modernización de la ACNC

Carta del presidente
Letter from the President

La ACNC tiene como misión difundir el conoci-
miento, promover la educación y la investigación en el 
campo de la nutrición clínica. Para ello, se han realizado 
simposios regionales, lo que ha permitido diseñar pro-
gramas de acuerdo con las necesidades manifestadas 
por cada uno de los lugares donde hemos participado. 
Se han vinculado los hospitales con el fin de promover 
y concientizar acerca de la importancia de la terapia 
nutricional en la mejoría de los desenlaces clínicos y 
su impacto en los costos de la salud.  La meta para este 
año es realizar cuatro eventos en distintas regiones del 
país (Rionegro, Cali, Cartagena y Montería). 

En enero de este año se realizó el “Summit de 
Inmunonutrición perioperatoria”, el cual reunió a un 
grupo interdisciplinario de 20 especialistas durante 
un día con el fin de discutir y analizar el papel de la 
inmunonutrición en el paciente quirúrgico.  Esta reu-
nión de discusión y consenso, permitó resolver ciertas 
dudas y establecer unas pautas para la utilización de la 
inmunonutrición en el contexto colombiano. 

Es de resaltar, que en colaboración con el Centro 
Colombiano de Nutrición Integral (CECNI) se desa-
rrolló el primer Foro de Alimentación Saludable, en 
el que participaron medios de comunicación y líderes 
de redes sociales, y con el objeto de lograr una comu-
nicación responsable en temas de salud y nutrición. 
Además, durante el año se han realizado cursos tales 
como el ISAK (International Society for the Advancement 
of Kinanthropometry), Life Long Learning (LLL) en 
Nutrición Clínica y Metabolismo, de la Sociedad 
Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN), 
y se relanzará el curso CINC (Curso Interdisciplinario 
en Nutrición Clínica de la FELANPE). Adicionalmente, 
se han dado avales del contenido científico para varios 
cursos desarrollados por la industria (Curso Atenas 
Baxter, Curso de Nutrición Clínica Abbott Lafrancol). 
Se han firmado acuerdos colaborativos con asociaciones 
científicas como: ACOCIB (Asociación Colombiana 

Carta del Presidente
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de Obesidad y Cirugía Bariátrica), la Sociedad de 
Pediatría Regional Centro, FELANPE (Federación 
Latinoamericana de Terapia Nutricional, Nutrición 
Clínica y Metabolismo) y la Sociedad de Geriatría, se 
han continuado las alianzas estratégicas con ESPEN y 
ASPEN (Sociedad Americana de Nutrición Enteral y 
Parenteral), con la clara convicción de que juntos se 
llegará más lejos.

La Asociación Colombiana de Nutrición Clínica 
ha organizado y coordinado la realización del nutri-
tionDay de ESPEN en Colombia desde el año 2010, 
convirtiéndose en uno de los países de Latinoamérica 
con mayor participación. Nuestro objetivo en el 2018 
es hacer un balance general de esta participación y con 
la información obtenida, tener un impacto en diversas 
instancias para promover un mejor cuidado nutricional 
hospitalario. El 15 noviembre se realizará una nueva 
medición durante el nutritionDay 2018, con los demás 
países del mundo incluyendo pacientes oncológicos 
por primera vez. Así, se buscarán herramientas para la 
optimización de recursos y mejoría en la atención de 
nuestros pacientes.

El desarrollo de la investigación debe ser un eje cen-
tral de la misión de la Asociación. Por esto, se lanzó 
la edición número 28 del Premio José Félix Patiño y 
se creó una nueva categoría para los protocolos de 
investigación, buscando de esta forma estimular la par-
ticipación y el desarrollo de trabajos originales, sustrato 
de futuros productos de investigación.

El Congreso Anual de Metabolismo y Nutrición 
Clínica constituye para la Asociación un lugar privile-
giado de intercambio interdisciplinario, de promoción 

de la educación e investigación en nutrición clínica. 
Es el lugar donde se analizan las necesidades y surgen 
las propuestas para que los profesionales de la salud 
puedan realizar un mejor cuidado nutricional. La 
edición número 32 del Congreso “Hacia una Terapia 
Nutricional Integral”, contará con la participación de 
más de 15 profesores internacionales y 40 naciona-
les de primera línea en temas nutricionales, estilos de 
vida saludable, alimentos funcionales, educación en 
nutrición, ética, fármaco-economía, envejecimiento, 
investigación, excelencia en salud y muchos más, lo 
que augura un éxito total.

Por último, la Revista de Nutrición Clínica y 
Metabolismo (RNCM), órgano oficial de la ACNC, 
en su camino a la modernización e indexación, con los 
estándares más altos exigidos por Colciencias, reunió 
un comité editorial y científico de gran calidad liderado 
por la doctora Diana Cárdenas. Su dedicación y tena-
cidad garantizan que este nuevo número vea la luz hoy 
y sea el primero de muchos más.

Me resta dar las gracias, gracias por creer, gracias 
por confiar, gracias por el apoyo incondicional que he 
sentido en estos meses. Son muchos los sueños, pero 
gracias a ustedes, se han venido materializando, lo que 
ha permitido seguir soñando.   Veo una Asociación 
fuerte, unida, y con ganas de más;  de mi parte les ase-
guro el mismo empeño, claridad y transparencia. 

Con la tranquilidad del deber cumplido y las expec-
tativas de alcanzar las metas futuras.

Charles Bermúdez Patiño, MD, FACS
Presidente ACNC 2017 - 2019.

Bermúdez Ch. / Rev. Nutr. Clin. Metab. 2018;1(1):7-8.
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Pasado, presente y futuro
Past, present and future

Editorial
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En 1962 el doctor Sholom Omi Waife (1919–2011) fun-
dador y, en ese entonces, editor de la revista The American 
Journal of Clinical Nutrition en un editorial titulado “The 
past, the present and the future” afirmó que: 

“Esta Revista fue fundada porque se creía sin-
ceramente que la ciencia de la nutrición estaba 
muy avanzada en áreas experimentales (es decir, 
en animales) pero muy rezagada en la aplicación 
clínica. También creímos, y lo hacemos ahora, que 
estamos en medio de un período en extremo fruc-
tífero de investigación y desarrollo en las ciencias 
de la nutrición. De hecho, la mitad del siglo XX 
bien puede ser el período de oro de esta disciplina 
biológica. También teníamos la esperanza de que 
una publicación periódica independiente, libre de 
presiones comerciales y con los más altos estánda-
res, ofreciera un servicio único a las profesiones 
médicas y afines a traspasar las líneas tradicio-
nales de especialización… Además, creímos que 
no solo The American Journal of Clinical Nutrition 
sería un medio de comunicación entre los cientí-
ficos, sino que también debería elevar el estado de 
la nutrición clínica como un tema digno de mayor 
atención en las facultades de medicina, hospitales 
y, lo más importante, en la práctica clínica. Estos 
objetivos permanecen. Se ha comenzado, pero el 
objetivo aún no se ha alcanzado.” (1).

Waife considera que el ‘periodo de oro’ de esta 
ciencia biológica está en el pasado y planteó, como prio-
ridad, la necesidad de desarrollar la aplicación de las 
ciencias de la nutrición en el ámbito clínico. La comu-
nicación es puesta en escena como una herramienta 
para lograr un mejor reconocimiento de la nutrición 

clínica. El editor resalta que partiendo de este pasado, 
el presente de la revista está marcado por el incremento 
en el número de publicaciones. Este aumento lo explica 
el mayor interés por la nutrición aplicada a las enfer-
medades humanas. Optimista frente al futuro, el editor 
plantea interrogantes sobre cómo responder mejor a 
las necesidades de los lectores. Para ello, desarrolla 
cuestionamientos centrales sobre el equilibrio entre las 
publicaciones experimentales y clínicas, sobre dónde 
termina la nutrición y comienzan el metabolismo, la 
endocrinología y la bioquímica y también acerca de la 
pertinencia de publicar sobre algunos temas como las 
dietas terapéuticas. En resumen, Waife cuestiona los 
límites de la nutrición clínica. 

La nutrición clínica fue, es y será el objeto de la 
Revista de la Asociación Colombiana de Nutrición 
Clínica. Su pasado, presente y futuro están enmarca-
dos en el desarrollo de esta ciencia en Colombia y en 
el mundo. 

Pasado. Las primeras seis décadas del siglo XX 
permitieron el desarrollo del conocimiento en las 
ciencias de la nutrición. La bioquímica y el metabo-
lismo tuvieron su auge. La Edad de Oro descrita por 
Waife es la antesala de lo que J.C. Stevens llamaría el 
“Cuarto advenimiento”: la nutrición parenteral. Este 
advenimiento o paradigma es descrito por el doctor 
José Félix Patiño Restrepo (editorial invitado) en el 
presente número de la Revista. El Dr. Patiño, inicia-
dor del soporte nutricional en Colombia, maestro de 
maestros, ha acompañado a la Asociación Colombiana 
de Nutrición Clínica (ACNC) desde sus inicios y hoy 
nos ratifica su apoyo. Gracias Dr. Patiño. 

El paradigma mencionado por el Dr. Patiño se basa 
en una nueva concepción del nutriente: el nutriente 
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artificial, aquel que se administra a través de una sonda 
o un catéter por una vía enteral o parenteral y cuya 
producción no es el resultado de la producción agrícola 
sino el resultado de la producción de la industria far-
macéutica. De esta forma, la distancia entre nutriente 
y medicamento se acorta y con ello la posibilidad de 
abordar desde la clínica un problema particular: la des-
nutrición. El análisis de la transformación de la noción 
de nutriente ha hecho posible establecer, según mi 
investigación, desde el punto de vista epistemológico 
la autonomía de la nutrición clínica 

(2). Aunque hoy 
no exista consenso internacional sobre los límites de 
la nutrición clínica, me atrevería a decir que sí lo hay 
sobre su objeto de estudio: la malnutrición (desnutri-
ción asociada a la enfermedad, obesidad, sarcopenia, 
carencias de micronutrientes). Esto se traduce en un 
objetivo común en la práctica clínica: la lucha contra 
la malnutrición. 

La Revista Colombiana de Metabolismo y Nutrición 
Clínica publicada sin interrupción dos veces por año 
desde 2010 con el objetivo de promover la educación 
y la investigación en el campo de la nutrición clínica. 
Lo hacía ya su predecesora, Lecturas sobre Nutrición, 
creada dos años después de la fundación de la ACNC 
en 1986. Quiero aquí resaltar el trabajo de las editoras 
anteriores, la enfermera Sonia Echeverri y la nutri-
cionista Patricia Savino. Patricia fue fundadora de la 
ACNC y de Lecturas sobre Nutrición, y también edi-
tora de la Revista hasta el 2017. Sonia editora durante 
dos años, transformó Lecturas sobre Nutrición en 
Revista dándole un amplio enfoque interdisciplinario. 
Gracias a ellas y a su equipo de apoyo hoy tenemos la 
Revista, órgano oficial de la ACNC. 

Presente. La junta directiva de la ACNC, en cabeza 
del Dr. Charles Bermúdez Patiño, consciente de la 
importancia de promover la investigación y la educa-
ción en nutrición clínica en Colombia y Latinoamérica, 
decide dar continuidad a la Revista. El Dr. Bermúdez 
me honra con el cargo de Editora y con ello el reto 
de su indexación en el Índice Bibliográfico Nacional 
Publindex de Colciencias. 

Hoy, el objetivo de la Revista es seguir publicando 
información científica sobre el metabolismo, la tera-
pia nutricional (nutrición enteral, suplementos orales 
y nutrición parenteral) y la relación entre nutrición 
y enfermedad. Como dije anteriormente si no hay 
consenso sobre los límites de la nutrición clínica 
como ciencia, es posible proponer una definición que 
se base en un análisis histórico y epistemológico y que 
encuentre coherencia con las guías prácticas de las 

principales sociedades internacionales en el campo, la 
Sociedad Americana de Nutrición Enteral y Parenteral 
(ASPEN) y la Sociedad Europea de Nutrición Clínica 
y Metabolismo (ESPEN). 

Considero que la nutrición clínica es el resultado de 
una nueva visión, típica de la escuela de pensamiento 
del siglo XX, una visión que define la forma en que 
el paciente debe ser alimentado, estableciendo una 
estrecha relación entre desnutrición y enfermedad, y 
apoyado en el nuevo concepto de nutriente. En el artí-
culo What is Clinical Nutrition?, publicado en la revista 
Clinical Nutrition de la ESPEN, propuse una definición 
de nutrición clínica basada en su estado epistemoló-
gico, su objeto y ámbito específico del conocimiento:

“La nutrición clínica es una ciencia básica 
interdisciplinaria y aplicada, preocupada por la 
malnutrición (desnutrición asociada a la enfer-
medad, obesidad, etc.). Su objetivo es aplicar 
los principios del soporte nutricional (es decir, 
nutrientes artificiales) en el marco de la atención 
o cuidado nutricional a fin de garantizar el estado 
nutricional y modular otras funciones biológicas 
para influir positivamente en el tratamiento y el 
resultado del paciente” (2).

Teniendo en cuenta esta definición, la ambición de 
internacionalizar la Revista y definir un ámbito temá-
tico particular el cual debe ser reflejado en el título sin 
determinantes geográficos, hemos decidido cambiar 
su título. La revista se estrena hoy como Revista de 
Nutrición Clínica y Metabolismo (RNCM).

La nutrición clínica se desarrolla en distintos espacios 
tanto clínicos como académicos. Los grupos de soporte 
nutricional creados desde finales de los años 70 luchan 
por seguir existiendo. La (RNCM) pretende facilitar 
el diálogo entre estos espacios. La nutrición clínica en 
Colombia, a través de la ACNC, se ha posicionado frente 
a sociedades científicas como FELANPE, ASPEN y 
ESPEN, como un país referente en la misión de alimen-
tar a la persona enferma y lograr un adecuado cuidado 
nutricional hospitalario. La Revista pretende ser un 
canal de comunicación con estas sociedades científicas. 

Lograr el objetivo de la Revista no es posible sin un 
equipo de trabajo y trabajo en equipo. Tanto el Comité 
Editorial como el Científico sufrieron una sensible 
renovación, congregando reconocidos académicos e 
investigadores nacionales e internacionales comprome-
tidos con esta labor. Algunos de ellos han apoyado esta  
revista desde sus inicios. Un sincero agradecimiento 
para todos ellos. 

Cárdenas D. / Rev. Nutr. Clin. Metab. 2018;1(1):9-11.
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Futuro. Una nueva etapa comienza. La revista ha sido 
reestructurada manteniendo su propósito y alcance 
antes mencionados. Las secciones han sido rediseña-
das para ofrecer un espacio amplio y adaptado a los 
temas que se desarrollan en la actualidad. Cada número 
tendrá artículos originales, casos clínicos, controver-
sias y otros artículos. Se continuará dando espacio a 
la publicación de guías internacionales traducidas al 
español que consideramos importantes para la prác-
tica del cuidado nutricional. Además, se hará énfasis 
en el diálogo permanente entre las ciencias básicas y 
la nutrición clínica, sin olvidar la epidemiología ni la 
salud pública. Pretendemos que la investigación básica 
y la investigación clínica estén al servicio de la mejora 
de las prácticas interdisciplinarias en nutrición clínica. 

El futuro de la nutrición clínica está en su mayor y 
mejor difusión y en el desarrollo de la educación y la 
investigación. Para ello debe haber un cambio funda-
mental en su concepción. La nutrición clínica debe 
ser vista no como la aplicación de los principios y fun-
damentos de las ciencias de la nutrición en el ámbito 

clínico, sino como una ciencia autónoma, que resulta 
de la interacción entre medicina y nutrición humana. La 
nutrición clínica no debe ser más una subespecialidad 
clínica si no una verdadera especialidad de la medicina, 
enfocada desde la interdisciplinariedad. Esta concep-
ción facilitará la asimilación e integración de nuevo 
conocimiento proveniente de otras disciplinas como 
las ciencias “omicas”. Además, permitirá abordar los 
desafíos sociales, tecnológicos, ambientales y éticos 
que se aceleran en esta ciencia. Solo así entonces será: 
“un tema digno de mayor atención en las facultades de 
medicina, hospitales y, lo más importante, en la práctica 
clínica” (1).
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El cuarto advenimiento
The fourth coming

Editorial invitado

Hace cuarenta años, en marzo de 1978, J.C. Stevens envió 
una carta al Journal of the American Medical Association 
( JAMA) que tituló Surgical Nutrition, The fourth coming 

(1). (Nutrición Quirúrgica. El cuarto advenimiento, en mi 
traducción). “El advenimiento del soporte nutricional 
intensivo en pacientes desnutridos tanto en la fase preope-
ratoria como en la postoperatoria puede ser el «el cuarto 
advenimiento» como un avance mayor en el manejo de los 
pacientes quirúrgicos ocurrido en los últimos 150 años” 
(The advent of intensive nutritional support for nutritionally 
depleted preoperative and postoperative patients might well 
prove to be the “fourth coming” of a major advance in the care 
of surgical patients in the past 150 years). 

Según el Diccionario de la Real Academia Española, 
el vocablo advenimiento tiene las siguientes acepciones: 

1.	 Llegada de alguien o algo. 
2. 	 Acceso al cargo de un sumo pontífice o de un sobe-

rano al trono. 
3.	 Suceso, acontecimiento. 

Ciertamente el desarrollo de la nutrición parenteral 
representa la llegada de algo totalmente nuevo, un gran 
suceso, un acontecimiento en el devenir histórico de la 
medicina. 

En su carta, Evans plantea que el Primer advenimiento 
fue el uso y desarrollo de la anestesia por Crawford W. 
Long en 1847 utilizando éter en pacientes obstétricas, 
incluyendo a su propia esposa. Hoy vemos como la ciru-
gía bajo anestesia pasó de ser algo realmente bárbaro a 
un procedimiento indoloro y que permite al cirujano 
realizar la intervención con la amplitud necesaria.

El Segundo advenimiento ocurre en 1867 cuando 
Joseph Lister reconoce la importancia de la infección 
de la herida y propone los principios de la asepsia y la 
antisepsia.

El Tercer advenimiento es la aparición de los anti-
bióticos, primero de la penicilina por Sir Alexander 

Fleming y asociados en 1928, lo cual significó la cura-
ción de infecciones y, especialmente, la prevención de 
la infección quirúrgica. 

El Cuarto advenimiento, según Stevens, ocu-
rre cuando en 1968 Stanley J. Dudrick y asociados 
proponen la nutrición parenteral total en pacientes 
con malfunción severa del tracto gastrointestinal o 
severamente catabólicos y demuestran acelerada cica-
trización en casos que se caracterizaban por un mal 
pronóstico 

(2). 
Tales advenimientos significan un progreso inmenso 

que se traduce en el salvamento de muchas vidas por 
la manera como se dispensa la atención médica, espe-
cialmente en el caso del paciente quirúrgico. El cuarto 
advenimiento, la nutrición parenteral, cambió el pronós-
tico de entidades nosológicas previamente asociadas a 
una elevada mortalidad, como lo eran, por ejemplo, las 
fístulas enterocutáneas. Y también dio lugar a la aparición 
de una nueva y bien estructurada profesión: la nutrición 
clínica.

Hoy, cincuenta años después de la publicación de 
Dudrick y colaboradores (2), la nutrición parenteral es 
un formidable componente del armamentario tera-
péutico, especialmente en el cuidado del paciente en 
estado crítico.

El filósofo de la ciencia, físico e historiador nortea-
mericano Thomas S. Kuhn (1922-1996) en su libro La 
Estructura de las Revoluciones Científicas (3) popula-
rizó el término paradigma, que hoy se usa para significar 
la estructura de los supuestos básicos que definen o 
constituyen una teoría científica. Según el Diccionario 
de la Real Academia Española, el vocablo viene del latín 
tardío paradigma, y este del griego parádeigma. Estas 
son las tres primeras acepciones: 

1.	m. Ejemplo o ejemplar.

2.	m. Teoría o conjunto de teorías cuyo núcleo central se 
acepta sin cuestionar y que suministra la base y modelo 
para resolver problemas y avanzar en el conocimiento. 
El paradigma Newtoniano.
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3.	m.  Ling.  Relación  de  elementos  que  comparten 
un mismo contexto fonológico, morfológico o sin-
táctico en función de sus propiedades lingüísticas.

Según lo anterior, podemos denominar paradigma 
a cada uno de los advenimientos que describe Stevens, 
y resulta válido hablar del paradigma de la nutrición 
parenteral. Así lo han planteado Sanchez y Daly (4).

Enorme ha sido el impacto del advenimiento de la nutri-
ción parenteral (NP) desarrollada por Stanley J. Dudrick. 
En casos de pancreatitis aguda grave la NP logra preser-
var la composición corporal y un aumento significativo 
de los depósitos proteicos (5); es la modalidad terapéutica 
primaria y esencial en casos de falla intestinal por fístulas 
enterocutáneas y otras causas, y hoy se administra con 
seguridad en el domicilio del paciente (6); la Sociedad 
Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN, 
por su nombre en inglés) ha publicado unas guías muy 
completas para el uso y la administración de la NP (7).

Hoy la NP representa una formidable arma terapéu-
tica, y combinada en la forma debida con la nutrición 
enteral, ha sido el factor salvador de miles de vidas.

El mismo S.J. Dudrick y J.M. Pimiento hacen 
reflexiones y revisan  las controversias y desafíos de la 
Nutrición Parenteral (8), ese gran cuarto advenimiento 
en la historia de la medicina.
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Nutricion clínica

Resultados del soporte nutricional preoperatorio 
en pacientes con neoplasia gastrointestinal en 

el Hospital General de Medellín
Results of preoperative nutritional support in patients with 

gastrointestinal neoplasia at Medellín’s General Hospital

Sebastián Grisales Ramírez 1, Marta Ofelia Correa Posada 1, Carolina Tobón Echavarría1,2, 
Andrés Felipe Acevedo Betancur3, Marta Elena Muñoz Peláez4, Andrea Castrillón Castrillón1

Resumen

Introducción: la malnutrición severa es un factor de riesgo 
para desenlaces adversos incluyendo mayor mortalidad en los 
pacientes con neoplasia gastrointestinal que son llevados a ciru-
gía. Una intervención oportuna con nutrición preoperatoria dis-
minuye la morbilidad y mortalidad en este grupo de pacientes. 

Objetivo: realizar una caracterización clínica de pacientes 
sometidos a un programa de evaluación y recuperación nutri-
cional sometidos a cirugía oncológica con intención curativa 
o paliativa, en el hospital General de Medellín y determinar los 
resultados en los pacientes intervenidos nutricionalmente en 
cuanto a morbilidad postoperatoria. 

Metodología: estudio descriptivo retrospectivo de corte 
transversal, entre enero de 2014 y enero de 2016. Las variables 
analizadas fueron el estado nutricional, tipo de cirugía, tipos de 
histología y el tiempo de estancia. 

Resultados: se incluyeron 48 pacientes en el estudio. La ma-
yoría recibió soporte nutricional por vía enteral. El 80 % de la 
mortalidad ocurrió en pacientes con desnutrición severa. El grado 
de desnutrición se correlacionó con las complicaciones postope-
ratorias, principalmente infección, mayor estancia hospitalaria, 
reingreso y requerimiento de UCI y ventilación mecánica. 

Conclusiones: el soporte nutricional preoperatorio en pa-
cientes oncológicos con neoplasia gastrointestinal puede ser 
una medida que ayude a la disminución de la morbilidad posto-
peratoria. 

Palabras clave: malnutrición, estado nutricional, soporte nutri-
cional, terapia nutricional, neoplasias gastrointestinales.
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Summary 

Introduction: Severe malnutrition is a risk factor for adver-
se outcomes, including an increased mortality in patients with 
gastrointestinal tract neoplasia who are taken to surgery. Timely 
intervention involving preoperative nutrition therapy improves 
morbidity and mortality in this group of patients.

Objective: To perform a clinical characterization of patients 
undergoing nutritional evaluation and recovery program un-
dergoing oncological surgery with curative or palliative inten-
tion at Medellín’s General Hospital, and determine the results 
in patients who received nutritional intervention in terms of 
postoperative morbidity. 

Methodology: Descriptive retrospective cross-sectional 
study between January, 2014 and January, 2016. The analyzed 
variables were nutritional status, kind of surgery, types of histo-
logy and length of hospital stay.

Results: 48 patients were included in this study. Most of the 
patients received enteral nutritional support. 80 % of the mor-
tality occurred in several malnourished patients. The degree of 
malnutrition correlated to postoperative complications, mainly 
infection, greater length of hospital stay, readmission, and grea-
ter intensive care and mechanical ventilation requirements.

Conclusions: Preoperative nutritional support in the patient 
with gastrointestinal neoplasia can be an intervention to impro-
ve postoperative morbidity.

Keywords: Malnutrition; Nutritional status; Nutritional support; 
Nutritional therapy; Gastrointestinal neoplasia.
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INTRODUCCIÓN

La malnutrición es una enfermedad prevalente en el 
mundo, especialmente en países en vía de desarrollo. El 
espectro de la misma comprende desde el déficit hasta 
el exceso de nutrientes, este último en el caso de los 
pacientes con obesidad que pueden tener sarcopenia (1). 
Se ha establecido que la prevalencia de la malnutrición 
intrahospitalaria es de 50 % en Estados Unidos (2), 21 
% en los países europeos (3) y 27 % en Gran Bretaña, 
este último en población quirúrgica (4). En el caso de 
Latinoamérica, se encontró en Brasil una prevalencia 
de la desnutrición moderada y severa de 35% y 12% 
respectivamente en un estudio de 4.000 pacientes (5). 
En Colombia en un estudio en el Hospital San Ignacio 
en Bogotá, 51 % de los pacientes tenían desnutrición 
moderada y 20 % severa (6). Otras publicaciones en este 
país expusieron una prevalencia de la desnutrición hos-
pitalaria de 63 % (7) y 69,3 % (8). 

La inanición, la inflamación aguda y crónica son 
factores que pueden solaparse en el tiempo y se han 
asociado a la malnutrición intrahospitalaria (9). En el 
subgrupo del paciente oncológico, la historia natural de 
la enfermedad progresa de manera vertiginosa, a lo que 
se suma el estado catabólico, caquexia e hiporexia, esta 
última dada por las caquexinas. Estos son considerados 
factores agravantes que llevan a las deficiencias nutri-
cionales lo que hace que el acto quirúrgico tenga mayor 
potencial de morbilidad.

Se ha establecido que la malnutrición puede llegar a 
triplicar la mortalidad, la estancia hospitalaria (10) y los 
desenlaces postoperatorios como infecciones, fístulas 
y filtraciones de las anastomosis, entre otras (5), por tal 
motivo la intervención nutricional preoperatoria podría 
mejorar dichos resultados.

Algunos beneficios específicos que han sido atri-
buidos a la nutrición previa incluyen la reducción de 
las infecciones, mejor cicatrización, disminución en 
las infecciones del sitio operatorio (ISO) y filtración 
de la anastomosis, esta última en parte explicada por la 
disminución del estrés quirúrgico e inflamatorio y la pre-
vención de la atrofia de las vellosidades intestinales (11-14).

La Asociación Americana de Nutrición Parenteral 
y Enteral (ASPEN)(15) y la Asociación Europea de 
Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN) presentan 
guías en las cuales se propone la detección preoperatoria 
de la malnutrición y la intervención pertinente. Existen 
en el mercado varias fórmulas nutricionales para soporte, 
estas pueden ser desde suplementos poliméricos, oligo-
méricos, fórmulas especializadas y modulares (16). 

El objetivo principal de este estudio fue determi-
nar las características nutricionales de los pacientes 
sometidos a un programa de evaluación y recuperación 
nutricional llevados a cirugía oncológica con intención 
curativa o paliativa, en el hospital General de Medellín. 
Otro objetivo fue evaluar los resultados en los pacientes 
intervenidos nutricionalmente en cuanto a morbilidad 
postoperatoria. 

METODOLOGÍA

Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo de corte 
transversal, donde se analizaron todos los pacientes hos-
pitalizados en el Hospital General de Medellín, mayores 
de 18 años, de ambos sexos, entre enero de 2014 y enero 
de 2016 con diagnóstico de enfermedad maligna del 
tracto gastrointestinal. Se incluyeron aquellos pacien-
tes que después de la estadificación requirieron cirugía 
curativa o paliativa. A todos se les realizó evaluación 
nutricional objetiva con parámetros bioquímicos y 
antropométricos cada 7 días.

Se clasificaron los sujetos si cumplían los crite-
rios así: desnutrición leve: A. Albúmina > 2,9 - 3,4 g/dL, 
B. Peso 80 % - 89 % del peso ideal y C. Peso 85 % -95 % del 
usual. Desnutrición moderada: A. Albúmina 2,5 - 2,9 g/
dL, B. Peso entre 70 % y 79 % del peso ideal y C. Peso entre 
75 % y 84 % del usual. Desnutrición severa: A. El paciente se 
encuentra 20 % por debajo del peso usual o pérdida signifi-
cativa de peso, B. Albúmina < 2,9 g/dL y C. Signos de gasto 
muscular, o sobrepeso si tenían un índice de masa corporal 
elevado (IMC > 30 kg/m2). Todos los pacientes del estu-
dio recibieron soporte nutricional preoperatorio. El segui-
miento se hizo hasta 30 días después del alta. Se analizaron 
las variables: el estado nutricional, tipo de cirugía, tipos 
de histología, el tiempo de estancia y las complicaciones 
postoperatorias. Se reportó el número de complicaciones 
postoperatorias en cada una de las categorías.

Debido al tamaño de la muestra no fue posible realizar 
evaluaciones estadísticas de asociación. 

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética del 
Hospital. El estudio adhirió a la resolución 8430 de 1993 
del gobierno colombiano para la realización de trabajos 
de investigación en humanos.

RESULTADOS

Un total de 71 pacientes fueron analizados, 22 se excluye-
ron porque no eran susceptibles de manejo quirúrgico y 
uno removido porque no cumplió el número mínimo de 
días de terapia nutricional. Fueron incluidos 48 pacien-
tes, 52,1% (n = 25) hombres y 47,9% (n = 23) mujeres. 
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El promedio de edad fue 66 años (rango: 33 - 84). De la 
totalidad de pacientes, 28 presentaban comorbilidades 
y/o antedecente de tabaquismo o alcoholismo. Las carac-
terísticas de la población en cuanto a comorbilidades y 
tipo de cirugía se pueden ver en la tabla 1. 

El requerimiento administrado fue de 25 - 30 Kcal/kg 
y proteínas 1,5 – 2,0 g/kg. La vía de administración 
podía ser por vía oral, sonda avanzada NE (con fórmula 
Perative Abbott®) o parenteral (NP) esta última a los 
pacientes que no podían tolerar vía oral o la nutrición 
avanzada. Los objetivos para llevar al paciente a ciru-
gía: tener mínimo 7 días de terapia nutricional con-
tando como día cero aquel que lograba alcanzar 100 
% de la meta calórica, prealbúmina con tendencia al 
aumento, balance nitrogenado (BN) positivo o ana-
bólico (balance nitrogenado = nitrógeno administrado 
(g/24h) – Nitrógeno eliminado (g/24h) + 4. Se con-
sidera neutro =0, anabólico ≥ a 1 y catabólico ≤ -1). 
Pacientes con desnutrición severa recibieron aporte 
calórico lo más cercano a 14 días, en caso de no cumplir 
lo anteriormente mencionado, eran llevados a cirugía 
después del día número 16.

 Las neoplasias más frecuentemente intervenidas fue-
ron el adenocarcinoma gástrico 41,7 % (n = 20), ade-
nocarcinoma de colon 22,9 % (n = 11), carcinoma de la 

ampolla de váter 14,6 % (n = 7), carcinoma de esófago 
10,4 % (n = 5), leiomiosarcoma gástrico 2,1 % (n = 1), 
carcinoma de recto 4,2 %(n = 2) y carcinoma de la cabeza 
del páncreas 2,1 % (n = 1). De todos los anteriores, el 
95,8 % (n = 46) fueron resecables en el intraoperato-
rio y solo 4,2 % (n = 2) de los casos requirieron cirugía 
paliativa. 

El estado nutricional preoperatorio de la población 
estudiada se encontró: adecuado en cinco pacientes 
(10,4 %), desnutrición leve en seis pacientes (12,5 %), 
moderada en cuatro pacientes (8,3 %), severa en 30 
pacientes (62,5 %) y tres pacientes con sobrepeso (6,3 %). 

La vía de administración de la nutrición fue la enteral 
en 97,9 % (n= 47), 58,3 % (n = 28) suplementación oral 
y 39,6% (n=19) sonda avanzada.

El tiempo de la administración de la nutrición fue 7 
días, 33,3 % (n = 16), 8 - 15 días, 47,9 % (n = 23) y más 
de 16 días, 18,8 % (n = 9), de todos los anteriores 8,2 % 
(n = 4) no lograron ingerir > 80 % de la meta calórica 
diaria en las primeras 72 horas por intolerancia inicial, 
secundario a una obstrucción al tracto de salida gástrico 
por adenocarcinoma en todos los casos previamente 
mencionados, la cual fue alcanzada posteriormente 
mediante alimentación por sonda nasoyeyunal avanzada. 

En cuanto al BN, se logró anabolismo en 35,4 % (n = 
17) de los pacientes, neutro en 18,8 % (n = 9) y catabo-
lismo leve en 8,3% (n=4), no se evidenció catabolismo 
moderado ni severo. No se realizó BN en 37,5 % (n = 18) 
debido a que muchos de ellos recibieron nutrición oral 
lo cual dificultaba este cálculo.

El 14,6 % de los pacientes estuvieron menos de 19 días 
hospitalizados, 50 % estuvo entre 20 y 39 días y el 35,4 % 
más de 40 días. La relación entre el estado nutricional y la 
estancia hospitalaria, en Unidad de cuidados intensivos 
(UCI), Unidad de cuidados especiales (UCE) y días 
asociados a ventilación mecánica se pueden evidenciar 
en la tabla 2. 

Las complicaciones postoperatorias más frecuentes y 
su relación con el tipo de desnutrición pueden ser vistas 
en la tabla 3. Las más comunes fueron las infecciones del 
sitio operatorio (ISO) de las cuales fueron superficiales 
8,3 % (n = 4) y órgano espacio 20,8 % (n = 10), no se 
presentaron infecciones profundas ni infecciones cuando 
el paciente se encontraba adecuadamente nutrido, mien-
tras que el mayor número de infecciones se presentaron 
en pacientes con desnutrición severa (n=8) seguido de 
desnutrición moderada (n = 2) y de leve (n = 3).

 La mortalidad general del estudio fue de cuatro 
pacientes (8,3 %), tres de ellos con desnutrición severa, 
dos estuvieron relacionadas con pancreatoduodenec-

Tabla 1. Características clínicas de la población con 
tumores gastrointestinales e intervención quirúrgica 

en el HGM, 2015

n %
Comorbilidades y factores de riesgo 28 58,3
 Tabaco 19 39,6
 Hipertensión arterial 14 29,2
 Enfermedad Pulmonar Obstructiva 
Crónica

8 16,7

 Alcohol 5 10,4
 Diabetes Mellitus 5 10,4
 Hipotiroidismo 2 4,2
 Enfermedad coronaria 2 4,2
 Enfermedad renal crónica 2 4,2
Tipo de Cirugía 48 100
 Esofagectomías 4 8,3
 Gastrectomías totales 9 18,8
 Gastrectomías subtotales 13 27,1
 Gastroyeyunostomía 1 2,1
 Pancreatoduodenectomías 8 16,7
 Hemicolectomías derecha 8 16,7
 Hemicolectomías izquierda 1 2,1
 Sigmoidectomías 2 4,2
 Colostomías derivativas 1 2,1
Resección abdominoperineal 1 2,1
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tomía, uno con esofagectomía y uno con gastrectomía 
total. Luego del alta, 12,5 % de los pacientes reingresó 
a los 30 días. 

DISCUSIÓN 

La malnutrición hospitalaria, en particular en el 
paciente con cáncer, es una enfermedad altamente pre-
valente. En este estudio la prevalencia fue del 62,5 %, 
en concordancia con lo encontrado en estudios previos 
en Estados Unidos y en Bogotá(1,6), donde se evidencia 
malnutrición severa de 50 % y 51 % respectivamente. 

Estudios previos muestran que la mortalidad en estos 
pacientes puede aumentarse en forma sustancial. En 
un análisis de regresión multivariado publicado por I. 
Correia, et al.(10), se reconoce que la mortalidad puede 
ser tres veces mayor en malnutridos (12,4 % frente a 
4,7 %) lo cual coincide con los hallazgos de este estu-
dio, donde la mortalidad fue de 10 % de pacientes con 
malnutrición severa. Es importante resaltar que solo 
un paciente falleció con adecuado estado nutricional 
y 3 de 5 tenían más de 74 años.

