
Nutr Clin Med
Dietas específicas en nutrición enteral. Análisis de la evidencia

> 123 <

Vol. X - Número 3 - 2016
pp. 123-139

www.nutricionclinicaenmedicina.com
©Nutrición Clínica en Medicina 2016

[ r e v i s i ó n ]
Dietas específicas en nutrición enteral. 
Análisis de la evidencia
Gabriela Lobo Támer, Antonio Jesús Pérez de la Cruz y M.ª Luisa Fernández Soto

Unidad de Nutrición Clínica y Dietética. Complejo Hospitalario Universitario de Granada. España

Correspondencia

Unidad de Nutrición Clínica y Dietética. Complejo Hospitalario Universitario de Granada. Avda. Fuerzas Armadas s/n.  
18012 Granada. España.
E-mail: gabylobotamer@gmail.com

Palabras 
clave
nutrición enteral, 
marco histórico, 
guías de práctica 
clínica, paciente 
crítico, enfermedad 
renal crónica, 
enfermedad 
hepática, 
hiperglucemia

>>Resumen

La historia de la alimentación enteral se remonta a unos 3.500 años atrás, cuan-
do los antiguos egipcios y griegos infundían soluciones nutritivas en el recto 
para tratar diversos trastornos intestinales. A lo largo de los siglos, tanto la 
experimentación como la investigación han contribuido a una mayor compren-
sión de las necesidades de nutrientes y de los distintos métodos para acceder 
con más precisión al tracto gastrointestinal, entendiendo mejor los procesos de 
la digestión y absorción intestinal y el uso controlado de macro y micronutrien-
tes. Por su parte, el desarrollo de nuevos materiales ha permitido su incorpora-
ción en equipos, sondas y envases contenedores.

La mayoría de los grandes avances en esta técnica y el desarrollo de las distintas fórmulas disponibles, 
tuvieron lugar durante el pasado siglo, incluyendo la colocación post-pilórica, el aporte continuo y 
controlado de la nutrición, la implantación de dispositivos de infusión durante el acto quirúrgico, la mo-
dificación cuantitativa y cualitativa de los macro y micronutrientes, la alimentación mediante bombas 
de infusión, su aplicación en el postoperatorio temprano, hasta reconocer la importancia de la terapia 
nutricional con la adición de determinados nutrientes para facilitar la recuperación de distintos pro-
cesos. La introducción de productos comerciales con fórmulas químicamente definidas se lleva a cabo 
en la década de los setenta, cuando además se fundan las primeras sociedades científicas vinculadas 
al campo de la nutrición, las mismas que hoy cuentan con un elevado nivel científico y nos marcan las 
pautas para llevar a cabo una correcta nutrición de nuestros pacientes.

El propósito de este trabajo es analizar la evidencia actual en cuanto a la utilidad de dietas específicas 
en distintas patologías, como un recurso para el desarrollo y la mejora de la alimentación enteral y la 
respuesta clínica.
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>>Abstract

The story of enteral feeding goes back about 3 500 years ago, where ancient 
Egyptians and Greeks, infused nutrient solutions in the rectum to treat various 
intestinal disorders. Throughout the centuries, both experimentation and re-
search have contributed to a greater understanding of nutrient requirements, 
different methods of accessing more accurately the gastrointestinal tract, 
better understanding digestion, absorption and use of macro and micronu-
trients; meanwhile the development of new materials has allowed its use in 
equipment, probes and packaging, even unexpectedly diets intended to design 
the space program.

Most of the great advances in this technique and formula development took place during the last cen-
tury, from the placement post-pyloric to continuous and controlled nutrition intake, including adminis-
tration during surgery and modification of macronutrients, feeding by infusion pump to recognize the 
importance of nutrition therapy with the addition of micronutrients during recovery from injury and 
enteral feeding in the early postoperative period. The introduction of commercial products with chemi-
cally defined formulas is carried out later and the development of modern formulas in the 70s, is in this 
decade where the first scientific societies related to the field of nutrition are based, the same as today. 
They have a high scientific level and make us guidelines to carry out proper nutrition in our patients.

Nutr Clin Med 2016; X (3): 123-139
DOI: 10.7400/NCM.2016.10.3.5042

Conociendo la historia

En el sentido más amplio, el apoyo nutricional 
por vía enteral ha sido definido como cualquier 
método de suministro de nutrientes, a través de 
tubos (sondas) en el tracto gastrointestinal (GI), 
que incluiría como puerta de entrada al mismo, 
cualquier lugar desde la boca hasta el recto. Sin 
embargo, desde el punto de vista práctico de la 
clínica moderna, la nutrición enteral (NE) se en-
tiende como la técnica o método de suministro 
de nutrientes a un paciente mediante una sonda 
que tiene su terminal distal en el estómago, el 
duodeno o el yeyuno1. 

Como sabemos, la NE se proporciona a través de 
diferentes vías cuyo acceso ha ido cambiando y 
evolucionando en función de un conocimiento 
mayor de la fisiología digestiva y de la toleran-
cia a los nutrientes infundidos. A grandes rasgos 
se pueden diferenciar tres hitos en el abordaje 
nutricional: la alimentación rectal, la gástrica, y 
por último la alimentación a través del intestino 
delgado. En cada una de estas etapas históricas, 
han destacado grandes médicos, siendo el instru-
mental utilizado diferente según la época en la 
que se situaban, así como la fuente de nutrien-
tes2,3. 

Debemos remontarnos a siglos atrás para conocer 
la historia de la nutrición por vía enteral, donde 
las técnicas de los egipcios y griegos fueron de las 
más antiguas que se han documentado, aportan-
do vino, leche, suero de leche, trigo y cebada, así 
como brandy y huevos por vía rectal principal-
mente4,5. Como hecho anecdótico, el presidente 
Garfield luego de ser disparado, fue alimentado 
por vía rectal durante casi 80 días, con infusiones 
que incluían carne y caldo de vacuno y whisky. 
La causa de la muerte fue infección y hemorragia 
interna, ya que los cirujanos no pudieron locali-
zar y extraer la bala6,7. 

La alimentación en el tracto GI superior se do-
cumentó a partir del siglo XII, infundiendo las 
soluciones nutritivas a través de la nariz hasta 
la faringe; sin embargo esta técnica no dejaba de 
ser traumática debido al material utilizado como 
sonda1. Con el correr de los años se fueron per-
feccionando, especialmente la flexibilidad de los 
materiales3,5.

A mediados del siglo pasado, además de las 
fórmulas infantiles, sólo existían dos productos 
disponibles en el mercado para uso alimentario, 
uno de ellos desarrollado específicamente para 
el programa espacial; para ello resultaba suma-
mente importante lograr dietas transportables 
que permitan mantener un balance nitrogenado 
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adecuado y sin residuos para inducir mínimas 
defecaciones5. Por otra parte, la disponibilidad 
de sondas era limitada, a la vez que se descono-
cían las necesidades nutricionales de calorías y 
micronutrientes de pacientes con traumatismos 
graves, grandes quemados, diabetes, insuficien-
cia renal, respiratoria o cardíaca8 a pesar de que 
Arthur Harris y Francis Benedict en 1918 habían 
publicado el tratado titulado “A Biometric study 
of human basal metabolism” en el que determi-
naron las necesidades energéticas tanto de varo-
nes como de mujeres.

Surgen las primeras Unidades de Nutrición por 
los años 70 y el equipo formado por médicos, nu-
tricionistas, enfermeros y farmacéuticos logra con 
éxito el tratamiento y prevención de la desnutri-
ción clínica8. Luego, con la creación de las Unida-
des de Nutrición se funda la Sociedad Americana 
de Nutrición Parenteral y Enteral (A.S.P.E.N.) en 
el año 1976, mientras que en Europa, la socie-
dad homónima se funda en el año 1980 tras la 
reunión celebrada en Estocolmo un año antes, 
actualmente está constituida por miembros de 
25 países, a través de la Editorial Elsevier cuenta 
con tres publicaciones, siendo Clinical Nutrition 
la más consultada y la de mayor impacto. 