En el mismo estudio(10) la estancia hospitalaria en 
pacientes malnutridos en relación con los pacientes 
eutróficos fue 16,7 ± 24 vs 10,1 ± 11,7 días, esto llevaría 
a un aumento del costo en atención en 308,9 %. En el 
grupo de pacientes del presente estudio la mayor dife-
rencia en la estancia hospitalaria fue dada entre pacien-
tes eutróficos en relación con los leve y moderadamente 
malnutridos (media de 29 vs 54 y 53 respectivamente). 
Dicha magnitud podría ser en parte explicada por el 
tiempo necesario para la administración de la nutri-
ción y llegar a la meta definida, así como también por 
el tiempo de espera de la autorización administrativa 
de las cirugías por parte de las Entidades Prestadoras 
de Salud (EPS), además de lo antes mencionado, la 
estancia en UCI de los pacientes con sobrepeso fue de 
casi el doble al relacionarla con los pacientes eutróficos 
(media de 11 vs 6 días) explicado principalmente por 
la ventilación mecánica. En adición, la media general 
de estancia en UCI fue de 5 días (0 - 28) y en UCE 
de 2,6 días (0 - 18) y muchos de los pacientes eran 
trasladados de UCI a sala de hospitalización general. 
La probable explicación de este contrasentido es la difi-
cultad para tener disponible la cama en UCE ya que al 

Tabla 2. Relación del estado nutricional inicial y la estadía en hospitalización, unidad de cuidados intensivos (UCI), 
unidad de cuidados especiales (UCE) y los días de ventilación mecánica en los pacientes intervenidos por cáncer 

gástrico que recibieron intervención nutricional en el HGM según el estado de desnutrición (DNT)

Normal
Media y 
(Rango)

DNT leve 
Media y 
(Rango)

DNT moderada 
Media y 
(Rango)

DNT severa 
Media y 
(Rango)

Sobrepeso 
Media y 
(Rango)

Total 
Media y 
(Rango) 

Estancia 
Hospitalaria 29 (16-49) 54 (19-112) 53 (33-73) 32 (11-75) 30 (20-50) 36 (11-112)

Estancia UCI 6 (0-19) 7,17 (0-19) 4,75 (0-11) 4,03 (0-28) 11 (1-28) 5,13 (0-28)

Estancia UCE 2,4 (1-4) 3,5 (0-10) 5,25 (0-18) 2,13 (0-9) 2,33 (0-7) 2,6 (0-18)

Días de ventilación 
mecánica 2,6 (0-7) 0,33 (0-2) 2,75 (0-7) 1,13 (0-18) 6,33 (0-19) 1,65 (0-19)

Tabla 3. Número de complicaciones postoperatorias 
según el estado nutricional inicial en los pacientes 

intervenidos por cáncer gástrico que recibieron 
intervención nutricional en el HGM 

Normal
(n)

DNT 
Leve

DNT 
Moderada

DNT 
Severa Sobrepeso

ISO 0 3 2 8 1
Reingreso 1 0 0 3 1
Fístula 0 3 2 3 1
Sepsis 2 2 2 2 1
Delirium 2 1 0 2 0
SDRA 2 0 1 3 0
Arritmias 0 1 0 2 0
Disfunción 
cardiaca 1 0 1 1 0

Disfunción 
hepática 1 0 0 1 1

Lesión renal 
aguda 2 0 0 6 0

Ileus 0 0 0 3 1
Coagulopatía 0 0 0 1 1
Mortalidad 1 0 0 3 0
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ser un hospital de tercer nivel y centro de referencia 
en el departamento de Antioquia se presenta una gran 
ocupación de sus servicios. 

La terapia nutricional ha demostrado ser eficaz. En 
un estudio multicéntrico de 1007 pacientes quirúrgi-
cos generales en Estados Unidos, se demostró que esta 
reduce el tiempo de hospitalización a 11,9 días (vs 14,8), 
lo cual reduce el costo de la atención médica de 38,578 
USD a 34,602 USD(17). Los dos resultados alcanzaron 
valor estadístico (p < 0,05). Esta reducción de costos 
sería de gran beneficio para el sistema de salud colom-
biano.

Un hallazgo importante en nuestro estudio fue que 
se evidenció un incremento de 2,4 veces de la media 
de días en ventilación mecánica en los pacientes con 
sobrepeso/obesidad en comparación con los pacientes 
eutróficos, esto es explicado por el gran panículo adiposo 
que produce un aumento de la presión intra abdominal, 
lo que lleva a la disminución de la capacitancia pulmo-
nar presentando como consecuencia el aumento de la 
presión pico y meseta en la ventilación mecánica difi-
cultando su proceso de extubación y prolongando los 
días de ventilación. 

Al relacionar pacientes eutróficos con pacientes des-
nutridos solo se pudo encontrar un aumento de los días 
máximos de ventilación mecánica pero fue muy similar 
a la media. 

Los estudios relacionados con la morbilidad indican 
que esta es mayor en pacientes malnutridos, ya que por 
ejemplo, puede haber una incidencia de 27 % vs 16 % al 
compararlo con los pacientes eutróficos (RR 1,60; IC 1,2 
a 2,14; p < 0,05) como lo muestra el estudio brasileño 
de Waitzberg, et al.(5).

La morbilidad general de este estudio fue de 45 %, 
y la principal complicación la infección del sitio opera-
torio. Si se excluye dicha complicación, la morbilidad 
total se reduce a 16 %. Una posible explicación para esto 
sería que la mayoría de infecciones se presentaron en 
pacientes severamente desnutridos lo cual los lleva a un 
compromiso de su sistema inmune. 

En 18,8 % de los pacientes se presentó filtración de la 
anastomosis expresada como fístula y no se presentaron 
filtraciones libres a cavidad abdominal. En un estudio 
retrospectivo de 114 pacientes con enfermedad de Crohn 
se compararon pacientes con terapia nutricional preope-
ratoria vs sin terapia preoperatoria, se evidenció que el 
número de filtraciones de la anastomosis se redujo de 
17,9 % a 2,3 % p 0,023 y menor número de ostomías 
derivativas (22,8 % vs 40,9 %)(18). Cabe anotar que el 
estado catabólico y la inanición de los pacientes onco-

lógicos lleva a un estado de malnutrición mayor que en 
estos pacientes. 

La continuación de la nutrición postoperatoria es 
clave en la recuperación del paciente. En los últimos 
años bajo las directrices de los protocolos ERAS (por 
sus siglas en inglés Enhanced Recovery After Surgery), se 
ha implementado la nutrición postoperatoria temprana y 
esto ha llevado a disminuir el número de complicaciones 
generales(19). En este estudio todos los pacientes conti-
nuaron con aporte calórico adecuado el cual se inició en 
las 24 – 48 h posteriores al acto quirúrgico.

Se debe tener en cuenta que la nutrición preoperatoria 
es una preparación para que un paciente pueda ser some-
tido a un acto quirúrgico y un estrés postoperatorio, más 
que una verdadera corrección de su estado nutricional 
basal el cual tomaría meses en ser corregidos.

Hubo varias limitaciones en este estudio, primero es 
el tamaño de la muestra, ya que al ser un estudio que 
involucra varios procedimientos quirúrgicos requeriría 
una muestra de pacientes mucho mayor. Esto impidió 
hacer posible la realización de evaluaciones estadísticas 
de asociación. 

Segundo, al ser un estudio retrospectivo dependiente 
de la historia clínica se pudo presentar un sesgo de infor-
mación por una posible omisión de datos importantes. 
Para controlar este sesgo se intentó tener un formato 
estándar para la recopilación de los datos y así disminuir 
este riesgo. Tercero, la evaluación del BN no fue posible 
en todos los pacientes ya que es necesario conocer con 
exactitud el aporte de nitrógeno en relación con la excre-
ción del mismo en orina lo cual es difícil de calcular con 
nutrición oral.

CONCLUSIONES 

La malnutrición es una enfermedad con alta prevalencia, 
en especial en pacientes oncológicos intervenidos qui-
rúrgicamente lo cual fue demostrado en la población del 
estudio. La vía de nutrición enteral sigue siendo la forma 
más frecuente de administración de la nutrición. Los 
pacientes desnutridos y en sobrepeso presentan mayor 
requerimiento de ventilación mecánica y aumento de 
los tiempos de estadía hospitalaria en UCI. 

Se requieren estudios prospectivos y con una mayor 
muestra para establecer asociaciones y poder evaluar el 
efecto del soporte nutricional en estos pacientes. 

Conflicto de intereses 

Ninguno 
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Financiación

Los autores principales asumieron la totalidad de la 
financiación del estudio.
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Tamizaje nutricional por medio de la herramienta 
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Nutrition screening through the Ferguson tool in hospitalized patients in
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Resumen 

Introducción: la falta de aplicación de un proceso de tamizaje 
nutricional inicial que permita identificar en el paciente el riesgo 
de desnutrición en pacientes hospitalizados ha desencadenado 
un gran interés por parte de los profesionales encargados del 
cuidado clínico. La implementación de herramientas que ge-
neren un tamizaje nutricional y permita identificar de manera 
rápida problemas asociados a la malnutrición se hace necesario.

Objetivo: evaluar el riesgo de alteración del estado nutricio-
nal de los pacientes hospitalizados que ingresan a un centro 
médico de la ciudad de Cali con la herramienta de tamizaje nu-
tricional de Ferguson.

Metodología: estudio observacional, descriptivo y transver-
sal. La muestra la componen 236 pacientes hombres y mujeres 
hospitalizados (pacientes de Medicina Interna y Cirugía) entre 
los 18 y 59 años de edad, del Centro Médico Imbanaco. Como 
técnica para la recolección de datos se utilizó una herramienta 
tipo encuesta, durante las primeras 72 horas de hospitalización, 
en donde se preguntaba a los individuos datos sociodemo-
gráficos y al mismo tiempo se aplicaba el tamizaje nutricional 
Ferguson.

Resultados: 51,7 % eran mujeres; 46,2 % de los pacientes pre-
sentó un riesgo bajo de desnutrición y el 53,8 % se encontró en 
riesgo medio y alto de presentar desnutrición.

Conclusiones: existe un alto porcentaje de pacientes que 
se encuentran con alto riesgo de desnutrición al ingreso de la 
hospitalización. Se hace énfasis en la importancia de realizar ta-
mizaje nutricional con una herramienta como la Ferguson que 
es fiable, fácil y de bajo costo. 

Palabras claves: tamizaje nutricional, herramienta de evalua-
ción, Ferguson, desnutrición.

1 	 Programa de Nutrición y Dietética, Facultad de Salud y Rehabilitación 
Institución Universitaria Escuela Nacional del Deporte, Santiago de Cali, 
Colombia.

Summary 

Introduction: Failure to conduct a process of initial nutrition-
al screening which allows the risk of patient malnutrition to be 
identified has sparked a great interest within the professionals 
in charge of clinical care. Implementation of tools which render 
nutritional screening and allow to quickly identify issues related 
to malnutrition is imperative. 

Objective: To assess the nutritional risk of patients admit-
ted to a medical center in Cali by using Ferguson’s nutritional 
screening tool.

Methodology: Cross-sectional, descriptive, observational 
study. The sample consists of 226 male and female patients 
(Internal Medicine and Surgery) aged between 18 and 59, 
from Imbanaco Medical Center. A survey tool was used as a 
method for data collection within the first 72 hours of hospital 
stay, in which individuals were asked for sociodemographic 
data and, at the same time, a Ferguson nutrition screening was 
performed.

Results: 51,7 % of the patients were women; 46,2 % of the 
patients had a low risk of malnutrition and 53,8 % was found to 
be at medium and high risk of malnutrition. 

Conclusions: There is a high percentage of patients with 
a high risk of malnutrition upon admittance to the hospital. 
Emphasis is placed on the importance of performing nutritional 
screening with a tool such as Ferguson’s, which is reliable, easy 
to use, and low-cost. 

Keywords: Nutrition screening; Assessment tool; Ferguson; 
Malnutrition.
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INTRODUCCIÓN

El estado nutricional de un individuo que se encuentra 
en el área de hospitalización es, sin lugar a duda, de gran 
interés para los profesionales de nutrición que se desem-
peñan en el área clínica, y que con los años ha empezado 
a cobrar gran importancia pues la nutrición hace parte del 
tratamiento integral durante su estancia hospitalaria (1).
El papel de un nutricionista dietista en el área clínica 
va más allá de atender sujetos y diseñar planes de ali-
mentación, consiste en preocuparse por la población 
vulnerable que se encuentra hospitalizada a causa de las 
condiciones de salud y al estado patológico que presenta. 
Consiste también en realizar actividades tendientes a pre-
venir la desnutrición. Constantemente hay que buscar 
estrategias ya sea en la modificación gastronómica de 
la dieta o encontrar métodos de alimentación alternos, 
que permitan que los pacientes puedan cubrir su gasto 
energético basal con el objetivo de evitar una malnu-
trición en la estancia hospitalaria. El tamizaje sistemá-
tico en el marco del cuidado nutricional del paciente 
hospitalizado, permite identificar el riesgo nutricional 
de los pacientes para intervenir de manera temprana en 
la atención nutricional especializada (2,3). Para la imple-
mentación del tamizaje nutricional sistemático se deben 
tener en cuenta los diferentes tipos de herramientas que 
existen para ejecutar la actividad y observar cuál se ajusta 
mejor a la situación, tener claro cómo se realiza la eva-
luación y saber qué hacer con los resultados obtenidos. 

A pesar de que se han desarrollado múltiples herra-
mientas de tamizaje no existe en la actualidad consenso 
sobre cuál es la mejor ni cuál herramienta utilizar (4,5) La 
herramienta de Ferguson o MST (Malnutrition Screening 
Tool)  se caracteriza por su bajo costo, por ser una herra-
mienta sencilla y rápida, y que puede ser aplicada por 
personal no entrenado. Además, tiene una buena capa-
cidad para predecir morbilidad, mortalidad, y estancia 
hospitalaria (6,7) Esta herramienta ha sido validada en 
comparación con la valoración global subjetiva (8,9). Si 
el tamizaje es positivo, un profesional de la nutrición 
deberá realizar una evaluación nutricional completa. 

Es por ello que el objetivo general del siguiente estu-
dio es evaluar el estado nutricional de los pacientes hos-
pitalizados que ingresan al Centro Médico Imbanaco de 
la ciudad Santiago de Cali con la herramienta de tamizaje 
nutricional de Ferguson.

METODOLOGÍA

Estudio observacional y descriptivo con enfoque de tipo 
corte transversal. Incluyó, por conveniencia y secuencial-

mente, todos los pacientes del servicio de hospitalización 
del Centro Médico Imbanaco de Cali, entre febrero y 
junio del año 2017. 

 Como técnica para la recolección de datos se utilizó 
una herramienta tipo encuesta en donde se preguntaba 
a los individuos datos sociodemográficos y al mismo 
tiempo se aplicaba el tamizaje nutricional Ferguson. La 
herramienta consta de dos preguntas: 1. ¿Ha perdido 
peso de manera involuntaria recientemente? Si ha per-
dido peso ¿cuántos kilogramos? 2. ¿Ha comido menos 
de lo normal a causa de disminución del apetito? 

El estudio se ajusta a las normas éticas nacionales. La 
investigación se considera una investigación sin riesgo, 
porque solamente se recolectaron datos personales del 
paciente y se aplicó la encuesta sin tener contacto físico 
con el paciente ni ponerlo en situación de peligro. 

Se tuvieron en cuenta diferentes criterios de inclu-
sión: hombres y mujeres entre 18 y 60 años, que perte-
necieran al área de hospitalización incluyendo pacientes 
de medicina interna y cirugía, con menos de 72 horas 
de ingreso, que no hubiesen tenido pérdida de algún 
miembro de su cuerpo y no tuviesen ningún tipo de 
trastorno alimenticio. 

La recolección de la información se realizó a través de 
dos formatos: el consentimiento informado y el formato 
de recolección de datos sociodemográficos y que incluía 
la herramienta de tamizaje nutricional Ferguson también 
llamado ‘MST’ (Malnutrition Screening Tool). Este es 
un instrumento de cribado, diseñado para identificar 
adultos malnutridos y con riesgo de malnutrición (des-
nutrición).  Está proyectado para usarse en hospitales, 
instituciones de atención ambulatoria y otros medios 
de atención sanitaria y puede ser utilizado por todos los 
profesionales de salud (5).

Las variables cuantitativas fueron resumidas por 
medio de estadísticos de tendencia central (media) y 
dispersión (desviación estándar y rango). Las variables 
cualitativas se representaron con frecuencias absolutas y 
proporciones. Todos los análisis fueron realizados utili-
zando el software estadístico Stata13® (StataCorp, College 
Station, Texas, USA).

RESULTADOS

Se incluyeron 236 pacientes hospitalizados, hombres y 
mujeres entre los 18 y 59 años de edad. La edad prome-
dio de los participantes del estudio fue de 41,8 años.  El 
51,7 % de los pacientes eran mujeres y en cuanto a la edad 
67 % mujeres y 69 % hombres eran > 40 años. Respecto 
al estrato socioeconómico, se registró desde el estrato 
0 hasta el estrato 6, sin embargo, se decidió agruparlo 
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entre bajo (estratos 0, 1 y 2), medio (3 y 4) y alto (5 y 
6). El 42,4 % de los pacientes eran de estrato bajo, 35,2% 
de estrato medio, 21,1 % de estrato alto y 3 personas no 
reportaron su estrato socioeconómico dado que residen 
fuera del país. Se observó que 89 % de la población vive 
en zona urbana, de diferentes zonas del país, y 11 % de 
la población vive en zona rural, principalmente en zonas 
del departamento del Cauca. En cuanto a la raza el 50 
% de población de pacientes era de raza blanca, el 32 % 
de raza mestiza, el 13 % corresponde a la raza negra y la 
minoría corresponde a indígenas (Tabla 1).

Las historias clínicas de los pacientes proporcionaron 
información sobre si el paciente presentaba o no alguna 
comorbilidad, dando como resultado que el 20,8 % de 
los pacientes eran hipertensos, el 8,1% tenía diabetes, 3 
% tenía alguna enfermedad cardiovascular y 2,5 % disli-
pidemias (Figura 1).

El 46,2 % de los pacientes presentó un riesgo bajo y el 
53,8 % presentó un riesgo de desnutrición (Figura 2). Se 
agregaron el riesgo medio y alto los cuales determinan 
un riesgo nutricional. 

Entre los pacientes que presentaron riesgo alto, el 
60,3 % eran pacientes mayores de 40 años y en igual 
proporción eran de sexo femenino (Tabla 2). 

Se encontró que  los pacientes de riesgo nutricional 
bajo son mayoritariamente  de sexo masculino (51,4 %) y 
en el grupo de riesgo nutricional alto predomina el sexo 
femenino (60,3 %). En la Tabla 2 se muestra el riesgo 
nutricional de acuerdo con los datos demográficos y las 
comorbilidades.

 
DISCUSIÓN

Existen factores de riesgo a los que está expuesto un 
individuo cuando se encuentra hospitalizado, los cuales 
conllevan directa o indirectamente a presentar desnutri-
ción. Algunos de estos pueden ser: la restricción en el 
consumo de alimentos por falta de apetito, la preparación 
de los alimentos, el periodo de inanición a causa de la 
práctica de diferentes exámenes de diagnóstico o cirugías 
programadas, etc. (6). Lo anterior, podría traducirse en 
una estancia hospitalaria más prolongada lo que genera 
sobrecostos a la institución, riesgos y complicaciones a 
los pacientes (10,11). 

Tabla 1. Datos demográficos de los pacientes 

Datos demográficos Frecuencia

Tamaño total de la muestra (n) 236

Edad (años)
Media ± SD
Rango

41,8 ± 11,9
(18 - 60)

Sexo n (%)
Femenino
Masculino

122 (51,7)
114 (48,3)

Estrato Socioeconómico n (%)
Bajo
Medio
Alto
No registra

100 (42,4 %)
83 (35,2 %)
50 (21,1 %)

3 (1,3 %)

Zona n (%)
Rural
Urbana

26 (11,0 %)
210 (89,0 %)

Raza n (%)
Blanca
Mestiza
Negra
Indígena

118 (50,0 %)
75 (31,8 %)
31 (13,1 %)
12 (5,1 %)

SD: Desviación Estándar

Figura 1. Porcentaje de pacientes de acuerdo con la comorbilidad

Figura 2. Riesgo nutricional de los pacientes (%)
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herramienta de tamizaje. La Asociación Colombiana de 
Nutrición Clínica en 2012, luego de realizar un consenso 
interdisciplinario y un análisis de la literatura, recomendó 
para Colombia la utilización de NRS 2002 o Ferguson. Se 
recomienda esta última por sus características de facilidad, 
fiabilidad y bajo costo (12). Otras sociedades científicas 
recomiendan distintas herramientas (Tabla 3).

La prevalencia de la desnutrición se ha descrito interna-
cionalmente entre 15 % y  60 % de la población hospitalaria 
según el tipo de paciente y la herramienta de medición que 
se utilice (13). En Latinoamérica, alrededor de 50 % de los 
pacientes adultos en los hospitales de Argentina, Brasil, 
Chile, Costa Rica, Cuba, República Dominicana, Ecuador, 
México, Panamá, Paraguay, Perú, Puerto Rico, Venezuela 
y Uruguay tienen algún grado de desnutrición (14). Esto 
concuerda con la prevalencia de pacientes con riesgo de 
desnutrición obtenido en el presente estudio (53 %). Es 
necesario tener en cuenta que esta prevalencia es al ingreso, 
por tanto, es posible que le desnutrición se agrave durante la 
hospitalización como lo han demostrado otros estudios (15). 

Nuestros resultados también concuerdan con los 
obtenidos en el estudio multicéntrico observacional 
nutritionDay organizado en el ámbito nacional por la 
Asociación Colombiana de Nutrición Clínica, el cual 
muestra que 50 % de los pacientes hospitalizados 
habían perdido peso y se encontraban en riesgo nutri-
cional durante el día del estudio (16). Además, estos son 
consistentes con los resultados de la aplicación de la 
herramienta de tamizaje nutricional a 70 pacientes en 
el marco del nutritionDay en la ciudad de Bucaramanga 

Tabla 2. Riesgo nutricional de los pacientes de acuerdo 
con datos demográficos y comorbilidades

Datos demográficos 
y comorbilidades

Riesgo Nutricional
Bajo

n = 109
Medio
n = 54

Alto
n = 73

(%) 46,2 22,9 30,9
Sexo n (%)
Femenino
Masculino

53 (48,6)
56 (51,4)

25 (46,3)
29 (53,7)

44 (60,3)
29 (39,7)

Raza n (%)
Blanca
Mestiza
Negra
Indígena

58 (53,2)
34 (31,2)
12 (11,0)

5 (4,6)

24 (44,4)
20 (37,0)
7 (13,0)
3 (5,6)

36 (49,3)
21 (28,8)
12 (16,4)

4 (5,5)

Zona n (%)
Rural
Urbana

11 (10,1)
98 (89,9)

8 (14,9)
46 (85,1)

7 (9,6)
66 (90,4)

Comorbilidades n (%)
Diabetes
Hipertensión
Dislipidemias
Cardiovascular

6 (5,5)
22 (20,2)

4 (3,7)
1 (0,9)

4 (7,4)
14 (26,0)

1 (1,8)
3 (5,5)

9 (12,3)
13 (17,8)

1 (1,4)
3 (4,1)

  Sociedad 
científica

Contexto Población Objetivo

NRS-2002, MUST ESPEN Hospital Adulto
Adulto mayor

Predecir la respuesta al 
soporte nutricional 
Identificar riesgo

MNA  ESPEN Hospital y
Comunidad

Adulto mayor + Diagnóstico de desnutrición

NRS-2002, MUST, 
MNA, MST y SNAQ

ASPEN Hospital Adulto
Adulto mayor

Pronóstico
Diagnóstico

MUST BAPEN Hospital y en
comunidad

Adulto
 

Diagnóstico de desnutrición/
riesgo

MST Australia Hospital Adulto Riesgo de desnutrición

SNAQ Holanda Hospital Adulto Riesgo de desnutrición

Tabla 3. Herramientas de tamizaje nutricional hospitalaria recomendadas por las sociedades científicas 
internacionales. Adaptado de Cardenas D, et al (12 )

NRS : Nutrition Risk Score; MNA: Mini Nutritional Assessment; MUST: Malnutrition Universal Screening Tool; SNAQ: Short Nutritional Assessment Questionnaire; 
MST o Ferguson: Malnutrition Screening Tool.

El tamizaje nutricional sistemático en el marco del 
cuidado nutricional del paciente hospitalizado, permite 
identificar los pacientes en riesgo y beneficiarse de la 
terapia nutricional (3).  La Joint Commission recomienda 
la detección del riesgo nutricional dentro de las 24 
horas posteriores al ingreso en un hospital y a interva-
los frecuentes durante la hospitalización. Sin embargo, 
no existe un consenso internacional sobre la mejor 
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en un hospital de alta complejidad, y población similar 
a la de nuestro estudio. La prevalencia de riesgo de 
desnutrición de dicho estudio fue similar: 52,86 %, (IC 
95 %: 40,55 %- 64,91 %); 40,91 % en mujeres y 58,33 
% en hombres (p = 0,175) (17). 

Sin embargo, la prevalencia encontrada en nuestro 
estudio no es consistente con los resultados de Cruz 
y col. (18). Este estudio publicado en 2017, mostró los 
resultados del tamizaje nutricional con la herramienta 
Ferguson de 295 pacientes de medicina interna en un 
hospital universitario en la ciudad de Bogotá. Se encon-
tró una prevalencia de 61 % de riesgo de desnutrición. 
Esto puede explicarse por una población más heterogé-
nea que la de nuestro estudio y por qué se incluyeron 
adultos mayores. La media para la edad fue de 58,3 vs 
41,8 ± 11,9 en nuestro estudio. La decisión de no incluir 
adultos mayores en nuestro estudio se realizó buscando 
homogeneidad en la población. Además, porque la 
herramienta más indicada, que ha sido validada en esta 
población y que se recomienda es la Mini Nutricional 
Assessment (MNA) (19,20).  

Los estudios de Vega y Cruz encontraron también 
una asociación entre el riesgo de desnutrición, estancia 
hospitalaria y reingresos. Nuestro estudio no evaluó estas 
variables lo que se puede considerar una debilidad.  

Otros estudios en Colombia han encontrado resulta-
dos similares, pero utilizando herramientas de tamizaje 
distintas. Por ejemplo, un estudio realizado en un hos-
pital universitario de alta complejidad de la ciudad de 
Pereira en 2012, utilizando la herramienta de tamizaje 
nutricional NRS 2002 en 144 pacientes de todos los gru-
pos etarios, se encontró una prevalencia de 61 %, siendo 
mayor el riesgo de padecer desnutrición en los hombres 
que en las mujeres. (69 % vs 51 % p = 0,036). Nuestro 
estudio mostró que el porcentaje de riesgo alto de des-
nutrición fue más alto en mujeres (60,3 % vs 39,7 %) (21).

Para concluir, es importante resaltar que es frecuente 
observar una inadecuada atención nutricional al ingreso 
del paciente, principalmente porque no se realizan pro-
cesos de tamizaje nutricional de manera sistemática. Al 
no conocer el estado nutricional del paciente que ingresa 
a una institución de salud, no se puede prescribir una 
alimentación o tratamiento adecuado para su estado de 
salud. Se hace énfasis en la importancia de realizar tami-
zaje nutricional con una herramienta como Ferguson que 
es fiable, fácil y de bajo costo. 
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Manejo y seguimiento nutricional de los pacientes 
con cirugía bariátrica en Colombia

Medical approach and nutritional follow-up of patients undergoing 
bariatric surgery in Colombia
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Resumen 
Introducción: la cirugía bariátrica se asocia a alteraciones 

metabólicas, desnutrición proteico-calórica y deficiencias nu-
tricionales cuando no se hace un manejo y un seguimiento 
médico nutricional adecuado del paciente por parte de equipos 
interdisciplinarios. Hasta el año 2012 Colombia no contaba con 
una guía de manejo propia y se desconocía la práctica actual de 
los grupos de cirugía bariátrica. Por lo tanto, este estudio tuvo 
como objetivo conocer el seguimiento y manejo nutricional que 
realizan los médicos y nutricionistas involucrados en la cirugía 
bariátrica en el país. 

Metodología: se trata de un estudio descriptivo tipo encues-
ta. A 30 médicos o nutricionistas de cirugía bariátrica se les apli-
có una herramienta validada por expertos y basada en cuatro 
consensos internacionales. 

Resultados: se obtuvo la participación de 11 de los 30 profe-
sionales encuestados, siete de los cuales hacían parte de grupos 
interdisciplinarios. El procedimiento más frecuentemente practi-
cado fue la manga gástrica. Los encuestados consideraron que 
un IMC de 35 kg/m2 o más con enfermedades concomitantes era 
indicación para cirugía bariátrica; uno la consideró indicada en 
caso de IMC mayor de 30 kg/m2 con enfermedades concomitan-
tes y, otro, en caso de IMC mayor de 35 kg/m2 sin enfermedades 
concomitantes. Cinco de los encuestados refirieron que el tiempo 
de tratamiento antes de la cirugía fue menor de un mes. Todos 
prescribieron suplementos vitamínicos postoperatorios, aunque 
la cantidad y el tipo de suplemento varió de un profesional a otro. 
Los indicadores utilizados para el seguimiento del éxito de la ci-
rugía fueron, en su mayoría, el IMC y el porcentaje de pérdida de 
peso. El seguimiento postoperatorio fue diferente según el tipo 
de cirugía; seis lo iniciaron en la primera semana. 

Conclusión: este estudio permite observar una gran hetero-
geneidad en el manejo y seguimiento nutricionales en la cirugía 
bariátrica, por parte de los profesionales encuestados. Con el auge 
de este método para bajar de peso y reducir enfermedades con-
comitantes, es necesario fomentar la creación de grupos interdis-
ciplinarios de excelencia regidos por una guía o consenso nacional.

Palabras clave: cirugía bariátrica, desnutrición, obesidad, vita-
minas, proteína, Índice de Masa Corporal.

Summary 
Introduction: The bariatric surgery is associated with me-

tabolic disorders, protein calorie malnutrition and nutritional 
deficiencies without proper management and patient follows 
up by interdisciplinary teams. Until 2012, Colombia did not have 
its own guidelines and ignored the current practice of bariatric 
surgery groups. Therefore, this study aimed to determine what 
follow up and nutritional approach surgeons and nutritionists 
have made in the country.

Methodology: A quantitative descriptive study, survey type, 
was carried out. We surveyed 30 bariatric dieticians or surgeons 
using a questionnaire validated by experts, based on four inter-
national consensuses. 

Results: We received only 11 replies of the 30 questionnaires, 
seven professionals belong to interdisciplinary groups. The most 
frequently performed procedure was gastric sleeve (7 cases). All 
the surveyed professionals considered a BMI equal to or greater 
than 35 kg/m2 with any comorbidity as an indication for bariatric 
surgery; one reported that it should be carried out if BMI was 
greater than 30 kg/m2 with any comorbidity, and another profes-
sional said that it should be done if BMI was greater than 35 kg/
m2 without any comorbidity. The time of treatment before the 
surgery was less than one month in for five respondents. Two of 
the respondents did not ordered any type of diet preoperatively. 
The total respondents prescribed postoperative vitamin supple-
ments; it varied the amount and type of supplement. The weight 
of reference for monitoring the success of surgery was mostly 
BMI and percentage of weight loss. The postoperative follow-up 
varied according to the type of surgery, six began control visits 
in the first week.

Conclusion: This study allows us to observe a large hete-
rogeneity in the nutritional follow up and control by the pro-
fessionals surveyed. It is clear that nowadays, with the rise of 
this method for weight losing and reducing comorbidities, it is 
necessary to encourage excellence in interdisciplinary groups 
governed by national guidance or consensus.

Keywords: Bariatric surgery; Malnutrition; Obesity; Vitamins; 
Protein; Body Mass Index (BMI).
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INTRODUCCIÓN 

La obesidad ha alcanzado proporciones epidémicas en 
el ámbito mundial y cada año mueren como mínimo 2,6 
millones de personas a causa de la obesidad o sobrepeso. 
Aunque anteriormente se consideraba un problema con-
finado a los países de altos ingresos, en la actualidad la 
obesidad también es prevalente en los países de ingresos 
bajos y medianos (1). 

En Colombia, según la encuesta ENSIN sobre la 
situación nutricional de la población colombiana (y sus 
determinantes socioeconómicos) en 2015 se observó 
un incremento en el exceso de peso en todos los grupos 
poblacionales. En particular, en los adultos el aumento 
es importante, de 51,2 % en 2010 a 56,4 % en 2015. Más 
de la mitad de la población adulta en Colombia presenta 
sobrepeso (37,7 %) u obesidad (18,7 %). Es de resaltar 
que la obesidad es más frecuente en las mujeres (22,4 %) 
que en los hombres (14,4 %). Solo la mitad de los adultos 
cumple con las recomendaciones de la Organización 
Mundial de la Salud de realizar 150 minutos semanales 
de actividad física moderada o 75 minutos semanales de 
actividad vigorosa o fuerte (2).

La obesidad se asocia a incremento de la morbilidad 
y la mortalidad (3). Este aumento en la morbilidad está 
relacionado con resistencia a la insulina, diabetes, disli-
pidemia e hipertensión, afecciones de alta prevalencia a 
tanto en el país como en el ámbito mundial (4). Se estima 
que 90 % de los pacientes con diabetes mellitus de tipo 2 
son obesos. La obesidad ha sido incluida, por la American 
Heart Association (AHA) como uno de los mayores fac-
tores de riesgo para desarrollar enfermedad coronaria (5). 
Existe, además, correlación entre obesidad y distintos 
tipos de cáncer, entre los que se incluyen el de colon, 
esófago, páncreas, endometrio, mama y próstata (6).

Para disminuir la obesidad y los problemas asociados 
se han empleado varios tratamientos, entre los que se 
encuentran el manejo nutricional, el farmacológico 
y el quirúrgico. La cirugía bariátrica abarca aquellos 
procedimientos quirúrgicos que son practicados para 
disminuir el peso y las enfermedades concomitantes 
asociadas (7,8), está indicada como tratamiento en: a. 
pacientes con índice de masa corporal (IMC) mayor 
de 35 kg/m2 con complicaciones relacionadas con la 
obesidad, b. con un IMC mayor de 40 kg/m2, c. que 
han fallado con las modificaciones del estilo de vida o 
la intervención farmacológica (9).

Existen tres tipos de técnicas: 1) restrictivas, que redu-
cen el tamaño del estómago mediante la formación de 
un reservorio adyacente al cardias y comunicado por 
un orificio que permite un lento vaciado gástrico, lo 

cual produce sensación de saciedad; entre ellas están 
la manga y la banda gástrica; 2) malabsortivas, que 
limitan la absorción de los alimentos ingeridos, con lo 
que se disminuye la cantidad de nutrientes que pasan 
a la circulación portal; entre estas está la derivación 
yeyuno-ileal; y 3) mixtas, que combinan la reducción 
gástrica con mala absorción intestinal, por ejemplo, la 
derivación bilio-pancreática y la derivación gástrica por 
gastro-yeyunostomía en Y de Roux (10). 

Con estas técnicas se inducen cambios gastrointesti-
nales anatómicos y funcionales que provocan reducción 
de la ingesta alimentaria o una absorción de nutrientes 
inadecuada. Este tipo de cirugía ha venido en aumento, 
a tal punto que, en la actualidad, Colombia es el segundo 
país en Suramérica con mayor número de cirugías bariá-
tricas después de Brasil, con más de 7.000 intervenciones 
por año (datos sin publicar).

En los últimos años, el índice de intervenciones ha 
ido en aumento, no solo para disminuir la tasa de com-
plicaciones y enfermedades asociadas a la obesidad, sino 
también, por estética y factores psicosociales que afectan 
el normal desarrollo de la personalidad (11). Hoy en día, la 
cirugía bariátrica se considera el tratamiento más efectivo 
para perder peso, pues el mantenimiento de la pérdida 
de peso a cinco años es mejor comparado con otros 
tratamientos, como la dietoterapia y los tratamientos 
farmacológicos, así como la mejoría de las enfermedades 
concomitantes asociadas (12,13).

Aunque la cirugía bariátrica se practica con éxito 
desde los años 50, en las últimas dos décadas los procedi-
mientos han progresado, haciéndose más seguros y efec-
tivos. Sin embargo, existen complicaciones a mediano 
y largo plazo, entre las que se encuentran alteraciones 
metabólicas, desnutrición proteico-calórica y deficien-
cia de micronutrientes (Tabla 1) (14). La mayoría de los 
pacientes desarrolla alguna deficiencia nutricional, lo que 
justifica el suplemento de vitaminas y minerales en todos 
ellos. Este déficit nutricional es proporcional a la longi-
tud del área de absorción y al porcentaje de pérdida de 
peso. Los niveles bajos de hierro, vitamina B12, vitamina 
D y calcio son predominantes luego de la derivación 
gástrica por gastro-yeyunostomía en Y de Roux. Las 
deficiencias de proteína y de vitaminas liposolubles son 
predominantes en la derivación bilio-pancreática, mien-
tras que la de tiamina es común en pacientes con vómito 
frecuente. Debido a que las deficiencias progresan con el 
tiempo, el paciente debe ser observado de manera regular 
y frecuente para prevenir la desnutrición. El seguimiento 
y control adecuados por parte de un equipo interdisci-
plinario podrían prevenir la aparición de esas carencias 
y de mala nutrición (15).
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En la actualidad, existen diversos consensos que guían 
o pautan el manejo nutricional de estos pacientes, los 
cuales han sido elaborados por diferentes entidades aca-
démicas en Europa, Norteamérica, España y Argentina. 
En Colombia, hasta el año 2012 no existía una guía o 
consenso nacional (16). La Asociación Colombiana de 
Nutrición Clínica publicó en 2013 el primer consenso 

y luego en el año 2014 la Asociación Colombiana de 
Obesidad y Cirugía Bariátrica publicó las guías de 
manejo nacionales (17). Este estudio, llevado a cabo en 
2011, tuvo como objetivo determinar el manejo y el 
seguimiento nutricional que reciben los pacientes some-
tidos a cirugía bariátrica por obesidad en el país, antes de 
la emisión de una guía nacional por parte de un grupo 
de expertos en el tema. 

METODOLOGÍA 

Se llevó a cabo un estudio descriptivo y cuantitativo. 
Herramienta. La encuesta fue desarrollada teniendo 

en cuenta una revisión extensa de la literatura científica 
y los aspectos más importantes del manejo nutricional, 
según los consensos europeo, norteamericano, español 
y argentino, sobre nutrición en cirugía bariátrica (8,18-23). 
La encuesta fue validada según criterio de expertos. 
Tres nutricionistas de la Asociación Colombiana de 
Nutrición Clínica hicieron la validación. La encuesta 
consistió de dos partes, como sigue. 

Hoja 1. Información general sobre el grupo. Esta hoja 
debía ser diligenciada por la nutricionista o el cirujano. 
Se buscó obtener información sobre las características 
generales de los integrantes del grupo (si lo había) y su 
funcionamiento. 

Hoja 2. Manejo y seguimiento nutricionales. Esta hoja 
debía ser diligenciada por el profesional encargado de 
hacer el manejo y seguimiento nutricionales, el médico 
o el nutricionista. Se buscó obtener información deta-
llada sobre las características del manejo y seguimiento 
nutricionales, antes y después de la cirugía. 

Encuestados. Se envió la encuesta por correo elec-
trónico a 30 nutricionistas y cirujanos bariátricos, aso-
ciados o en contacto con la Asociación Colombiana 
de Nutrición Clínica. La recepción de la encuesta y la 
participación en el estudio se confirmaron vía telefónica. 
La participación fue voluntaria. 

Consideraciones éticas 

Se consideró una investigación sin riesgo, según la 
Resolución Nº 008430 del 4 de octubre de 1993, en 
cuanto que este estudio no implicaba ninguna interven-
ción o modificación intencionada de las variables bioló-
gicas, fisiológicas, psicológicas o sociales de participantes 
en el estudio. 

La información se trató con confidencialidad y se 
protegió la identidad de las instituciones, los médicos 
y nutricionistas que participaron.

Tabla 1. Prevalencia de deficiencia de micronutrientes 
antes y después de la cirugia(14)

Micronutriente

Prevalencia de 
deficiencia de 

micronutrientes en 
pacientes obesos 
antes de la cirugía 

bariátrica

Prevalencia de 
deficiencia de 

micronutrientes en 
pacientes obesos 

después de la 
cirugía bariátrica

Vitamina A 14 % Hasta 70 %

Vitamina B1 29 % 1 % a 49 % 
según el tipo de 
cirugía y tiempo 
postoperatorio. 

Vitamina B12 2 % - 18 % y 6 % - 
30 % en pacientes 
con inhibidores 
de bomba de 
protones

2–5 años 
postoperatorios: 
Post-RYGB 20 %
Post-Sleve 4 % - 20 % 

Ácido fólico 54 % Hasta 65 %

Vitamina D 90 % Hasta 100 %

Vitamina E 22 % No es frecuente

Vitamina K No hay datos No es freceunte

Cobre 70 % en mujeres Hasta 90 % 
posderivación 
Post-RYGB 10–20 % 

Hierro 45 % Reportes de déficit 
desde los 3 meses 
hasta los 10 años 
del postoperatorio.
Posbanda: 14 %
Post-Sleeve: < 18 % 
Post-RYGB: 20–55% 
Posderivación: 
13 % – 62 % 
Switch duodenal:
8 % – 50 %

Zinc 24 % - 28 % Hasta 70 % 
posderivación
Post-RYGB: 40 %
Post-Sleeve: 19 %
Posbanda: 30 %

BPGYR: derivación gástrica por gastro-yeyunostomía en Y de Roux; DBP: 
derivación bilio-pancreática; CD: cruce duodenal.
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RESULTADOS 

El estudio contó con la participación de 11 de los 30 
profesionales encuestados, de los cuales nueve eran 
nutricionistas y dos cirujanos. En cuanto a la carac-
terización de los encuestados, se encontró que ocho 
estaban vinculados a instituciones privadas y tres 
a públicas. Se encuestaron siete profesionales que 
hacían parte de grupos interdisciplinarios constituidos, 
mientras que cuatro no. En cuanto al procedimiento 
más frecuentemente ejecutado por los grupos a los 
que pertenecían los profesionales o cirujanos (más 
de una respuestas era posible), se encontró que siete 
encuestados realizan la manga gástrica (o hacen parte 
de grupos que la practican), seis, la derivación gástrica 
por gastro-yeyunostomía en Y de Roux, y dos, el balón 
gástrico (Figura 1).

La mayoría de los encuestados consideró que un IMC 
de 35 kg/m2 o más con enfermedades concomitantes 
era indicación para cirugía bariátrica; uno la considera 
indicada en caso de IMC mayor de 30 kg/m2 con enfer-
medades concomitantes y, otro, en caso de IMC mayor 
de 35 kg/m2 sin enfermedades concomitantes. 

El tiempo de tratamiento médico nutricional antes de 
la cirugía fue menor de un mes para cinco encuestados, 
de uno a tres meses para un encuestado, y mayor de tres 
meses en dos de los casos; esta pregunta no fue respon-
dida en tres ocasiones. 

En cuanto al manejo preoperatorio, dos encuestados 
no prescriben ningún tipo de dieta. De los nueve que sí 
la prescriben, siete lo hacen por más de 10 días y, dos, por 
menos de 10 días. La consistencia de la dieta ordenada 
era normal para cinco, blanda para uno y líquida para 
tres de los encuestados. De los 11 encuestados, siete 
no exigen pérdida de peso preoperatoria. La metodo-
logía utilizada en el cálculo de la ingesta alimentaria, 
para cuatro encuestados es el recordatorio de 24 horas; 
cuatro utilizan otros métodos y cinco no la registran. 

El indicador de referencia para el seguimiento del éxito 
de la cirugía que utilizan tres de los encuestados fue el 
IMC, uno utiliza el porcentaje de pérdida de peso, cuatro 
utilizan el IMC y el porcentaje de pérdida de peso, otro 
utiliza el porcentaje de grasa corporal, mientras que dos 
no respondieron a la pregunta (Figura 2).

En cuanto al manejo nutricional postoperatorio, seis 
de los encuestados hacen la primera visita antes de los 
ocho días, cuatro, después de ocho días, y uno no lo 
refirió.

En cuanto a los controles nutricionales, cinco de los 
encuestados los llevan a cabo semestralmente luego del 
primer año, tres hacen más de dos controles al año, mien-
tras que uno de los encuestados no hace controles y dos 
nutricionistas no respondieron a esta pregunta.

La dieta postoperatoria, en todos los casos, se hace 
en etapas de duración variable y de características simi-
lares, pasando de líquida a normal. La totalidad de los 
encuestados prescribe suplementos vitamínicos, nueve 
prescriben vitamina B12; seis, hierro; nueve, calcio; siete, 
vitamina D; dos, ácido fólico; ocho, proteína, y ocho, 
multivitamínicos (Figura 3). Sobre la actividad física, 
ocho de los encuestados refirieron asociarla al manejo 
nutricional del paciente operado, y tres no lo hicieron. 

Figura 2. Métodos de seguimiento con los cuales se verifica el éxito 
del procedimiento. Otros: porcentaje de grasa perdido.

Figura 3. Suplemento vitamínico en el postoperatorioFigura 1. Tipo de procedimientos que realizan los encuestados.

Otros
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DISCUSIÓN 

La cirugía bariátrica, a pesar de tener éxito en el man-
tenimiento de la pérdida de peso y en la mejoría de las 
enfermedades concomitantes asociadas a la obesidad, 
conlleva a un riesgo importante en la aparición de 
desnutrición proteico-calórica y carencias nutriciona-
les. La principal recomendación para prevenir estas 
complicaciones es el cumplimiento del manejo y del 
seguimiento nutricionales adecuados por parte de un 
equipo interdisciplinario (23). 

Para cumplir con este objetivo, desde 2005 se crea-
ron centros de excelencia en países como los Estados 
Unidos (24). El consenso español recomienda que la 
evaluación del paciente con obesidad mórbida la haga 
un grupo interdisciplinario que incluya endocrinólo-
gos, cirujanos, nutricionistas, anestesiólogos, psicólogos, 
psiquiatras, neumólogos, gastroenterólogos, radiólo-
gos, educadores y otros especialistas que se consideren 
necesarios, en función de la enfermedad asociada que 
presente el paciente (8). Se encontró en este estudio, que 
cuatro de los cirujanos y nutricionistas encuestados no 
hacían parte de grupos interdisciplinarios. Esto mues-
tra la necesidad de promover la creación de un mayor 
número de grupos en el país. 

Actualmente se indica la cirugía bariátrica en aquellos 
pacientes que, después de haber fracasado en reiterados 
planes de tratamiento médico multidisciplinario, pre-
sentan un IMC mayor de 40 kg/m2, o uno entre 35 y 
40 kg/m2, con alguna enfermedad asociada de relevancia 
médica, como hipertensión arterial, diabetes mellitus, 
dislipidemias, apnea del sueño o alteraciones osteoarti-
culares (8,21,22,25) (Tabla 2). 

En el estudio, dos encuestados difieren sobre estas 
indicaciones. Uno de ellos indica la cirugía para pacientes 
con un IMC mayor de 30 kg/m2 y, otro, con uno mayor 
de 35 kg/m2 sin enfermedades concomitantes, lo que 
podría tratarse de una tendencia actual, con el desarrollo 
de la cirugía metabólica (26). En efecto, la cirugía metabó-
lica pretende tratar la diabetes de tipo 2 y otros factores 
de riesgo cardiovascular sin tener en cuenta el IMC. Sin 
embargo, aún no hay datos suficientes para recomendar 
la cirugía bariátrica con un IMC por debajo de 35 kg/m2.

En el estudio se encontró que la principal técnica uti-
lizada es la manga gástrica (siete encuestados) seguida 
de la derivación gástrica (seis encuestados) y el balón 
gástrico (dos encuestados), lo que concuerda con la 
tendencia mundial actual (27).

La preparación nutricional preoperatoria tiene como 
objetivo principal lograr el descenso previo del peso, 

disminución del tejido adiposo visceral y el hígado graso. 
Esto facilita la técnica quirúrgica y mejora los tiempos 
quirúrgicos; además, presenta menor riesgo de compli-
caciones y de pérdida de sangre durante la cirugía, con 
una mejor recuperación posquirúrgica, menos días de 
hospitalización y menor riesgo de conversión a cirugía 
abierta (28-32). Los estudios demuestran que la pérdida 
preoperatoria de peso se asocia a mayor pérdida de peso 
al año de la cirugía (30). Es claro que el objetivo principal 
de la preparación nutricional es evaluar si el paciente 
va a ajustarse a un nuevo régimen de alimentación. 
Algunos autores recomiendan durante las dos semanas 
previas a la cirugía una dieta líquida completa, como 
una de las herramientas para mejorar la adaptación al 
cambio de consistencia que tendrán que experimentar 
durante las primeras semanas después de la cirugía y, al 
mismo tiempo, para evaluar la motivación del paciente 
y su observancia de las indicaciones (21,33). Sin embargo, 
esto es objeto de controversia. En el estudio, dos de los 
profesionales no prescribían dieta preoperatoria. De los 
nueve encuestados que sí lo hacían, solamente tres lo 
hacían con consistencia líquida. 

El tiempo de seguimiento preoperatorio es impor-
tante para educar en temas como la nutrición y evaluar 
el compromiso y la observancia del tratamiento. El 
consenso argentino afirma que cada equipo profesio-
nal tratante debe evaluar cuánto tiempo requiere cada 
paciente para la preparación. La recomendación en este 
consenso es efectuar un seguimiento de tres meses antes 
de la fecha de cirugía, con un mínimo de una consulta al 
mes, aumentando la frecuencia en las últimas semanas 
antes de la cirugía. Se debe tener en cuenta el tiempo 
para lograr la disminución de 10 % del exceso de peso 
y el grado de urgencia médica de la cirugía (28,29,34). El 
estudio mostró que solo dos de los encuestados hace 
un seguimiento previo mayor o igual a tres meses, seis 
acostumbran un seguimiento menor de tres meses, y 
cinco lo hacen por un periodo menor de un mes, por 
lo que en la mayoría de los casos no hay un tiempo 
ideal recomendado para el seguimiento preoperatorio, 
según el consenso antes nombrado. Además, siete de los 
encuestados no exigen pérdida de peso preoperatoria.

El indicador de referencia para el seguimiento del 
éxito de la cirugía es objeto de controversia (35). En la 
actualidad se utilizan, principalmente, el IMC, el por-
centaje de sobrepeso perdido y el porcentaje de pérdida 
de peso, según el peso de base (36). El término “sobrepeso 
o exceso de peso” se refiere a la diferencia entre el peso 
real y el peso “ideal” de un individuo dado. Una pérdida 
promedio de 50 % de exceso de peso en cinco años se 
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Consenso europeo 
2007(19)

Consenso 
estadounidense 2009, 

2016 (29,40)

Consenso 
argentino 2010(21)

Consenso español 
200(48)

Manejo 
interdisciplinario  + + + +

Indicaciones de 
cirugía bariátrica

IMC ≥ 40 kg/m2 
o ≥ 35 kg/m2 con 
enfermedades 
concomitantes 
mayores asociadas, 
que pueden mejorar 
tras la pérdida de peso

IMC ≥ 40 kg/m2 
o ≥ 35 kg/m2 con 
enfermedades 
concomitantes mayores 
asociadas, que pueden 
mejorar tras la pérdida 
de peso

IMC> 60 kg/m2 y pacientes 
con IMC entre 35 y 40 kg/m2 
con alto riesgo quirúrgico o 
de avanzada edad

IMC≥ 40 kg/m2 o 
≥ 35 kg/m2 con 
enfermedades 
concomitantes 
mayores asociadas, 
que pueden mejorar 
tras la pérdida de 
peso

Peso referente 
para medir el 
éxito de la cirugía

IMC, % PP, PSPP % IMC IMC o % del exceso 
de IMC perdido

Seguimiento de 
cirugía restrictiva

Primer año: cada tres 
meses, iniciando un 
mes después, hasta 
lograr la meta en 
pérdida de peso; 
después, continuar a 
intervalos de máximo 
un año.

Según enfermedades 
concomitantes 
nutricionales o 
metabólicas.

Primera consulta: una 
semana después de la cirugía. 
Segunda consulta: a los 14 
días. Tercera consulta: al mes.
Después, una vez cada 
mes hasta cumplir el 
año. Segundo año: 
cada tres meses hasta 
finalizar el segundo año. 
Después bianual, según el 
cumplimiento.

Visitas en los meses 
1, 3, 6, 12, 18 y 24
A partir del segundo 
año, anualmente.

Seguimiento 
de cirugía 
malabsortiva

Primer año: cada tres 
meses, iniciando un 
mes después. Segundo 
año: cada tres meses y 
después, anualmente.

Según enfermedades 
concomitantes 
nutricionales o 
metabólicas

Igual que el seguimiento 
de los procedimientos 
restrictivos

Visitas en los meses 
1, 3, 6, 12, 18 y 24.
A partir del segundo 
año, anualmente.

Tabla 2. Indicación de cirugía, peso de referencia y seguimiento según consensos internacionales. 

% PP: porcentaje de pérdida de peso; PSPP: porcentaje de sobrepeso perdido.

puede considerar un éxito, aunque esto en general varía 
según el tipo, la agresividad y la complejidad de la ciru-
gía. Sin embargo, Karmali et al. recomiendan el uso del 
porcentaje de pérdida de peso frente a los otros métodos, 
con el principal argumento de que el límite de peso nor-
mal de 25 kg/m2 es arbitrario y los beneficios sobre las 
enfermedades concomitantes se logran antes de obtener 
el “peso ideal” (37). Además, lograr un IMC de 25 kg/m2 
o menor es imposible o insostenible para la gran mayoría 
de los pacientes (38). El consenso español y el argentino 
utilizan el porcentaje de sobrepeso perdido (Tabla 2). 
En este estudio se encontró que los encuestados utilizan 
principalmente el IMC y el porcentaje de pérdida de 
peso y, ninguno, el porcentaje de sobrepeso perdido. 

Según el consenso argentino, el método más apro-
piado para hacer una anamnesis alimentaria depende 
del grado de precisión buscado por el profesional y del 

tiempo disponible para la consulta. Ante las dificultades 
que implica la correcta realización de un diario dietético 
de siete días (método de referencia), se recomienda el 
recordatorio de 24 horas, por ser el método más utilizado 
para estimar la ingesta reciente de un individuo, debido 
a su practicidad y sencillez. En el estudio, solo cuatro 
encuestados utilizaron el método de recordatorio de 24 
horas. 

Las modificaciones en la anatomía digestiva y los 
hábitos alimenticios pueden conducir a alteraciones 
en el estado nutricional, como una nutrición proteico-
energética inadecuada, o al déficit selectivo de algunos 
micronutrientes (39,40). Además, la cirugía puede exacerbar 
algunas deficiencias preexistentes. Los pacientes someti-
dos a cirugía bariátrica, independientemente de la técnica 
quirúrgica utilizada, necesitarán seguimiento y apoyo 
nutricional para prevenir deficiencias nutricionales u otras 
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complicaciones metabólicas posquirúrgicas (31,41 42). Entre 
los más comunes, se encuentra el déficit de ácido fólico, 
de vitamina B12 y de minerales. El ácido fólico y la vita-
mina B12 son esenciales en la síntesis de ADN; su déficit 
causa anemia megaloblástica; 9 % a 35 % de los pacientes 
sometidos a cirugía bariátrica presentan carencia de ácido 
fólico. En un estudio con derivación bilio-pancreática, se 
evidenció déficit de esta vitamina en 21 % de los inter-
venidos. Con respecto a la vitamina B12, esta requiere el 
factor intrínseco para su absorción, al cual se une para ser 
absorbida en el íleon. En pacientes con derivación gástrica, 
los factores que propician la carencia de esta vitamina son 
la ingesta limitada de proteínas debido a la intolerancia y 
la insuficiencia en la secreción de factor intrínseco (14). La 
deficiencia de hierro es común en pacientes con deriva-
ción gástrica y derivación biliopancreática, causando en 
consecuencia, anemia ferropénica en esta población. Los 
pacientes con derivación gástrica presentan insuficiencia 
de hierro hasta cinco años después de la cirugía (Tabla 
1) (15). 

Con respecto a las vitaminas liposolubles, se ha obser-
vado carencia de todas ellas; la más importante es la de 
vitamina D, causada por disminución de las sales biliares, 
en especial, en casos de derivación bilio-pancreática. Esta 
deficiencia conlleva a hipocalcemia, hiperparatiroidismo 
secundario y, posteriormente, a osteoporosis y osteo-
malacia. No existen estudios controlados disponibles 
que determinen la dosis ni la duración del suplemento 
en las cirugías restrictivas, malabsortivas o mixtas. Se 
recomienda continuar con el suplemento y la evaluación 
de posibles déficits vitamínicos en forma indefinida, en 
casos de cirugía malabsortiva (8,21-23) (Tabla 1). Según 
el consenso argentino, el multivitamínico debe apor-
tar el 200 % de la necesidad diaria en la gastrectomía 
vertical en manga, según las recomendaciones diarias 
(Recommended Daily Allowance, RDA) y, el 100 %, en 
la banda gástrica ajustable. La ASMBS recomienda 
medir de rutina, en el preoperatorio, la tiamina (B1), 
la cobalamina (B12), ácido fólico, hierro, Vitamina D y 
calcio, Zinc y cobre (31). En el postoperatorio, además se 
recomienda medir Vitamina A, E y K. 

La desnutrición proteica sigue siendo la complica-
ción más grave por falta de macronutrientes, asociada 
a los procedimientos malabsortivos (23). Se ha descrito 
con la derivación gástrica y con la derivación bilio-
pancreática. En algunos estudios se ha reportado esta 
complicación en 13 % de los pacientes obesos dos 
años después de una derivación gástrica por gastro-
yeyunostomía en Y de Roux con, al menos 150 cm de 
rama distal, en 5 % de los pacientes con menos de 150 

cm de rama distal (43,44) y en 3 a 18 % después de la 
derivación bilio-pancreática (45,46). En otros estudios 
se ha encontrado solo 0 % a 6 % de incidencia de defi-
ciencia de proteína después de una derivación gástrica 
por gastro-yeyunostomía en Y de Roux, hasta 43 meses 
después de la operación (47). La desnutrición proteica 
provoca una tasa de hospitalización de 1 % por año, 
después de los procedimientos de malabsorción y 
conduce a una morbilidad significativa (48). No existe 
información sobre cuánto debe ser el suplemento diario 
de proteína. El consenso de la American Association of 
Endocrine Surgeons, recomienda un suplemento diario 
de 60 g a 120 g de proteína en todos los pacientes para 
mantener la masa magra, durante la pérdida de peso y 
a largo plazo. Esto es particularmente importante en 
aquellos pacientes sometidos a procedimientos malab-
sortivos con el fin de prevenir la desnutrición proteica y 
sus efectos. Cuando se presenta la desnutrición proteica 
se observa en general, de tres a seis meses después de 
la cirugía y es ampliamente atribuida al desarrollo de 
intolerancias a los alimentos ricos en proteína (23,41). Esta 
encuesta reveló que el suplemento proteico no es una 
práctica de rutina, pues solo ocho de los encuestados 
la prescriben. 

Los consensos europeo, norteamericano, argentino 
y español afirman que los pacientes sometidos a ciru-
gía bariátrica, cualquiera que sea la técnica quirúrgica 
empleada, necesitan un seguimiento nutricional espe-
cializado, para evitar complicaciones quirúrgicas, déficits 
nutricionales u otras complicaciones médicas (8,21). La 
dieta posquirúrgica debe proporcionar todos los nutrien-
tes al paciente con obesidad mórbida recién intervenido, 
y también en los meses siguientes, satisfaciendo, por lo 
menos las cantidades mínimas diarias recomendadas, 
con un aporte de volumen reducido. Las recomendacio-
nes nutricionales pueden variar según el tipo de inter-
vención y se deben hacer por etapas. En este estudio, 
cinco de los encuestados especificaron el tipo de dieta 
según el procedimiento bariátrico y los seis restantes no 
lo hicieron. En cuanto a los controles postoperatorios, 
se recomienda evaluar la situación clínico-nutricional 
a los 3, 6, 9, 12, 18 y 24 meses después de la cirugía y, 
luego, cada año. 

Al parecer, los pacientes gravemente obesos que se 
convierten en activos después de la cirugía bariátrica, 
logran mayores pérdidas de peso y mejoría en la calidad 
de vida, que aquellos que permanecen inactivos. Las 
sesiones cortas de ejercicio (de tres a cinco minutos) 
pueden ser apropiadas poco después de la cirugía bariá-
trica, en especial cuando se repiten durante el día (49). 
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La duración del ejercicio debe aumentarse poco a poco 
según su tolerancia. A los pacientes que sufren una artro-
patía, se les puede recomendar modalidades de ejercicio 
como la bicicleta estática o un ergómetro reclinado. Más 
recientemente, la International Association for the Study 
of Obesity (IASO) declaró que: “Hay pruebas convin-
centes de que la prevención de la recuperación de peso 
en individuos obesos requiere 60 a 90 minutos diarios 
de actividad de intensidad moderada o menores canti-
dades de actividad vigorosa” (50). Los resultados de la 
presente encuesta muestran que tres de los encuestados 
no asocian la actividad física al manejo nutricional del 
paciente operado. 

La principal limitación de este estudio fue la baja par-
ticipación de los encuestados. Desde el punto de vista de 
los autores, esto puede explicarse por el temor a ser eva-
luados, a pesar de garantizarse el mantenimiento del ano-
nimato en las encuestas. Se contactaron principalmente 
profesionales vinculados a la Asociación Colombiana 
de Nutrición Clínica (asociación interdisciplinaria), ya 
que no existe un registro nacional de profesionales que 
atiendan pacientes sometidos a cirugía bariátrica. 

En conclusión, en una pequeña muestra de cirujanos 
y nutricionistas que manejan la cirugía bariátrica, este 
estudio permitió observar heterogeneidad en el manejo y 
el seguimiento nutricionales. Esto se observa en especial 
en el manejo preoperatorio, la administración de suple-
mentos vitamínicos y el indicador de pérdida de peso, 
referencia para el seguimiento del éxito de la cirugía. 

En la actualidad y con el auge de este método invasivo 
para bajar de peso y reducir las enfermedades conco-
mitantes, es necesario fomentar la creación de grupos 
interdisciplinarios de excelencia regidos por un consenso 
nacional. El manejo y seguimiento nutricionales deben 
evaluarse de nuevo para medir la adherencia y el impacto 
de las guías de manejo implementadas recientemente. 
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dinamómetros de mano Camry y Jamar en adultos

Concordance-conformity within Camry and Jamar hand dynamometers 
in adults

Gustavo Alfonso Díaz Muñoz1, Paola Callejas Martínez2,Vanessa Cuesta Malagón2, 
Sandra Julieth Calvera Millán3. 

Resumen 

Introducción: la medición de la fuerza de agarre de la mano 
tiene utilidad en la práctica médica. Actualmente no existe un 
dinamómetro validado en población colombiana. 

Objetivo: determinar la concordancia-conformidad del dina-
mómetro Camry en una población de adultos colombianos de 
18 a 59 años. 

Métodos: estudio transversal de concordancia, en hombres 
y mujeres de la comunidad universitaria entre 18 a 59 años de 
edad. Se midieron variables demográficas, de salud y antropo-
métricas. La concordancia de los dinamómetros se evaluó con el 
coeficiente de correlación-concordancia de Lin (CCC) y gráficas 
Bland-Altman. 

Resultados: participaron 90 personas, edad promedio de 
36,4 años (+/-12,7) y 54,4 % fueron mujeres. La fuerza con el 
dinamómetro Jamar fue de 30,6 kg (+/-10,5) y con el dinamó-
metro Camry de 28,9kg (+/- 9,7), encontrándose una correlación 
alta entre los equipos (rho > 0,8 p< 0,001). El CCC fue signifi-
cativo solo a nivel poblacional, en el grupo de edad de 40 - 59 
y los límites de acuerdo con las gráficas Bland-Altman fueron 
estrechos. 

Conclusión: el dinamómetro Camry no se puede intercam-
biar con el dinamómetro Jamar, sin embargo reporta valores 
cercanos, haciéndolo adecuado para usarse en la práctica mé-
dica.

Palabras clave (DeCS): fuerza de mano, extremidad superior, 
equipo ortopédico, estudios transversales.

1 	 Instituto de Investigación en Nutrición, Genética y Metabolismo. Facultad 
de Medicina, Universidad El Bosque. Bogotá, D.C, Colombia.

2 	 Facultad de Medicina, Universidad El Bosque. Bogotá, D.C, Colombia.

3 	 Facultad de Enfermería, Universidad Nacional de Colombia. Bogotá, D.C, 
Colombia.

Summary

Introduction: Measurement of hand grip strength is useful in 
the medical practice. Currently there is no validated dynamome-
ter in the Colombian population. 

Objective: To determine the concordance-conformity of 
Camry and Jamar hand dynamometers in a population of 
healthy adults aged from 18 to 59.  

Methods: Cross-sectional concordance study in men and 
women from the university community, ranging from 18 to 59 
years old. Demographic, health and anthropometric variables 
were measured. Concordance of the dynamometers was evalua-
ted through the Lin concordance correlation coefficient (CCC) 
and Bland-Altman plots. 

Results: Ninety subjects participated in this study, with an 
average age of 36.4 ± 12.7 years, of which 54.4% were women. 
Hand grip strength with the Jamar dynamometer was 30.6 kg ± 
10.5, and with the Camry dynamometer, 28.9 ± 9.7 kg, where a 
strong correlation between both devices (rho > 0.8 p < 0.001) 
was found. CCC was only significant at the population level and 
for the age group between 40 – 59, and Bland-Altman plots had 
narrow limits of agreement.     

Conclusion: The Camry dynamometer cannot be replaced 
with the Jamar dynamometer. However, it yields similar values, 
which makes it adequate for use within medical practice. 

Keywords: (MeSH): Hand strength; Upper extremity; Orthopedic 
equipment; Cross-sectional studies.
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INTRODUCCIÓN

La dinamometría, fuerza de agarre o de prensión de 
la mano es el método por el cual se mide la función y 
fuerza muscular de las extremidades superiores y para su 
medición se emplea un dinamómetro de mano o hand 
dynamometer (1). La fuerza de agarre es de utilidad en 
diversas áreas de la salud para el diagnóstico de enfer-
medades y eficacia de tratamientos (2,3), puede medirse 
desde los cuatro años de edad (3,4) y es un método simple 
y recomendado para la evaluación de la función muscular 
en la práctica clínica (1) al ser influenciada por los sistemas 
neuronal, muscular y esquelético (3).

A pesar de sus ventajas, la medición de la fuerza de 
agarre no es rutinaria en el ámbito clínico, debido a: a) 
desconocimiento del procedimiento, b) dificultad en 
la elección del dinamómetro (2), c) costo elevado del 
equipo de referencia y d) alta disponibilidad de equipos 
económicos pero sin información de su validez.

Se dispone de múltiples dinamómetros, los cuales se 
diferencian en su mecanismo de medición y presentación 
de resultados. El dinamómetro hidráulico Jamar es el 
equipo reconocido y preferido para medir la fuerza de 
agarre (1,5), se ha asumido como el equipo gold standard 
o de referencia para la validación de otros dinamóme-
tros y asociaciones como The American Society of Hand 
Therapists y The American Society for Surgery of the Hand 
lo han escogido para elaborar sus protocolos de medición 
de fuerza (1,4,5). Por otra parte, el dinamómetro digital 
Camry es un equipo nuevo y del cual no se dispone infor-
mación sobre su intercambiabilidad con el equipo Jamar.

Además, cualquier medición en investigación debe 
realizarse con equipos apropiados y validados para dicho 
procedimiento, sin embargo, para el caso de la medición 
de fuerza de agarre, en múltiples investigaciones no suce-
dió así. Como caso están los estudios en Colombia de 
Ramos et al. (6) en población universitaria y el de Samper 
et al. (7) en adultos mayores, en los cuales se utilizó el 
dinamómetro Takey.

El dinamómetro Takey no puede ser intercambiado por 
el dinamómetro Jamar, lo cual fue descrito por Amaral, 
et al. (8), que evaluaron los CCI (coeficientes de correla-
ción intraclase) entre el Jamar y Takey, encontrando que 
no eran estadísticamente significativos y los límites de 
acuerdo en las gráficas de Bland Altman fueron amplios.

Por último, en la búsqueda bibliográfica no se encon-
traron artículos de validación, comparación o concor-
dancia entre los dinamómetros Camry y Jamar, por lo 
cual, el objetivo de esta investigación fue evaluar el grado 
de concordancia-conformidad del dinamómetro Camry 
en una población de adultos colombianos.

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño del estudio

Estudio transversal de concordancia-conformidad, en 
hombres y mujeres entre los 18 y 59 años de edad, que 
para el momento del estudio (agosto a septiembre de 
2015) eran parte de la comunidad universitaria de la 
Universidad El Bosque.

Esta investigación involucró seres humanos, por 
lo que se dio cumplimiento a los principios éticos de 
la declaración de Helsinki y de la Asociación Médica 
Mundial; cada individuo aceptó participar de forma 
voluntaria, se hizo el proceso de consentimiento infor-
mado verbal y de acuerdo con la legislación colombiana, 
Resolución 8430 de 1993 del Ministerio de salud, este 
estudio se consideró de riesgo mínimo.

Población y muestra

Participaron hombres y mujeres entre los 18 y 59 años 
de edad que podían mantener una postura en bipedes-
tación, erguida, sin uso de apoyos, sin enfermedades 
que alteran la funcionalidad de la extremidad superior. 
Se excluyeron personas que reportaron tener enferme-
dades autoinmunes, mujeres en estado de embarazo o 
con antecedentes de hospitalización de más de 3 días en 
los últimos 6 meses.

El cálculo de tamaño de muestra se hizo de acuerdo 
con el estadístico de Lin (9), con una precisión esperada 
de 0,995, una pérdida de precisión de 0,01, cambio de 
ubicación por desviación estándar de 0,125 y un cambio 
de escala del 0,9; con lo anterior se obtuvo un n=20, el 
cual se utilizó para el tamaño muestral de cada subgrupo 
a analizar: dos grupos de edad (18-39 y 40-59) y dos 
grupos de sexo (hombres y mujeres), para un tamaño 
de muestra total de 80 personas.

El muestreo de los participantes fue a conveniencia, 
convocándolos en los lugares públicos de la universidad 
hasta completar la cantidad mínima de sujetos en cada 
subgrupo de análisis.

Mediciones

Se obtuvo información demográfica (sexo, edad y ocu-
pación) y del estado de salud (comorbilidades, índice 
de masa corporal y actividad física) mediante entrevista 
estructurada de forma verbal. También se calculó el 
Índice de Masa Corporal (IMC).

Los equipos utilizados fueron: a) dinamómetro 
hidráulico análogo modelo Jamar (modelo J00105 
Lafayette Instrument Company. USA. Capacidad de 90 
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kg y peso de 727g), b) dinamómetro mecánico digital 
Camry (modelo EH101 Zhongshan Camry Electronic Co. 
Ltd. China. Capacidad de 90 kg y peso de 356 g). A cada 
dispositivo se le verificó la calibración antes y después 
del estudio, mediante la aplicación gradual de pesos 
estandarizados; los dinamómetros se suspendieron en 
un soporte y las masas se aplicaron directamente en el 
centro de sus mangos.

La medición de la fuerza de agarre se hizo en la mano 
dominante, con cada dinamómetro y por triplicado (10). 
Cada participante inició con un dinamómetro asignado 
al azar por tabla de números aleatorios generada en com-
putador y luego se alternaron los equipos hasta comple-
tar las tres mediciones por cada dinamómetro, entre cada 
medición se hizo un descanso de 1 minuto con el fin de 
minimizar el efecto del cansancio muscular. 

La postura para la medición de la fuerza de agarre 
fue la misma para ambos dinamómetros: de pie, con las 
piernas estiradas y soportando el peso de forma equi-
librada en ambos pies, lo pies abiertos al ancho de los 
hombros, hombro en aducción y neutralmente girado, 
el codo flexionado a 90°, el antebrazo en posición neu-
tra, la muñeca entre 0° y 30° de dorsiflexión y entre 0° y 
15° de desviación cubital. El dinamómetro Jamar utilizó 
la segunda posición de la manija y el Camry la tercera, 
asegurando una longitud de agarre similar entre los equi-
pos. La motivación o estímulo verbal al momento de la 
medición de la fuerza se hizo de acuerdo con Mathiowetz 
et al (11).

Análisis estadístico

La descripción de las variables de sexo, ocupación, diag-
nósticos, actividad física, mano dominante y dinamóme-
tro de arranque se hicieron por medio de frecuencias y 
porcentajes, y para las variables de edad, IMC y fuerza de 
agarre se utilizaron promedios y desviaciones estándar 
(DE). Para el análisis estadístico de las variables de peso, 
talla, IMC y fuerza de agarre de cada equipo, se utilizó 
el promedio de las tres mediciones. Todos los análisis se 
hicieron por subgrupos según el sexo y el grupo de edad 
(18-39 y 40-59 años).