En España se crea la Sociedad Española de Nu-
trición Enteral y Parenteral (SENPE) un año des-
pués que la americana, es decir en 1977, actual-
mente el número de socios supera los 500 y su 
órgano de difusión es la revista Nutrición Hospi-
talaria, cuyo factor de impacto es el más alto entre 
las revistas de nutrición de habla hispana9,10.

Uno de los más importantes avances en la tera-
pia nutricional enteral se hizo en 1980, cuando se 
describe y usa por primera vez una gastrostomía 
endoscópica percutánea (PEG) para la alimenta-
ción, innumerables pacientes se han beneficiado 
de esta técnica durante el último cuarto de siglo. 
Otro paso gigante en nutrición enteral fue el de-
sarrollo de la yeyunostomía quirúrgica mínima 
mediante catéter y la percutánea (PEG), técnica 
implementada en la misma década1.

El incremento del uso de nutrición artificial en 
las últimas décadas se debe en parte a los resul-
tados de múltiples ensayos clínicos controlados 
que permiten identificar aquellos pacientes sus-
ceptibles de recibir el mayor beneficio con estas 
técnicas de alimentación; a su vez la mejora de 
los avances tecnológicos en el acceso enteral y 
el diseño de fórmulas químicamente definidas, 

ha permitido reducir costes y lo que es más im-
portante aún, disminuir aquellas complicaciones 
que comporta la clínica del paciente. La vía ente-
ral es el método óptimo para la alimentación de 
la mayoría de casos, disminuyendo el riesgo de 
desnutrición e incluso el de aspiración. 

Los avances más significativos se han producido 
a partir de 1990; la máxima expresión de estos 
avances fue el diseño de fórmulas químicamente 
definidas y el uso de fármacos para mejorar la 
biodisponibilidad de nutrientes o para modificar 
el estado nutricional-metabólico del paciente. 
Algunos ejemplos de estos “farmaconutrientes” 
incluyen arginina, glutamina, y los ácidos grasos 
omega-3.

A continuación se presenta una revisión, basada 
en la evidencia, del soporte nutricional en las pa-
tologías más frecuentes. Abordar todas resulta 
un trabajo exhaustivo, quedando como motiva-
ción para futuras publicaciones.

Nutrición enteral  
en el paciente crítico

La población de las Unidades de Cuidados In-
tensivos (UCI) suele ser muy heterogénea: suje-
tos que precisan o no de ventilación mecánica, 
estancias cortas o prolongadas, pacientes de tipo 
quirúrgico o médico, así como también obesos 
o con desnutrición. No sólo en el paciente hos-
pitalizado la situación nutricional repercute de 
forma negativa en el estado general y en la evo-
lución de su enfermedad, sino también, y de for-
ma más alarmante, en el enfermo crítico que ex-
perimenta estrés catabólico y sistémico, que a su 
vez alteran la morfología y fisiología del tracto 
GI (motilidad, digestión o absorción, situación 
frecuente que afecta aproximadamente al 60% 
de los pacientes en estado crítico). El paciente de 
UCI con deterioro nutricional experimenta alte-
ración de la función inmune, disminución de la 
capacidad respiratoria, como resultado se pro-
duce mayor dependencia de ventilación mecá-
nica, riesgo de aspiración pulmonar, infecciones 
que pueden conducir a sepsis, fallo multiorgáni-
co e incluso la muerte. Por tanto el apoyo nutri-
cional constituye un cuidado adyuvante funda-
mental, aunque el aporte de macronutrientes sea 
insuficiente en periodos de estrés metabólico11.

Con respecto a los requerimientos energéticos del 
enfermo crítico, aún hoy se sigue debatiendo; 
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en ocasiones se calculan considerando la situa-
ción basal del paciente antes de la aparición de 
su enfermedad, mientras que otros autores ar-
gumentan, y con buen criterio, que el cálculo 
de las necesidades energéticas se debe realizar 
diariamente y de forma individualizada en fun-
ción del consumo de oxígeno y la producción de 
dióxido de carbono (calorimetría indirecta), pero 
este método suele ser técnicamente complicado 
de realizar en estos pacientes críticos12.

Claramente las necesidades energéticas de un 
paciente anciano, con cáncer, sarcopenia y en 
shock séptico serán diferentes de uno joven, 
ventilado, con traumatismo craneoencefálico y 
fractura de fémur o al de una mujer diabética, 
gestante y con un embarazo complicado.

Una inadecuada nutrición (por defecto o por ex-
ceso) en esta población tendrá diferentes efectos 
en la respuesta inmuno-inflamatoria, asociada 
con un aumento de comorbilidades y efectos ne-
gativos en la supervivencia. La subalimentación 
repercute de forma negativa en la regeneración 
del epitelio respiratorio y por tanto provoca la 
disfunción de los músculos respiratorios y una 
mayor dependencia de ventilación artificial y 
disminución del retraso de cicatrización de las 
heridas, tanto en profundidad como en superfi-
cie, frecuentes son en el enfermo crítico las úlce-
ras por presión. Por otro lado, aportar más del 
25% de las calorías recomendadas aumenta sig-
nificativamente el riesgo de infección del torren-
te sanguíneo, además de provocar trastornos 
metabólicos como hipertrigliceridemia, hiper-
glucemia y azoemia. El exceso en la producción 
de CO2 puede suponer una sobrecarga respira-
toria añadida que se comentará más adelante; 
también produce disfunción orgánica a nivel 
hepático o respiratorio13,14. 

En el estudio TICACOS (Tight Calorie Control 
Study) donde incluyeron 130 pacientes some-
tidos a ventilación mecánica, se distribuyeron 
los sujetos en dos grupos: en el primero de ellos 
las necesidades nutricionales en reposo fueron 
calculadas por calorimetría indirecta y recibie-
ron más nutrientes que los pacientes del grupo 
control a quienes les aportaron 25 kcal/kg/d. La 
intervención dio lugar a una tendencia hacia la 
reducción de la mortalidad hospitalaria (por in-
tensión de tratar), pero un aumento significativo 
de la tasa de infecciones, días de ventilación me-
cánica y mayor estancia en UCI12,14. Una de las 
limitaciones de este ensayo fue la imposibilidad 

de incluir pacientes muy graves por la dificultad 
técnica que representa realizar la calorimetría, 
el aporte de proteínas fue menor de lo recomen-
dado en las guías, y la elevada mortalidad en el 
grupo control tras su alta a planta, los resultados 
de algunas variables fueron peores en el grupo 
de estudio14. 

Otros autores llegaron a los mismos resultados, 
encontrando que el aporte de energía por enci-
ma de las necesidades del individuo se correla-
ciona con una mayor tasa de complicaciones, a 
saber: aumento de VCO2 y del trabajo respira-
torio. La energía adicional que se necesita para 
que el organismo almacene unas 500 kcal con-
duce a un aumento del 33% del volumen venti-
latorio, además se puede producir hígado graso 
en presencia de una carga sostenida de glucosa. 
En particular, durante las fases agudas del estrés 
metabólico, donde la movilización endógena de 
sustratos es elevada y no se puede suprimir su-
ficientemente por la terapia nutricional, se debe 
evitar el exceso de nutrición con el objetivo de 
proteger la función respiratoria, reducir el riesgo 
de infección y disminuir el almacenamiento de 
grasa. La autofagia, mecanismo de reparación 
celular, también podría verse afectada por la so-
brealimentación15.