Para la correlación entre los equipos y de cada equipo 
con las variables de peso, talla, IMC y edad se utilizó el 
estadístico rho, asumiendo como significativo un valor 
p < 0,05. 

Para cuantificar la concordancia-conformidad entre 
los dinamómetros se utilizó el estadístico coeficiente de 
correlación concordancia de Lin (CCC) (asumiendo 

como significativo un IC 95 % del CCC > 0,9) y los grá-
ficos de Bland-Altman. La base de datos se construyó 
en Excel y el análisis estadístico se hizo en STATA 12.0 
licenciado para la Universidad El Bosque.

RESULTADOS

Participaron 90 personas, edad media de 36,4 años (DE 
12,7), 55,5 % de los participantes tenían menos de 40 
años y 54,5 % fueron mujeres. La mayoría de los partici-
pantes eran docentes u oficinistas. En cuanto al estado de 
salud, la hipertensión, la diabetes y las enfermedades tipo 
gastritis fueron las enfermedades de mayor prevalencia. 
El promedio de IMC estuvo dentro de la normalidad y 
en cuanto a actividad física, el 54,4 % de la población 
manifestó no realizar ejercicio o actividad física regular 
en el último mes (Tabla 1).

La verificación de calibración de los dispositivos con 
pesos estandarizados indicó que los equipos presenta-
ron excelente calibración al inicio y final del estudio. El 
dinamómetro Jamar presentó un CCC 0,999 (IC 95 % 
0,999 a 1,000) y el dinamómetro Camry tenía un CCC 
0,998 (IC 95 % 0,995 a 1,000).

18 a 39
n = 50

40 a 59
n = 40

Total
n = 90

Sexo: † 
Masculino 
Femenino

 
21 (42) 
29 (58)

 
20 (50) 
20 (50)

 
41 (45,5) 
49 (54,5)

Edad, en años ‡ 26,5 (6,7) 48,8 (5,6) 36,4 (12,7)
Ocupación: † 
Estudiante 
Docente 
Secretaria 
Aseador 
Enfermera

22 (44) 
12 (24) 
14 (28) 

1 (2) 
1 (2)

0 (0) 
24 (60) 

13 (32,5) 
0 

3 (7,5)

 
22 (24,4) 
36 (40) 

27 (30,5) 
1 (1,1) 
4 (4,4)

Comorbilidades: † 
Diabetes 
Hipertensión 
Gastritis 
Otras

1 (6,2) 
0 

1 (6,2) 
14 (87,5)

1 (3,7) 
3 (11,1) 
3 (11,1) 
20 (74)

2 (4,6) 
3(6,9) 
4 (9,3) 
34 (79)

IMC, en Kg/m2‡ 24,4 (3,6) 25,1 (3,1) 24,7 (3,4)
Actividad física: † 
Caminar-correr 
Gimnasio 
Futbol-baloncesto 
Bicicleta 
Otras 
Ninguna

 
6 (12) 
3 (6) 

7 (14) 
2 (4) 
4 (8) 

26 (52)

 
7 (17,5) 
4 (10) 
1 (2,5) 
2 (5) 
2 (5) 

23 (57,5)

 
12 (12,1) 

4 (4,4) 
8 (8,8) 
6 (6,6) 
8 (8,8) 

49 (54,4)
Horas hobby 
semana

4,8 (3,1) 5,5 (3,9) 5,1 (3,4)

Tabla 1. Descripción de la población

† Los valores reportados son frecuencia y porcentaje (%)
‡ Los valores reportados son promedio y desviación estándar (DE)
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El 91,1% de la población fue diestra y el 52,2% inició 
con el dinamómetro Camry; el promedio de la fuerza 
de agarre con el dinamómetro Jamar fue de 30,6 kg (DE 
10,5) y con el dinamómetro Camry fue de 28,9 kg (DE 
9,7) (Tabla 2). 

La correlación entre los dos equipos fue alta y signi-
ficativa en toda la población, por sexo y grupos de edad 
(rho > 0,8 p< 0,001), a excepción de las mujeres de 40 
- 59 años, que presentaron una correlación moderada 
(rho 0,66 p 0,001).

En el grupo de mujeres de 40 - 59 años, la edad se 
asoció con la fuerza medida en el dinamómetro Jamar 
(rho – 0,51 p 0,023) y con el Camry (rho - 0,51 p 0,02). 
En el grupo de hombres de 40 - 59 años, la talla se asoció 
a la fuerza medida en el equipo Jamar (rho 0,55 p 0,013) 
y con el Camry (rho 0,48 p 0,033). En el resto de los 
análisis por subgrupos, las variables de peso, talla, IMC 
y edad no mostraron asociación estadísticamente signi-
ficativa con la fuerza de agarre medida con cualquiera de 
los dos dinamómetros.

En relación con el acuerdo-conformidad entre los 
equipos, el CCC fue significativo en toda la población y 
en el grupo de edad de 40 - 59 (Tabla 3). 

En cuanto a las gráficas de Bland-Altman, las diferen-
cias medias entre los dinamómetros fue positiva en todos 
los subgrupos de análisis y osciló entre 0,3 y 2,9 kg; todos 
los límites de acuerdo tuvieron valores negativos en el 
límite inferior y la amplitud de los límites de acuerdo 
presentaron un rango mínimo de 8,99 kg en el grupo de 

mujeres de 40 - 59 años y un rango máximo de 16,1 kg en 
el grupo de hombres de 18 - 39 años (Tabla 4) (Figura 1).

Discusión de resultados
Éste es el primer estudio que cuantifica la concordancia 
de un dinamómetro para población colombiana, com-
parando la concordancia-conformidad del dinamómetro 
Camry con el de referencia o gold standard Jamar. 

Al describir la concordancia de los dinamómetros, 
se encontraron valores de CCC significativos a nivel 
poblacional pero no en los subgrupos, lo que permite 
inferir que factores como la edad y el sexo son variables 
de confusión al momento de la validación de equipos de 
dinamometría de mano. 

La falta de acuerdo entre los instrumentos puede 
deberse a tres factores que difieren entre los equipos: 
1) la ergonomía de las manijas de agarre (manija lisa en 
el Jamar y manija con hendiduras en forma de dedos en 
el Camry); 2.) el mecanismo de transmisión para medir 
la fuerza de prensión (hidráulica en el Jamar y mecánica 
en el Camry); 3) el peso de los equipos (el Camry es 
más liviano).

Respecto a la ergonomía de las manijas y el peso de 
los equipos, los participantes manifestaron que el Jamar 
era más pesado y dieron otras apreciaciones sobre el 
confort al momento de sujetar los dinamómetros, sin 
embargo, no se midieron dichas observaciones y por 
tanto, se recomienda siempre medir el confort en futuras 
investigaciones. 

 
Hombre Mujer

18 a 39 
n = 21

40 a 59 
n = 20

Total 
n = 41

18 a 39 
n = 29

40 a 59 
n = 20

Total 
n = 49

Mano dominante:† 
Derecha 
Izquierda 
Ambas

19 (90,5) 
2 (9,5) 

0

19(95) 
0 

1 (5)

38 (92,7) 
2 (4,9) 
1 (2,4)

26 (89,7) 
2 (6,9) 
1 (3,4)

18 (90) 
1 (5) 
1 (5)

44 (89,8) 
3 (6,1) 
2 (4,1)

Dinamómetro arranque: † 
Jamar 
Camry

11 (52,4) 
10 (47,6)

8 (40) 
12 (12)

19 (46,3) 
22 (53,7)

16 (55,2) 
13 (48,8)

8 (40) 
12 (60)

24 (49) 
25 (51)

Fuerza Jamar* 39,9 (6,9) 40,4 (7,9) 40,1 (7,3) 23,3 (5,2) 21,8 (2,7) 22,7 (4,4)

Fuerza Camry* 37 (6,8) 38,5 (6,7) 37,7 (6,7) 21,6 (4,9) 21,5 (2,7) 21,5 (4,1)

Tabla 2. Descripción de la fuerza de agarre

† Los valores reportados son frecuencia y porcentaje (%)
* Los valores reportados son promedio y desviación estándar (DE)
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  CCC IC 95 % CCC*

Hombres

18 a 39 0,751 0,572 – 0,930

40 a 59 0,868 0,765 – 0,971

Total 0,811 0,712 – 0,911

Mujeres

18 a 39 0,832 0,725 – 0,940

40 a 59 0,635 0,360 – 0,909

Total 0,802 0,704 – 0,900

Total

18 a 39 0,922 0,881 – 0,962

40 a 59 0,956 0,931 – 0,981

Total 0,938 0,914 – 0,962

* Significancia: > 0,9
CCC: coeficiente de correlación concordancia

Tabla 3. Coeficientes de correlación concordancia

  Diferencia  
media (kg)

Límites  
de acuerdo 

(kg)

Amplitud  
límite 

acuerdo

Hombres

18 a 39 2,871 -5,181 a 10,924 16,105

40 a 59 1,945 -4,455 a 8,345 12,8

Total 2,420 -4,841 a 9,680 14,521

Mujeres

18 a 39 1,714 -3,120 a 6,548 9,668

40 a 59 0,315 -4,180 a 4,810 8,99

Total 1, 143 -3,703 a 5,989 9,692

Total

18 a 39 2,200 -4,211 a 8,611 12,822

40 a 59 1,130 -4,563 a 6,823 11,476

Total 1,724 -4,434 a 7,883 12,317

Tabla 4. Valores de los gráficos Bland-Altman

Diferencia media calculada a partir de = kg Jamar- kg Camry

Figura 1. Gráficos de Bland-Altman según sexo y grupos de edad
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En relación con las diferencias entre las manijas de los 
equipos y aunado al esfuerzo requerido para maniobrar 
el peso de un equipo en una posición determinada, esta-
mos de acuerdo con Amaral et al.(8) en que la forma de 
las manijas configuran la posición de las articulaciones 
de la mano y por ende se provoca un esfuerzo diferente 
para cada modelo.

En cuanto al mecanismo de transmisión, equipos 
hidráulicos podrían ser intercambiados con el Jamar, 
como sucedió en el estudio de Mathiowetz (12) con el 
dinamómetro hidráulico Rolyan; investigaciones con 
equipos no hidráulicos han concluido que dichos ins-
trumentos no son intercambiables con el Jamar; sin 
embargo, algunos manifestaron que sí podrían prestar 
utilidad en acciones de seguimiento y monitoreo de 
pacientes, como fue el caso de Hogrel (13) y como podría 
ser el caso del presente estudio.

En razón a lo anterior, al comparar los resulta-
dos de los gráficos de Bland-Altman con estudios 
previos que compararon el Jamar con otros equipos 
diferentes al Camry, podríamos decir que nuestra 
diferencia media entre los dinamómetros es pequeña 
y los límites de acuerdo son estrechos, lo que per-
mite pensar que el dinamómetro Camry es adecuado 
para ser utilizado en situaciones específicas como 
el seguimiento o monitoreo de pacientes, lo cual es 
similar a lo postulado por Hogrel (13) para el dinamó-
metro MyoGrip, quien encontró respecto al Jamar 
una diferencia media de 4,12 kg y límites de acuerdo 
de - 4,13 a 12,37 kg, que son valores cercanos a los 
del presente estudio.

Aunado a lo anterior y a manera de ejemplo de dife-
rencias medias altas y límites de acuerdo amplios que lle-
varon a concluir que los equipos no son intercambiables 
con el Jamar, están los estudios de Massy et al. y Amaral 
et al.; Massy et al. (14) compararon el dinamómetro Grippit 
con el Jamar y encontraron que la diferencia media fue de 
22 N y los límites de acuerdo entre -86 a 129 N. Amaral 
et al. (8) encontraron una diferencia media entre el Jamar 
y el dinamómetro Takey de 17 kg y límites de acuerdo 
entre -10 a 44,8 kg. 

Teniendo en cuenta que los dinamómetros Jamar 
y Camry difieren en ergonomía y peso, se espera que 
en próximas investigaciones se replique este estudio en 
población geriátrica y en ámbitos hospitalarios, ya que el 
dinamómetro Camry podría ser de utilidad en la práctica 
médica por su menor peso y reporte de valores cercanos 
a los del Jamar.

CONCLUSIONES

El dinamómetro Camry no puede ser intercambiado 
por el dinamómetro Jamar, lo que impide su uso en la 
investigación biomédica y comparar sus resultados con 
los valores normativos o de referencia elaborados con 
el dinamómetro Jamar. Sin embargo, el dinamómetro 
Camry podría ser adecuado para hacer monitoreo de 
pacientes, especialmente adultos mayores y hospitali-
zados, al ser de menor peso y con ergonomía diferente 
al Jamar, para lo cual se requieren estudios que incluyan 
dichos grupos poblacionales.
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un modelo celular de fibrosarcoma humano

Modulating molecules of basal and triggered by Platelet-Derived Growth 
Factor (PDGF) signaling pathways in a human fibrosarcoma cell model

Adriana Grismaldo1, Ludis Morales1

Resumen

Introducción: la sobreexpresión del Factor de Crecimiento 
Derivado de Plaquetas (PDGF) y sus receptores ha sido relacio-
nada con el desarrollo de patologías asociadas a la pérdida del 
control de la proliferación, como el cáncer, principalmente sar-
comas de tejidos blandos y gliomas. Por lo anterior, el desarrollo 
de agentes terapéuticos que inhiban las respuestas biológicas 
desencadenadas por estas moléculas han sido blanco de estu-
dios preclínicos en diferentes tipos de cáncer. En este sentido, 
el objetivo de este estudió fue evaluar el efecto de dos péptidos 
sintetizados a partir del ligando natural de la isoforma PDGF-BB, 
así como de inhibidores específicos de proteínas intracelulares, 
sobre la activación de moduladores de las vías de señalización 
PI3K/Akt y MAPK basales y dependientes de PDGF y sobre el fe-
notipo proliferativo de la línea celular HT1080.

Métodos: se determinó el nivel basal de fosforilación de pro-
teínas involucradas en las vías de señalización MAPK y PI3K/Akt 
en la línea celular HT1080 derivada de fibrosarcoma humano y 
se evaluó el efecto de la estimulación con PDGF-BB sobre su pro-
liferación, la fosforilación de PDGFRβ (Tyr751), Shp2 (Tyr542), 
Akt (Ser473) y Erk1/2 (Thr202/Tyr204). En paralelo se evaluó 
el efecto de dos péptidos sintéticos diseñados con base en la 
secuencia del ligando natural PDGF-BB, sobre la proliferación y 
fosforilación de proteínas involucradas en las vías de señaliza-
ción PI3K/Akt y MAPK desencadenadas por PDGF-BB. 

Resultados: Los resultados sugieren que la proliferación de 
la línea HT1080 no es dependiente del estímulo exógeno con 

1 	 Departamento de Nutrición y Bioquímica, Facultad de Ciencias, Pontificia 
Universidad Javeriana, Bogotá, D.C, Colombia. 

Summary

Introduction: Overexposure of the Platelet Derivative Growth 
Factor (PDGF) and its receptors has been linked to the develo-
pment of pathologies associated with the loss of proliferation 
control, like cancer, mainly soft tissue sarcomas and gliomas.  
Thus, the development of therapeutic elements that inhibit the 
biological responses unleashed by these molecules have been 
a topic of preclinical studies in different types of cancer. In that 
sense, the objective of this study was to evaluate the effect of 
peptides synthesized from the natural linking of isoform PDGF-
BB and specific intracellular protein inhibitors on the activation 
of modulators of signaling ways PI3K/Akt y MAPK baseline and 
dependent on PDGF and on the proliferative phenotype of ce-
llular line HT1080.

Methods: The baseline for phosphorylation of proteins invol-
ved in signaling ways PI3K/Akt y MAPK and cellular line HT1080 
derived from human fibrosarcoma was determined and the 
effect of PDGF-BB stimulation on its proliferation was evalua-
ted, phosphorylation of PDGFRβ (Tyr751), Shp2 (Tyr542), Akt 
(Ser473) y Erk1/2 (Thr202/Tyr204). At the same time the effect of 
synthetic peptides designed based on the natural link sequence 
PDGF-BB was evaluated, as well as the effect on proliferation 
and the phosphorylation of proteins involved in the signaling 
ways PI3K/Akt y MAPK unleashed by PDGF-BB.

Results: The results suggest that proliferation in line HT1080 
is not dependent on the exogenous stimuli with PDGF-BB, 
although the attempt at signaling indicate a transitory and 
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1. INTRODUCCIÓN

El factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) 
fue aislado a finales de los años 70 a partir de los gránulos 
α de las plaquetas, pero estudios posteriores demostraron 
que es producido por otros tipos celulares en los que se 
incluyen fibroblastos, células del músculo liso y células 
de la glia (1,2) su forma biológicamente activa está formada 
por homo/heterodimerización de cuatro subunidades 
monoméricas diferentes A, B, C y D (3). Sus receptores 
están constituidos por cinco dominios extracelulares 
tipo inmunoglobulina, un dominio transmembrana y 
uno intracelular con actividad quinasa (2,4); al igual que 
los ligandos, la forma biológicamente activa del receptor 
se origina por homo/heterodimerización de las subuni-
dades α y β (5,6).

La unión de los ligandos PDGF, su consiguiente dime-
rización y autofosforilación de los residuos de tirosina 
del dominio quinasa intracelular (2), crea sitios de acopla-
miento para moléculas con dominios SH, involucradas 
en la transducción de señales (7). La interacción de estas 
moléculas con tirosinas fosforiladas específicas en los 
receptores desencadena la activación de vías de señali-
zación, como PI3K/Akt y MAPK, importantes en super-
vivencia celular y proliferación, respectivamente (2, 5, 8). 

La cascada de señalización PI3K/Akt hace referencia 
a la activación de Akt por fosforilación en los residuos 
Thr308 y Ser473, que luego se dirige al citoplasma en 
donde controla varias respuestas biológicas incluyendo 
inhibición de apoptosis por fosforilación e inactivación 

directa de proteínas proapoptóticas, o indirecta por 
modulación de la actividad de factores de transcripción 
(9). Por otro lado, la vía de señalización MAPK inicia 
con la fosforilación y activación de las quinasas Erk1/2 
en los residuos Thr202 y Tyr204 respectivamente. 
Erk1/2 pueden fosforilar sustratos en el citoplasma y 
factores de transcripción en el núcleo, involucrados con 
proliferación celular (10). La sobreexpresión de PDGF, 
así como la de sus receptores ha sido relacionada con 
el desarrollo de diferentes tipos de cáncer como sarco-
mas de tejidos blandos y gliomas (2,11). Con base en esta 
asociación, los ligandos PDGF y sus receptores se han 
convertido en blancos para el desarrollo de agentes tera-
péuticos potenciales con los que se han llevado a cabo 
estudios preclínicos en diferentes tipos de cáncer (12,13). 
Sin embargo, ninguna de las moléculas desarrolladas 
hasta el momento muestra afinidad específica por los 
receptores de este factor de crecimiento, por lo tanto, 
estudios sobre los eventos de señalización y su posible 
modulación son importantes en el desarrollo de molé-
culas que inhiban de forma selectiva tanto la interacción 
ligando-receptor, así como la activación de moduladores 
intracelulares causada por esta interacción, que lleven a 
efectos biológicos importantes en células tumorales, en 
los que se incluyen inhibición de la proliferación celular 
o activación de apoptosis. 

Con base en lo anterior, el grupo de Bioquímica 
Experimental y Computacional (antiguo Grupo de 
Terapia Celular y Molecular) de la Pontificia Universidad 
Javeriana diseñó y sintetizó dos péptidos lineales (P1 y 

PDGF-BB, aunque los ensayos de señalización indican una ciné-
tica de activación rápida y transitoria de proteínas involucradas 
en las vías de señalización PI3K/Akt y MAPK. El tratamiento con 
Péptido 1 no inhibió la fosforilación del receptor ni de la fosfa-
tasa Shp2, el tratamiento con Péptidos 1 y 2 no disminuyó el 
nivel de fosforilación de Akt estimulada por PDGF-BB. Las célu-
las HT1080 expresan un nivel basal alto de pErk1/2 que no fue 
alterado por el estímulo con PDGF-BB, por lo tanto, no se evaluó 
el efecto de los péptidos sobre la activación de estas proteínas. 
Ensayos específicos sobre la vía MAPK mostraron que la inhibi-
ción de Mek con PD98059 inhibió la fosforilación basal de Erk1/2 
e igualmente la proliferación de estas células.

Conclusión: se sugiere que la proliferación y potencial malig-
no de la línea celular HT1080 es dependiente de la señalización 
asociada a Erk1/2. 

Palabras clave: fibrosarcoma, PDGF-BB, PDGFRb, MAPK, PI3K/
Akt, péptidos sintéticos, PD98059.

quick activation kinetics of proteins involved in signaling ways 
PI3K/Akt and MAPK. Treatment with peptides 1 and 2 did not 
diminish the level of phosphorylation of the receptor or the 
phosphatase Shp2, treatment with peptides 1 and 2 did not 
diminish the phosphorylation level of Akt stimulated by PDGF-
BB. Cells from HT1080 express a high baseline level of pErk1/2 
which was not altered by stimulation with PDGF-BB, thus the 
effect of peptides on the activation of these proteins was not 
evaluated. Specific trials on MAPK way showed that inhibition 
with PD98059 inhibited the baseline phosphorylation of Erk1/2 
and the proliferation of these cells. 

Conclusion: The study suggests that proliferation and malign 
potential of cell line HT1080 is dependent on the signaling asso-
ciated with Erk1/2.

Keywords: Fibrosarcoma; PDGF-BB; PDGFRb; MAPK; PI3K/Akt; 
Synthetic peptides; PD98059.



44

Grismaldo A. et al / Rev. Nutr. Clin. Metab. 2018;1(1):42-52.

P2) a partir de la secuencia del ligando natural PDGF-BB, 
los cuales mostraron alta afinidad por los receptores de 
PDGF en la línea celular HT1080; esta línea celular, 
derivada de fibrosarcoma humano, presenta un fenotipo 
altamente maligno, invasivo y de rápida multiplicación 
(14). En adición, el modelo celular mencionado tiene 
activas múltiples vías de señalización que le permiten 
mantener los rasgos asociados a una transformación 
neoplásica (15). Por lo anterior, se consideró conveniente 
y necesario evaluar el efecto de estos péptidos, así como 
de inhibidores específicos de proteínas intracelulares, 
sobre la activación de moduladores de las vías de seña-
lización PI3K/Akt y MAPK basales y dependientes de 
PDGF y sobre el fenotipo proliferativo de la línea celular 
HT1080.

2. MATERIALES Y MÉTODOS

2.1  Cultivo celular

La línea celular HT1080 fue adquirida de ATCC (N° 
CCL.122). Las células fueron cultivadas en medio 
DMEM suplementado con suero bovino fetal a 10 % 
y penicilina/estreptomicina/anfotericina. Antes de la 
estimulación con PDGF-BB o con los inhibidores, las 
células fueron deprivadas de suero durante 24 horas. Los 
tratamientos con PDGF-BB (Bachem), Péptidos 1 y 2 
y PD98059 (Sigma) se realizaron en condiciones libres 
de suero. Todos los reactivos para cultivo celular fueron 
adquiridos de Lonza.

2.2  Ensayos de proliferación 

Se sembraron células a una densidad de 10000 células/
pozo en cajas de 24 pozos. A las 24 horas el medio fue 
reemplazado por DMEM libre de suero y 24 horas des-
pués, las células fueron tratadas por triplicado con las 
concentraciones 1 ng/mL, 10 ng/mL y 50 ng/mL de 
PDGF-BB, en presencia o ausencia de P1 y P2 (1 μM) 
una hora antes de la estimulación. Cumplidas 72 horas 
de incubación, las células fueron tripsinizadas y cuanti-
ficadas por azul de tripán.

Para los ensayos con inhibidores, las células fueron 
sembradas a una densidad de 20.000 células/pozo en 
cajas de 24 pozos, bajo las mismas condiciones mencio-
nadas para los tratamientos con PDGF-BB. Las células 
fueron tratadas por triplicado con las concentraciones 
1 μM, 5 μM y 10 μM de PD98059. Cumplidas 72 horas 
de incubación, las células fueron tripsinizadas y cuanti-
ficadas por citometría de flujo y tinción con tetrametil-
rodamina 500 nM.

2.3  Western Blot

Células de cultivos subconfluentes se sembraron a una 
densidad de 12.000 células/pozo en cajas de 12 pozos. 
Alcanzado 80 % de confluencia, el medio de cultivo 
fue reemplazado por DMEM libre de suero y 24 horas 
después, las células fueron tratadas o no con 30 ng/ml 
de PDGF-BB durante 5, 15, 30 y 60 minutos, en pre-
sencia o ausencia de P1 y P2 a concentración 50 μM, 
una hora antes de la estimulación. Los tratamientos con 
PD98059 se realizaron durante la noche. Las células fue-
ron lisadas con buffer lisis fosfato y buffer Laemmli en 
proporción 1:1. Los lisados celulares fueron separados 
por electroforesis y transferidos a membranas de PVDF. 
Las membranas fueron bloqueadas con TBST y 5 % de 
albúmina sérica bovina, incubadas durante la noche a 
4° C con anticuerpo primario (1:500), lavadas 3 veces 
e incubadas durante 1 hora con anticuerpo secundario 
conjugado con HRP (1:3.000). Después de tres lavados, 
las proteínas fueron detectadas con el kit SuperSignal 
West Dura Chemiluminescent Substrate (Pierce), de 
acuerdo con las instrucciones del proveedor. Los anti-
cuerpos primarios utilizados fueron: PathScan PDGFR 
Activity Assay que incluye los anticuerpos Phospho PDGF 
Receptor β (Tyr751) Rabbit, Phospho Shp2 (Tyr542) 
Rabbit, Phospho Akt (Ser473) Rabbit, Phospho p44/42 
MAPK (Erk1/2) (Thr202/Tyr204) Rabbit, eIF4E, factor 
de transcripción utilizado como control de carga y phos-
pho p44/42 MAPK (Erk1/2) (Thr202/Tyr204) mouse 
(todos de Cell Signaling). Los anticuerpos secundarios 
utilizados fueron: Anti rabbit IgG HRP linked y Anti 
mouse IgG HRP linked.

2.4  Citometría de flujo para evaluación de 
proliferación celular

El protocolo usado para la evaluación de la proliferación 
celular en respuesta al inhibidor PD98059 se basa en la 
tinción de las células con tetrametilrodamina (TMRM), 
que marca células con mitocondrias activas, siendo por lo 
tanto un indicador de viabilidad celular. Células tratadas 
durante 72 horas con concentraciones incrementales de 
PD98059 (1 uM a 10 uM) fueron colectadas y marcadas 
con TMRM a concentración final de 500 nm durante 
20 minutos. Cumplido este tiempo, las células fueron 
adquiridas en citómetro Guava EasyCyte de Millipore y 
analizadas a partir de un gate alrededor de la población 
de interés con base en los dot plots de forward y side scat-
ter. Para realizar comparaciones entre tratamientos se 
utilizó el parámetro de concentración celular (células 
por mililitro).
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2.5 Análisis estadístico

El efecto de PDGF-BB sobre la proliferación de células 
HT1080, así como los eventos de señalización asociados 
a PDGF-BB e inhibidores sobre los eventos de señaliza-
ción basal fueron analizados estadísticamente usando la 
prueba t student, en experimentos por triplicado.

RESULTADOS

3.1  Efecto de PDGF-BB y P1 - P2 sobre 
proliferación de células HT1080

Como se observa en las Figuras 1 y 2, se eviden-
ció una respuesta diferencial en la proliferación de 

células estimuladas con las tres concentraciones 
incrementales de PDGF-BB empleadas, con respecto 
a la proliferación basal. Así, cuando PDGF-BB no 
estimuló la proliferación de células HT1080, la con-
centración 1 μM de P1 no tuvo ningún efecto sobre 
su proliferación (Figura 1), mientras que, cuando 
PDGF-BB logró estimular la proliferación, incluso 
a la concentración más baja utilizada, el tratamiento 
con P2 a la concentración 1 μM logró inhibir este 
estímulo mitogénico (Figura 2).

3.2 PDGF-BB induce fosforilación de PDGFRβ 
(Tyr751)

Una vez verificada la expresión del receptor β de 
PDGF (datos no mostrados), se evaluó el efecto de 
PDGF-BB sobre la fosforilación de este receptor en 
el residuo Tyr751. Como se ve en la Figura 3, en 
condiciones basales no se observó fosforilación del 
receptor en esta tirosina, por lo tanto, el estímulo con 
PDGF-BB causó una cinética de fosforilación rápida 
y transitoria, con un pico máximo a los 5 minutos de 
estimulación, el cual disminuyó a nivel basal a partir 
de los 15 minutos.

Figura 2. Efecto de tres concentraciones de PDGF-BB sobre la 
proliferación de células HT1080, en presencia y ausencia de P2 1 
μM. Las barras negras indican tratamiento con concentraciones 
incrementales de PDGF-BB, las barras punteadas indican células 
tratadas con P2 una hora antes de la estimulación con PDGF-BB en 
las concentraciones indicadas. Los resultados de proliferación a las 
72 horas se expresan como número de células por mililitro. *p < 0,05 
(prueba t pareado).

Figura 3. Fosforilación de PDGFRβ (Tyr751) asociada al tiempo 
de estimulación con PDGF-BB. Para el análisis densitométrico, 
la intensidad de la banda de pPDGFRβ se normalizó con 
respecto a la intensidad de la banda de eIF4E (control de 
carga incluido en el coctel de anticuerpos). Los resultados 
se muestran como promedio de intensidad de la banda en 
unidades arbitrarias de tres experimentos independientes. *p 
< 0,05 (prueba t pareado). 

Figura 1. Efecto de tres concentraciones de PDGF-BB sobre la 
proliferación de células HT1080, en presencia y ausencia de P1 1 
μM. Las barras negras indican tratamiento con concentraciones 
incrementales de PDGF-BB, las barras punteadas indican células 
tratadas con P1 una hora antes de la estimulación con PDGF-BB en 
las concentraciones indicadas. Los resultados de proliferación a las 
72 horas se expresan como número de células por mililitro.
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3.3  PDGF-BB induce fosforilación de las 
proteínas de señalización Shp2 (Tyr542) y 
Akt (Ser473), pero no produce ningún efecto 
sobre la fosforilación de Erk1/2 (Thr202/
Tyr204)

Como se observa en la figura 4, las células HT1080 
no mostraron un nivel basal de las proteínas Shp2 y Akt 
fosforiladas; por lo tanto, y siguiendo la cinética de fos-
forilación del receptor β de PDGF, la estimulación de las 
células con PDGF-BB indujo la activación de estas pro-
teínas por fosforilación de los residuos Tyr542 y Ser473, 
respectivamente, con pico máximo a los 5 minutos de 
estimulación y disminución a nivel basal a partir de los 15 
minutos. Por el contrario, se observó un nivel basal alto 
de pErk1/2 (Thr202/Tyr204), por lo tanto, el estímulo 
con PDGF-BB exógeno no causó un efecto mayor sobre 
su activación. Los resultados obtenidos por western blot 
fueron reproducibles y validados por citometría de flujo.

3.4  Péptidos 1 y 2 no inhiben la activación de 
PDGFRβ (Tyr751) inducida por PDGF-BB y de 
ninguna proteína de señalización asociada a 
este sitio de fosforilación

Una vez establecidos los eventos de señalización aso-
ciados a PDGF-BB arriba mencionados (Figura 4), se 
estimó la acción de P1 y P2 sobre la fosforilación de 
proteínas involucradas en las vías de señalización MAPK 
y PI3K/Akt desencadenadas por PDGF-BB.

Por western blot se evaluó el efecto de P1 sobre la 
fosforilación de PDGFRβ en Tyr751, Shp2 en Tyr542 
y Akt en Ser473, dependiente de PDGF-BB. Como 
el nivel basal de pErk1/2 no fue incrementado con 
el estímulo exógeno con PDGF-BB, no se evaluó la 
acción de P1 y P2 sobre la fosforilación constitutiva de 
estas proteínas, puesto que se sugiere que la acción de 
estos péptidos sintéticos es dependiente del estímulo 
exógeno con PDGF.

Figura 4. Fosforilación de Shp2 (Tyr542), Akt (Ser473) y Erk 1/2 (Thr202/Tyr204) asociada al tiempo de estimulación con PDGF-BB. Para el 
análisis densitométrico, la intensidad de la banda de cada una de las proteínas mencionadas se normalizó con respecto a la intensidad de la 
banda de eIF4E (control de carga incluido en el coctel de anticuerpos). Los resultados se muestran como promedio de intensidad de la banda 
en unidades arbitrarias de tres experimentos independientes. *p < 0,05 (prueba t pareado).

PDGF-BB 30 nq/mL

PDGF-BB 30 nq/mLPDGF-BB 30 nq/mL
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La concentración 50 μM de P1 no alteró la cinética de 
fosforilación de PDGFRβ en Tyr751. En este sentido, P1 
tampoco impidió la fosforilación de las proteínas Shp2 
en Tyr542 y Akt en Ser473. El efecto de P1 y P2 sobre la 
fosforilación de Akt (Ser473) asociada a la estimulación 
con PDGF-BB durante 5 minutos, también fue medido 
por citometría de flujo. La estimulación con PDGF-BB 
durante 5 minutos causó fosforilación de Akt en Ser473 
con respecto a células no estimuladas. Aunque se esperó 
que el tratamiento con P1 y P2 en células estimuladas 
inhibiera la fosforilación de Akt inducida por PDGF-BB, 
no se observó dicho efecto (datos no mostrados). 

3.5  Efecto de PD98059 sobre proliferación 
basal de la línea celular HT1080

Con base en los estudios de señalización en los que se 
observó activación permanente de Erk1/2 e indepen-
diente de PDGF-BB, se examinó el efecto del bloqueo de 
la vía MAPK sobre la proliferación de células HT1080, a 
nivel de Mek con el inhibidor PD98059 (41, 45, 46). Como se 
observa en la Figura 5 (barras moradas), las concentracio-
nes 1 μM y 5 μM de PD98059 no causaron diferencias sig-
nificativas con respecto a la proliferación basal de células 
HT1080 (barra rosada), mientras que la concentración 
10 μM logró disminuir de manera significativa su proli-
feración (<0,05). 

3.6  PD98059 inhibe la fosforilación basal de 
Erk1/2 (Thr202/Tyr204)

A partir de los resultados en los que se observó que la 
inhibición de la activación de Mek1/2 causó una dis-
minución en la proliferación celular, se evaluó el efecto 
de la inhibición de Mek1/2 sobre su blanco directo de 
fosforilación Erk1/2 (Thr202/Tyr204), para ello se 
utilizaron las mismas concentraciones de PD98059 y 
se determinó la activación de Erk1/2 por western blot y 
citometría de flujo.

Los resultados se muestran en la Figura 6 e indican 
que la concentración 10 μM de PD98059 inhibió la fos-
forilación basal de Erk1/2. Los resultados obtenidos por 
citometría de flujo son comparables a los obtenidos por 
western blot (datos no mostrados). 

DISCUSIÓN

El PDGF es considerado el mayor mitógeno para célu-
las de origen mesenquimal y ha sido involucrado en el 
desarrollo y progresión de diferentes tipos de cáncer 
específicamente gliomas y sarcomas, por lo tanto, la 
inhibición de las vías de señalización mediadas por el 
eje PDGF-PDGFR ha sido un blanco atractivo para 
terapias anticancerígenas (16). En este estudio se evi-
denció que el estímulo exógeno con PDGF-BB causó 
una respuesta diferencial sobre la proliferación basal de 
la línea celular HT1080. Reportes previos, como el de 
Fthenou23 indican que estímulos con una concentración 
de 10 ng/ml de PDGF-BB y un tratamiento de 48 horas 
no logran aumentar la proliferación basal de esta línea 
celular, dicho efecto puede ser explicado a partir del bajo 
número de receptores de PDGF por célula HT1080, que 
fue estimado en 3,1 x 104 (17), a diferencia de otras líneas 
celulares y células primarias, en las que se han repor-
tado cerca de 100.000 receptores/célula(18,19) y por lo 
tanto la respuesta en proliferación a la estimulación con 
diferentes concentraciones de PDGF-BB es masiva. Sin 
embargo, el presente estudio es el primero en reportar 
un efecto incremental en la proliferación basal de la línea 
celular HT1080 dependiente de la dosis de PDGF-BB 
(Figura 2).

Adicionalmente, la línea celular HT1080 es cono-
cida por poseer un alelo mutado endógeno del oncogen 
Nras (14,20,21,23), por lo cual exhibe características típicas 
de células transformadas neoplásicas, en las que se 
incluyen pobre adherencia, crecimiento independiente 
del anclaje, ausencia de fibras de actina organizadas y 
formación de tumores agresivos in vivo, además de su 
alta capacidad metastásica (14,20,21). Con base en esta 

 DOSIS/RESPUESTA PD98059 SOBRE PROLIFERACIÓN (72h) 

Figura 5. Efecto de tres concentraciones del inhibidor de Mek 
PD98059 sobre la proliferación basal de células HT-1080. Los 
resultados de proliferación a las 72 horas se expresan como número 
de células por mililitro medido por citometría de flujo y tinción con 
TMRM. * p < 0,05 (prueba t pareado).
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característica, se explica el crecimiento y proliferación 
de esta línea celular aún en condiciones basales, es decir, 
en DMEM libre de suero, al igual que la insensibilización 
al estímulo con PDGF-BB exógeno (Figura 1).

Los hallazgos de la acción inhibitoria de P2 sobre la 
proliferación celular inducida por PDGF-BB se rela-
cionan con los resultados del estudio realizado por 
Contreras (17), en el que se demostró que P2 fue capaz 
de inhibir la viabilidad de células HT1080 inducida 
por PDGF-BB, incluso a concentraciones picomola-
res. Adicionalmente, en un estudio previo se evidenció 
que, de los dos péptidos, P2 mostró una mayor capaci-
dad de desplazamiento de la unión del ligando natural 
PDGF-BB (23). 

Diferentes estudios han reportado péptidos sintéticos 
que tienen como blanco PDGFR (23-27). Engström et al 
reportaron un péptido sintético derivado de PDGF B, 
que inhibió en forma significativa la proliferación de 
la línea celular AG1518 inducida por PDGF-BB (27). 
Por otra parte, el estudio de Brennand et al reportó la 
secuencia de un péptido lineal que no mostró efectos en 
la reducción de la síntesis de ADN ni inhibió la unión 
del ligando natural(26); sin embargo, cuando el péptido 
se cicló se logró reducir la síntesis de ADN e inhibió la 
unión del ligando natural PDGF-BB con un EC50 de 220 
μM en fibroblastos de piel humana. Con base en estos 
resultados, los autores explican que el reconocimiento 
de oligopéptidos lineales flexibles por receptores de 
membrana es sensible a las restricciones estéricas y que 
la ciclación de los péptidos limitaría este efecto, ya que 
les permitiría imitar las conformaciones naturales dentro 
de PDGF-BB proporcionando mayor afinidad de unión 
a los receptores de PDGF. Por lo tanto, la alternativa de 
ciclación de P1 y P2 se hace interesante, ya que podrían 
encontrarse efectos tan importantes como los hallados 
en el reporte mencionado.

La señalización por receptores de PDGF ocurre por 
fosforilación de al menos 10 residuos de tirosina en 
el dominio intracelular y su consiguiente asociación a 
moléculas de señalización secundarias con dominios 
SH2 (28, 29). Se ha demostrado que el residuo Tyr751 
de PDGFRβ es un sitio de alta afinidad de unión para 
la subunidad p85 de PI3K (29,30) y por lo tanto, podría 
participar en la activación indirecta de la quinasa Akt; 
adicionalmente, la fosforilación transitoria de este resi-
duo puede deberse a un incremento en la tasa de defosfo-
rilación por Shp2, una fosfatasa que también es activada 
por estimulación con PDGF-BB (31,32).

Shp2 es una proteína que promueve la activación más 
que la atenuación de vías de señalización intracelular 

como MAPK (33,34). Es así como en el estudio realizado 
por Rönnstrand et al se reportó que los sitios de fosfori-
lación Tyr763 y Tyr1009 en PDGFRβ forman los sitios 
de unión para los dominios SH de Shp2 causando su 
activación (34). Aun cuando la fosforilación de estos resi-
duos de tirosina no fue evaluada en el presente estudio, se 
puede inferir que la unión del ligando PDGF-BB indujo 
la fosforilación de estos residuos y consecuente activa-
ción de Shp2 por fosforilación en Tyr542. Sin embargo, 
el papel de Shp2 parece no ser importante en la vía de 
señalización MAPK en la línea celular HT1080 debido 
a la mutación constitutiva en el gen que codifica para la 
proteína Ras, que se encuentra activa permanentemente 
corriente abajo de Shp2 (33). Se ha demostrado también 
que los residuos de tirosina fosforilados en los receptores 
de PDGF pueden ser defosforilados e inactivados por 
proteínas tirosinas fosfatasas como Shp2 (35), ejerciendo 
un evento de regulación negativa de la señalización (34). 
Shp2 defosforila de forma preferencial residuos de tiro-
sina importantes para la unión de PI3K con PDGFRβ 
entre los que se incluyen Tyr740 y Tyr751(29,31,32).

Acerca de la activación rápida y transitoria de Akt, 
inducida por PDGF-BB, Lennartsson et al, demostraron 
en células PAE, que puede sensibilizar a las células hacia 
la apoptosis (36). Por lo contrario, cuando el estímulo con 
PDGF-BB exógeno causa una activación rápida pero sos-
tenida de Akt, la respuesta generada por este efecto tiene 
un papel importante en la promoción de la supervivencia 
celular (36), la cual depende de la inactivación por fosfo-
rilación de proteínas proapoptóticas como Bad, caspasa 
9 y factores de transcripción FOXO9. La fosforilación 
transitoria de Akt, estimulada por PDGF-BB también 
puede ser atribuida a que el estímulo causó simultánea-
mente la activación de la fosfatasa Shp2, por lo tanto, se 
sugiere que Shp2 defosforiló al receptor β de PDGF en 
el residuo Tyr751 después de la unión de PI3K, y que 
PI3K fue capaz de iniciar la transducción de la señal. 
No obstante, la defosforilación del receptor por Shp2 
interrumpió la transducción continua de la señal y causó 
la inactivación de PI3K, así como la rápida inactivación 
de Akt; se sugiere por lo tanto que Shp2 puede proveer 
un mecanismo de regulación negativa de la vía PI3K/Akt 
dependiente de PDGF en el modelo celular estudiado. 

Con base en los resultados mostrados en las Figuras 
1 y 4, se sugiere que la proliferación de la línea celular 
HT1080 no es dependiente del estímulo exógeno con 
PDGF. Se ha reportado que la sobreexpresión de Ras 
causa insensibilidad a estímulos extracelulares y es sufi-
ciente para dirigir la entrada al ciclo celular de células 
que se encuentran detenidas en fase G0 por ausencia 
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de factores de crecimiento (15, 37), lo que explica la proli-
feración de la línea celular HT1080 aún en condiciones 
basales. Con base en estos resultados, se propone que el 
potencial proliferativo de esta línea celular se debe a la 
activación permanente de Erk1/2, que se explica a partir 
de la mutación en el gen NRas. 

La consecuencia biológica de la activación de Erk1/2 
está especificada por la duración y magnitud de su fosfo-
rilación; es así como la fosforilación sostenida de estas 
proteínas causa expresión y estabilización de productos 
génicos tempranos, lo que resulta en transición G1/S en 
fibroblastos y células epiteliales10. Por lo tanto, se sugiere 
que la fosforilación sostenida y permanente de Erk en 
el modelo estudiado, podría resultar en la activación de 
factores de transcripción involucrados en proliferación 
celular, tales como: CREB, Ets-1, c-Jun y c-Myc involu-
crados en proliferación celular (38).

En cuanto al efecto del tratamiento con P1 sobre 
la fosforilación del residuo Tyr751 del receptor β de 
PDGF, los resultados indican que P1 no logró inhibir el 
efecto de PDGF-BB sobre este sitio de fosforilación. Se 
ha reportado una mayor eficiencia en la inhibición de 
la fosforilación de PDGFR con péptidos de naturaleza 
cíclica; este es el caso del péptido descrito por Brennand, 
et al que inhibió la interacción de PDGF AA y PDGF-BB 
con PDGFRα y PDGFRβ, lo que sugiere que este pép-
tido reconoce estructuras conservadas dentro de los dos 
tipos de receptores, que permiten tanto la inhibición de 
la autofosforilación como la dimerización en un 55% (26) 
Por lo anterior, este péptido es considerado un antago-
nista de los receptores de PDGF; sin embargo, el mismo 
péptido con estructura lineal no tuvo ningún efecto 
sobre la autofosforilación y dimerización inducida por 
PDGF-BB. Con base en estas evidencias, se sugiere que 
eventualmente el modificar cíclicamente P1 y P2 podría 
inducir una respuesta inhibitoria de la autofosforilación 
y/o dimerización de los receptores PDGF.

Igualmente, ni la fosfatasa Shp2 ni la quinasa Akt acti-
vadas por PDGF-BB y asociadas al residuo de Tyr751 
en el receptor β de PDGF, fueron inhibidas por el tra-
tamiento con P1. Específicamente sobre Akt, en un 
estudio previo se reportó que la concentración 100 pM 
de P1 no mostró un efecto inhibitorio sobre la activación 
de Akt inducida por estimulación con 500 pM (15 ng/ml) 
de PDGF-BB17. Estos resultados son consecuentes 
con el efecto de P1 sobre la fosforilación de PDGFRβ 
(Tyr751), en el que tampoco se evidenció inhibición 
de la fosforilación estimulada por PDGF-BB, desenca-
denándose así la cascada de señalización PI3K/Akt. Sin 
embargo, en el mismo estudio se reportó que P2 fue 
capaz de inhibir en un 31,59 % la fosforilación de Akt 

inducida por PDGF-BB, en sus condiciones experimen-
tales, estimulación con 500 pM de PDGF-BB e inhibi-
ción con 100 pM de P2. Las concentraciones utilizadas 
en el presente estudio son diferentes, ya que el estímulo 
se realizó con 1000 pM (30 ng/ml) de PDGF-BB y la 
inhibición con 50 μM de P2; evidenciando resultados 
diferenciales dependiendo de las dosis de ligando natural 
y sintético ensayadas.

Los estudios realizados sobre los efectos de P1 y P2 
sobre la fosforilación de Akt mediada por PDGF-BB 
son contradictorios y por lo tanto no concluyentes; se 
sugiere realizar más estudios que ayuden a esclarecer los 
eventos de señalización asociados a P1 y P2 en líneas 
celulares que sean dependientes de PDGF-BB. En la 
actualidad, se han desarrollado diferentes estrategias para 
detener los eventos de señalización iniciados por PDGF 
en las que se incluyen anticuerpos neutralizantes para 
los ligandos y receptores de PDGF, aptámeros, PDGF 
sin procesamiento en N terminal y receptores solubles 
que excluyen el dominio quinasa16. Sin embargo, nin-
guna de las moléculas aprobadas hoy es específica para 
PDGF, pues estas moléculas son consideradas inhibido-
res multiquinasa en los que también se incluyen como 
blancos VEGFR y KIT; crenolanib, imatinib, nilotinib, 
olaratumab y ponatinib, son inhibidores de receptores 
tirosina quinasa que se encuentran en ensayos de fase II 
para el tratamiento de tumor estromal gastrointestinal, 
glioblastoma y melanoma, entre otros. Olaratumab y 
tovetumab, son anticuerpos monoclonales con afinidad y 
selectividad más alta por PDGFRα y por lo tanto causan 
menor toxicidad y efectos secundarios (12). 

Finalmente, los resultados obtenidos acerca de la vía 
de señalización MAPK, sugieren que la inhibición de la 
activación de Mek a la dosis 10 μM de PD98059 logró 
atenuar los efectos proliferativos mediados por la activa-
ción permanente de Erk1/2 en la línea celular HT1080. 
Debido a la activación constitutiva de la vía de señali-
zación Ras/Mek/Erk, que se presenta en aproximada-
mente 30% de los cánceres humanos, se han desarrollado 
inhibidores específicos contra Mek39 que son exitosos 
debido a los pocos sitios de fosforilación de estas pro-
teínas involucrados en su activación/inactivación (39,40).

Es así como los estudios realizados por Hoshino et al 
y Matsui et al, evaluaron el efecto del bloqueo de la vía de 
Erk, con los inhibidores PD98059 y U0126, específicos 
de Mek, en la proliferación de células tumorales humanas 
en las que Erk está constitutivamente activado (41,42). Los 
resultados indican que estos inhibidores son capaces de 
reducir la proliferación e inducir una detención del ciclo 
celular en G1, seguida por una respuesta en apoptosis. 
Con base en estos resultados se evidencia la importancia 
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Figura 6. Efecto de PD98059 sobre el nivel basal de pErk1/2 (Thr202/
Tyr204). Para el análisis densitométrico, la intensidad de la banda de 
pErk1/2 se normalizó con respecto a la intensidad de la banda de 
eIF4E (control de carga incluido en el coctel de anticuerpos). 

de la intervención terapéutica en la activación de Mek, 
así como de otras proteínas involucradas en la vía de 
señalización MAPK en cánceres asociados a mutaciones 
en el gen Ras.

Cuando se evaluó el efecto de PD98059 sobre la acti-
vación basal de pErk1/2 en células HT1080, se evidenció 
que efectivamente, la dosis más alta de este inhibidor 
logró reducir su activación. La progresión del ciclo celu-
lar a través de cada fase es regulada por ciclinas y qui-
nasas dependientes de ciclinas CDKs (43). En el estudio 
realizado por Hoshino, et al se evidenció disminución 
en la activación de Erk1/2 después del tratamiento de 
las células con PD98059 y aumento en la activación de 
p27, un inhibidor de complejos CDK/ciclina, lo que 
explica la detención del ciclo celular en la fase G1 y con-
secuente efecto negativo en la proliferación de células 
con mutaciones constitutivas en Ras; p27 ejerce este 
efecto al asociarse con complejos CDK-ciclinas espe-
cíficas de G1 como D1/CDK4 y E/CDK2 e inhibir su 
actividad catalítica, que es esencial para que las células 
entren en fase S (44).

Figura 7. Modelo propuesto para señalización basal e inducida por PDGF-BB en la línea celular HT1080.
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CONCLUSIÓN
Se propone el modelo para señalización basal e indu-
cida por PDGF-BB en la línea celular HT1080 (Figura 
7). La unión de PDGF-BB causa la dimerización de 
PDGFRβ y su autofosforilación en Tyr751, de esta 
forma la subunidad catalítica p85 de PI3K es reclutada 
hacia el receptor produciendo su activación. PI3K 
activado se dirige a la membrana celular en donde 
cataliza la formación de PIP3 a partir de PIP2. PIP3 
tiene gran afinidad por los dominios de homología 
a plectrina PH de Akt por lo tanto causa su recluta-
miento a la membrana celular y un cambio conforma-
cional que expone los dos sitios de fosforilación de 
Akt importantes para su activación: Thr308 y Ser473. 
Akt activado puede fosforilar y por lo tanto inactivar 
proteínas proapoptóticas y factores de transcripción 
involucrados en supervivencia celular. Sin embargo, 
PDGF-BB puede activar un mecanismo alterno de 
regulación negativa sobre la vía PI3K/Akt, es así como 
se sugiere que la unión del ligando podría causar la fos-
forilación de PDGFRβ en Tyr763 y Tyr1009, reclutar 
y activar a Shp2 que defosforila a Tyr751 y finalmente 
lleva a fosforilación inicial rápida pero transitoria de 
Akt, suprimiendo su efecto antiapoptótico; por los 
resultados obtenidos en este trabajo, se sugiere que la 
vía PI3K/Akt desencadenada por PDGF-BB exógeno, 
no es la más importante para el fenotipo maligno de 
la línea celular HT1080.

Por otro lado, la mutación en el gen N-Ras insensi-
biliza a las células al efecto de factores extracelulares 
como PDGF-BB y por ende P1 y P2 sobre la vía de 
señalización MAPK. La unión de Ras a GTP promueve 
su activación permanente y por consiguiente la activa-
ción permanente de las proteínas quinasas Raf, Mek y 
Erk1/2; el bloqueo de esta vía con PD98059 (inhibidor 
específico de Mek), inhibe la fosforilación de Erk1/2 y 
en consecuencia se sugiere que inhibe la transcripción 
de genes involucrados en proliferación celular. Con 
base en estas evidencias, se sugiere que el potencial 
maligno y proliferativo de la línea celular HT1080 es 
dependiente de la activación permanente de Ras, por 
lo tanto, las proteínas que se activan corriente abajo 
como Raf, Mek y Erk son blancos importantes para el 
desarrollo de moléculas terapéuticas en cánceres con 
mutaciones constitutivas en Ras. 
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Nutricion clínica

Nutrición enteral (temprana) y estado 
hemodinámico en el paciente críticamente 

enfermo: ¿Qué debe saber el clínico de soporte 
nutricional?

Early enteral nutrition and hemodynamic status in a critically ill patient: 
What should the nutritional support clinician know?

Carlos Alfredo Galindo Martín1, Enrique Monares Zepeda2, Orlando Rubén Pérez Nieto3.

Resumen

Múltiples guías recomiendan el uso de soporte nutricional en-
teral temprano en pacientes críticamente enfermos, a su vez 
contraindica dicho inicio en pacientes con inestabilidad hemo-
dinámica. El principal riesgo adjudicado al soporte enteral en 
este tipo de pacientes es la isquemia mesentérica no oclusiva 
la cual cuenta con una gran mortalidad. Debido a la falta de 
evidencia concreta en esta área el presente trabajo propone 
la evaluación del paciente en forma integral, considerando los 
antecedentes del paciente, aminas vasoactivas (tendencias 
y dosis), signos vitales, condición clínica y niveles de lactato, 
con el fin de iniciar aporte enteral principalmente temprano. 
Posteriormente el monitoreo estrecho de signos de intolerancia 
enteral y deterioro clínico pudiendo iniciar el proceso diagnósti-
co y abordaje inmediato en el caso de isquemia mesentérica. Se 
abordan temas como vía de acceso para alimentación enteral, 
modalidad de soporte, fórmula a utilizar y conceptos básicos de 
shock, su manejo y mecanismos fisiopatológicos propuestos a 
isquemia intestinal no oclusiva.

Palabras clave: nutricion enteral, estabilidad hemodinamica, 
isquemia mesenterica no oclusiva
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Summary

Multiple guides recommend early enteral nutritional support in 
critically ill patients, while enteral nutrition is contraindicated 
in hemodynamically unstable patients. The main risk attribu-
ted to enteral nutrition in this kind of patients is non-occlusive 
mesenteric ischemia, which shows a high mortality rate. Given 
the lack of concrete evidence in this area, this paper proposes 
the integral assessment of the patient considering clinical his-
tory, vasopressors (doses and tendencies), vital signs, clinical 
condition, and lactate levels, in order to begin with mainly early 
enteral support. Afterwards, close monitoring of signs of enteral 
intolerance and clinical deterioration, with the ability to start 
the diagnosis process and immediately approach an eventual 
case of mesenteric ischemia. Topics in this paper include enteral 
feeding access route, support modality, which formulas to use, 
and basic concepts of shock and its management, and proposed 
pathophysiological mechanisms for non-occlusive mesenteric 
ischemia. 
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Las guías recomiendan...

Guías recientes sobre nutrición en pacientes adultos crí-
ticamente enfermos recomiendan el uso de soporte o 
nutrición enteral (NET) en aquellos pacientes con tracto 
gastrointestinal funcional dentro de las primeras 24 - 48 
horas de ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI). 
Una de las finalidades no nutricionales del uso de la NET 
es mantener la integridad y función de la barrera intes-
tinal, siendo este un factor protector a la translocación 
bacteriana asociada al incremento de la permeabilidad 
intestinal y la disminución de la masa celular secretora 
de Inmunoglobulina A (1). El inicio de la NET en este 
lapso de tiempo se ha denominado NET temprana y se 
ha comparado con múltiples formas de aproximación en 
cuanto a soporte nutricional. El uso de NET temprana se 
ha asociado a menor tasa de complicaciones infecciosas 
sin diferencia en mortalidad en comparación con el uso 
de Nutrición Parenteral (NP) temprana, a su vez com-
parándola con el inicio tardío (> 48 horas) de cualquier 
tipo de soporte nutricional el mismo resultado es obser-
vado (2). Aún así, en ambas guías citadas se recomienda 
posponer el inicio de la NET en aquellos pacientes que 
presentan inestabilidad hemodinámica. Por consenso 
las guías de la American Society for Parenteral and Enteral 
Nutrition (ASPEN) recomiendan el inicio cauteloso de la 
NET en pacientes cuyas aminas vasoactivas están siendo 
reducidas o retiradas, en pacientes con presión arterial 
media (PAM) < 50 mmHg, inicio de catecolaminas o 
con incremento de dosis el inicio de NET deberá ser 
pospuesto (1). Las guías de la European Society of Intensive 
Care Medicine (ESICM) recomiendan posponer el inicio 
de NET si el estado de shock aún no ha sido controlado 
y las metas de perfusión tisular no han sido logradas e 
iniciar (a volúmenes bajos) cuando el estado de shock 
haya sido superado mediante fluidos y vasopresores/
inotrópicos (2).

Una vez iniciado el soporte nutricional el monitoreo 
de síntomas gastrointestinales es altamente recomen-
dado, comenzando la nutrición a dosis bajas y mante-
niendo observación estricta de cualquier cambio en la 
condición abdominal. En ausencia de síntomas gastroin-
testinales el incremento del volumen de fórmula enteral 
es recomendado, aunque la presencia de dichos síntomas 
podría ser el inicio de una condición grave. Por un lado, 
las guías ASPEN recomiendan detener el soporte con el 
fin de descartar isquemia intestinal (incluye en la lista de 
signos y síntomas: distensión abdominal, residuo gástrico 
elevado, estreñimiento, ausencia de gases, disminución 
de los movimientos intestinales e incremento de acidosis 

metabólica o déficit de base) en pacientes con soporte 
nutricional enteral y vasopresores, reiniciando una vez 
se hayan investigado y resuelto los síntomas (1). Por otro 
lado, las guías de la ESICM recomiendan no incrementar 
el aporte, disminuir o cesar el aporte dependiendo de la 
severidad de los síntomas (dolor y distensión abdominal 
o incremento en la presión intraabdominal) así como 
de la posible causa de ellos, ejemplificando la isquemia 
mesentérica (2).

Existen otras guías sobre soporte nutricional en 
pacientes críticamente enfermos, pero estos dos ejem-
plos son los más recientes y muestran la variabilidad y 
cierta ambigüedad en las recomendaciones relacionadas 
con la estabilidad hemodinámica y el monitoreo de la 
tolerancia o complicaciones durante el soporte enteral. 
Aunque la “regla de oro” de iniciar soporte nutricional 
enteral en pacientes con estabilidad hemodinámica y 
su contraparte, el ayuno en aquellos con inestabilidad 
puede generar retrasos innecesarios o consecuencias 
fatales en un paciente si no existe conocimiento sólido 
sobre la base de estas recomendaciones. 

Al enfrentar la evaluación de un paciente pueden sur-
gir múltiples dudas, aún con el conocimiento (o confu-
sión) adquirido al leer las múltiples guías existentes. El 
monitoreo hemodinámico es algo que va más allá de las 
competencias de un clínico de Nutrición y el tema de 
la nutrición podría ser de menor interés en un Médico 
Intensivista. 

En la presente revisión narrativa se pretende explorar 
la complejidad de la interacción entre el soporte nutri-
cional enteral en el paciente en estado crítico durante 
inestabilidad hemodinámica.

Shock y el tracto gastrointestinal

El shock es la expresión clínica del fallo circulatorio que 
resulta en la utilización inadecuada de oxígeno (O2), 
es decir la falta de perfusión tisular que normalmente 
permite la entrega de nutrientes y O2 para las funciones 
celulares. Es usual  observar hipotensión arterial con 
taquicardia asociada y signos clínicos de hipoperfusión, 
piel fría y húmeda, con vasoconstricción y cianosis, 
diuresis disminuida (< 0,5 mL/Kg/hora) y alteración 
del estado mental. La aparición de hiperlactatemia es 
frecuente lo cual representa utilización inadecuada de 
O2. Aunque algunas modalidades de tratamiento varían 
el soporte nutricional se considera universal (3,4).

Durante el shock existe una redistribución del flujo 
sanguíneo debido a factores que causan vasoconstricción 
o vasodilatación, disminuyendo dicho flujo en zonas 
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como la piel, el músculo y el intestino. A su vez el uso de 
vasopresores incrementa la presión a expensas de des-
viar a la circulación central la sangre de órganos como el 
intestino, riñones, piel, médula ósea, etc. Las alteraciones 
en la perfusión intestinal varían dependiendo del tipo 
de shock y del tratamiento administrado, por lo tanto, 
cada agente debe ser individualizado (3). La vasocons-
tricción mesentérica puede presentarse temprano, como 
a los 10 minutos del inicio de la hipotensión. Donde 
una disminución de la entrega y consumo de oxígeno 
conllevan a un incremento en la producción de lactato 
como resultado de la glucólisis anaerobia (5).

El shock puede tener diferentes orígenes y estos no 
son mutuamente excluyentes, ya sea hipovolemia, 
factores cardiogénicos, obstrucción o distribución 
del volumen (4).

La arteria y la vena de las vellosidades corren de 
manera paralela con flujos sanguíneos opuestos (en 
forma de “fuente”), la arteria forma una red capilar cerca 
a la cima de la vellosidad, esto permite el intercambio de 
O2 en contracorriente de la arteria a la vena a lo largo de 
la vellosidad, resultando en un gradiente descendiente de 
presión de oxígeno de la base a la punta. Esto hace que la 
punta de la vellosidad sea altamente susceptible a hipoxia 
si se presenta vasoconstricción (3). Dicho daño puede 
predisponer a alteraciones en la absorción de nutrientes 
y a la tolerancia enteral (6). La baja perfusión intestinal 
genera poca entrega de O2 a las células, causando daños 
inicialmente en la mucosa y submucosa afectando la 
función de barrera que previene la traslocación bacte-
riana. Este daño puede evolucionar a la generalidad de 
las capas del intestino, así como a infarto (intestinal) y 
muerte (7). La hipoperfusión intestinal se ha propuesto 
como un mecanismo desencadenante de la falla orgánica 
múltiple en pacientes con shock séptico, ya sea como un 
marcador de resucitación inadecuada o como el vehículo 
de la traslocación bacteriana asociada a la pérdida de la 
función de barrera intestinal (8).

En presencia de fallo circulatorio el inicio de la resu-
citación es imperativo, incluyendo soporte ventilatorio 
(incrementar la entrega de oxígeno), administración de 
fluidos (mejorar la circulación microvascular e incremen-
tar el gasto cardiaco) y el uso de vasopresores. Estos últi-
mos son iniciados si la hipotensión persiste a pesar de la 
reanimación con líquidos, considerando la norepinefrina 
(NE) el vasopresor de primera elección. La mejoría en 
la presión arterial es una de las metas pero no la única, 
dado que la base del tratamiento es proveer un metabo-
lismo celular adecuado, haciendo a la corrección de la 
presión un prerrequisito y evaluando dicho tratamiento 

con la mejoría en el estado mental, apariencia de la piel y 
diuresis (4). Las mediciones globales hemodinámicas son 
realizadas en forma rutinaria en los pacientes en shock 
para guiar la resucitación con fluidos y la administración 
de agentes vasoactivos. Aun así, estas mediciones no 
otorgan información suficiente para evaluar la perfusión 
gastrointestinal, en donde podría persistir oxigenación 
deficiente (3,8).

La proteína ligadora de ácidos grasos intestinal 
(I-PLAG) se encuentra en grandes cantidades en el 
citoplasma de los enterocitos maduros localizados en 
la punta de las vellosidades, el área más vulnerable a la 
isquemia, ante la destrucción de estas células dicha pro-
teína es liberada a la circulación (9). Se ha demostrado que 
en pacientes críticamente enfermos con shock séptico 
el incremento en las dosis de NE (entre el día 1 y 3 de 
admisión) y la disminución de la PAM están relacionados 
con una mayor concentración de I-PLAG, sugiriendo 
que el daño intestinal es dependiente de la dosis de ami-
nas y que a su vez esta terapia incrementa dicho daño 
independientemente del tipo de shock presente (10). Otro 
estudio en pacientes adultos críticamente enfermos que 
recibieron NE (suficiente para mantener una PAM > 65 
mmHg) ha demostrado un incremento en la concentra-
ción de I-PLAG en comparación con controles sin vaso-
presores, de la misma manera se encontraron mayores 
niveles de creatinina, lactato e international normalizated 
ratio. Aquellos pacientes que recibieron ≥ 0,48 mcg/Kg/
min de NE mostraron las mayores concentraciones de 
I-PLAG en comparación con dosis más bajas, conclu-
yendo que dicha dosis está asociada a daño intestinal. 
Adicionalmente se mostró que el Sepsis-related Organ 
Failure Asessment Score (SOFA) y la concentración de 
I-PLAG son predictores independientes de mortalidad 
a los 28 días (11).

Isquemia mesentérica: el miedo de todos

La isquemia mesentérica (IM) es causada por la insufi-
ciencia del flujo sanguíneo para alcanzar las demandas 
metabólicas de los órganos viscerales, la cual requiere 
un diagnóstico e intervención inmediata (7,12). A grandes 
rasgos la IM puede ser causada por dos mecanismos: 
obstrucción en la circulación (arterial o venosa) o por 
baja perfusión regional, siendo llamados correspon-
dientemente isquemia mesentérica oclusiva (IMO) y 
no oclusiva (IMNO) (7). Para fines de la presente revisión 
nos enfocaremos en la segunda causa mencionada de 
isquemia mesentérica la cual comprende todas las for-
mas de IM en las que no está asociada la oclusión de las 
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arterias mesentéricas y comprende 20 % - 30 % de los 
casos de isquemia mesentérica aguda (5). En presencia de 
isquemia intestinal se evita la alimentación ya que puede 
exacerbar dicha condición (7).

En general, en todas las formas de shock se presenta 
vasoconstricción mesentérica severa la cual desvía la 
sangre de la circulación central hacia los órganos como 
el cerebro y corazón durante los periodos de hipotensión 
sistémica, en consecuencia se ha concluido que el meca-
nismo de la IMNO es la vasoconstricción mesentérica 
profunda. Siendo la primera respuesta de autorregulación 
la vasodilatación mesentérica, en la persistencia del bajo 
flujo los mecanismos son sobrepasados llegando a un 
estado de vasoconstricción incrementando la resistencia 
vascular al flujo. Si dicha vasoconstricción continúa por 
30 minutos o más el retorno de la circulación no revertirá 
dicha condición y si el flujo no es restaurado de manera 
temprana el estado de vasoconstricción se volverá persis-
tente precediendo al infarto intestinal (vasoconstricción 
mesentérica). De igual forma las células intestinales se 
hacen dependientes de flujo para obtener el O2 necesario 
para sus funciones, durante la hipoperfusión, y a pesar 
del incremento en la extracción de O2 la célula se verá 
en un estado de deficiencia para mantener su integridad, 
haciéndola vulnerable a cambios en el gasto metabólico, 
estrés y daño (hipoxia mesentérica). Puede existir una 
desproporción entre la demanda y entrega de O2, cual-
quier incremento en los requerimientos de O2, como 
la alimentación que genera un incremento de 40 % a la 
circulación esplácnica y del consumo de O2, debido a la 
demanda de digestión y absorción activa en el contexto 
de un intestino con O2 insuficiente (demanda metabólica 
incrementada). Por último, el retorno de la circulación 
(volumen, vasopresores/inotrópicos) de aquellas seccio-
nes previamente isquémicas aumentarán la producción 
de especies reactivas de O2 con daño directo al tejido 
(daño isquemia reperfusión) (12).

En la población general la IMNO es una condición 
poco comprendida y puede progresar a infarto intesti-
nal, sepsis y si no es tratada, muerte por shock séptico. 
Las manifestaciones clínicas iniciales más usuales son 
el dolor abdominal, distensión y leucocitosis, aunque 
con frecuencia los signos clínicos al igual que los mar-
cadores bioquímicos no son muy específicos (5), es usual 
encontrar intolerancia enteral (12). La presencia de fiebre, 
acidosis metabólica y shock hipovolémico se presentan 
posteriormente cuando la isquemia progresa a infarto, 
donde la mayoría de los pacientes mostrarán en este 
punto signos claros de peritonitis (12). En el paciente con 
dolor abdominal la consideración de IM, diagnóstico e 

intervenciones son la guía hacia mejores resultados (7). 
Podemos inferir que la detección de dicha condición en 
un paciente sedado y con analgesia durante la estancia en 
la UTI podría ser un reto ya que la presentación clínica 
podría no aparecer de manera clásica, y no detectarse a 
tiempo.

El diagnóstico preoperatorio de IMNO requiere 
identificación temprana en pacientes de alto riesgo, así 
como alta sospecha clínica. Se consideran factores de 
riesgo la edad mayor a 60 años, comorbilidad cardiaca y 
el precedente de hipotensión o sepsis (5,12). Hace algunos 
años, la mortalidad general de los pacientes con IMNO 
reportada era de hasta 83 %, pero recientemente ha dis-
minuido a 50 %, aunque continúa siendo muy alta. Esta 
mortalidad podría ser explicada por la presentación en 
adultos mayores y el retraso entre el inicio de la sintoma-
tología y el abordaje, ya que la tolerancia del intestino a 
la isquemia es limitada y se convierte en crítica después 
de 3 - 6 horas (5). Dichos pacientes deben ser monitorea-
dos de manera estrecha con evaluaciones abdominales 
seriales y el manejo temprano ante la detección se basa 
en el restablecimiento de la circulación, usualmente con 
la utilización de vasodilatadores. En los casos donde ya 
existe necrosis o peritonitis la opción emergente es qui-
rúrgica (5). Aun si el paciente sobrevive es posible que 
requiera soporte nutricional e incluso podría terminar 
en intestino corto (7,12).

En pacientes críticamente enfermos la detección 
de IM en general es muy complicada, y más cuando se 
trata de IMNO. Se considera el uso de tomografía axial 
computarizada (TAC) contrastada como una estrategia 
diagnóstica principal, aunque ha sido cuestionada en el 
escenario de este tipo de pacientes. El diagnóstico con-
firmatorio, así como la extensión del daño se lleva a cabo 
comúnmente mediante la visualización directa del tracto 
gastrointestinal ya sea de manera quirúrgica o endoscó-
pica. En un estudio retrospectivo en adultos críticamente 
enfermos se exploró el desempeño de las diferentes estra-
tegias para el diagnóstico de IMNO. La sintomatología 
clínica y las manifestaciones biológicas mostraron pobre 
desempeño, se observó que únicamente el antecedente 
de fibrilación auricular como un factor predictor. Se mos-
tró que, a pesar de una alta sospecha de esta condición, el 
diagnóstico continúa siendo un reto y en la mayoría de 
los casos la exploración directa del tracto gastrointestinal 
será necesaria. El uso de TAC con contraste mostró poca 
sensibilidad, pero buenas especificidades en cuanto a la 
presencia de gas venoso portal, neumatosis intestinal y en 
menor proporción reforzamiento de la pared intestinal 
inducido por contraste, confirmando que el uso de esta 
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técnica es de ayuda en la detección de pacientes con 
isquemia, pero no en descartar aquellos sin isquemia. La 
exploración quirúrgica podría ser una opción cuando el 
deterioro clínico del paciente continúe a pesar de trata-
miento médico y el daño orgánico progrese (13).

La radiografía de abdomen (anteroposterior o en 
decúbito lateral) es un estudio comúnmente solicitado 
en aquellos pacientes con desórdenes abdominales, 
donde se pueden encontrar diferentes hallazgos depen-
diendo del tiempo y localización de la isquemia. Aun 
cuando son considerados como no específicos y que la 
ausencia de estos hallazgos no descarta la posibilidad 
de isquemia, en gran parte de los casos la presencia de 
gas venoso portal y neumatosis intestinal son altamente 
sugestivos (5).

En 2009 se revisaron los estudios relacionados con 
diferentes marcadores serológicos con el fin de deter-
minar su validez en la detección de isquemia intestinal, 
siendo L y D lactato, glutatión S transferasa, dímero 
D, I-PLAG, amilasa, exceso de base, fracción BB de la 
creatina quinasa, pH sérico, fosfato sérico, linfocitos, 
fosfatasa alcalina, alanina y aspartato aminotransfera-
sas, ensayo de unión cobalto-albumina, endotoxina, 
ilnterleucina 6 y lactato deshidrogenasa (LDH). En 
general el desempeño de los marcadores fue pobre con 
poca exactitud y utilidad. Esto puede ser posiblemente a 
causa de la complejidad de la estructura intestinal, donde 
el marcador ideal deberá ser lo más exacto posible en 
determinar la magnitud y locación del daño. Es posible 
que cualquier marcador liberado por el intestino a la 
circulación portal sea metabolizado antes de llegar a la 
circulación general, haciéndolo imperceptible, débil o 
de poca relevancia. Los autores de dicha revisión incluso 
proponen el desarrollo de una serie de pruebas o lo que 
llaman un “panel intestinal” como herramientas para la 
valoración de la viabilidad intestinal (9).