Son varios los estudios que evidencian que el 
aporte de nutrición enteral que cubra el 60-70% 
del objetivo nutricional o aporten entre 14 a 18 
kcal/kg/día, durante la primera semana de es-
tancia en UCI se asocia con menor tiempo de 
ventilación mecánica, reducción de la tasa de 
complicaciones de tipo infecciosas, a saber:

–– Kudsk (1996): El aporte de 18 kcal/kg/d re-
duce el tiempo de estancia en UCI y de venti-
lación mecánica16,17.

–– Atkinson (1999): Al aportar 14 kcal/kg/d no 
se encontraron diferencias significativas en 
mortalidad y estancia en UCI17,18.

–– Neumayer (2001): >60% de los requerimien-
tos reduce el tiempo de estancia en UCI y los 
costes17,19.

–– Dickerson (2002): 13-18 kcal/kg/d reduce la 
estancia en UCI y las complicaciones infeccio-
sas17,20. 

No hay una adhesión total en el uso de una ecua-
ción predictiva ideal, cuando no es posible utili-
zar la calorimetría indirecta, se recomienda usar 
fórmulas propuestas por las sociedades científi-
cas más relevantes; las últimas guías de práctica 
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clínica (GPC) de ESPEN (nivel de evidencia C) y 
A.S.P.E.N (Calidad de evidencia muy baja) pro-
ponen 25-30 kcal/kg/d en pacientes con IMC 
< 30 kg/m2  21,22. En caso de obesidad, no existe 
un consenso en el uso de las recomendaciones 
calóricas en el uso del peso actual, ideal o ajus-
tado; el comité de expertos de la A.S.P.E.N. esta-
blece que el aporte no debe exceder del 65-70% 
de los requerimientos medidos por calorimetría 
indirecta, si es imposible su medición. Se sugie-
re para pacientes cuyo IMC se encuentra en el 
rango de 30-50 kg/m2 la ecuación de 11-14 kcal/
kg/d (considerando peso actual) y si el IMC 
se encuentra por encima de 50 kg/m2, el apor-
te será de 22-25 kcal/kg (teniendo en cuenta el 
peso ideal)21,23,24.

Con respecto al aporte de proteínas, hallazgos re-
cientes han confirmado que las proteínas como 
suministro de aminoácidos son muy importan-
tes para lograr buenos resultados en pacientes 
críticamente enfermos. Por primera vez, un es-
tudio aleatorizado confirma esto, sin embargo 
se trata de resultados a corto plazo, aunque otro 
ensayo clínico aleatorizado confirmó que dosis 
altas de aminoácidos no se relaciona con me-
joría. Un estudio observacional demostró que 
el aporte de proteínas se debe ajustar con el de 
energía y viceversa para obtener mejores resul-
tados sobre la evolución de los enfermos25.

En el paciente crítico las pérdidas de proteínas 
suelen estar aumentadas, especialmente en ca-
sos de traumatismos y quemaduras, se ha visto, 
que el aporte de 1,5 g de proteínas/kg/d reduce 
el catabolismo proteico, mientras que al aumen-
tarlo a 2,2 g/kg/d se producirá un incremento 
de la degradación proteica neta26.

Como consecuencia de la desnutrición calóri-
ca-proteica se produce una reducción de la masa 
total de proteína que a su vez se ha asociado 
con numerosas complicaciones. Los estudios so-
bre el recambio proteico describen un aumento 
de la degradación de las proteínas y, en menor 
medida, un aumento de su síntesis en todo el 
organismo, así como un aumento del flujo de 
aminoácidos desde la periferia al hígado. Una 
nutrición apropiada podría limitar el catabolis-
mo proteico. La ingesta de proteínas entre 1,2 y 
1,5 g/kg de peso corporal/d con balance energé-
tico neutro, podría minimizar la pérdida total de 
proteínas de la masa corporal junto con el aporte 
de 20-25 kcal/kg/día durante las primeras 72-96 
horas27.

En las últimas GPC de A.S.P.E.N. los expertos 
sugieren el aporte de 1,2-2,0 g/kg peso actual/d, 
de proteína a través de la nutrición enteral (nivel 
de evidencia bajo), más elevado en caso de que-
maduras graves o politraumatismo, postulando 
además que el aporte de proteínas junto con un 
adecuado aporte energético contribuye a dis-
minuir en un 50% la mortalidad a los 28 días21. 
Sería conveniente determinar las necesidades de 
proteínas mediante balance de nitrógeno o la ra-
zón calorías no proteicas:nitrógeno (CNP:N) en 
lugar de fórmulas abreviadas como que se pre-
sentó previamente.

Con respecto al tipo de proteínas, en NE se sue-
len emplear proteínas intactas, mientras que en 
caso de aportar oligopéptidos no se han encon-
trado beneficios clínicos ni mejorías de las com-
plicaciones digestivas26. En los siguientes puntos 
se tratará ampliamente el aporte de glutamina y 
arginina.

Por otra parte, el paciente crítico se caracteriza 
por presentar una serie de desórdenes metabó-
licos, especialmente hiperglucemia y resistencia 
a la insulina, debidos a los altos niveles de ci-
toquinas inflamatorias y hormonas contrarre-
guladoras, como consecuencia de esta respues-
ta metabólica, aumentando la susceptibilidad a 
infecciones severas, fracaso multiorgánico y por 
tanto incremento de las tasas de morbi-mortali-
dad28,29. Umpierrez en un estudio realizado con 
2030 pacientes adultos admitidos en unidades 
de cuidados intensivos, medicina general y ci-
rugía encontró un aumento de la mortalidad 
hospitalaria en aquellos pacientes que fueron 
diagnosticados por primera vez de hipergluce-
mia (16,0%) en comparación con aquellos que 
presentaban diabetes previa (3,0%) o cifras nor-
males de glucemia (1,7%)28,30. 

Hasta la fecha no se ha alcanzado un consenso 
sobre el intervalo de glucosa objetivo óptimo, 
aunque la mayoría de autores recomiendan 
mantener las cifras de glucemia en un rango 
comprendido entre los 140-180 mg/dL. Valores 
superiores se correlacionan con peores resultan-
dos clínicos, entre ellos las temidas complica-
ciones infecciosas, sin embargo mantener cifras 
bajas se asocia con mayor riesgo de hipogluce-
mias graves, sin conseguir efectos beneficiosos 
sobre la mortalidad26. En las últimas GPC de 
A.S.P.E.N. se recomiendan con un nivel de evi-
dencia moderado estas cifras mientras que el 
rango propuesto por SCCM en las mismas guías 
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es de 150-180 mg/dL21. El aporte de glucosa se 
debe ajustar para mantener los niveles de gluco-
sa en sangre por debajo de 150 mg/dL, aportan-
do si es necesario, insulina, evitar asimismo el 
control estricto de glucemia (80-110 mg/dL) que 
si bien se asocia con reducción de sepsis y días 
de estancia en UCI y menor mortalidad, no hay 
muchos estudios clínicos que lo avalen21. 

La hiperglucemia se puede tratar con insulina 
exógena pero también se ha comprobado que 
la variabilidad de las cifras de glucemia podría 
mejorarse al modificar las fórmulas de NE31.

En el paciente crítico con hiperglucemia es ne-
cesario realizar un ajuste de las necesidades 
energéticas a la situación del estrés metabólico, 
evitando la sobrenutrición así como la hiperglu-
cemia derivada de la misma, aunque esta situa-
ción resulta más frecuente cuando se administra 
la nutrición por vía parenteral32.

Cuando se utilizan a corto y medio plazo fór-
mulas altas en carbohidratos y bajas en grasas 
se ve comprometido el control glucémico, pero 
se han observado mejores resultados en el con-
trol glucémico cuando se modifica la composi-
ción de los carbohidratos y añaden ácidos grasos 
monoinsaturados (MUFA) y fibra a las fórmulas 
en comparación con una dieta estándar, aunque 
todavía son pocos los estudios que evalúan los 
efectos de fórmulas específicas en pacientes crí-
ticos con hiperglucemia31. 