El lactato en la práctica diaria del clínico de 
soporte nutricional

La hiperlactatemia puede ser divida en dos grupos: tipo 
A, causada por hipoperfusión o hipoxia, incluyendo 
todas las formas de shock, estado post paro e isquemia; 
tipo B, elevación de lactato no asociada a hipoperfu-
sión o hipoxia como intoxicaciones (drogas, monóxido 
de carbono, alcohol y cianuro), deficiencia de tiamina, 
malignidad, convulsiones, medicamentos, cetoácidosis 
diabética, esfuerzo respiratorio excesivo, enfermedades 
mitocondriales o deficiencia de excreción a causa de 
falla renal y hepática (14–16). Es notable que una causa 

de hiperlactatemia debido a hipoperfusión es la isque-
mia mesentérica (15,17), y puede indicar daño local o en 
general, isquemia o daño intestinal irreversible siendo un 
marcador tardío (7). Dando así importancia a la evalua-
ción del lactato acorde con el contexto clínico de lo cual 
dependerán los diferentes tratamientos para su resolu-
ción, aunque cualquier elevación de lactato deberá llevar 
a la sospecha inicial de hipoperfusión y abordaje inme-
diato (16), estimando otras causas de manera secuencial 
(isquemia local, farmacológica, intoxicación, deficiencia 
de tiamina, actividad anaeróbica reciente, causas meta-
bólicas), ya que los dos tipos de hiperlactatemia pueden 
coexistir al mismo tiempo (15–17).

Los niveles de lactato sérico incrementados reflejan 
función celular anormal toda vez que la hipoxia tisu-
lar promueve la glucolisis anaerobia, y el aclaramiento 
hepático de lactato puede estar disminuido de manera 
paralela (4). El L-lactato es producido o removido por 
reacciones catalizadas por la enzima LDH la cual está 
localizada en el citosol de las células humanas. En la 
glucólisis anaerobia el piruvato es reducido a lactato (14). 

Los niveles de lactato sérico son usados en la práctica 
clínica como una medida de gravedad y guía para inter-
venciones terapéuticas. Este es producido por los tejidos 
del cuerpo (principalmente el músculo), eliminado por 
vía hepática y en menor cantidad renal. Bajo condiciones 
anaeróbicas es producto de la glucolisis anaerobia y sirve 
como sustrato para la producción de glucosa vía el ciclo 
de Cori. Se considera un nivel sérico elevado por encima 
de 2,0 – 2,5 mmol/L aunque también se han definido 
altas concentraciones por encima de 4,0 mmol/L. La 
causa exacta de hiperlactatemia puede ser multifactorial, 
siendo una combinación entre producción acelerada y 
eliminación deficiente. Para su determinación son igual-
mente útiles las muestras de sangre periférica venosa o 
arterial (15,17).

Adicional a la determinación de lactato es importante 
considerar otros signos de perfusión tisular o de función 
orgánica como diuresis o estado mental, dando mayor 
valor a la información otorgada por este biomarcador (17).

La identificación temprana de la hipoperfusión tisular 
es una parte fundamental del manejo del shock, antes de 
que los cambios en el lactato sean considerables existe 
una variación en el dióxido de carbono.  Bajo condiciones 
normales el consumo de oxígeno (VO2) es similar a la 
producción de dióxido de carbono (VCO2), la diferencia 
veno-arterial de dióxido de carbono (Cv-aCO2) es simi-
lar a la diferencia arterio venosa de oxígeno (Ca-vO2), es 
decir que la relación entre estas (coeficiente respiratorio) 
es 1. Esta relación es modificada a causa del aumento de 
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dióxido de carbono liberado como efecto buffer debido 
al exceso de hidrogeniones liberados por la hidrólisis del 
adenosín trifosfato o la liberación excesiva de protones 
causada por la glucólisis anaerobia acelerada. A su vez en 
el estado de shock la reducción del O2 global vendrá acom-
pañada de una reducción en la producción aeróbica de 
dióxido de carbono (en menor magnitud). Un incremento 
en la relación Cv-aCO2 / Ca-vO2 muestra el incremento 
del dióxido de carbono como sistema buffer a causa de la 
glucólisis aérobica acelerada, ayudando a discriminar entre 
hiperlactatemia asociada a hipoxia tisular de otras causas 
no dependientes de flujo de hiperlactatemia, su cálculo se 
hace de la siguiente manera (18):

Contenido de oxígeno arterial 
(CaO2) = (1,34)(SaO2)(Hb)
Contenido de oxígeno venoso 
(CvO2)= (1,34)(SvO2)(Hb)	
Diferencia arterio-venosa de oxígeno 
(Ca-vO2)= CaO2-CvO2

Diferencia veno-arterial de dióxido de carbono
(Cv-aCO2)=PvCO2-PaCO2

Relación de la diferencia veno arterial de dióxido de 
carbono entre diferencia arterio venosa de oxígeno
= Cv-aCO2/ Ca-vO2

Nutrición enteral durante la inestabilidad 
hemodinámica 

En condiciones normales de ayuno el 20 % - 25 % del 
gasto cardiaco, incrementando hasta al doble después 
de una comida, se observa en la circulación esplácnica 
consumiendo un 30 % del consumo corporal de O2, 
demostrando que en esta región la demanda metabó-
lica es sumamente alta, donde el flujo sanguíneo puede 
aumentar más de 40 % durante la alimentación (3,19).

El inicio de NET en un paciente con inestabilidad 
hemodinámica requerirá un aumento en la necesidad de 
O2 intestinal causando vasodilatación local e incremen-
tando el gasto cardiaco, lo cual podría generar isquemia 
a causa de la incapacidad para entregar O2 e incrementar 
el gasto cardiaco, o contrarrestar el defecto de circulación 
al mismo nivel (19,20). O puede, por el contrario, “robar” 
oxigenación a los órganos vitales (6).  La controversia 
continúa sobre el daño o beneficio que podría causar la 
administración de nutrientes al tracto gastrointestinal 
durante estados de hipoperfusión. 

El uso de vasopresores para el manejo de shock 
generalmente preserva la perfusión a órganos centrales 
desviando el flujo de otros sitios como la circulación 
gastrointestinal. El uso de NE o epinefrina disminuye 

el flujo intestinal y gasto cardiaco dirigido a la misma 
zona, aunque a grandes rasgos el flujo esplácnico puede 
mostrar diferentes comportamientos con base en el tipo 
de shock y el vasopresor (o vasopresores) administrado 
dificultando una recomendación puntual sobre vaso-
presores e inicio de soporte enteral y riesgo de IMNO 
(21,22). Considerar el vasopresor utilizado y la dosis es 
recomendado, así como las características del paciente 
y las tendencias en la dosis de aminas, generando una 
aproximación individualizada para NET temprana (23).

Aunque el inicio de NET a dosis bajas o “tróficas” 
(10 – 30 mL/h) una vez que el paciente ha sido resuci-
tado, mediante fluidos y vasopresores o durante dosis 
bajas y estables con tendencia a la disminución se con-
sidera seguro (21-25), es necesario el monitoreo cercano 
teniendo en cuenta signos de deterioro hemodinámico 
(incremento en el requerimiento de vasopresores e 
hipotensión), intolerancia enteral y aumento del apoyo 
de ventilación mecánica, considerando la posibilidad 
de necrosis intestinal y la necesidad de valoración qui-
rúrgica (21,25). La mayoría de los reportes sobre necrosis 
intestinal describen pacientes con alimentación vía 
yeyunostomía quirúrgica, independientemente de la 
estabilidad hemodinámica y del uso de vasopresores. 
Por lo tanto, se deberán evitar los accesos yeyunales en 
pacientes con inestabilidad hemodinámica. 

Por el contrario, no se han reportado casos en 
pacientes no quirúrgicos sin historia de cirugía abdo-
minal previa, considerándolos con un bajo riesgo de 
necrosis, sobre todo si se alimentan vía gástrica(25), toda 
vez que el estómago podría fungir como una cámara 
amortiguadora (24).

El uso de inotrópicos no deberá disuadir el inicio de 
NET en un paciente con tracto gastrointestinal funcio-
nal o alguna otra contraindicación(25), ya que el efecto 
usualmente conocido es el incremento del gasto cardiaco 
dirigido al tracto gastrointestinal (24).

Se considera que el uso de fórmulas con fibra podría 
tener efectos deletéreos en el intestino, promoviendo el 
edema, afectando la perfusión y motilidad, y generando 
fermentación bacteriana y distensión (24,26). Por tanto, las 
fórmulas más simples (polimérica estándar) se conside-
ran la primera opción.

La evaluación de la disfunción orgánica es de suma 
importancia en las unidades de terapia intensiva; sin 
embargo, a pesar de esto no se ha logrado unificar una 
definición o aproximación a la función gastrointestinal, la 
cual continúa siendo llevada a cabo de manera subjetiva. 
El uso de la presión intra abdominal ha sido propuesto 
como una medición objetiva para el monitoreo de la 
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función gastrointestinal (6). Cifras sostenidas de presión 
intra abdominal > 12 mmHg indican hipertensión intra 
abdominal. 

En el intestino poco perfundido donde las funcio-
nes de motilidad, digestión, absorción y barrera se 
encuentran afectadas, los carbohidratos podrían causar 
movilización de los fluidos al lumen (incrementando 
el volumen intra abdominal), fermentación bacteriana 
y finalmente distensión lo que a su vez incrementa en 
forma directa la presión intra abdominal, teniendo como 
resultado la intolerancia enteral (6). El riesgo de isquemia 
intestinal incrementa con una presión intra abdominal > 
15 mmHg y es inminente con presiones > 20 mmHg (20).

Estudios (de lo clásico a lo reciente)

La mayoría de pacientes presentan IMNO de manera 
tardía durante la administración de soporte nutricional 
enteral o seguido de la resucitación, no obstante, esto no 
se observa al inicio del soporte nutricional en pacientes 
con inestabilidad hemodinámica y no presentarán signos 
sistémicos al menos en la etapa temprana(23). 

Se han reportado casos de IMNO asociada a NET en 
pacientes críticamente enfermos. En dichos reportes se 
evidencia el deterioro en el estado general como hipo-
tensión a pesar de vasopresores, leucocitosis, taquicardia, 
hipertensión intra abdominal y estupor de manera tardía 
(10 y 15 días) durante el curso de la estancia, lo cual no 
incluye las primeras 48 horas de tiempo para el inicio de 
soporte nutricional enteral. El soporte recibido fue en 
su mayoría alto en fibra. En ambos casos existe el ante-
cedente de cirugía abdominal y en la re intervención se 
encontró necrosis intestinal sin evidencia de oclusión (27).

Un estudio retrospectivo unicéntrico en pacientes 
con shock séptico durante la terapia de vasopresores 
mostró que aquellos pacientes con intolerancia a la vía 
enteral cursaban con niveles mayores de lactato y mayor 
índice de masa corporal. No se reportaron eventos de 
IM durante el estudio. Al momento de la intolerancia a 
la nutrición enteral, la dosis equivalente de NE fue 0,14 
mcg/Kg/min, con incremento de los niveles de lactato, 
un cuarto de los pacientes recibieron doble vasopresor. 
La elevación de los niveles de lactato se mostró como un 
factor predictor independiente de intolerancia. Aquellos 
pacientes con intolerancia mostraron mayor mortali-
dad, aunque solo podría ser un reflejo de la gravedad 
(recibieron mayor dosis de aminas y mostraron mayor 
intolerancia). Los autores reportan el uso de nutrición 
enteral (gástrica) trófica por al menos 37 horas durante 
la administración de vasopresores, junto con monitoreo 

de signos de intolerancia (28). Es importante mencionar 
que en este estudio se utilizó como parte de la defini-
ción de intolerancia el uso de residuo gástrico (> 250 
mL) e incluso fue el signo mayormente encontrado, lo 
cual es una práctica que debería ser abandonada y que 
al eliminarla la incidencia de intolerancia podría dismi-
nuir modificando los resultados de manera considerable 
(29). Esto no descarta el hecho de que hasta cierto punto 
la NET durante la administración de vasopresores es 
segura.

De manera retrospectiva O´Connor et al compararon 
la adecuación nutricional de pacientes en shock (reci-
biendo vasopresores) y en estabilidad hemodinámica 
durante los primeros 7 días de admisión. No se mostró 
diferencia en la adecuación nutricional y el tiempo de 
inicio de nutrición enteral entre grupos, aun ajustado 
por gravedad de la enfermedad, en términos generales se 
alcanzó (< 80 %) los primeros 5 días. Tampoco se mostró 
diferencia en el uso de procinéticos. El vasopresor más 
usado fue NE (8,1 mg/día) y la vía de administración de 
NET fue gástrica en todos los casos. Se concluyó que el 
soporte nutricional protocolizado es seguro incluso en 
pacientes con shock séptico(30). Existen diferentes pro-
tocolos de nutrición y pueden ser tan diversos como 
unidades de terapia intensiva existan en el mundo, aun así 
se observa seguridad en el estudio ya que la mortalidad 
no fue diferente entre grupos.

Se ha reportado una incidencia de IMNO relacionada 
con nutrición enteral en pacientes críticamente enfermos 
(trauma) 0,3 % (13 casos de 4311), en dicha población la 
mayoría de pacientes recibió NET previo al diagnóstico 
con grandes rangos en los días de inicio del soporte ente-
ral (2 – 20 días) posterior al ingreso. Dicho diagnóstico 
fue realizado en un rango de 6 - 32 días del ingreso. En su 
mayoría la distensión estaba presente (92 %) y un tercio 
de ellos recibió vasopresores. En solo 4 pacientes (de 
13) se midió lactato con una media de 5,2 mmol/L, 69 
% mostró elevaciones de la creatinina sérica > 1,2 mg/
dL. En solo 8 de los pacientes se procedió a realizar TAC 
y el hallazgo más presente fue neumatosis intestinal (88 
%). Se consideró que el escenario clínico es, en gene-
ral, presentado como un nuevo inicio de sepsis (fiebre, 
taquicardia y alteraciones en la línea blanca celular) con 
distensión abdominal presente, NET usualmente tardía 
(con fórmula polimérica estándar), bioquímicamente 
con hiperlactatemia y elevación de creatinina (31). 

Se realizó un estudio prospectivo observacional, en 
adultos admitidos a una unidad de terapia intensiva qui-
rúrgica posterior a cirugía cardiovascular, bypass cardio-
pulmonar, con al menos 5 días de estancia, con el fin de 
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evaluar y cuantificar la tolerancia a la NET. Se definió 
intolerancia enteral a volúmenes gástricos residuales > 
300 mL, distensión abdominal, íleo, vómito, broncoas-
piración de contenidos gástricos y a la imposibilidad 
de alcanzar > 50 % de los requerimientos en > 3 días. 
Se observó el uso de vasopresores en 63/70 pacientes, 
inotrópicos en 67/70 y balón de contrapulsación en 
18/70. No se observaron complicaciones gastrointesti-
nales serias, aunque todos los pacientes recibieron aporte 
hipocalórico (70 %) principalmente por vía gástrica pos-
terior a los primeros 2 - 3 días de ingreso (32).

En el estudio observacional multicéntrico de Khalid 
et al. llevado a cabo con el fin de observar el efecto de la 
NET temprana en los resultados clínicos en pacientes 
críticamente enfermos recibiendo vasopresores, no se 
observaron diferencias en las cifras de PAM entre los 
grupos de NET tardía y temprana (53,2 vs 54,6 mmHg), 
los pacientes con soporte temprano mostraron escalas 
de gravedad ligeramente mayores con significancia esta-
dística. El inicio de soporte temprano se asoció a menor 
riesgo de mortalidad en la unidad de terapia intensiva y 
hospitalaria, independientemente de la gravedad, a su vez 
dicha asociación se mostró también en pacientes con más 
de un vasopresor o con soporte de vasopresores por más 
de dos días, sin evidenciar eventos adversos asociados 
al soporte. Se concluyó que la NET temprana mostró 
una asociación con menor mortalidad en pacientes 
recibiendo vasopresores y que dicho beneficio fue más 
evidente en los pacientes más graves (33).

Lasierra et al. realizaron un estudio observacional 
prospectivo con el fin de examinar la posibilidad y efi-
cacia del soporte nutricional enteral, así como las compli-
caciones en pacientes con falla hemodinámica posterior 
a cirugía cardiovascular. Dicha falla fue definida como la 
dependencia de 2 o más sustancias vasoactivas, soporte 
mecánico, asistencia mecánica circulatoria u oxigenación 
por membrana extracorpórea (ECMO) venoarterial. El 
inicio de la nutrición fue por vía gástrica al 25 % e incre-
mento de la misma magnitud a lo largo de 4 días. Se defi-
nió intolerancia como distensión abdominal por hallazgo 
clínico, regurgitación (aspirado de fórmula enteral en 
cavidad oral u orofaringe o drenaje espontáneo por boca 
o nariz) y volumen gástrico > 500 mL, broncoaspiración, 
diarrea (1000 mL de evacuaciones líquidas en 24 horas), 
IM y constipación (7 días sin movimientos intestinales 
a partir del inicio de la NET o 3 días durante la primera 
semana de ingreso). Al final del estudio se encontró que 
la mayoría de los pacientes presentaron falla orgánica 
múltiple temprana (67,6 % de los pacientes con dos o 
más fallas orgánicas durante los primeros 2 días) y 81 % 
de los pacientes con estancia > 7 días. La mayoría de los 

pacientes recibió NET temprana durante la inestabilidad 
hemodinámica con lactato 4 mmol/L (3,2 – 4,7), PAM 
de 64 mmHg (60 - 68), NE 0,32 mcg/Kg/min (0,23 
– 0,41), dopamina 6,35 mcg/Kg/min (4,71 – 7,99) y 
epinefrina 0,11 mcg/Kg/min (0,04 – 0,18). Se reporta-
ron complicaciones asociadas a la nutrición en 62 % de 
los pacientes sin reportes de isquemia mesentérica. La 
complicación más frecuente fue constipación en 46 % de 
la población, solo 40,4 % de los pacientes logró alcanzar 
sus metas nutricionales. No se reportaron casos de IM 
durante el estudio (19).

De la misma manera Mancl y Muzevich evaluaron la 
seguridad y tolerancia de la NET temprana en pacientes 
durante la administración de vasopresores. Se definió 
tolerancia como la ausencia de residuo gástrico > 300 
mL, vómito o hallazgos positivos en radiografía de riño-
nes/uréteres/vejiga (RUV), y hallazgos de isquemia o 
perforación intestinal por TAC. El tiempo simultáneo 
de administración de vasopresores y soporte enteral fue 
menor en pacientes con tolerancia, así como menor dosis 
máxima de vasopresores determinada como equivalentes 
de norepinefrina, a su vez recibieron mayor provisión de 
calorías. Se confirmaron 3 casos de IM (0,9 %) de los 
cuales 2 murieron, sin diferencia en la mortalidad entre 
el grupo de pacientes con o sin tolerancia. El principal 
signo de intolerancia estuvo asociado a hallazgos positi-
vos en la radiografía RUV (36,6 %) seguido de residuo 
gástrico elevado (14,5 %) y vómito (9 %). No se mostra-
ron diferencias en la mortalidad. Aquellos pacientes que 
recibieron vasopresina y dopamina mostraron menor fre-
cuencia de tolerancia. Se mostró una asociación inversa 
entre la dosis equivalente de NE y tolerancia sugiriendo 
que una dosis de 12,5 mcg/Kg/min de equivalentes de 
norepinefrina como límite para asegurar tolerancia. A su 
vez se demostró que la administración de NET durante la 
terapia de vasopresores puede ser considerada segura (34).

Reignier et al. realizaron el estudio más reciente com-
parando resultados clínicos entre el inicio temprano de la 
NET y la nutrición parenteral (NP) en pacientes en shock 
(aleatorizado, controlado, multicéntrico). Se incluyeron 
pacientes con 48 horas o más de ventilación mecánica 
invasiva y terapia de vasopresores con inicio de soporte 
nutricional dentro de las primeras 24 horas de intubación 
o ingreso a la UTI. Un grupo inició NP al menos por 
72 horas del ingreso (dentro de las primeras 24 horas) 
y el inicio de NET dependió del estado hemodinámico 
subsecuente siendo indicación para su inicio la ausencia 
de vasopresores por 24 horas y un lactato < 2 mmol/L) o 
al día 8 en la ausencia de contraindicaciones. El grupo de 
NET recibió dicho soporte a volúmenes meta antes de 
las 24 horas de intubación o ingreso. No se mostró dife-
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rencia en mortalidad (en la unidad de terapia intensiva, 
hospitalaria, 28 y 90 días), infecciones, terapia sustitutiva 
renal, días con ventilación mecánica, soporte vasopre-
sor y días de estancia. El grupo de nutrición parenteral 
recibió mayor cantidad de calorías y proteína, así como 
menor frecuencia de vómito, diarrea, pseudobstrucción 
colónica aguda e IM. En relación con la isquemia mesen-
térica el grupo de NET la presentó a los 4 (1 - 12) días 
y el grupo de NP a los 3 (1 - 9) días, mortalidad de 74 % 
y 80 % respectivamente. Se consideró que en efecto la 
NET podría promover la IM y complicaciones gastroin-
testinales (35).

Conclusiones
Hasta la fecha poco se sabe sobre la objetividad de 
contraindicar la NET en pacientes con inestabilidad 

hemodinámica debido a la gran variedad de pacientes 
y de patologías asociadas, con diferentes tipos de shock, 
múltiples conductas de manejo, y el uso de una sola 
terapia nutricional. Es importante plantear que queda 
mucho por aprender y que es necesario encontrar el 
equilibrio justo entre la sobre protección (desnutrición) 
y la seguridad (generar el máximo beneficio y el menor 
daño). Proponemos una evaluación multidisciplinaria 
(Tabla 1) entre los clínicos de Nutrición y los Médicos 
Intensivistas en cuanto a la evaluación, inicio y monito-
reo del soporte nutricional enteral en pacientes crítica-
mente enfermos sin contraindicaciones absolutas para 
su inicio (IM, obstrucción mecánica, sangrado digestivo 
importante, perforación). 

Conflicto de intereses
No declara.

Tabla 1. Proceso de evaluación, inicio y monitoreo del paciente críticamente enfermo (del ingreso al alta)

Puntos clave
•	 Existe poca evidencia para recomendaciones puntuales sobre el inicio de nutrición enteral en pacientes con 

inestabilidad hemodinámica.
•	 Se ha asociado el inicio de nutrición enteral a isquemia mesentérica no oclusiva en pacientes con inestabilidad 

hemodinámica.
•	 Se describen mecanismos fisiopatológicos de isquemia mesentérica no oclusiva como vasoconstricción mesentérica, 

hipoxia mesentérica, alta demanda metabólica y daño por isquemia reperfusión en los cuales la nutrición enteral 
puede jugar un papel importante.

•	 La evaluación del inicio de nutrición enteral en un paciente con inestabilidad hemodinámica requiere tomar en 
cuenta la historia del paciente, tipo de shock y su manejo, vasopresores (dosis, combinaciones y tendencias) y 
dirección del metabolismo (aeróbica o anaeróbica).

•	 Todo soporte nutricional enteral en un paciente críticamente enfermo requiere monitoreo cercano y acciones 
inmediatas. 

PAM: Presión Arterial Media, Cv-aC02/Ca-v02: Relación de la diferencia veno arterial de dióxido de carbono entre diferencia arteria venosa de oxígeno, NE: 
Norepinefrina, VGR: Volumen Gástrico Residual, NET: Nutrición Enteral, PIA: Presión lntraabdominal, NPT: Nutrición parenteral. (+): criterio a favor del inicio/
continuar soporte enteral, (+o -): proporcional, su aumento está en contra del inicio/continuar soporte enteral y viceversa (-): criterio en contra del inicio/continuar 
soporte enteral. *Precaución en aquellos pacientes con enfermedad renal crónica, causas obstructivas.

Ingreso (shock)  Resucitación (precauciones) 

PAM < 60 mmHg NE< 0,3 mcg/Kg/min (+) Acceso Deglución 
Vitales FC > 90 lpm 1> vasopresor (-) Fórmula Complementar VO 

Retirar/mantener 
o considerar 
acceso a largo 

Fría Vasopresores Tendencia (+ o-) plazo 
Cianosis Vitales PAM > 70 mmHg (+) Metas 100 % 
Moteado Tolerancia No medir VGR Continúa Color adecuado, tibia, turgente Iniciar 

Piel Húmeda Piel (+) Vómito (-) bolos/intermitente 

Mental Confusión Mental Alerta, usualmente sedados Distensión  (-) No medir VGR 

Diuresis < 0,5 mL/Kg/h* Diuresis > 0,5 mL/Kg/h* (+) Hipotensión (-) Vómito (-) Estado 
+ aminas(-) Lactato > 2mmol/L general Incremento de aminas (-) 

Sugestivas en TAC o Rx 
(-) Lactato > 4 mmol/L Imágenes abdominal (-) Distensión (-) 

Hiperlactatemia Tendencia de lactato (+ o-) PIA >12 mmHg  (-) Alta hospitalaria  
Cv-aCO2/Ca -vO2>1 Cambio de

condiciónMetabolismo Metabolismo Cv-aCO2 /Ca-vO2 ( <1 o >1) (+ o-) Lactato Incremento (-) 
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Intervenciones para prevenir la anemia ferropénica 
del niño prematuro. Controversias

Interventions to prevent iron deficiency anemia in premature children. 
Controversies

Ana María Menéndez 1,2, Carmen Vecchiarelli 3, María Luz Pita Martín de Portela2,4 

Nutricion clínica

Resumen

El tercer trimestre de gestación es el período de mayor acre-
ción de macro y micronutrientes. Los recién nacidos prematuros 
presentan un peso inferior a los nacidos a término y deberían lo-
grar un ritmo de crecimiento posnatal que les permita alcanzar 
la composición de un feto normal de la misma edad posconcep-
cional. Para ello, se debe instaurar nutrición temprana que apor-
te cantidades de nutrientes varias veces superiores a la de los 
recién nacidos de término, que evitará complicaciones durante 
el período hospitalario. El déficit nutricional es difícil de com-
pensar, pese a la administración precoz de nutrición parenteral 
y enteral con leche humana fortificada. El hierro es esencial en el 
organismo y su depleción genera anemia ferropénica, frecuente 
en esta población asociada a alteraciones del neurodesarrollo. 
Existen medidas de prevención como el clampeo tardío del cor-
dón y el control de las extracciones de sangre durante la inter-
nación. Sin embargo, surgen algunas controversias, en cuanto a 
las dosis de hierro, la duración del tratamiento, la vía de admi-
nistración, los criterios transfusionales, la posible asociación con 
enterocolitis y el tratamiento con eritropoietina.  

Se debe evitar el exceso de hierro debido a los riesgos en el 
aumento de incidencia de la retinopatía del prematuro.

En la práctica actual, el pediatra se enfrenta con la disyuntiva 
de elegir entre diversas estrategias para administrar cantidades 
de hierro que eviten la anemia ferropénica y los problemas de-
rivados de su exceso, para evitar costos económicos y sociales 
a corto y largo plazo, optimizando el desarrollo y la salud en la 
infancia, adolescencia y adultez. 

Palabras clave: hierro, recién nacido prematuro, nutrición, ane-
mia ferropénica.
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Summary

The third trimester of gestation is the period of highest ac-
cretion of macro and micronutrients. Preterm newborns present 
a lower weight than full-term newborns. They should have a 
postnatal growth pace to allow them to reach a normal fetus 
composition of that conception age. To do so, an early nutri-
tion should be set up to contribute several more amounts of 
nutrients than normally needed for full-term newborns, pre-
venting complications during hospital stay. Nutritional deficit is 
difficult to compensate despite of early enteral and parenteral 
nutrition with fortified human milk. Iron plays an essential ro-
le and its depletion generates iron deficiency anemia which is 
common among this population as well as neurodevelopmental 
disorders. There are preventive measures such as delayed cord 
clamping and blood extraction control during hospitalization. 
However, there are some controversial issues in relation to iron 
doses, treatment duration, administration ways, transfusion 
criteria, the association with enterocolitis. In order the risk of 
angiogenic effect in the increase incidence of retinopathy on 
preterm infants. In current practice, the pediatrician faces the 
dilemma of deciding among different strategies to administer 
iron amounts so as to avoid iron deficiency anemia and also the 
excess related problems, so as to get rid of economic and social 
costs on the short and long terms, enhancing the development 
and health on childhood, teenage and adulthood.

Keywords: Iron; Preterm birth infant; Nutrition; Iron deficiency; 
Anemia.
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INTRODUCCIÓN

En Argentina nacen alrededor de 750.000 niños por año, 
de los cuales los menores de 2.500 g representan un 7,4 
% del total de nacidos vivos y los menores de 1.500 g 
son 1,1 % del total de nacimientos. En valores absolutos 
son más de 8.000 recién nacidos que requieren una aten-
ción especial en relación a la nutrición, con un soporte 
nutricional inmediato, constituyendo una emergencia 
nutricional (1). 

Es de destacar que los menores de 32 semanas de 
gestación pueden presentar, con frecuencia, compromiso 
del neurodesarrollo (5 % a 15 %), con casos de paráli-
sis cerebral y alguna alteración cognitiva, conductual, 
social y bajo rendimiento escolar. La nutrición adquirió 
importancia en los últimos años ya que es una variable 
modificable y tiene impacto en las diferentes morbilida-
des de esta población, con repercusión a corto y largo 
plazo. Por lo tanto, el adecuado soporte nutricional no 
solo se debe focalizar en el crecimiento pondoestatural, 
sino en el del perímetro cefálico.

El desarrollo fetal durante el embarazo, el primer y 
segundo año de vida son períodos críticos constituyendo 
lo que actualmente se conoce como “los primeros 1.000 
días” durante los cuales una nutrición adecuada desde la 
concepción es fundamental para el desarrollo madura-
tivo de órganos y la óptima función fisiológica posnatal. 
La distribución en el tiempo se muestra en el esquema 
presentado en la Tabla 1.  

La incidencia materna de diabetes gestacional, obe-
sidad, desnutrición y anemia actúan sobre el feto y dan 
lugar a situaciones de riesgo. 

El nacimiento de un prematuro (RNPT) ocurre, gene-
ralmente, en el tercer trimestre del embarazo, etapa fetal 
donde se produce la principal acreción de macro y micro-
nutrientes. La interrupción del pasaje transplacentario, la 
mayor demanda de nutrientes por el rápido crecimiento 
y los inadecuados depósitos aumentan las necesidades 
nutricionales del RNPT. Por lo tanto, la nutrición tem-
prana es imprescindible para lograr una adecuada masa 
corporal, densidad ósea, optimizar el neurodesarrollo, 
favorecer la maduración y funcionalidad del sistema 
inmune, con impacto en la salud del adulto.

El soporte nutricional se debe realizar desde las prime-
ras horas de vida, mediante nutrición parenteral con alto 
aporte de proteínas, glucosa, lípidos, vitaminas, macro y 
microminerales. Luego, la nutrición enteral trófica, prio-
ritariamente con leche humana fortificada (LHF), hasta 
lograr un aporte completo enteral con LHF, que permita 
suspender la nutrición parenteral para llegar al alta con el 
menor déficit posible de nutrientes. Al final, la etapa pos-
tegreso implica succión, pecho, LHF y leche postalta (2).

A pesar de tomar estas medidas nutricionales, los 
RNPT presentan restricción de crecimiento extrauterino 
o desnutrición posnatal (3-5). 

Los RNPT deberían presentar un ritmo de crecimiento 
posnatal elevado, que les permita alcanzar la composición 
de un feto normal de la misma edad gestacional. La nutri-
ción fetal normal es la referencia para la nutrición pos-
natal en los niños prematuros y es de gran importancia 
jerarquizar el soporte nutricional, individualizado para 
que cada RNPT cumpla con un determinado ritmo de 
aumento de peso, estatura y perímetro cefálico (6). 

La restricción del crecimiento extrauterino, durante 
las primeras semanas de vida, es indicador de severo défi-
cit nutricional en los RNPT, en especial en los menores 
de 1.500 g, quienes presentan alteración del crecimiento 
a largo plazo (7,8). 

La Figura 1 muestra la correlación entre edad ges-
tacional y peso al nacer, considerando como ideal el 

Embarazo: 270 días Primer año: 365 días Segundo año: 365 días

Períodos críticos: total 1.000 días

Tabla 1. Esquema de distribución en el tiempo de los 1.000 días

Figura 1. Restricción del crecimiento posnatal en prematuros 
de bajo peso al nacer.
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crecimiento intrauterino entre los percentiles 10 y 50. 
Se observa que un prematuro que nace con menos de 
29 semanas presenta disminución de peso durante los 
primeros días de internación. 

En la unidad de cuidados intensivos (UCIN) es difícil 
alcanzar los aportes calórico-proteicos ideales para lograr 
una tasa de crecimiento adecuada. Ese déficit nutricional 

hace que llegue a las 36 semanas por debajo del percentil 
10 y aun después del alta, resulta difícil de revertir (8). 

En la Tabla 2 figuran los rangos de las recomendacio-
nes de nutrientes de niños pretérmino, de peso cercano 
a 1.800 g, según ESPGHAN 2010 (9), expresadas por 
Kg de peso corporal y por 100 Kcal. Se debe tener en 
cuenta que las cifras por Kg de peso corporal se refieren a 

NUTRIENTES
ESPGHAN 2010 Leche materna PT 

100 Kcal/dKg/d 100 Kcal/d
Líquido mL 135 - 200 149
Energía (Kcal) 110 - 135 100 100
Carbohidratos (g) 11,6 – 13,2 10,5 - 12 9,9
Proteínas (g) 
(< 1 kg peso) 4,0 – 4,5 3,6 – 4,1 2,1

Proteínas (g) 
(1,0 - 1,8 kg peso) 3,5 - 4,0 3,2 - 3,6

Lípidos (g) 
(< 40 % TCM) 4,8 - 6,6 4,4 - 6 5,8

Ácido Linoleico (mg)* 385-1540 350-1400 550

Ácido α-linolénico (mg) > 55 
(0,9 % de AG)

> 50
 (0,9 % de AG)

DHA (mg) 12 - 30 11 - 27
AA (mg) ** 18 - 42 16 - 39

MINERALES    
Sodio (mg) 69 - 115 63 - 105 37
Potasio (mg) 66 - 132 60 - 120 85
Cloro (mg) 105 - 177 95 - 161 82
Calcio (mg) 120 - 140 110 - 130 37
Fósforo (mg) 60 - 90 55 - 80 19
Magnesio (mg) 8 - 15 7,5 – 13,6 4,6
Hierro (mg) 2 - 3 1,8 – 2,7 0,18
Zinc (mg) *** 1,1 – 2,0 1,0 – 1,8 0,51
Cobre (mcg) 100 - 132 90 - 120 96
Manganeso (mcg) ≤ 27,5 6,3 - 25 1
Selenio (mcg) 5 - 10 4,5 - 90 2,2
Iodo (mcg) 11 - 55 10 - 50 16
Fluor (mcg) 1,5 - 60 1,4 - 55
Cromo (ng) 30 - 1230 27 - 1120
Molibdeno (mcg) 0,3 - 5 0,27 – 4,5

VITAMINAS
ESPGHAN 2010 Leche materna PT 

100 Kcal/dKg/d 100 Kcal/d
Vitamina A, mcg RE (1mcg ≈ 3,33 UI) 400 - 1000 360 - 740 174,3

Vitamina D (mcg) 20 - 25 /d 2,5 - 8,75 0,075
Vitamina E  mg α-TE 2,2 - 11 2 - 10 1,6
Vitamina K1 (mcg) 4,4 - 28 4 - 25 0,3
B1  (Tiamina), mcg 140 - 300 125 - 275 31
B2 (Riboflavina) (mcg) 200 - 400 180 - 365 72
B3 (Niacina) (mcg) 380 - 5500 345 - 5000 224
B5 Ác. Pantoténico (mg) 0,33 – 2,1 0,3 – 1,9 0,269
B6 -Piridoxina (mcg) 45 - 300 41 - 273 22
B10  Ácido Fólico (mcg) 35 - 100 32 - 90 5
B12 - Cobalamina (mcg) 0,1 – 0,77 0,08 – 0,7 0,07
Biotina (mcg) 1,7 – 16,5 1,5 - 15 0,6
Vitamina C (mg) 11- 46 10 - 42 16

Tabla 2. Recomendaciones de nutrientes para niños pretérmino, de peso cercano a 1.800 g, 
según ESPGHAN 2010 (10)
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aportes mínimos de energía de 110 Kcal/Kg/d, ya que la 
inadecuación energética conduce a la deficiencia clínica 
y bioquímica de los demás nutrientes (10-12). 

ESPGHAN 2010 no hizo recomendaciones para 
niños de peso inferior a 1.000 g, debido a la falta de datos 
en relación a la mayoría de los nutrientes, excepto para 
necesidades de proteínas. 

En cuanto al hierro (Fe) las recomendaciones de 
ESPGHAN 2010 se refieren a suplementación profi-
láctica por vía enteral y pueden ser mayores según las 
condiciones clínicas y el tratamiento del niño. Además, 
advierte acerca de los riesgos del exceso de Fe.

La prevención de la anemia por deficiencia de Fe, 
en el niño prematuro, constituye una de las preocupa-
ciones del equipo de salud para evitar alteraciones de 
la respuesta inmune, de las funciones neurológicas y la 
susceptibilidad a infecciones, con efectos perjudiciales 
a largo plazo (4, 13).

Con ese objetivo el profesional puede optar por pres-
cribir diferentes intervenciones terapéuticas, algunas 
muy controvertidas. 

Hierro y anemia en niños prematuros

El hierro es un micronutriente mineral esencial en todas 
las células y puede presentarse como ferroso o férrico 
(Fe2+ ⇔ Fe3+), con diferentes características químicas. 
El Fe funcional comprende la mayor parte del Fe total 
corporal, formando parte del HEM (hemoglobina cir-
culante y mioglobina muscular). Interviene mediante 
enzimas y sistemas enzimáticos en los metabolismos 
energético y oxidativo y en el desarrollo cerebral, lo cual 
explica la asociación de la deficiencia de Fe con altera-
ciones del SNC en niños (14). 

El Fe no se encuentra libre en plasma, circula unido 
a una proteína lábil, sintetizada en el hígado, la transfe-
rrina, que lo incorpora a las células mediante la unión 
a receptores específicos de membrana. Para su ingreso 
en la célula debe reducirse a ferroso y para su depósito 
como ferritina (en hígado, bazo, médula ósea y sistema 
retículo endotelial) debe reoxidarse nuevamente a férrico, 
que es movilizado cuando las demandas no cubren las 
necesidades de la eritropoyesis. En esas reacciones 
redox intervienen una ferroxidasa cobre-dependiente 
(ceruloplasmina), la xantino-oxidasa (molibdeno y Fe 
dependiente) y las vitaminas C y A. Por consiguiente, 
las deficiencias de proteínas, vitaminas A y C y otros 
nutrientes minerales, fundamentalmente el cobre, pue-
den causar anemia ferropénica resistente a la adminis-
tración de Fe (15).

El déficit de Fe tiene una incidencia elevada en los 
prematuros, siendo los factores que lo predisponen 
el grado de déficit materno, los bajos depósitos por el 
nacimiento anticipado, el menor tiempo de vida media 
de los eritrocitos y la inmadurez de la eritropoyesis. 
Se presenta con mayor precocidad cuanto menor es la 
edad gestacional y el peso del RNPT. La mayor trans-
ferencia placentaria de Fe ocurre en el tercer trimestre 
de la gestación, que es cuando se produce el nacimiento 
prematuro (16).

A partir del nacimiento los escasos depósitos se 
deplecionan en las primeras 6 a 8 semanas de vida, por 
la necesidad de realizar extracciones de sangre, el inicio 
de la eritropoyesis madura y la recuperación del creci-
miento o “catch up”.

El déficit temprano de Fe en el recién nacido se aso-
cia a compromiso del neurodesarrollo, en el aspecto 
cognitivo y motor. En los prematuros los datos son más 
limitados a diferencia de los recién nacidos de término 
donde el compromiso cognitivo es relevante (9,10).

El contenido de hierro del RNT es, en promedio, 
de 75 mg/Kg, que se incorpora en su mayor parte en 
el tercer trimestre del embarazo, promediando 1,6 - 
2 mg/Kg/día (17,18). Además, en un parto normal hay 
transferencia de Fe a través de la sangre del cordón. La 
ligadura tardía del cordón (3 minutos del nacimiento) 
determinará un mayor hematocrito en las primeras 4 
h, menor necesidad de transfusiones y menor riesgo 
de hemorragia intraventricular. Por consiguiente, la 
cantidad de Fe de depósito de los RNPT es variable, 
dependiendo de la edad gestacional y de la ligadura 
tardía del cordón (19-21).

 
Diagnóstico de anemia

La anemia se define como “disminución de la masa de 
glóbulos rojos o de la concentración de hemoglobina 
por debajo del segundo desvío estándar, respecto de la 
media para edad y sexo” (14, 22). 

Los indicadores clásicos de evaluación de estado 
nutricional con respecto al Fe y el diagnóstico de anemia 
se basan en las determinaciones de hemoglobina (Hb), 
hematocrito (Hto) y recuento de glóbulos rojos, de fácil 
realización y rutinarias en el Laboratorio de Análisis 
Clínicos. Los contadores hematológicos incorporan por 
cálculo Volumen corpuscular medio (VCM) y concen-
tración de hemoglobina corpuscular y concentración 
de Hb corpuscular media. En el caso del RNPT es útil 
tener en cuenta el recuento de reticulocitos, que permite 
conocer la eficacia de la eritropoyesis. 
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Los valores promedio normales de Hb (g/dL) 
durante los primeros tres meses de vida, según el peso 
de nacimiento figuran en la tabla 3 (23). 

Puede observarse que la concentración de hemoglo-
bina en los RNPT es aproximadamente 16,5 g/dL, aun 
en los de muy bajo peso al nacer (< 1.000 g). Luego 
existe una disminución progresiva durante el primer 
mes de vida extrauterina, debido a que no se ha logrado 
depósito de Fe en el último trimestre del embarazo y 
las demandas son elevadas por la expansión de la masa 
metabólicamente activa que implica el crecimiento. 

Por otra parte, la anemia se puede deber al déficit de 
transferrina por deficiencia proteica; a hemodilución, 
por aumento del volumen plasmático; presencia de 
infecciones o deficiencias nutricionales que alteran la 
movilización y utilización del hierro (22). 

Existe disparidad de criterios en los puntos de corte 
de los diversos indicadores para realizar un diagnóstico 
preciso de deficiencia de Fe en el RNPT (24). Además, la 
dosis óptima de la suplementación con Fe y la duración 
del tratamiento son inciertos y variables. También es 
necesario identificar el exceso de Fe que podría producir 
efectos adversos (aumento del riesgo de infecciones, 
exacerbación de afecciones como enterocolitis necroti-
zante y retinopatía del prematuro) (25). Por lo tanto, para 
corroborar el diagnóstico de la anemia por deficiencia 
de Fe y realizar el seguimiento del paciente se aconseja 
determinar uno o más de los siguientes indicadores (26): 
-	 Hierro sérico: los valores de referencia presentan un 

amplio rango. Es de utilidad para evidenciar el exceso 
de Fe. 

-	 Porcentaje de saturación de transferrina: puede 
evidenciar deficiencia o exceso de Fe, pero depende 
también de la síntesis de transferrina. 

-	 Ferritina sérica: indica depósitos de Fe, pero valores 
elevados pueden deberse a procesos infecciosos o 
inflamatorios (27).  

-	 Protoporfirina eritrocitaria: aumenta cuando no hay 
suficiente Fe para completar la eritropoyesis, detectando 
deficiencias marginales de Fe (22).

-	 Receptor soluble de transferrina: valores elevados reflejan 
bajos depósitos de Fe o incremento de la eritropoyesis, sin 
estar afectada por las infecciones o procesos inflamatorios, 
proponiéndolo como “estándar de oro” (28). 

-	 Hepcidina: indicador promisorio, que por el momento 
se utiliza solamente con fines de investigación (29). 
Las determinaciones de Hb y de ferritina son las más 

aconsejadas para el diagnóstico de sobrecarga de Fe, 
deficiencia de Fe y anemia. 

Los valores límite sugeridos para el seguimiento de 
lactantes con muy bajo peso al nacer (< 1.500 g) son 
según la Dirección Nacional de Maternidad e Infancia 
del Ministerio de Salud de la Nación de la República 
Argentina (23, 30) se presentan en la Tabla 4.

Intervenciones para prevenir la anemia 
ferropénica del prematuro 
Las posibles intervenciones para lograr el aporte de Fe 
similar al del tercer trimestre del embarazo son: 
-	 Tranfusiones
-	 Administración de eritropoyetina
-	 Administración de hierro por vía parenteral 
-	 Alimentación enteral con leche materna con 

agregado de Fortificadores de leche humana
-	 Administración de hierro por vía oral
-	 Fórmulas lácteas especiales para prematuros. 

Transfusiones
La transfusión de glóbulos rojos (GR) es una práctica 
habitual en las primeras semanas de vida del RNPT y 
puede proporcionar 0,5 – 1,0 mg de Fe/mL de glóbulos 
rojos sedimentados (GRS). La administración de cada 
transfusión depende del peso del niño, la edad gesta-

Edad Peso de nacimiento
< 1.000 g 1.001 - 1.500 g 1.501 - 2.000 g > 2.000 g

Nacimiento 16,5 (13,5) 16,5 (13,5) 16,5 (13,5) 16,5 (13,5)
24 horas 19,3 (15,4) 18,8 (14,6) 19,4 (15,6) 19,3 (14,9)
2 semanas 16,0 (13,6) 16,3 (11,3) 14,8 (11,8) 16,6 (13,4)
1 mes 10,0 (6,8) 10,9 (8,7) 11,5 (8,2) 13,9 (10,0)
2 meses 8,0 (7,1) 8,8 (7,1) 9,4 (8,0) 11,2 (9,4)
3 meses 8,9 (7,9) 9,8 (8,9) 10,2 (9,3) 11,5 (9,5)

Tabla 3. Valores promedio normales de hemoglobina (g/dL) durante los primeros 3 meses de vida según peso 
de nacimiento (28)

* Los valores entre paréntesis expresan el límite inferior normal (media - 2 DE).
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cional, la función respiratoria, las patologías, los signos 
clínicos y los datos hematológicos (31). 

Se postula que el Fe de los glóbulos rojos de las trans-
fusiones es utilizado lentamente para la eritropoyesis y 
puede producir acumulación excesiva de Fe, evidenciada 
por niveles elevados de ferritina y Fe sérico (32) aconse-
jando controlar el hematocrito cada semana (33).

Hsiu-Lin Chen et al (32) estudiaron la evolución clínica 
y los indicadores hematológicos (reticulocitos, Fe sérico 
y ferritina) a los 30 días, de dos grupos de RNPT que 
recibieron transfusiones según un criterio “restrictivo” o 
“liberal”. Aunque encontraron diferencias significativas 
en los reticulocitos, las transfusiones > 30 mL aumen-
taron el riesgo de problemas pulmonares crónicos, sugi-
riendo el criterio restrictivo como más adecuado. 

El Consenso SIBEN 2011 (34) recomienda transfundir 
10 - 15 mL/Kg de GRS en forma lenta (2 - 4 h). 

En los RNPT la enterocolitis necrotizante (ECN) es 
una patología grave que se asocia a elevada morbimor-
talidad. Tiene una etiología multifactorial inherente a 
las características de los RNPT e incluso a sus antece-
dentes prenatales. En los últimos años se describió una 
asociación de transfusiones con glóbulos rojos y ECN 
en RNPT, aunque es difícil encontrar una causa que lo 
explique, se debe tomar la decisión de transfundir con 
criterio adecuado para evitar complicaciones (34). 

Por otro lado, la presencia de hemoglobina adulta 
aportada por las transfusiones constituye un factor de 
riesgo para la Retinopatía del Prematuro (ROP) (35).

Controversia: la administración de GRS parece ser 
de utilidad para mejorar el estado nutricional respecto 
al Fe en el RNPR. Sin embargo, es el neonatólogo quien 
debe tomar una decisión acerca de esta intervención 
según criterios establecidos. 

Administración de eritropoyetina

La Hb fetal se sintetiza en el hígado y constituye la mayor 
cantidad de Hb en el RNPT (36). Luego del nacimiento la 

Hb se sintetiza en la médula ósea y, debido a la inmadurez 
del RNPT, para estimular la eritropoyesis normal, se 
suele administrar eritropoyetina, hormona sintetizada en 
el riñón, cuando disminuye la tensión parcial de oxígeno 
en la sangre y los tejidos (37). 

La administración de EPO (eritropoyetina humana 
recombinante) promueve la eritropoyesis, depletando 
los depósitos de Fe, por lo que es necesaria la suplemen-
tación con Fe. Se aconsejan dosis de 3 – 8 mg de Fe/Kg 
vía subcutánea, que son toleradas y no parecen aumentar 
el estrés oxidativo. 

El Committee on Nutrition of the American Academy 
of Pediatrics recomienda suplementación enteral 6 
mg/Kg/d de Fe durante la administración de EPO. Sin 
embargo, esas dosis pueden ser insuficientes para man-
tener la eritropoyesis y los depósitos de Fe.  

Algunos autores indican que se reduce la necesidad de 
transfusiones en el RNPT, pero otros (36) observaron que 
la administración temprana de EPO no redujo el reque-
rimiento de transfusiones en la población en estudio. 

Aunque otros estudios señalan beneficios, la EPO 
no se utiliza de rutina en las Unidades de Neonatología 
en nuestro país debido a que además del aumento de la 
eritropoiesis tiene un efecto angiogénico que aumenta la 
incidencia de retinopatía del prematuro. Si bien estudios 
recientes describen una acción neuroprotectora debido 
al efecto angiogénico, tanto en prematuros como en 
niños con encefalopatía hipóxico-isquémica, son nece-
sarios estudios adicionales en relación a este tema para 
recomendar su uso rutinario (34).

Administración de hierro en RNPT que 
reciben nutrición parenteral (NP)   

Los recién nacidos de muy bajo peso al nacer (< 1.500 g) 
reciben nutrición parenteral sin agregado de Fe intra-
venoso (IV) (38). 

El Fe administrado por vía intravenosa elude la absor-
ción reguladora del intestino y se podría producir, con el 
tiempo, una sobrecarga de Fe. Por este motivo, se reco-

Indicador / edad Recién nacido 2 meses 4 meses 6 - 24 meses

Ferritina (µg/L)

Exceso de Fe > 300 > 300 > 250 > 200

Deficiencia de Fe < 35 < 40 < 20 < 10 - 12

Hb (g/dL) Anemia < 13,5 < 9,0 < 10,5 < 10,5

Tabla 4. Valores límite sugeridos para el seguimiento de lactantes con muy bajo peso al nacer (< 1.500 g), según 
la Dirección Nacional de Maternidad e Infancia del Ministerio de Salud de la Nación de la República Argentina. 

Adaptado de: Domellöf M.(30).
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mienda no administrar hierro IV en RNBP a menos que 
estén recibiendo NP a largo plazo. 

En Estados Unidos el Fe no es agregado habitualmente 
en las mezclas de nutrición parenteral (NP) debido a su 
efecto sobre la la peroxidación de los lípidos que afecta 
la estabilidad de los demás componentes de la fórmula. 
Por lo tanto, los pacientes que reciben NP y presentan 
deficiencia de Fe, en general lo reciben por vía enteral, 
en dosis variables según el estado clínico del paciente, el 
diagnóstico de laboratorio y el criterio médico (39). 

Sin embargo, la mayoría de los productos IV multi-
traza para pediatría y neonatología en Europa contie-
nen Fe, mientras que algunos países de Sur América 
(Argentina, Uruguay, Paraguay, Chile) solo disponen 
de productos para adultos que sí lo contienen. Por este 
motivo en Argentina los farmacéuticos preparan mez-
clas individualizadas de microminerales (sin hierro) para 
neonatología y pediatría. 

Por otra parte, los diversos componentes individuales 
de macro y micronutrientes elaborados por la industria 
farmacéutica, que se utilizan para la preparación de las 
mezclas de NP pueden contener elementos minerales 
esenciales o tóxicos como contaminantes, no declara-
dos en los rótulos de estos productos (40-42). El Fe es uno 
de los minerales hallados en los diferentes trabajos de 
investigación y proviene de la contaminación no prevista 
y muy difícil de evitar y controlar por parte de la industria 
durante el proceso de fabricación (41). 

El nivel de contaminación de Fe en componentes 
utilizados en la preparación de NPT para neonatología 
ha resultado de mayor magnitud en las soluciones de glu-
cosa y de lípidos (43). Esos resultados han evidenciado que 
las fórmulas de NPT para neonatos de 1.200 g aportarían 
en promedio 73 mcg/d de Fe, cantidad que no cubre los 
requerimientos de los prematuros. Sin embargo, estas 
pequeñas cantidades aportadas diariamente podrían ser 

incorporadas al metabolismo, pero se requieren estudios 
sobre el tema. 

Suplementación con hierro 

Es una práctica generalizada administrar suplementos de 
Fe a los neonatos prematuros y a los de bajo peso al nacer 
para prevenir la anemia ferropénica debido a sus escasas 
reservas (25). Sin embargo, las cifras a administrar son muy 
controvertidas y hay grandes variaciones en las prácticas 
clínicas con respecto a las indicaciones, dosis, tiempo de 
iniciación y duración de la administración de Fe.

ESPGHAN 2010 tuvo en cuenta un metaanálisis 
de los estudios publicados hasta 1992 y 3 trabajos pos-
teriores que compararon diferentes dosis de Fe (44-46). 
Con base en dichos trabajos aconseja la suplementación 
profiláctica de Fe en niños pre-término de peso superior 
a 1.800 g utilizando dosis de 2 mg/Kg/d de Fe como 
sulfato ferroso. 

Posteriormente, una revisión sistemática de Cochrane 
Neonatal Group(25) analizó 26 estudios (2.763 recién 
nacidos), que compararon dosis 2 vs 3 mg/Kg/día de 
Fe en las primeras 8 semanas y media de vida posnatal 
sin evidenciar beneficio hematológico al superar las dosis 
consideradas “estándar”. 

Las recomendaciones de la Sociedad Argentina 
de pediatría (SAP) y de la Sociedad Argentina de 
Hematología (SAH) son similares: para los RNPT > 
1.500 g, pero también hace recomendaciones de dosis 
mayores para los de peso < 1.500 g (Tabla 5). 

PrevInfad y la American Association of Pediatrics reco-
miendan también una ingesta mínima de hierro de 2 
mg/kg/día. El preparado de elección que se aconseja 
utilizar es el sulfato ferroso. En todos los casos, la admi-
nistración deberá prolongarse hasta los 12 - 18 meses 
de edad (46). 

Dosis de Fe vía enteral (mg/Kg/d)

Peso al 
nacimiento (g) < 750 750 - 1.500 1.500 a 2.500

SAH
SAP

5 - 6 mg/Kg/d

Comenzando 
durante el primer 
mes de vida

3 - 4 mg/Kg/d

Durante el primer mes 
de vida

2 mg/Kg/d

Antes del segundo 
mes de vida

Tabla 5. Recomendaciones de dosis de Fe vía enteral de la Sociedad Argentina de Pediatría (SAP) y de la Sociedad 
Argentina de Hematología (SAH) (23) 
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En conclusión, suplementar Fe (2 mg/Kg/día) desde 
las 6 semanas a los 6 meses reduce este riesgo de manera 
efectiva, sin efectos adversos a corto plazo sobre la mor-
bilidad o el crecimiento. 

La suplementación profiláctica de Fe por vía enteral, 
ya sea como suplemento o incorporado en fórmulas o 
en complementos de la leche humana podría comenzar 
a las 2 - 4 semanas de edad en niños pretérmino. Los 
niños que reciben eritropoyetina y aquellos que tienen 
pérdidas no compensadas requieren mayor dosis como 
suplemento.

Se acepta que dosis de Fe enteral mayores a 5 mg/
Kg deben evitarse en niños pretérmino debido al riesgo 
de posible retinopatía asociada a prematurez. La suple-
mentación con Fe debe ser evitada si los niños reciben 
múltiples transfusiones y tienen elevados valores de 
ferritina (34).

Controversia: los datos disponibles sugieren que 
los RNPT que reciben suplemento de Fe tienen un 
nivel de hemoglobina ligeramente mayor y un menor 
riesgo de desarrollar anemia por deficiencia de Fe en 
comparación con aquellos que no están suplementa-
dos. Sin embargo, el momento óptimo de inicio de la 
suplementación con Fe y su duración siguen sin estar 
definidos claramente.

Por otra parte, no queda claro si los suplementos de 
Fe en neonatos prematuros y de bajo peso al nacer tie-
nen beneficios a largo plazo en términos de desarrollo y 
crecimiento del neurodesarrollo. 

Alimentación con leche materna y 
fortificadores de leche humana

La leche materna constituye el alimento ideal para el 
adecuado crecimiento, desarrollo y salud del niño nacido 
a término. Su contenido en Fe es muy bajo, pero por 
estar unido a la lactoferrina presenta biodisponibilidad 
elevada (40 % - 60 %). La inmadurez del recién nacido 
protege a la lactoferrina de la hidrólisis gástrica y permite 
que se transfiera el Fe a los receptores específicos de la 
mucosa intestinal, por lo cual, junto con el Fe de depó-
sito, cubre las necesidades durante los 4 - 6 primeros 
meses de vida en el nacido a término. 

Sin embargo, los RNPT alimentados exclusivamente 
con leche humana presentan deficiencias nutricionales 
durante y más allá del período de internación e inade-
cuada tasa de crecimiento (8). El contenido de los prin-
cipales nutrientes en la leche materna con relación a las 
recomendaciones de ESPGHAN para los RNPT (9) se 
representa en la Figura 2. 

Pese a ello, la leche de la propia madre se debe incor-
porar lo antes posible en el RNPT por sus múltiples 
beneficios: nutricionales, inmunológicos, neuromadu-
rativos y psicofísicos, que fortalecen el vínculo madre 
-hijo - familia. En consecuencia, se debe recurrir a la 
fortificación de la leche humana para aumentar el aporte 
calórico y el de macro y micronutrientes (10). 

Los fortificadores de leche humana son un suple-
mento de multicomponentes que mejoran a corto plazo 
el crecimiento en ganancia de peso, estatura y perímetro 
cefálico, e incrementan el contenido mineral y el balance 
nitrogenado, sin observar efectos adversos a corto y largo 
plazo. Se incorporan cuando el aporte de leche materna 
es entre 50 a 100 mL/Kg/día (49). La incorporación de 
multicomponentes, a pesar de establecer mínimos cam-
bios en la osmolaridad, el vaciamiento gástrico y algunas 
propiedades inmunológicas, parece ser la mejor opción 
para mejorar el crecimiento. 

En la actualidad, la industria farmacéutica ofrece 
varias opciones de fortificadores, con algunas variacio-
nes entre ellos, pero existen discrepancias en cuanto al 
agregado de Fe a los complementos de leche materna. 
Por lo tanto, en la práctica el pediatra puede enfrentarse 
con la disyuntiva de elegir entre fórmulas comerciales 
disponibles, teniendo en cuenta las características clí-
nicas del RNPT.

Fórmulas especiales y fórmulas lácteas para 
prematuros 

La investigación de las últimas décadas ha permitido 
el diseño de fórmulas especiales para prematuros que 
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deben usarse durante el período intrahospitalario según 
las características de cada prematuro y su evolución hasta 
los 3, 6 y 9 meses de edad corregida.

Si bien no se han comprobado ventajas estadística-
mente significativas entre la leche humana fortificada y 
la leche de fórmula para prematuros en relación con la 
ganancia de peso, se debe jerarquizar la posibilidad de 
aportar leche humana por otras ventajas: presenta una 
alta biodisponibilidad del Fe, una relación calcio/fós-
foro (2:1), que favorece la absorción de estos minerales; 
realiza un adecuado aporte de ácidos grasos de cadena 
larga, de gran importancia para el desarrollo cerebral, 
que favorecen el neurodesarrollo (4).

En caso de no lograr el suficiente almacenamiento de 
leche humana o si los RNPT no pueden ser alimentados 
con leche materna luego del alta se recurrirá a leche de 
fórmula especialmente diseñada para los prematuros 
que pueden contener entre 8 y 14,6 mg de hierro/L. Sin 
embargo, pese a recibir cerca de 1,5 a 2,2 mg/Kg/día 
de Fe con la fórmula, se estima que 14 % de los recién 
nacidos prematuros desarrollarán ferropenia entre los 4 
y 8 meses de edad.

Biodisponibilidad del hierro por vía 
enteral y tipos de sales utilizadas para la 
suplementación oral de Fe en prematuros

La biodisponibilidad de un nutriente se define como “la 
proporción del nutriente ingerido que puede ser absor-
bido y utilizado por el organismo para los fines que le 
son propios”. 

La absorción del Fe tiene lugar en la porción superior 
del intestino delgado, para lo cual debe encontrarse en 
forma soluble al pH del tracto gastrointestinal. Los iones 
ferrosos permanecen solubles hasta un pH @ 7, mientras 
que los férricos forman, a pH > 3, hidróxidos hidrata-
dos altamente insolubles. Los distintos componentes 
del producto o los producidos durante la digestión, 
pueden formar complejos cuya solubilidad varía según 
su naturaleza química y el pH. Los complejos solubles 
incrementan la biodisponibilidad (biodisponibilidad: 
algunos amino ácidos, hidratos de carbono, ácidos orgá-
nicos (como málico, cítrico, láctico) y vitamina C, que 
es el potenciador más efectivo. Por otra parte, pueden 
formarse complejos insolubles que reducen la absorción 
(fosfatos, fitatos, polifenoles, fibra, ácidos grasos, algunas 
proteínas, etc.). Existen además, diversas interacciones 
con otros minerales y con vitaminas.

El sulfato ferroso suele tomarse como referencia al 
determinar la absorción del Fe. Su absorción en solución 

acuosa, medida isotópicamente en individuos adultos 
depletados, es de 40 %. Las formas divalentes de hierro 
(Fe2+) son las más utilizadas para la suplementación en 
bebés prematuros, pero a menudo conducen a síntomas 
gastrointestinales como vómito, cólicos y estreñimiento.

Los diversos compuestos de Fe utilizados en la forti-
ficación exhiben una dicotomía entre su absorción y su 
reactividad: los de mayor biodisponibilidad poseen una 
mayor reactividad, es decir un mayor efecto prooxidante 
y, por ende, menor compatibilidad con el vehículo. A 
la inversa, los compuestos de menor biodisponibilidad 
poseen mayor compatibilidad desde el punto de vista de 
las características nutritivas del producto. Existen como 
excepciones complejos que por su elevada constante 
de estabilidad se absorben sin disociar y presentan alta 
biodisponibilidad sin producir interacciones indeseables 
con la matriz en la que se incorporan. 

El hierro trivalente (Fe3+) complejado con polisacári-
dos de bajo peso molecular fue comparado con el sulfato 
ferroso, sin diferencias significativas en los dos grupos y 
la suplementación fue bien tolerada. Por lo tanto, en el 
lactante prematuro el uso de complejos de Fe trivalentes 
puede ser considerado como una buena alternativa(45).

La fortificación debe asegurar que el nutriente agre-
gado sea fisiológicamente disponible en el vehículo, esta-
ble en las condiciones adecuadas de almacenamiento y 
uso del producto fortificado, que no produzca desequili-
brios de nutrientes esenciales y que exista una seguridad 
razonable de que no ocurra una ingesta excesiva a nivel 
de efectos adversos o toxicidad. El agregado de Fe a la 
leche materna mediante un fortificador debe tener en 
cuenta estas interacciones y evitar efectos no deseados 
tanto en la estabilidad del producto como en los efectos 
adversos en el organismo. Otros compuestos de Fe utili-
zados han sido Fe coloidal, Fe trivalente como complejo 
hidróxido polimaltosato y succinato ferroso (47,48).

Efectos adversos del agregado de hierro

En contraste con otros nutrientes no hay un mecanismo 
de excreción que proteja del exceso de Fe, que es un 
potente prooxidante y cuyo exceso puede producir 
aumento del riesgo de infección, disminución del creci-
miento y de la absorción de otros minerales esenciales 
como el Zn (49). 

El exceso de Fe puede permitir un mayor crecimiento 
de los microorganismos y un proceso más virulento. En 
el intestino puede unirse a la lactoferrina y disminuir la 
función protectora de esta proteína sobre los microor-
ganismos patógenos. Ovali y col evidenciaron que el 
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agregado de Fe a leche materna con fortificador reduce 
la capacidad antimicrobiana frente a la E. coli, S. aureus 
y P. aeruginosa. Este efecto puede deberse a disminución 
del efecto de la lactoferrina presente naturalmente en la 
leche materna por su saturación con el Fe agregado (49). 

Además, cuando existe sobrecarga de Fe, se excede 
la capacidad de saturación de la transferrina y el Fe libre 
promueve la formación de radicales libres aumentando el 
riesgo de retinopatía asociada a prematurez, y de radicales 
libres que pueden inducir peroxidación lipídica. 

Las dosis de Fe enteral mayores a 5 mg/Kg deben 
evitarse en niños pretérmino debido al riesgo de posible 
retinopatía asociada a prematurez. La suplementación 
con Fe debe ser evitada si los niños reciben múltiples 
transfusiones y tienen elevados valores de ferritina.

El Fe es un potente catalizador de reacciones que generan 
radicales libres que, en presencia de oxígeno molecular, 
inician la peroxidación en cadena sobre los dobles enlaces 
de los ácidos grasos poliinsaturados de las membranas 
celulares. Esto dejará una membrana disfuncional y una 
posible muerte celular. 

Estas reacciones también pueden producirse en las 
formulaciones disminuyendo la vida útil de los productos 
y la biodisponibilidad de otros nutrientes. Por lo tanto, 
en dichas formulaciones el agregado de Fe debe ser cui-
dadosamente analizado en cuanto a su interacción con 
los otros componentes (49). 

CONCLUSIONES Y CONTROVERSIAS 

-	 Durante las primeras semanas de vida del recién nacido 
prematuro es común la restricción del crecimiento 
extrauterino debido al severo déficit nutricional, que 
repercute en el crecimiento a largo plazo. 

-	 El soporte nutricional se debe realizar desde las 
primeras horas de vida para evitar la desnutrición 
posnatal. Desde las primeras horas el profesional 
debe optar por prescribir diferentes intervenciones 
terapéuticas, algunas muy controvertidas.

-	 La prevención de la anemia por deficiencia de Fe en 
el niño prematuro constituye una de las decisiones 
a tomar por el equipo de salud para prevenir efectos 
perjudiciales a largo plazo. 

-	 La ligadura tardía del cordón umbilical es una de las 
primeras precauciones para lograr el aumento del 
hematocrito y reducir el número de transfusiones.

-	 Para aportar cantidades de Fe similares al tercer trimestre 
del embarazo y prevenir la anemia ferropénica del 
prematuro se pueden administrar transfusiones de 

sangre, eritropoyetina, hierro por vía parenteral o por vía 
oral, alimentación enteral con leche materna fortificada 
y fórmulas lácteas especiales para prematuros. Es el 
neonatólogo quien debe tomar una decisión acerca 
de estas intervenciones según criterios establecidos 
y el estado clínico del niño.

-	 La nutrición parenteral es el primer alimento que recibe el 
RNPT. Se ha demostrado que existe contaminación con 
Fe en los componentes utilizados en su elaboración. Las 
mezclas de NP para neonatología contienen pequeñas 
cantidades de Fe que aportadas diariamente podrían 
ser incorporadas al metabolismo, pero se requieren 
estudios sobre el tema. 

-	 Existe disparidad de criterios en los puntos de corte de 
los diversos indicadores para realizar un diagnóstico 
preciso de deficiencia de Fe y el seguimiento del 
RNPT, en la dosis óptima de la suplementación y 
la duración del tratamiento. 

-	 Se recomiendan suplementos de Fe de 2 mg/Kg/día 
desde 6 semanas a 6 meses para reducir el riesgo de 
manera efectiva, sin efectos adversos a corto plazo 
sobre la morbilidad o el crecimiento. Sin embargo, 
el momento óptimo de inicio de la suplementación 
con hierro y su duración siguen sin estar definidos 
claramente.

-	 Las dosis de Fe enteral mayores a 5 mg/Kg deben 
evitarse en niños pretérmino debido a la retinopatía 
asociada a prematurez. La suplementación con Fe debe 
ser evitada si los niños reciben múltiples transfusiones 
y tienen elevados valores de ferritina

-	 La leche materna tiene muy bajo contenido de Fe 
y pese a su elevada biodisponibilidad no cubre las 
necesidades del nacido pretérmino. Los RNPT 
alimentados exclusivamente con leche humana 
presentan deficiencias nutricionales incluyendo la 
de hierro, por ello es necesario recurrir a fortificadores 
o a uso de suplementos orales que permiten dosificar 
la cantidad a administrar y evitar los efectos adversos 
del exceso. 

-	 El sulfato ferroso suele tomarse como referencia 
y el uso de complejos de Fe trivalentes puede ser 
considerado como una buena alternativa.

-	 El Fe es un potente catalizador de reacciones que 
generan radicales libres y en presencia de oxígeno 
molecular inician la peroxidación en cadena.

-	 Estas reacciones también pueden producirse en 
las formulaciones disminuyendo la vida útil de los 
productos y la biodisponibilidad de otros nutrientes. 
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Por lo tanto, en dichas formulaciones el agregado de 
Fe debe ser cuidadosamente analizado en cuanto a 
su interacción con los otros componentes. 
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Nutricion clínica

Ganadores del galardón a la excelencia
en nutrición hospitalaria

Entrevista por: 
Ángela María Navas Camacho, M.D.

Premios y reconocimientos

La Organización para la Excelencia en la Salud, OES,  
entidad sin ánimo de lucro, que desde hace 25 años busca 
fomentar la transformación de la gestión y la calidad 
de la atención en salud, realiza un trabajo con diversas 
instituciones del sector salud desde el ámbito asistencial, 
educativo, asegurador, proveedor, gremial y guberna-
mental. Su objetivo es “promover la transformación 
de la gestión y la calidad de la atención en salud con el 
propósito de mejorar su impacto en las condiciones de 
salud de las personas”. Para ello, implementa, desarrolla 
y mide estrategias adecuadas, y así, demostrar su impacto 
positivo o negativo.

 A pesar de que las instituciones conocen los benefi-
cios de los programas de gestión y calidad en la atención 
de los pacientes, aún es necesario involucrar este tipo de 
estrategias en la práctica de la terapia nutricional en el 
día a día.  Al promover a las instituciones hospitalarias 

a mejorar el modelo de atención nutricional se puede 
producir impacto en los riesgos relacionados con la mal-
nutrición en el paciente hospitalizado. 

Esta es una de las razones por las que la OES deci-
dió crear en el año 2017 el Galardón a la Excelencia en 
Nutrición Hospitalaria como “iniciativa que apoya el 
mejoramiento de la calidad de la atención del paciente 
hospitalizado.” El 24 de noviembre de 2017, en el hotel 
Hilton de Bogotá, se llevó a cabo la ceremonia de pre-
miación del Galardón a la Excelencia en Nutrición 
Hospitalaria otorgado por la OES y Abbott Nutrición.

A este galardón se presentaron 20 instituciones del 
país, de las cuales se seleccionaron siete finalistas que fue-
ron posteriormente visitadas y evaluadas. Entre estas se 
escogieron tres ganadores: primer puesto, Clínica Reina 
Sofía en Bogotá, segundo puesto, Clínica Universitaria 
Colombia en Bogotá y tercer puesto, Hospital San 

Revista de Nutrición Clínica y Metabolismo. 2018;1(1): 76-80.

En esta foto se encuentran los representantes de las siete instituciones finalistas durante la ceremonia de entrega de los premios a la 
excelencia: Hospital de la Samaritana, Clínica Universitaria Colombia, Hospital San Vicente Rionegro, Hospital Méderi, Hospital Universitario 
Departamental de Nariño, DIME Clínica Cardiovascular de Cali y Clínica Reina Sofía en compañía del presidente de FELANPE Dr. Humberto 
Arenas y de la ACNC Dr. Charles Bermúdez.
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Vicente Fundación en Rionegro. Felicitamos a los 
ganadores y dedicamos este espacio de entrevista para 
compartir las experiencias de las tres personas que lide-
raron el proceso en cada institución hospitalaria y de esta 
manera resaltar sus logros. 

PREGUNTAS RNCM

1.	 ¿Qué es para usted calidad en la atención de 
nutrición hospitalaria?

2.	 ¿Cambia la visión del trabajo diario antes y después 
del galardón?

3.	 ¿Puede haber una Política de Nutrición para todas 
las instituciones hospitalarias en Colombia? 

4.	 ¿Qué tareas le dejó el galardón?
5.	 ¿Se volvería a presentar?
6.	 ¿Alguna anécdota que quiera compartir?