En el estudio llevado a cabo por Mesejo y cola-
boradores, llegan a la conclusión de que con una 
fórmula específica para diabetes e hiperproteica 
(con carbohidratos de absorción lenta, enriqueci-
da en ácidos grasos omega-3 y fibra) en compa-
ración con una fórmula estándar hiperproteica, 
administrada a pacientes críticos que precisan 
ventilación mecánica, son más bajos los requeri-
mientos de insulina, disminuye la concentración 
de glucosa en sangre capilar y en plasma, tam-
bién podría reducir el riesgo de neumonía ad-
quirida en UCI, al comparar dos fórmulas espe-
cíficas para diabetes, sólo observan diferencias 
en los niveles de glucemia capilar31. 

Por tanto en el paciente crítico no está bien esta-
blecido el tipo de fórmula a emplear en caso de 
hiperglucemia, aunque si se han documentado 
una serie de beneficios clínicos al utilizar fórmu-
las específicamente diseñadas para tal situación.

El enfermo crítico se caracteriza por un intenso 
estrés oxidativo e importante estado inflamato-
rio, ambos procesos son altamente nocivos pro-
vocando daño celular y afectación de la función 
de los órganos vitales. 

La extrema inflamación, como puede ser el 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SIRS), la sepsis aguda, la lesión pulmonar o el 
síndrome del Distrés Respiratorio del Adulto 
(SDRA) a menudo progresan a una disfunción 
múltiple de órganos, e incluso la muerte11. En la 
Conferencia de Consenso del Colegio America-
no de Médicos Torácicos y la Sociedad America-
na de Medicina Crítica (ACCP/SCCM) celebra-
da en 1992, se definió como sepsis a la respuesta 
sistémica frente a la infección, siendo necesario 
para el diagnóstico de la misma la presencia 
de ambos: infección y SRIS33, la respuesta in-
flamatoria se presenta como un proceso lesivo 
de constante progresión que, de no limitarse, 
culmina en el desarrollo del síndrome de fallo 
multiorgánico (FOM) y finalmente en la muerte 
del paciente34. Datos recientes muestran un in-
cremento en la incidencia de sepsis durante los 
últimos 25 años, con una elevada mortalidad, 
esto se puede atribuir, entre otros factores, al 
envejecimiento de la población, al aumento en 
la gravedad de la enfermedad, procedimientos 
invasivos, mayor inmunosupresión y resistencia 
microbiana33.

Antes de continuar, es necesario definir el con-
cepto de inmunonutrición. Se trata de soluciones 
enriquecidas con varios nutrientes con el objeto 
de estimular la respuesta del sistema inmuno-
lógico. Los nutrientes en los que se han demos-
trado que puedan tener efecto sobre el sistema 
inmune, el metabolismo y estructura GI son los 
aminoácidos como glutamina y arginina, entre 
los lípidos destacan los ácidos grasos omega-3, 
entre los minerales el selenio y zinc y las vitami-
nas antioxidantes A, C y E.

Alimentar a estos pacientes con fórmulas espe-
cíficas puede ayudar a revertir el daño tisular y 
la inflamación11. El soporte nutricional especia-
lizado en la sepsis, presenta una serie de limita-
ciones tanto en su indicación como en su valo-
ración. La Surviving Sepsis Campaign considera 
que administrar este tipo de nutrición no debe 
ser de obligado cumplimiento, por otro lado los 
estudios publicados en enfermos con sepsis son 
muy escasos y habitualmente se extrapolan re-
sultados de otro tipo de pacientes críticos, pero 
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la mayoría de los ensayos clínicos sobre nutri-
ción especializada se refieren a mezclas de nu-
trientes, por tanto los resultados no pueden atri-
buirse a un nutriente u otro35.

Varios meta-análisis concluyen que el uso de 
este tipo de fórmulas se asocia con reducción de 
la tasa de infecciones y mayor recuperación del 
paciente críticamente enfermo en comparación 
con la NE estándar. Los nutrientes inmunomo-
duladores, tales como glutamina, arginina, áci-
dos nucleicos, ácidos grasos omega-3, selenio y 
antioxidantes, pueden modular procesos fisio-
patológicos tales como las respuestas al estrés 
inflamatorio y oxidativo a la vez que regulan la 
función inmune, sin embargo las GPC propues-
tas por la Sociedad Europea de Nutrición Clínica 
y Metabolismo no recomiendan el uso de estas 
fórmulas en pacientes críticamente enfermos o 
que presenten sepsis o una puntuación en la es-
cala APACHE (Acute Physiology and Chronic 
Health Evaluation II) mayor o igual a 15, por su 
parte, la A.S.P.E.N. no excluye a este grupo de 
pacientes, sosteniendo que su uso debe ser cauto 
en caso de sepsis grave, con un nivel de eviden-
cia A para pacientes quirúrgicos y nivel B para 
los ingresos médicos36.

Arginina: Se considera un aminoácido no esen-
cial, pero puede convertirse en esencial durante 
los períodos de estrés metabólico o traumático 
cuando el suministro de arginina endógena es 
insuficiente para satisfacer las demandas fisioló-
gicas. El agotamiento de arginina, incluso en pa-
cientes bien nutridos, está asociado con alteracio-
nes en la microcirculación sanguínea, problemas 
de cicatrización de heridas, ya que es necesaria 
para la síntesis de colágeno, y disfunción de las 
células T37. El uso de arginina como inmunonu-
triente podría mejorar la respuesta de las célu-
las T al aumentar la respuesta linfoproliferativa 
a la fagocitosis o autocanibalismo38. A pesar de 
haberse evidenciado mejoras clínicas en los pa-
cientes quirúrgicos, el beneficio en los pacientes 
críticos con respuesta sistémica y fallo orgánico 
es menos claro. No se han demostrado ventajas 
con el uso de arginina cuando su concentración 
es menor a 6 g/L, concentraciones mayores de 
12 g/L parece tener efectos beneficiosos39. 

Un reciente metaanálisis de 32 ensayos clínicos 
aleatorizados mostró que administrar 5 días 
antes de una cirugía arginina y suplementos de 
aceite de pescado reduce la incidencia de infec-

ciones postoperatorias en poblaciones de pa-
cientes no críticos23,40.

En la sepsis se produce un déficit de arginina y 
ésta se ha asociado a efectos beneficiosos para la 
sepsis, como aumento de los reactantes de fase 
aguda, génesis de óxido nítrico (NO) con capa-
cidad antibacteriana, acción como neurotrans-
misor intestinal y como regulador de la micro-
circulación, modulación de las señales celulares 
a partir de su metabolito, la agmatina35. En el 
paciente séptico su aporte incrementa la produc-
ción de NO, lo que puede amplificar la respuesta 
del SRIS característico de los estadios iniciales de 
la enfermedad grave41. El empleo de la arginina 
en la sepsis se encuentra cuestionado en la ac-
tualidad en diferentes guías de práctica clínica, 
al contrario de lo que sucede en otros grupos de 
pacientes críticos. Ello se debe a los resultados 
expresados en el metaanálisis de Heyland (año 
2001) sobre el empleo de fórmulas con farmaco-
nutrientes donde los resultados beneficiosos de-
pendían de la dosis de arginina, se observó que 
a mayor dosis, mayor era la mortalidad especial-
mente en los que presentaban shock séptico35.