ENTREVISTADOS 

Lilian Osorio Pedreros, Clínica Reina Sofía
Jenny Cuellar Fernández, Clínica Universitaria Colombia
Andrés Becerra, Hospital San Vicente, Rionegro

Lilian Osorio Pedreros1 

1.	 ¿Qué es para usted calidad en la atención de 
nutrición hospitalaria? La calidad en la atención 
de nutrición hospitalaria, como representante de la 
Clínica Reina Sofía, la cual es cultura institucional, es 
la atención integral al paciente, la familia, cuidador, 
con la interacción con el equipo interdisciplinario 
de atención, donde se vigilan todos los aspectos 
relacionados con la nutrición, desde cómo llega el 
paciente, con su contexto familiar, social y cultural 
más allá del egreso hospitalario, cuando regresa a su 
casa, tratando de mejorar su calidad de vida y todo lo 
que se pueda hacer en ese lapso de tiempo, variable 
para cada paciente y en diferentes condiciones, 
pero también es garantizar que esta intervención 
en nutrición temprana y oportuna garantice la 
prolongación de la vida o mejore la calidad de vida 
de los pacientes que llegan a nuestra institución.

2.	 ¿Cambia la visión del trabajo diario antes y 
después del galardón? Hay un cambio en qué 
sentido; uno puede creer y saber que está haciendo 
las cosas bien, pero una visión externa le amplía 
el panorama de otras cosas que se pueden hacer, 
no solo a nivel del departamento sino en el de 
las directivas que son fundamentales en el apoyo 
de creación de nuevas estrategias y actividades. 
Entonces, creo que es la confirmación  de que “lo 
están haciendo bien” pero siempre hay que estar 
con la mente abierta a mejorar, todo en beneficio 
de los pacientes y de la institución. Pero, nos 
motivó y definitivamente nos sigue motivando 
a creer que es posible cambiar a un modelo de 
atención nutricional en esta institución y en otros 
ámbitos.

3.	 ¿Puede haber una Política de Nutrición 
para todas las instituciones hospitalarias en 
Colombia? ¡Claro! Y debería haberla, una de 
las cosas que se nos solicitó es tener una política 
de nutrición y creo que estas cosas no deberían 
quedarse solamente como un premio sino que 
debería trascender al área política y gubernamental 
y decir que todos los hospitales deberían tener una 
política y un modelo de atención nutricional que se 
refleje desde y para la atención ambulatoria y unido 
a políticas de salud pública porque a nosotros nos 
están llegando los pacientes que se desnutren 
en la comunidad y estamos enviando pacientes 
desnutridos a la comunidad, entonces debería 
ser una política macro a nivel gubernamental que 
incluya la parte ambulatoria y la parte clínica.

4.	 ¿Qué tareas le dejó el galardón? ¡Tareas fue lo que 
nos dejó el galardón! Una de estas es fortalecer la 
interacción con la fase ambulatoria, con el pagador, 
el paciente a la salida de la hospitalización no debe 
quedar “suelto” sino crear estrategias, políticas, 
programas que lo atiendan de manera ambulatoria 
hasta garantizar mejor calidad de vida. Nos quedó, 
el fortalecer la apropiación del conocimiento en los 
pacientes. A veces medimos la información que le 
damos al paciente, pero no sabemos qué tanto se 
está apropiando de esa educación entregada. Es muy 
difícil en una hospitalización corta, cambiar hábitos 
y ese es uno de los retos que hay que cumplir. 

	 Otro tema que nos dejó de tarea es la investigación y 
la generación de conocimiento, en consecuencia, nos 

1	 Nutricionista Dietista Universidad Nacional de Colombia.  Especialista 
en Gerencia en Salud de la Fundación Universitaria Juan N. Corpas. Jefe 
Nacional de Nutrición Clínicas Colsánitas y Jefe de Nutrición de la Clínica 
Reina Sofía, Bogotá, D.C, Colombia
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hemos propuesto no solo aumentar las actividades 
de educación continuada para el personal de 
nutrición y los colaboradores sino también publicar 
los resultados que tenemos, hacer investigación y 
por último, establecer indicadores de impacto de 
las actividades que desarrolla el departamento de 
nutrición para mostrar resultados y desenlaces 
hospitalarios relacionados con nutrición, por 
ejemplo en estancia hospitalaria, en costos de no 
calidad, en infecciones y complicaciones; aunque 
Reina Sofía cuenta con programas relacionados con 
nutrición que miden este impacto, es un tema que 
se va a fortalecer después del galardón. 

5.	 ¿Se volvería a presentar? Por supuesto, hay que 
seguir mejorando y esta es una excelente manera 
de medir el mejoramiento, de hacer referenciación, 
de compararse con otras instituciones y de dar 
a conocer buenas prácticas en nutrición clínica 
que creo que pueden ser referentes para otros 
profesionales y otras instituciones que también 
lo quieran hacer.

6.	 ¿Alguna anécdota que quiera compartir? Bueno, 
una anécdota que me gustaría compartir es que 
creo que nosotros fuimos una de las últimas 
instituciones en aceptar la convocatoria al galardón 
y tuvimos menos de tres semanas para recibir 
la visita de diagnóstico, escribir el documento 
de presentación, presentarnos a la visita de 
verificación y tuvimos que correr para lograr el 
objetivo y aquí quiero resaltar el compromiso 
del personal del área, las nutricionistas, médicos 
de soporte, enfermera de soporte, auxiliares de 
nutrición, la secretaria, el proveedor del servicio de 
alimentos y de las directivas que saben, reconocen 
y apoyaron totalmente el proceso a presentar y 
sobre todo ver a una institución pendiente del 
resultado y convencidos de que iba a ser para 
nosotros. Creo que es lo más reconfortante que 
ha tenido que ver con el galardón. 

	 Me gustaría agregar que es importante que esto 
se pudiera contar no solo en el ámbito nacional 
sino internacional, en entidades como FELANPE 
donde quieren hacer extensiva esta iniciativa a 
otros países. Este es el reconocimiento del trabajo 
de un grupo interdisciplinario que siempre se ha 
destacado por el compromiso con el paciente y su 
salud y tener la posibilidad de contarlo en otros 

espacios o poder contar con experiencias de otras 
instituciones puede ser enriquecedor.

Jenny Cuellar Fernández2  

1.	 ¿Qué es para usted calidad en la atención de 
nutrición hospitalaria? Luego de todo este 
proceso, durante los años que he trabajado en 
esta clínica, atendiendo todos los procesos de 
mejoramiento que tiene instaurados la institución 
y adicionando el tema del galardón, me permitió 
definir  el concepto de calidad en la nutrición 
hospitalaria como un proceso en el cual se integran 
el direccionamiento estratégico, abordado desde 
la definición, el conocimiento y el despliegue de 
una política de atención nutricional, la cual debe 
servirnos para guiar las acciones institucionales; 
adicionalmente la dimensión asistencial en la 
cual se desarrollan estrategias, planes, programas 
y proyectos que hagan parte del proceso de 
atención nutricional tendientes a fortalecer la 
cultura nutricional institucional. Por otra parte, la 
dimensión del paciente, enfocada en la satisfacción 
del paciente, su familia o los cuidadores a cargo 
del proceso de atención nutricional, identificando 
principalmente riesgos, necesidades y preferencias 
del paciente que impacten en la percepción de 
calidad y de atención del paciente y además que 
nos guíen y ayuden a optimizar los resultados en 
términos de desenlaces; y finalmente la dimensión 
de mejoramiento que nos permita evaluar la 
obtención de resultados y los logros que tengamos 
en el proceso de atención nutricional vistos desde 
la satisfacción, la efectividad y la seguridad, lo que 
seguramente nos va a permitir un mejoramiento 
continuo, un aprendizaje organizacional y la 
generación de conocimiento que puede ser 
utilizado por otras instituciones de salud.

2.	 ¿Cambia la visión del trabajo diario antes 
y después del galardón? Después de haber 
participado en este proceso del galardón y haber 
recibido un reconocimiento como una institución 
que tiene una excelencia en el proceso de atención 
nutricional, lo que ha cambiado es que se ha 

2	 Nutricionista Dietista Especialista en Bioquímica Clínica, Pontificia 
Universidad Javeriana. Entrenamiento en Errores Innatos del Metabolismo 
en INTA U. de Chile, Coordinadora del Departamento de Nutrición de 
Clínica Universitaria Colombia , Bogotá, D.C, Colombia.
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vuelto un compromiso institucional para mejorar 
nuestros resultados en el tema de mostrar mejor 
lo que hacemos, hacerlo más visible de cara a 
las mismas personas de la institución, hacia las 
directivas que conozcan un poco más nuestro 
trabajo y la importancia en términos de eficiencia, 
de satisfacción, de desenlaces y también ha sido 
chévere reconocer que hacemos las cosas bien, que 
ha sido visible  y que siga siendo una motivación 
para mí y para el grupo, para mantenernos mínimo 
en los estándares de calidad en los que estamos 
pero claramente con tendencia a mejorarlos y a 
tener mejores resultados cada vez. 

3.	 ¿Puede haber una Política de Nutrición 
para todas las instituciones hospitalarias 
en Colombia? No solamente creo que se 
puede sino que debe haber! y las instituciones 
debemos organizarnos y utilizar los entes que 
ya existen como la Asociación Colombiana 
de Nutrición Clínica, como la Asociación 
Colombiana de Nutricionistas y Dietistas, 
lograr alianzas estratégicas por ejemplo, con 
la Sociedad de Pediatría, con la Sociedad 
de Cirugía, con los entes a los que sabemos 
que el riesgo y el deterioro nutricional de los 
pacientes los impacta de mayor manera para 
trabajar en conjunto con el fin de incentivar esto 
en el ámbito nacional. Una de estas entidades 
puede ser el Ministerio de Salud y Protección 
Social donde, aprovechando el tema de los 
paquetes instruccionales y la existencia de una 
guía técnica de prevención de malnutrición o 
desnutrición, desde ahí se aborde el tema para 
que las instituciones tengan plasmada una 
política de atención nutricional; pero también 
creo que más importante que tener plasmada 
esta política es que esta realmente se traduzca 
en procesos y estrategias que realmente puedan 
ser implementadas por las instituciones y de esa 
manera mejorar nuestros desenlaces. Siempre 
me he cuestionado que existen guías para 
infección, riesgo de caída, etc., etc. y cuando 
miro, el riesgo de caída es mucho más bajo que 
el riesgo nutricional y el deterioro nutricional 
de los pacientes hospitalizados y probablemente 
ha sido falta de pericia de las personas que 
trabajamos en nutrición de hacer evidente esta 
situación y llamar la atención del sistema de 
salud. 

4.	 ¿Qué tareas le dejó el galardón? Como 15 
oportunidades de mejora que ya están en el 
PAMEC (Plan de Auditoría para el Mejoramiento 
de la Calidad)  (risas). Yo creo que la principal 
tarea que me dejó el galardón fue fortalecer el 
tema de generar conocimiento y compartir las 
experiencias exitosas que nosotros tenemos, con 
otras instituciones con el fin de lograr estándares 
de calidad en el proceso de atención nutricional 
en el país. Por otra parte, mejorar la cultura de 
nutrición en la institución, documentar y medir 
todas las oportunidades de mejora que se derivan 
de los procesos de atención nutricional porque 
en ocasiones hacemos muchas actividades, pero 
en el día a día uno se deja envolver y no las mide, 
ve el impacto, pero no es cuantificado y entonces 
se vuelve la anécdota o el caso interesante y no es 
algo que realmente podamos mostrar de lo que 
hacemos en el día a día. Creo que esas son las 
principales tareas.

5.	 ¿Se volvería a presentar? ¡Claro que sí! 
Me parece que es un reto para mantener los 
estándares de excelencia que como organización 
y como grupo líder en el proceso de nutrición 
hemos alcanzado y queremos mantener. Además, 
se convierte en un escenario para convertirnos 
en referentes en el ámbito nacional y porque 
no, en el internacional, porque lo que me quedó 
claro a través de este proceso del Galardón a la 
Excelencia de la Atención Nutricional, es que 
Colombia es líder en los procesos de atención 
nutricional integrados y liderados por los grupos 
de nutricionistas.

6.	 ¿Alguna anécdota que quiera compartir? 
Anécdota como tal no, pero si me dejó un gran 
aprendizaje en el convencernos, creer y evidenciar  
el buen trabajo que hacemos en el día a día en la 
clínica en todo el tema de atención nutricional 
y en la calidad que ofrecemos; y también fue 
una buena oportunidad para evidenciar el nivel 
de implementación que tenemos al respecto 
y compararnos con el resto de instituciones y 
que esto fuera evidente para otras entidades 
empezando por las directivas de la clínica, por las 
directivas de la organización. Eso es una cosa que 
me parece muy valiosa, no es una anécdota, pero 
fue algo muy chévere de este proceso.  
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Andrés Becerra3

1.	 ¿Qué es para usted calidad en la atención de 
nutrición hospitalaria? Yo creo que la calidad en 
nutrición se puede resumir en lograr un adecuado 
proceso tanto de diagnóstico como de tratamiento 
nutricional, teniendo en cuenta que estamos 
hablando del ámbito hospitalario, todo con el 
fin de lograr adecuados resultados en nuestros 
pacientes, no solo en la parte nutricional sino 
también en la clínica; eso a la vez se ve reflejado en 
la disminución de costos, disminución en estancia 
hospitalaria, menores complicaciones. Entonces, 
lograr articular el diagnóstico con el tratamiento 
es el proceso que uno busca en la calidad de la 
atención nutricional.

2.	 ¿Cambia la visión del trabajo diario antes y 
después del galardón? Sí, creo que totalmente, 
pero digamos que el cambio más importante 
que hemos notado no es en los que nos vimos 
involucrados en el proceso, sino en aquellas 
personas que veían el proceso de lado. Digamos 
que el haber ganado el galardón indicó la necesidad 
de mostrar la importancia de la nutrición en 
el soporte del paciente. Nosotros somos unos 
convencidos, y al decir nosotros me refiero 
al grupo con el que trabajamos, somos unos 
convencidos de la nutrición, pero la visión fue en 
su totalidad cambiada en quienes veían desde la 
barrera, desde fuera, todo el proceso. Obviamente 
a favor. Para ellos el haber llegado con el galardón, 
de hecho, puede que no nos lo hubiéramos ganado, 
pero simplemente esta participación y todos los 
cambios que se generaron para poder aplicar y 
demostrar lo que hacíamos, les ofreció una mirada 
más amplia de los que es el soporte nutricional. En 
el hospital, este proceso fue un asunto de suma 
importancia.

3.   	 ¿Puede haber una Política de Nutrición 
para todas las instituciones hospitalarias en 
Colombia? Yo creo que más que el que “podría 
haber” es el “debería existir”. El modificar o hacer 
políticas es algo más de papeleo que de iniciativa. 

Hay mucha gente con mucha iniciativa y eso es lo 
que se necesita en las instituciones para modificar 
las políticas o desarrollarlas en caso de que no 
estén. Yo creo que esto no es lo que cada institución 
debería o no hacer; es como el lavado de manos que 
es el “deber ser”, así todas las instituciones deberían 
tener una política de nutrición, la nutrición debería 
ser mucho más fuerte en el ámbito hospitalario 
y las instituciones hospitalarias en Colombia, 
sean de II, III, IV nivel. Con seguridad hay gente 
trabajando en esto y debería ser más obligatorio 
tenerla que poder o no.

4.	 ¿Qué tareas le dejó el galardón? Para nosotros fue 
una sorpresa, somos un hospital joven y cuando 
nos sentamos a organizar lo que teníamos, fue 
muy grato ver que teníamos muchas cosas, pero 
no las teníamos articuladas, esa fue una tarea, tener 
una mejor articulación entre todos los procesos. 
La generación de procesos ya estaba, pero no 
estaban articulados y la segunda tarea grande fue 
la medición de estos procesos, porque los tenemos, 
los hacemos, pero no los medimos, entonces, son 
dos tareas grandes: la mejor articulación entre los 
procesos y una adecuada medición. 

	
5.	 ¿Se volvería a presentar? Claro, y vamos por el 

primer puesto.

6.	 ¿Alguna anécdota que quiera compartir? Tengo 
una anécdota interesante. A nosotros nos tocó el 
año pasado el galardón en mala época porque 
estábamos terminando de organizar el proceso 
de acreditación del hospital, entonces fue un 
problema conseguir la gente que se necesitaba para 
las visitas, para organizar el documento, porque, 
obviamente andaban en otro cuento y como 
no todo el mundo tenía clara la importancia de 
la nutrición en ese momento, no nos prestaban 
mucha atención, sin embargo, lo mejor que nos 
pasó fue el trabajo en equipo: pudimos a pesar de 
la dificultad con el tiempo y la disposición, hacer 
cosas muy buenas como el documento y el poster. 
Esto fue algo que nos estimuló a trabajar en equipo 
a pesar de un momento difícil en el hospital.

3	 Cirujano de Trasplantes. Hospital San Vicente, Rionegro, Colombia.
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Ana María Menéndez
Vida y obra, un homenaje de ILAS (Ibero Latin American Section) 
de ASPEN (American Society for Parenteral and Enteral Nutrition) 

Sonia Echeverri, RN, MSc, FASPEN 
Las Vegas, Nevada, USA, 24 de enero de 2018.

Premios y reconocimientos

Hace un año cuando en la reunión de líderes de ILAS/
ASPEN se acordó hacer a ANA MARÍA MENÉNDEZ 
depositaria del homenaje que esta Sección rinde a pro-
fesionales cuya actuación haya tenido impacto y servido 
a la Sociedad, no sabía que me otorgarían el honor de 
hacer la presentación de su vida y obra, la cual espero que 
disfruten tanto como yo lo hice ampliando y conociendo 
mejor a mi gran amiga ANA MARÍA.

Ana María, Anita, nació en la hermosa región de Luján, 
Provincia de Buenos Aires, Argentina un 31 de octubre.

Realizó sus estudios universitarios en la Universidad 
Nacional de Buenos Aires donde se recibió como 
Farmacéutica e hizo estudios de posgrado en la Universidad 
Nacional de Chile y Hospital Universitario de Chile J. J. 
Aguirre donde obtuvo el título de Especialista en Farmacia 
Clínica.

En ese afán de buscar el perfeccionamiento académico 
visitó diversos centros académicos y asistenciales en 
España, Francia y Austria.

En 2009 la Universidad de Buenos Aires le otorgó el 
título de Doctora en el Área Nutrición. La Tesis doctoral 
“Contenido de Zinc y Cobre de Fórmulas de Nutrición 
Parenteral Total (NPT): Relación con los requerimien-
tos y con la evolución clínica y bioquímica de pacientes 
adultos críticos.” mereció la Calificación de Sobresaliente 
(Diez 10 puntos) Tesis Laureada.

Su primer trabajo fue como Farmacéutica de Guardia 
del Hospital General de Agudos Doctor Carlos G. 
Durand, Buenos Aires y en el Hospital Posadas hasta el 
año 1979. Desde ese año se desempeñó como Jefa del 
Servicio de Farmacia del Centro Hospitalario Policlínico 
del Docente en Buenos Aires. En 1988 participó en el 
“Proyecto de Fortalecimiento de los Sectores Sociales” 
Argentina - OPS/OMS, actuación que la introduciría en 
un mundo internacional muy interesante. En ese mismo 
año fundó el primer centro de mezclas intravenosas para 
la elaboración de fórmulas de nutrición parenteral para 
los hospitales de Argentina. 

Ana María, ícono de la integridad profesional, tiene 
una gran trayectoria como asesora de educación y 
gestión de la calidad, como educadora, investigadora 
y como farmaceútica clínica. Lo confirman la Unidad 
Asistencial Nutricional de Mezclas Intravenosas y 
Nutrición Parenteral del Sanatorio Mater Dei; los Cursos 
de posgrado de Nutrición Enteral y Parenteral, el de 
Medicamentos y Nutrientes, organizados por ella y un 
equipo de profesionales en la Universidad de Buenos 
Aires. Ha dictado un sin número de Cursos de pos-
grado, actividades docentes, participado activamente 
en Congresos tanto en su bello país como en el exterior 
y es también una abanderada de los cursos de posgrado 
a distancia.

En la actualidad es Profesora Titular e investigadora 
de la Carrera de Farmacia de la Facultad de Ciencias 
Exactas y Naturales, Universidad de Belgrano, e inau-
guró la Asignatura Nutrición Enteral y Parenteral de la 
Licenciatura en Nutrición de la Universidad ISALUD 
que ganó por Concurso. Es Co-Directora del Instituto 
Argentino de Educación e Investigación en Nutrición en 
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Buenos Aires y profesora de la especialidad de Farmacia 
Hospitalaria de la Universidad ISALUD. 

Ana María ha creído firmemente en las asociaciones y 
agremiaciones, es así como desde 1983 actuó como miem-
bro activo de Sociedad Argentina de Farmacéuticos de 
Hospital; de la AANEP y fue socia inauguradora y ocupó 
cargos directivos en la Organización de Farmacéuticos 
Ibero Latinoamericanos, OFIL Internacional con sede en 
España (de la cual fue presidente). 

Diez años más tarde se afilió a la A.S.P.E.N. y desde 2003 
ha sido integrante del Comité de Docencia de ILAS, donde 
ocupó el cargo de Presidente de dicha Sección hasta 2010.

Donde quiera que Ana María participa lo hace en 
forma apasionada, fue presidente del Comité de Farmacia 
de la FELANPE, fundadora e integrante del Consejo 
Ejecutivo del Curso Interdisciplinario de Nutrición 
Clínica – CINC y redactora e Instructora del 1er Curso 
de Nutrición Pediátrica -CNP.

Miembro Honorario de la Sociedad Peruana de 
Terapia Intravenosa; asesora de Administración Nacional 
de Medicamentos, Alimentos y Tecnología Médica de 
Argentina -ANMAT-; asesora del Gobierno de Chile 
– Sección Productos Magistrales, Departamento de 
Seguridad y Control Nacional, así como en la revisión y 
aportes a la Norma Vigente en Chile. 

Ana María es una gran productora de conocimiento: 
imparable investigadora pero sobre todo una prolífica 
autora de literatura científica de adultos y niños: 34 
artículos en revistas indexadas, 21 capítulos de libros, 3 
libros de la serie de la OPS/OMS, y una buena cantidad 
de boletines, entre otros.

Ha recibido un número importante de premios a tra-
bajos de investigación presentados en Congresos como: 
ASPEN, ESPEN, OFIL, entre otros. A continuación 
menciono algunos de ellos: 

Primer lugar en el Clinical Nutrition Week de 2013 en 
Phoenix, Arizona. En 2008 Ana María obtuvo el Premio 
SENPE-ASPEN-ILAS 2008 con el trabajo Influencia 
del Zinc administrado a pacientes críticos con nutri-
ción parenteral sobre los niveles de Zinc plasmático, 
Proteína C Reactiva, Interleuquina-6 y Receptor soluble 
de Interleuquina-6, y presentado al año siguiente en la 
Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral 
(SENPE) congreso realizado en Vigo, España. En 2003 
y 2005 obtuvo el premio al mejor poster y en 2006 a la 
mejor presentación, premios otorgados por ASPEN.

La Universidad de Belgrano concedió a Ana María el 
Premio Anual a la Investigación 2013, Facultad de Ciencias 
Exactas y Naturales, Carrera Farmacia, en mérito a su tra-
yectoria académica y científica. 

Es una entusiasta de la educación continuada y de la 
formación no solo de ciencias exactas y naturales sino 
de otros estudios que le han permitido desarrollar su 
espíritu, y engrandecer su alma.

Y como Anita no hace las cosas a medias… cuando 
incursionó en las artes, concurrió a diversos talleres: 
Grabado, Alicia Scavino; Modelo vivo, Marcia Schvartz 
y Pintura, Juan Astica, entre otros famosos. Ha expuesto 
su obra en muestras individuales y colectivas: la última 
Metéōron, Exposición de Óleos y pasteles, Universidad 
de Belgrano el año pasado, Naturaleza y catástrofes, 
química y azares, Centro Cultural Borges; Viajes, en 
Rosario; Paisajes de Colonia, en Uruguay; obra exitosa 
que le ha merecido premios y reconocimiento artístico, 
siendo parte de la colección del Centro Cultural Borges. 
Anita es una gran artista. Antonio Gaudí afirmó, como 
lo registra una placa en el museo de la Sagrada Familia 
en Barcelona “Para hacer las cosas bien es necesario, 
primero, el Amor, segundo, la Técnica” y a Ana María sí 
que le sobran ambas.

Pero vayamos a sus orígenes y familia

Es hija de Celsa Catalina Lucca y de Juan Pedro 
Menéndez. Es la tercera de cuatro hermanas, Celeste, 
Celsa, Anita y Ángela. Inmejorable hija y hermana. Tiene 
dos hijos Emiliano (director de cine) y Natalia (pedia-
tra). Lola, Maitena y Tomás le regalaron la oportunidad 
de ser la abuela orgullosa que conocemos. Lola ha sido 
su companera en Nueva York y Maitena compartió con 
nosotros en ASPEN en Orlando el año pasado.

Pasa largas temporadas en Colonia donde tiene una 
maravillosa casa de campo, como lo es su casa en Palermo 
antiguo en Buenos Aires.

Nuestra amiga Anita baila, nada, explora, asume 
retos, visita museos, se goza la vida, por que ella es la 
vida misma. 

Parafraseando a Pessoa, el gran poeta portugués, Mis 
amigos son todos así: mitad locura, mitad santidad. No 
los escojo por la piel sino por la pupila que ha de tener un 
brillo cuestionador y una tonalidad inquietante. Escojo 
a mis amigos por la cara lavada y el alma expuesta… 
El amigo que no sabe reir conmigo, no sabe sufrir 
conmigo… y la verdad mi querida amiga Ana María 
Menéndez, es que hemos reído y sufrido juntas, pero 
también es verdad que hemos vivido la vida como lo 
hemos querido… 

Gracias por ser mi amiga, gracias por compartir tantos 
años de aventuras, tristezas y alegrías, gracias por ser 
amiga de tantos y de todos…
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Sonia Echeverri 

Premio FASPEN, de la ASPEN (American Society
for Parenteral and Enteral Nutrition)

FASPEN award, from ASPEN (American Society for  Parenteral and 
Enteral Nutrition) 

Premios y reconocimientos

La ASPEN (American Society for Parenteral and Enteral 
Nutrition) reconoce a los miembros que han contribuido 
en el campo de la nutrición, al mostrar una experien-
cia excepcional en la práctica clínica, la educación, y la 
promoción y divulgación de la nutrición clínica”. Este 
galardón se otorga anualmente en la ASPEN Nutrition 
Science & Practice Conference (antes Clinical Nutrition 
Week).

El pasado 23 de enero de 2018 en Las Vegas, Nevada, 
durante el Nutrition Science & Practice Conference, 
ASPEN otorgó el premio FASPEN (Fellow de ASPEN) 
a la enfermera colombiana Sonia Echeverri. ASPEN 
reconoce que la carrera excepcional de Sonia ha con-
tribuido en mejorar la calidad y la eficacia de la pro-
fesión y que sus acciones proporcionan un ejemplo 
positivo para los profesionales en el ámbito nacional e 
internacional. Se reconoce su liderazgo extraordinario 
y la contribución que ha realizado durante su carrera, 
logrando fomentar la visión y la misión de la ASPEN 
durante varios años. 

Esta no es la primera vez que ASPEN premia a Sonia, 
en 2015 recibió el Distinguished Nutrition Support 
International Service Award en el Clinical Nutrition Week en 
Long Beach, California. En 2011 la Felanpe (Federación 
Latinoamericana de Terapia Nutricional, Metabolismo 
y Nutrición Clínica), en Asamblea Extraordinaria rea-
lizada en la Ciudad de Panamá, le concedió el título de 
Miembro Honorario. Tanto la Fundación Santa Fe de 
Bogotá como la Asociación Colombiana de Nutrición 
Clínica han otorgado premios y reconocimientos a Sonia 
por su liderazgo en Enfermería y Soporte Nutricional en 
los últimos años. 

Sonia es enfermera de la Universidad Industrial de 
Santander, UIS, magíster en bioética de la Universidad 
El Bosque. Realizó estudios de nutrición en el Hospital 

de la Santa Cruz y San Pablo en la ciudad de Barcelona 
y en Maastricht/Bonn, el curso avanzado de la ESPEN. 
Fue enfermera jefe del Servicio de Soporte Metabólico 
y Nutricional de la Fundación Santa Fe de Bogotá 
(FSFB) desde 1988 hasta 2011. Fue Editora de la Revista 
Actualizaciones en Enfermería durante 18 años y de la 
Revista Colombiana de Metabolismo y Nutrición Clínica 
por dos años. Es Magistrada del Tribunal Nacional de 
Ético de Enfermería. 
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Es CNSN (Certified Nutrition Support Nurse) por la 
ASPEN, creadora y directora científica del CINC (Curso 
Interdisciplinario de Nutrición Clínica). Creadora y 
coordinadora del Curso Interdisciplinario, Internacional 
de Soporte Metabólico y Nutricional de la FSFB. Hace 
seis años, fundó y continúa dirigiendo la Fundación 
Conocimiento, brindando educación en soporte nutri-
cional y humanización del cuidado, siempre desde un 
enfoque interdisciplinario. 

Tiene numerosas publicaciones: es autora del libro La 
medicina como Institución: entre la voracidad y el suicidio, 
publicado por la Academia Nacional de Medicina de 
Colombia (de la cual es Miembro Asociado). Ha colabo-
rado en 11 libros y posee escritos científicos en diversas 
revistas especializadas y muchas más publicaciones de 
sus conferencias en Congresos de su país y del extran-
jero. Ha presentado numerosos abstracts y brindado más 
de 180 conferencias invitada a Congresos nacionales e 
internacionales.

Sonia ha trabajado incansablemente por la nutri-
ción y también por la educación y la investigación en 
nutrición clínica en América Latina. Apasionada de la 
cultura y fiel a los principios bioéticos que ha sabido 
transmitir, Sonia ha sido ejemplo para profesionales de 
distintas disciplinas. Podemos decir que ha trabajado 
incansablemente por afianzar y consolidar la dimensión 
interdisciplinaria de la nutrición clínica además de pro-
mover valores morales necesarios para un buen ejercicio 
de la profesión. Para Sonia, la enfermería y la medicina 

son inseparables, “No es posible separar la medicina, el 
arte de curar, de la enfermería, el arte de cuidar” afirma 
en su libro “La Medicina como Institución: entre la 
voracidad y el suicido”. Sonia, encontró acertadamente, 
en el soporte nutricional, la herramienta que permite 
confirmar ese vínculo indisoluble.  Porque a través del 
soporte nutricional se logra justamente eso mismo: cui-
dar y curar.  Según Sonia, para cuidar y curar se necesita: 
Humanitarismo, respeto, consideración, solidaridad, 
lealtad, honestidad, fidelidad y confiabilidad, valores 
que Sonia ha defendido durante todo su ejercicio aca-
démico y clínico. 

Es por esto que Sonia es una enfermera excepcio-
nal. Su amigo y colega en la nutrición, el doctor Albert 
Barrocas se refiere a ella así: “Ella es una educadora, pre-
sentadora, autora y mentora comprobada. Su inclinación 
por la investigación clínica, la educación y la competen-
cia se equilibran igualmente por su compasión, cariño y 
humildad.”

Además, el doctor Diego Arenas de México, resalta 
que Sonia es “una de las enfermeras, amigas y mujeres 
más queridas relacionadas con la Nutrición Clínica en 
América Latina. Su papel como madre y abuela también 
es algo para admirar, incluso inspiró a uno de sus hijos a 
convertirse en cirujano, entrenado en Estados Unidos de 
cerca con su gran amigo, el Dr. Stanley Dudrick.”

Es un honor para la ACNC y la Revista que Sonia siga 
contribuyendo activamente en el comité editorial y en 
la edición de estilo. Gracias Sonia. 



Nutricion clínica

Próximas reuniones y congresos

Reuniones y Congresos

Agosto 2018 
ISAK II (International Society for the Advancement of Kinanthropometry) 
Lugar: U. Sergio Arboleda Bogotá
Informes: secretaria@nutriclinicacolombia.org
Teléfonos: 3108652427-20131018

Octubre 2018 
Life Long Learning (LLL) en Nutrición Clínica de la Sociedad Europea de 
Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN)
Informes: https://www.nutriclinicacolombia.org/
educacion/cursos-lll.html. 
cursoslll@nutriclinicacolombia.org - 3108652427
(1)2131018

Noviembre 2018
CINC (Curso Interdisciplinario de Nutrición Clínica)  
Lugar: Por definir 
Ciudad: Bogotá, D.C.
Informes: secretaria@nutriclinicacolombia.org   - 3108652427-2131018

Simposios regionales Nutrición Clínica / Soporte Nutricional ACNC
Cali: Agosto 2018
Cartagena: Octubre 2018
Montería: Noviembre 2018 
Informes: https://www.nutriclinicacolombia.org/secretaria@nutriclinicacolombia.org   
3108652427

1 - 4 de septiembre 2018
Congreso ESPEN de Nutrición Clínica y Metabolismo, “Nutrición sin fronteras”
Lugar: Madrid España. 
Informes: http://espencongress.com/

 
22 al 25 de septiembre 2018 
Congreso Latinoamericano de Felanpe “Integrando hoy la nutrición del mañana”
Lugar: Guadalajara, México
Informes: http://felanpeweb.org/

18 de noviembre 2018
NutritionDay 
Lugar: en todas las ciudades del país.
Informes: inscriba su hospital en: secretaria@nutriclinicacolombia.org  
3108652427 antes del 1 agosto de 2018.

24 al 26 de Mayo 2018
32 Congreso Metabolismo y Nutrición Clínica ACNC
Lugar: Centro de Convenciones Ágora, Bogotá, D.C.



Número de pacientes
participantes

Colombia
2010-2016

El 27 de octubre 2010 fue el primer nDay en Colombia con 485 pacientes en 7 instituciones.                                                              
El total de pacientes estudiados en Colombia desde 2010 es de 7.972.

El nDay se realiza desde el 2006 en 60 países y han participado un total de 245.000 pacientes

¿Quién puede participar?

•	 Todas instituciones hospitalarias públicas y 
privadas.

•	 Servicios quirúrgicos, médicos, UCI de adultos.
•	 Servicios de Oncología

¿Qué es el nDay?
El nutritionDay es una iniciativa que hace posible comparar la información mundial con 
el objetivo es evaluar el estado nutricional y la atención de los pacientes hospitalizados 
utilizando cuestionarios fáciles de completar. Establece un mapa mundial que permite 
comparar la información entre los servicios hospitalarios, los países y todo el mundo.

¿Por qué mi institución debe 
participar?

El nDay proporciona una base de datos científica 
esencial para la toma de decisiones informadas.

Para promover y sensibilizar sobre la importancia 
del cuidado nutricional hospitalario.

¿Cúal es objetivo del nDay? 
Generar un mapa preciso de la prevalencia de 
la malnutrición durante la admisión y de la 
disminución de la ingesta de nutrientes según 
los factores de riesgo, la especialidad médica, las 
estructuras organizativas y los países.

El nutritionDay busca luchar contra la desnutrición en los hospitales

Colombia ha participado desde el año 2010 

¿Cómo participar? 
Escribir a: secretaria@nutriclinicacolombia.org 
Antes del 1 agosto de 2018 

¿Cuánto le cuesta a la institución? 
	 La participación en el nDay no tiene costo.              

La ACNC lo coordina y financia.

Servicios participantes
Colombia

2010-2016



		   Nutrición es mi pasión 

		   Club de Nutricionistas

El Club de Nutricionistas es una iniciativa de la ACNC que cuenta con el patrocinio de laboratorios 
Abbott. Su objetivo es estar más acerca del profesional en nutrición, apoyándolo en lo personal, lo 
académico y lo científico. Lo hará a través de herramientas de comunicación efectivas y desarrollando 
actividades y programas de educación continuada en diversos temas como investigaciones, 
actualizaciones académicas, lectura crítica de artículos científicos en nutrición, así como el desarrollo 
y fortalecimiento de habilidades blandas. 

Te invitamos a inscribirte en la página 

www.nutricionesmipasion.com
Instagram: @clubdenutricionistas



.

Alimento en polvo para reconstituir con aislado de proteína 
de suero de leche, arginina, glutamina, para uso especial 

en personas con heridas de difícil cicatrización

Diseñado específicamente para apoyar la reparación 
de tejidos en personas adultas que presenten heridas
de difícil cicatrización, incluyendo: 

• Ulceras por presión
• Ulceras por insuficiencia venosa
• Pie diabético
• Heridas por quemaduras
• Cirugías

Código Mipres 1601
Registro Sanitario INVIMA RSA003560-2017
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