Glutamina: Es el aminoácido más abundante e 
interviene en múltiples funciones en el organis-
mo. Se describió inicialmente como un aminoá-
cido no esencial, ya que es sintetizada de novo 
en muchos tejidos, pero en ciertas condiciones, 
cuando las necesidades exceden la capacidad 
del organismo para producirla se transforma en 
esencial, especialmente en situaciones de estrés. 
Juega un rol clave en el transporte de nitrógeno, 
interviene en la regulación de la síntesis protei-
ca, es el sustrato más importante para la amo-
niogénesis renal y la neoglucogénesis hepática, 
es el precursor de muchas moléculas biológica-
mente activas. Es esencial para las células de cre-
cimiento rápido como el enterocito y las células 
del sistema inmune, con un papel decisivo en 
la proliferación de los linfocitos y en la síntesis 
y la actividad del sistema monocito/macrófa-
go, restaurando la depleción immunológica del 
paciente crítico42-44. Algunos metaanálisis han 
evaluado su uso en pacientes críticos (quirúrgi-
cos y médicos), cuantificando días de estancia, 
complicaciones infecciosas y mortalidad, según 
vía de administración y dosis. Se ha encontrado 
disminución en la incidencia de complicaciones 
infecciosas y reducción en los días de estancia 
hospitalaria, siendo las dosis altas y aportadas 
mediante vía parenteral con las que mejores re-
sultados se obtenían39.
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En un metaanálisis reciente, la suplementación 
de glutamina en nutrición enteral, en compara-
ción con dietas control, puede estar asociada con 
una reducción de las complicaciones infecciosas 
y la mortalidad en pacientes con trauma o que-
maduras graves, pero no son concluyentes en 
otros pacientes críticos41. 

En el reciente estudio REDOXS se observó un au-
mento drástico en las tasas de mortalidad corre-
lacionadas con dosis altas de glutamina aportada 
por vía enteral y parenteral (0,6 g/kg/d), cabe 
destacar que los pacientes presentaban fallo en 
tres o más órganos, incluyendo insuficiencia re-
nal, a pesar de corregir el fracaso multiorgánico, 
la alta mortalidad siguió presentando tenden-
cia elevada tanto la hospitalaria como la de los 
6 meses de seguimiento. Por lo tanto, el uso de 
glutamina en pacientes de UCI debe ser conside-
rado con cautela hasta que se entiendan mejor los 
mecanismos adversos observados en el estudio 
REDOXS23,45.

Ácidos grasos: Los ácidos grasos (AG) de la serie 
n-6 y n-3 son muy importantes para el manteni-
miento de la estructura de las membranas celula-
res, facilitan la absorción de vitaminas liposolu-
bles y regulan el metabolismo del colesterol. En 
los últimos años su interés se ha centrado en la 
capacidad de estos para producir eicosanoides 
(prostaglandinas, prostaciclinas, leucotrienos 
y tromboxanos) y la regulación de numerosos 
procesos celulares, como son el control de la 
homeostasis vascular, la coagulación sanguínea 
y fenómenos inflamatorios46. Los productos del 
ácido araquidónico, los eicosanoides, tienen un 
potente efecto sobre la función inmunológica, los 
AG n-6 son el sustrato básico en la formación de 
ácido linoleico, que produce ácido araquidónico, 
favoreciendo la producción de metabolitos pro-
inflamatorios, que afectan la respuesta inmune 
deteriorándola. La adición de AG n-3 limita este 
efecto proinflamatorio, inhibiendo a las desatu-
rasas 6 y 539,43. 

Los AG n-3 ejercen una potente acción antiinfla-
matoria, transcendental en la supresión del SRIS 
y la consiguiente inmunosupresión, disminuyen 
la liberación de mediadores proinflamatorios 
como las interleuquinas IL-1 y el factor de necro-
sis tumoral TNF46,47.

En tres ensayos clínicos aleatorizados donde 
se valoraba una fórmula enteral con omega-3 y 
antioxidantes comparada con una dieta rica en 

grasa, demostraron una reducción de la estan-
cia en UCI, mejora de la puntuación en la escala 
SOFA y una menor mortalidad en pacientes con 
lesión pulmonar aguda o sepsis inducida por 
insuficiencia respiratoria. Por el contrario, más 
recientemente, en el estudio EDEN-OMEGA, se 
aportaron por vía enteral AG n-3, EPA, DHA, y 
γ-linoleico a pacientes con lesión pulmonar agu-
da, el estudio terminó de forma prematura al no 
mejorar con respecto al punto de inicio, los días 
sin ventilación mecánica y estancia hospitalaria, 
la mortalidad no presentaron significación esta-
dística36.

Concluyendo, con un nivel de evidencia muy 
bajo, la A.S.P.E.N. sugiere que las fórmulas ente-
rales inmunomoduladoras (arginina, glutamina, 
EPA, DHA y nucleótidos) no se utilicen de forma 
rutinaria en UCI, reservándose para pacientes 
con traumatismo craneoencefálico y en los que 
van a ser intervenidos quirúrgicamente (periope-
ratorio)21.

Nutrición enteral  
en el enfermo renal

La enfermedad renal crónica (ECR) constituye un 
importante problema de salud pública. Se calcu-
la que aproximadamente el 9,2% de la población 
adulta sufre algún grado de ECR. Además de su 
elevada prevalencia, esta patología se asocia a 
una importante morbimortalidad cardiovascu-
lar, así como a costes muy significativos48. Ini-
cialmente se relacionaba la ERC a patologías de 
incidencia relativamente baja, como son las en-
fermedades glomerulares o las nefropatías here-
ditarias, y a un ámbito especializado de atención 
(Nefrología), pero la ERC que predomina actual-
mente afecta a un porcentaje importante de la 
población y está relacionada con enfermedades 
de alta prevalencia, como la hipertensión arterial, 
la diabetes mellitus o la enfermedad cardiovas-
cular, aumentando su prevalencia el crecimiento 
de la población general y su diagnóstico precoz49. 
En España el coste anual asociado al tratamiento 
de las fases más avanzadas de la ERC se estima 
en más de 800 millones de euros anuales, por su 
parte el tratamiento renal sustitutivo (TRS) ya 
sea diálisis o trasplante, consume el 2,5% del pre-
supuesto del Sistema Nacional de Salud y más 
del 4% de Atención Especializada48.

Se estima una prevalencia de desnutrición en 
ERC elevada, siendo aproximadamente del 50-
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70%, aumentando el riesgo de hospitalización y 
mortalidad. Los estudios sugieren que aunque 
hay varios factores que contribuyen a la severi-
dad de los síntomas urémicos, el estado nutri-
cional en el inicio de terapia renal sustitutiva es 
un factor de riesgo significativo de morbilidad y 
mortalidad en diálisis. La ingesta de nutrientes 
empieza a declinar con un filtrado glomerular 
(FG) < 60 mL/min, por lo que es vital valorar y 
monitorizar el estado nutricional desde estadios 
precoces de ERC y durante el curso de la progre-
sión. Estudios recientes sugieren que la desnutri-
ción y la inflamación predisponen en pacientes 
con ERC a un mal pronóstico50.

El síndrome urémico per se, conduce a desnutri-
ción. Las enfermedades intercurrentes y el esta-
do crónico inflamatorio aumentan el catabolismo 
proteico y pueden comprometer la eficacia del 
soporte nutricional, a su vez condicionado por 
algunas alteraciones metabólicas y hormonales 
como el tratamiento del hiperparatiroidismo se-
cundario o la corrección de la acidosis metabóli-
ca. En pacientes diabéticos, es prioritario el con-
trol metabólico de la glucosa y la corrección de la 
hipertensión arterial. Por otro lado se debe con-
siderar que el vaciamiento gástrico, la motilidad 
intestinal y las funciones digestivas y absortivas, 
y la gastroparesia en diabéticos están comprome-
tidas en pacientes con ERC50. 

A continuación se presentan las recomendacio-
nes vigentes en función del grado de afectación 
renal.

En caso de riesgo de lesión renal aguda, las GPC 
para la evaluación y manejo de la enfermedad 
crónica (KDIGO 2012) recomiendan:

–– Ingesta de 0,8 g de proteínas/kg/d en adultos 
con o sin diabetes y tasa de filtrado glomerular 
< 30 ml/min/1,73 m2 (Nivel de evidencia 2B).

–– Evitar la ingesta elevada de proteínas (> 1,3 g/
kg/d) en adultos con riesgo de progresión a 
ERC (Nivel de evidencia 2C)51.

La restricción de proteínas en la dieta por de-
bajo de 0,80 g/kg/d no parece ofrecer ninguna 
ventaja y cualquier restricción de proteínas debe 
incluir una cuidadosa monitorización tanto de la 
clínica como de los marcadores bioquímicos de 
deficiencias nutricionales. Se debe evitar la in-
gesta elevada de proteínas, sobre todo si es de 
proteína animal no láctea, ya que puede acelerar 

la disminución de la función renal en personas 
con enfermedad renal crónica.

El fracaso renal agudo (FRA) es muy frecuente 
en la ERC influyendo negativamente en la evolu-
ción del enfermo renal, minimizar los episodios 
evitables de FRA retrasa la progresión de la en-
fermedad51. 

Entre todos los pacientes con insuficiencia renal, 
los que tienen fracaso renal agudo (FRA) consti-
tuyen el mayor grupo de enfermos que reciben 
NE, especialmente los ingresados en UCI donde 
la insuficiencia renal es un componente meta-
bólico más de estos pacientes y las técnicas de 
depuración renal como hemofiltración y diálisis, 
son frecuentes en el tratamiento del fracaso mul-
tiorgánico. El FRA rara vez se presenta como un 
proceso aislado, de hecho, los cambios metabóli-
cos que se producen están determinados por la 
enfermedad subyacente, por la disfunción de los 
diferentes órganos y por el método e intensidad 
del TSR52. 

En estos pacientes se observa alteraciones en el 
metabolismo de las proteínas (catabolismo pro-
teico, aminoácidos no esenciales como tirosina, 
se convierten en esenciales), carbohidratos (hi-
perglucemia causada por resistencia a la insulina 
y la activación de la gluconeogénesis hepática) y 
grasas (hipertrigliceridemia debida a inhibición 
de lipolisis), la concentración plasmática de vita-
minas hidrosolubles está disminuida, la activa-
ción de la vitamina D3 conduce a hiperparatiroi-
dismo secundario, los niveles séricos de vitamina 
A y E y selenio también están disminuidos52. 

La NE está indicada en FRA sólo en caso de des-
nutrición, en caso de FRA sin complicaciones se 
indica nutrición por vía enteral cuando los suple-
mentos orales no son suficientes (Nivel de evi-
dencia C). En FRA severo, las recomendaciones 
de NE son las mismas que para el paciente de 
UCI y si es posible empezar el tratamiento nu-
tricional en las primeras 24 horas (Nivel de evi-
dencia C)52.

–– El aporte de energía será de 20-30 kcal/kg/d
–– Carbohidratos: 3-5 g/kg/d (máximo 7,0 g)
–– Grasas: 0,8-1,2 g/kg/d (máximo 1,5 g)
–– Proteínas: 

•	 Terapia conservadora: 0,6-0,8 (máximo 1,0) 
g/kg/d

•	 Terapia extracorpórea: 1,0-1,5 g/kg/d 
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En caso de obesidad o sobrepeso se deben in-
dividualizar los aportes de energía y macronu-
trientes52.

En pacientes con ERC y diabetes mellitus se re-
comienda realizar los siguientes controles glucé-
micos:

–– Se recomienda un objetivo de hemoglobina 
glicosilada (HbA1c) ~7,0% (53 mmol/mol) 
para evitar o retrasar la progresión de las 
complicaciones microvasculares de la diabe-
tes, incluyendo la enfermedad renal diabética 
(Nivel de evidencia 1A).

–– Se recomienda no tratar a una HbA1c <7,0% 
(53 mmol/mol) en pacientes con riesgo de hi-
poglucemia (Nivel de evidencia 1B).

–– Se sugiere que la HbA1c objetivo puede estar 
por encima de 7,0% (53 mmol/mol) hasta 
8,5% (65 mmol/mol) en individuos con enfer-
medades concomitantes o esperanza de vida 
limitada y riesgo de hipoglucemia (Nivel de 
evidencia 2C).

–– No hay evidencias que indiquen cuál es el 
nivel óptimo de HbA1C para los pacientes en 
diálisis.

–– En las personas con ERC y diabetes, el control 
glucémico debe ser parte de una estrategia de 
intervención multifactorial, abordar el control 
de la presión arterial y el riesgo cardiovas-
cular, promoviendo el uso de inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina, blo-
queo de los receptores de angiotensina, estati-
nas y antiagregantes donde clínicamente esté 
indicado (Sin evidencia)48,49,51.

Según las GPC de ESPEN, las fórmulas de nu-
trición enteral estándar son adecuadas para la 
mayoría de los pacientes (Nivel de evidencia C). 
Sin embargo, los requerimientos pueden diferir 
entre los pacientes y tienen que ser evaluados 
individualmente. Cuando hay alteraciones de 
electrolitos, puede ser ventajoso el uso de fór-
mulas específicas para los pacientes con ERC52. 
Se justifica el uso de fórmulas específicas en pa-
cientes con FRA debido a los cambios metabó-
licos que se presentan especialmente durante la 
infusión de nutrición enteral. 

La misma postura se mantiene en las actua-
les GPC de A.S.P.E.N. con respecto al paciente 
crítico, se recurre al uso de fórmulas diseñadas 
para enfermos renales (con el adecuado perfil de 
electrolitos, además de un nivel bajo en fosfatos) 
cuando el enfermo presenta alteraciones electro-

líticas significativas, caso contrario se pueden 
utilizar fórmulas estándar que aporten entre 1,2-
2 g/kg/d de proteínas y de energía entre 25-30 
kcal/kg/d21.

Con un nivel de evidencia muy bajo, los expertos 
de A.S.P.E.N. recomiendan que los pacientes que 
se someten a frecuentes sesiones de hemodiáli-
sis o TSR reciban un incremento de proteínas, 
hasta un máximo de 2,5 g/kg/d, este nutriente 
no debe limitarse en pacientes con insuficiencia 
renal como un medio para evitar o retrasar el ini-
cio de la terapia de diálisis. Su incremento se jus-
tifica en el hecho de que los pacientes sometidos 
a TSR suelen perder entre 10-15 g/d, además la 
pérdida de masa corporal interfiere en el cata-
bolismo proteico. Al menos un ensayo clínico 
controlado y aleatorizado ha sugerido que una 
ingesta de 2,5 g/kg/d es necesario para alcanzar 
un balance positivo de nitrógeno en esta pobla-
ción21.

Nutrición enteral  
en enfermedad hepática

La cirrosis hepática (CH) constituye el estadio 
final de un estado evolutivo crónico que se ca-
racteriza por fibrosis hepática y regeneración 
nodular. La presencia de desnutrición es fre-
cuente en los pacientes con CH, suele oscilar 
entre el 35-100% según la diferentes series53. Su 
incidencia y gravedad están en estrecha relación 
con el estadio evolutivo de la enfermedad. La 
desnutrición constituye un factor de riesgo para 
el desarrollo de ascitis, la que a su vez compli-
ca el estado nutricional, hemorragia digestiva 
y una mayor incidencia de infecciones, debido 
a su elevada prevalencia, para algunos autores 
la desnutrición constituye la complicación más 
frecuente de la cirrosis hepática, aumentando el 
riesgo de mortalidad. 

Se ha podido observar en diversos estudios com-
parativos sobre el efecto de la etiología de la ci-
rrosis en la desnutrición y se observó que ésta 
es más importante en pacientes alcohólicos que 
en los que presentan cirrosis de etiología viral54.

Conocer la intensidad de desnutrición permite 
valorar la indicación de una intervención nutri-
cional precoz y eficaz, lo que conduce a dismi-
nuir complicaciones, mejorar la calidad de vida, 
preparar al paciente para un trasplante futuro y 
prolongar su esperanza de vida55. 
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Los mecanismos que conducen a la desnutrición 
en el paciente cirrótico, son varios y complejos, 
destacando una disminución de la ingesta, ya 
sea por la anorexia propia de la enfermedad o 
por saciedad precoz, dietas poco apetecibles, 
monótonas y sin sabor, alteraciones en la diges-
tión y absorción de nutrientes o un aumento del 
consumo de energía y alteración del metabolis-
mo intermediario.

No hay estudios controlados que comparen la 
NE con NP en pacientes con insuficiencia he-
pática avanzada, no obstante, la NE debe ser la 
primera vía a considerar cuando se encuentre 
indicado el soporte nutricional especializado. La 
presencia de varices esofágicas o gástricas y coa-
gulopatía constituyen contraindicaciones para 
la colocación de una sonda nasogástrica, si bien 
ésta no se encuentra sustentada por estudios clí-
nicos y ha sido discutida por algunos autores54.

Los datos no son lo suficientemente sólidos para 
justificar una recomendación en cuanto al uso 
de estas intervenciones nutricionales de forma 
habitual. Se necesitan ensayos aleatorios bien 
diseñados y bien realizados para demostrar que 
dicho tratamiento es en verdad efectivo.

En la última revisión Cochrane los datos no jus-
tifican de forma convincente el uso habitual de 
nutrición parenteral, nutrición enteral o suple-
mentos orales en los pacientes con enfermeda-
des hepáticas. Todos los ensayos, menos uno, 
tuvieron un alto riesgo de sesgo y los autores 
ponen en duda los pocos beneficios que se en-
contraron, por tanto concluyen que se necesi-
tan datos de ensayos aleatorios bien diseñados 
que incluyan un grupo control sin tratar antes 
de poder realizar recomendaciones, con poder 
estadístico suficiente para observar diferencias 
clínicamente importantes56.

Con respecto a la selección de vía de infusión, 
la ESPEN recomienda con un nivel de eviden-
cia alto, es decir A, la nutrición por vía enteral, 
incluso en presencia de varices esofágicas, no 
se recomienda colocar PEG en pacientes con un 
alto riesgo de complicaciones como ascitis o va-
rices (Nivel de evidencia C)57,58.

La encefalopatía hepática (EH) aparece en las 
fases de cirrosis descompensada, es un síndro-
me neuropsiquiátrico de causa hasta el presente 
desconocida y se caracteriza por disminución 

del nivel de conciencia, alteración del intelecto, 
cambios de la personalidad y modificación de la 
función neuromuscular, debido a la pérdida de 
la función metabólica hepática. Su prevalencia 
varía, el 60 al 80% de los cirróticos tienen dis-
función cognitiva cuando se analiza ésta espe-
cíficamente y del 30 al 45% tienen EH franca. 
Episodios de repetición de EH es un indicador 
de cirrosis descompensada y puede indicar la 
necesidad de un trasplante hepático58.

Cuando el enfermo no es capaz de alcanzar la 
ingesta recomendada se recomienda suplemen-
tar su alimentación con nutrición enteral por 
vía oral o mediante sonda nasogástrica si fuese 
necesario ya que esta opción nutricional no ha 
demostrado que precipite la EH, empeore la as-
citis o cause hiponatremia en cirróticos estables. 
Las preparaciones enterales suelen ser fórmulas 
poliméricas, pudiendo ser útiles las de alta den-
sidad calórica en caso de ascitis o edemas58. Una 
de las cuestiones más importantes en la práctica 
clínica, y objeto de controversia, es la cantidad 
y calidad de las proteínas requeridas en los pa-
cientes con EH. El hecho de que grandes canti-
dades de proteínas puedan desencadenar la EH 
no implica que la restricción proteica mejore el 
curso de la misma, en parte debido a la partici-
pación de diferentes órganos en el metabolismo 
del amonio, como el riñón y el músculo esquelé-
tico. La restricción proteica aumenta el catabo-
lismo muscular, la liberación de aminoácidos, 
los niveles séricos de amonio y empeora la EH. 
Sólo aquellos con EH crónica intratable podrían 
necesitar una restricción proteica de hasta 0,8 g/
kg/día54,55,58.

ESPEN recomienda con un bajo nivel de eviden-
cia (C) una ingesta energética de 35-40 kcal/kg/d 
y el aporte de proteínas de 1,2-1,5 g/kg/d57.

Hasta hace pocos años se postulaba que las fór-
mulas enriquecidas en aminoácidos de cadena 
ramificada (AAR) eran superiores a una fór-
mula estándar, pero sólo se ha investigado en 
un grupo altamente seleccionado de pacientes 
con encefalopatía, los resultados de dos ensayos 
aleatorizados que incluyen 174 y 646 pacientes 
suplementados a largo plazo (12 y 24 meses) con 
suplementos nutricionales orales con granula-
dos de AAR retrasó la progresión de la insufi-
ciencia hepática y la supervivencia57.

En un estudio llevado a cabo por Les y colabo-
radores (multicéntrico, aleatorizado y doble cie-
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go), se comparó la evolución y el estado mental 
de enfermos cirróticos con al menos un episodio 
de EH previo a la inclusión y que recibieron una 
dieta con idéntico aporte calórico (35 kcal/kg/
día), pero variable cantidad de proteínas (1-1,2 
g/kg/día rica en AAR vs 0,7 g/kg/día) seguidos 
durante 1 año. El grupo de dieta normoproteica 
y enriquecida con AAR obtuvo una mejoría de 
las pruebas neuropsicológicas y de los paráme-
tros nutricionales así como una tendencia menor 
en la duración de la EH. No encontraron dife-
rencias en cuanto a la recidiva de EH ni en la 
función hepática. Los resultados son limitados 
ya que sólo el grupo con dieta normoproteica 
recibió AAR58.

Con respecto al paciente crítico con fallo hepáti-
co, el Comité de expertos sugiere que en pacien-
tes con enfermedad hepática aguda se pueden 
emplear fórmulas de nutrición enteral estándar, 
no encontraron evidencia de los beneficios al 
aportar fórmulas con AAR en pacientes con en-
cefalopatía quienes recibían como tratamiento 
antibióticos y lactulosa21. 

Es importante valorar el perfil de aminoácidos 
de la solución enriquecida en AAR que se decide 
administrar al paciente, dado que ésta puede ser 
deficitaria en otros aminoácidos y comprometer 
la eficacia nutricional del tratamiento. Respecto 
a otras formulaciones, como las dietas enrique-
cidas con caseína o los aminoácidos de origen 
vegetal, los resultados de su empleo no han sido 
suficientemente contrastados54.

Nutrición enteral  
en la hiperglucemia  
y en la diabetes mellitus

Aunque ya se ha destacado ampliamente en 
apartados anteriores la importancia del control 
de los valores de glucemia por los efectos dele-
téreos que la hiperglucemia determina, creemos 
importante insistir en ello a propósito de la uti-
lización de fórmulas específicas en la diabetes 
mellitus.

La prevalencia de diabetes y el coste que genera 
su tratamiento ha ido en aumento en los últimos 
años. Factores como la falta o el no mantenimien-
to de un estilo de vida saludable (práctica regu-
lar de actividad física, correctos hábitos alimen-
tarios) y la susceptibilidad genética se atribuyen 
como predisponentes a la alta incidencia de la 

enfermedad59. Más de 230 millones de personas 
en el mundo presenta diabetes, especialmente 
de tipo 2, y se estima que su prevalencia en Es-
paña es del 10-13% según diferentes autores60,61, 
resultando más preocupante aún las complica-
ciones derivadas de su inadecuado tratamiento, 
a saber: accidente cerebro vascular, enfermedad 
renal crónica, microangiopatía, entre otras, por 
tanto requiere de atención médica continua diri-
gida a la reducción de riesgos multifactoriales y 
no sólo el control de la glucemia62. 

Controlar la glucemia resulta fundamental para 
una buena evolución clínica de la DM, tradicio-
nalmente se ha prestado más atención en fijar 
ciertos niveles de glucosa en ayunas para mejo-
rar el control de la glucemia, pero recientemente 
se ha demostrado claramente que vigilar tanto la 
glucosa en ayunas como la postprandial permi-
ten lograr un mejor control glucémico, por otra 
parte la hiperglucemia postprandial constituye 
un factor de riesgo independiente para el desa-
rrollo de complicaciones cardiovasculares en pa-
cientes con DM tipo 263,64.

El papel de la NE en pacientes con diabetes es 
proporcionar los macro y micronutrientes nece-
sarios con el fin de disminuir el riesgo de des-
nutrición, presente en ancianos, fracaso renal o 
disfunción neurológica, sin embargo debido a 
la naturaleza de las diferentes fórmulas, nos en-
frentamos al reto de reducir el riesgo de hiper-
glucemias, ya que la misma, como mencionamos 
a lo largo de este tratado, tiene un impacto nega-
tivo sobre la evolución del paciente, incluyendo 
hospitalizaciones no deseadas especialmente en 
pacientes con úlceras diabéticas o sometidos a 
amputaciones de las extremidades, además del 
retraso en la cicatrización de heridas, presencia 
de cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar 
no cetogénico que prolongan aún más la estancia 
hospitalaria y los costes derivados de la misma59. 

Los requerimientos nutricionales en pacientes 
con diabetes que precisen NE pueden ser cubier-
tos tanto con fórmulas estándar como con espe-
cíficas, estas últimas suelen contener ingredien-
tes que incluyen fructosa y una gran cantidad de 
ácidos grasos monoinsaturados y fibra para lo-
grar un mejor control de la glucosa postprandial, 
pero debido al debate que ha generado la adi-
ción de este tipo de sustrato energético (fructosa) 
a las fórmulas específicas, se ha sustituido par-
te de los hidratos de carbono por ácidos grasos 
monoinsaturados y carbohidratos de absorción 
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lenta, con lo cual se logra la liberación de gluco-
sa en sangre gradualmente con valores de índice 
glucémico (IG) más bajos, además de mejorar 
el perfil metabólico, por otra parte aumentan o 
prolongan la secreción de diferentes hormonas, 
entre ellas la hormona péptido similar al gluca-
gón tipo 1 (GLP-1), polipéptido insulinotrópico 
dependiente de glucosa (GIP), polipéptido pan-
creático (PP), el péptido YY y colecistoquini-
na61,65. 

Aunque el uso de fórmulas estándar de NE está 
ampliamente aceptado, los beneficios de fór-
mulas específicas para pacientes con diabetes 
mellitus siguen siendo controvertidos. No exis-
te actualmente un consenso sobre el reparto de 
macronutrientes, especialmente la relación car-
bohidratos/lípidos, la American Diabetes As-
sociation propone que este colectivo puede re-

cibir tanto una fórmula estándar de NE con una 
proporción de hidratos de carbono del 50%, así 
como una dieta pobre en ellos (33-40%), mien-
tras que la European Association for the Study 
of Diabetes postula un aporte más elevado de 
carbohidratos, oscilando el mismo entre el 45-
60% del aporte calórico total66. 

En el clásico metaamalisis de Elia, Stratton y co-
laboradores se postulaba que una alta ingesta de 
MUFA sobre el total de grasas podía ser una des-
ventaja para pacientes diabéticos bien nutridos 
pero no para el tratamiento de la desnutrición, 
donde existe mayor susceptibilidad a complica-
ciones infecciosas, desarrollo de úlceras por pre-
sión o deterioro funcional. Por otra parte los au-
tores pretendían con esta revisión comparar los 
efectos de fórmulas estándar y específicas sobre 
las cifras de glucemia, lipidemia, estado nutricio-

Figura 1. Elección de la fórmula de Nutrición Enteral.

¿Función GI disminuida?
(Intestino corto, fístulas…) SI

NO

NO

NO

NO

NO

NO

SI

SI

SI

SI

SI

¿Función renal comprometida?
(Cl-Creat < 30 ml/min)

¿Función hepática comprometida?
(encefalopatía hepática)

¿Hiperglucemia de estrés?
¿Diabetes mellitus?

¿Paciente crítico?

¿Trauma?
¿Cirugía abdominal electiva?

VIII) Fórmula estándar

I) �Fórmula hidrolizada hiperproteica,  
MCT, 20% proteínas

II) �Fórmula renal, ↓H2O, K, PO4, Mg,  
Sin diálisis: 0,6-0,8 g prot/kg/d  
En diálisis: 1,0-1,5 g prot/kg/d

III) �¿Fórmula con Aminoácidos  
de cadena ramificada?

IV) �Fórmula rica en ácidos grasos  
monoinsaturados, carbohidratos  
de absorción lenta, fibra

V) �Fórmula inmunomoduladora  
¿Arginina, glutamina, nucleótidos?  
Ácidos grasos omega 3

VI) �Fórmula inmunomoduladora  
Arginina, EPA, 20% proteínas  
por 7 días

VII) �Fórmula polimérica hiperproteica,  
20% proteínas
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nal, necesidad de fármacos, calidad de vida, com-
plicaciones y mortalidad. Finalmente incluyeron 
23 estudios que cumplían los criterios de inclu-
sión y exclusión, destacando que lo pacientes que 
reciben fórmulas específicas (40-50% de la ener-
gía en forma de MUFA, 35-40% de carbohidratos, 
15% de fructosa) presentaron niveles de glucosa 
postprandial y picos de glucemia más bajos y 
menor área bajo la curva, precisando además me-
nos dosis de insulina67. Resaltar que el presente 
estudio se realizó con las fórmulas antiguas de 
NE que entre sus ingredientes llevaban fructosa 
como sustrato energético.

El consumo elevado de fructosa (17-25% de la 
ingesta de energía alimentaria) como el incor-
porado en las bebidas azucaradas, productos de 
panadería y los cereales de desayuno, incluso en 
los productos de nutrición artificial, se ha aso-
ciado con un aumento de los triglicéridos (TG) 
y de colesterol LDL, es un factor de riesgo para 
el aumento de la grasa visceral y enfermedad 
cardiovascular. Recientemente, las respuestas a 
los TG postprandiales se han asociado con un 

consumo alto en fructosa68, razón por la cual se 
ha modificado el patrón de carbohidratos en las 
fórmulas de NE para diabetes.

Otros de los estudios ponen de manifiesto la re-
lación existente entre fórmulas específicas para 
diabetes e IG, entre ellos el de Hofman y su equi-
po, quienes analizaron el efecto sobre el IG de 12 
fórmulas distintas de NE, demostrando que las 
diseñadas específicamente para diabetes presen-
tan un IG de 12 frente a 61 de las estándares59. En 
el trabajo de Gil Hernández el IG fue de 26,9% al 
evaluar una dieta libre en fructosa61.

Basándonos en la evidencia, se puede concluir 
que el uso de fórmulas específicamente diseña-
das para la nutrición de pacientes con diabetes 
es más acertado que el utilizar fórmulas están-
dares ya que con su empleo se logra un mejor 
control glucémico, menor necesidad de insulina, 
además de mejorar el perfil lipídico de estos pa-
cientes. No obstante, el principal beneficio ob-
servado, es que mejoran el estado nutricional a 
los pacientes desnutridos.
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