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NPunto Editorial

EDITORIAL

Este número de NPunto recoge varios artículos de actualidad e interés científico sobre distintas patologías.

En el primer artículo de este mes, El síndrome de realimentación, veremos como en el ayuno el organismo deja 
de utilizar los hidratos de carbono como fuente principal de energía, para utilizar las proteínas y las grasas. El 
Síndrome de Realimentación es un cuadro clínico complejo provocado como consecuencia de la reintroducción 
de la nutrición en el paciente malnutrido.

En el segundo artículo de la revista de este mes, Gliflozinas en el tratamiento de la DM 2 y la insuficiencia car-
díaca, expondremos los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa (iSGLT2), que van a actuar a nivel de 
los túbulos renales impidiendo que la glucosa sea reabsorbida y pase de nuevo a sangre, provocando, de esta 
manera, un aumento de los niveles de glucosa en orina. Todo ello, va a producir una mejoría significativa de los 
niveles de glucosa en sangre y como consecuencia se va a producir una pérdida de peso, una reducción de la 
tensión arterial, entre otros beneficios.

La salud es el bien más preciado del ser humano, por ello, en el tercer artículo de este mes, Tratamiento no 
farmacológico de la salud ósea, veremos como promocionar la salud ósea y prevenir el desarrollo de la enfer-
medad de la Osteoporosis. Cada individuo debe de ser responsable de su autocuidado, en términos de salud 
ósea los recursos son muy accesibles, ya desde la infancia debemos cumplir estas tres premisas: Comer con con-
ciencia, ejercicio adecuado y adaptado a la edad y a la condición física y fomentar la exposición solar saludable.

En el cuarto artículo de la revista de este mes, Causas metabólicas que originan disminución de consciencia, 
exploraremos los muchos elementos que pueden causar coma, algunos de los cuales son tratables, y es por eso 
por lo que es realmente útil tenerlos en cuenta en base al diagnóstico para optimizar el tratamiento. Cada una de 
estas causas tiene sus peculiaridades de tratamiento, que son importantes conocer para tener un mayor enfoque 
del manejo del coma.

Cerramos la revista de este mes con el artículo titulado Valoración enfermera en la disminución y/o pérdida 
transitoria de consciencia: síncope, nos centraremos en esta patología, la cual es una pérdida transitoria de 
conciencia, en particular el síncope definido éste como la pérdida de consciencia transitoria, espontánea con 
recuperación rápida sin secuelas y debida a hipoperfusión global cerebral, suele ser banal, pero entre el 1-3% de 
esta población requerirán un ingreso hospitalario para estudio y/o control del evento.

Esperamos que el interés con el que hemos elaborado este número tenga su correspondencia con el objetivo de 
ampliar tus conocimientos. ¡Gracias por leernos!

 Rafael Ceballos Atienza, 
Director NPunto
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1. El síndrome de 
realimentación
THE REFEEDING SYNDROME

Maria Casas García-Consuegra
Graduada en enfermería por la Universidad de Valencia. 

RESUMEN 

En el ayuno el organismo deja de utilizar los hidratos de 
carbono como fuente principal de energía, para utilizar las 
proteínas y las grasas.

El Síndrome de Realimentación es un cuadro clínico com-
plejo provocado como consecuencia de la reintroducción 
de la nutrición en el paciente malnutrido.

La clínica más común en el Síndrome de Realimentación es 
la hipofosfatemia que provoca alteraciones neurológicas, 
cardiacas, respiratorias, hematológicas e incluso puede lle-
var a la muerte. 

Otras de las complicaciones que presenta este síndrome 
son: hipopotasemia, hipomagnesemia, déficit de tiamina y 
retención de agua y sodio.

Según las diferentes complicaciones y el caso clínico que 
se presente, se realizara el tratamiento adaptado para cada 
individuo.

En la prevención del Síndrome de Realimentación, lo que 
hay que recalcar es la identificación de los pacientes que 
están en riesgo de padecerlo, hay que incorporar el soporte 
nutricional de forma gradual y se debe de corregir de forma 
adecuada los déficits de electrolitos y vitaminas.

Palabras clave: Síndrome de Realimentación, Ayuno, Des-
nutrición, Hipofosfatemia, Prevención y Tratamiento.

ABSTRACT 

In fasting, the body stops using carbohydrates as the main 
source of energy, to use proteins and fats.

The Refeeding Syndrome is a complex clinical picture caused 
as a consequence of the reintroduction of nutrition in the 
malnourished patient.

The most common clinic in Refeeding Syndrome is hypo-
phosphatemia that causes neurological, cardiac, respiratory, 
hematological alterations and can even lead to death.

Other complications that this syndrome presents are: 
hypokalemia, hypomagnesemia, thiamine deficiency and 
water and sodium retention.

Depending on the complications and the therapeutic con-
text, appropriate treatment will be established.

The most important thing in the prevention of said syndro-
me is to identify the patients at risk, establish nutritional 
support prudently and carry out an adequate correction of 
electrolyte and vitamin deficits.

Keywords: Refeeding Syndrome, Fasting, Malnutrition, 
Hypophosphataemia, Prevention and Treatment.

INTRODUCCIÓN

En su trabajo, Álvarez et al. indican que la ingesta preca-
ria de alimentos produce un estado patológico de distinta 
gravedad, con multitud de manifestaciones clínicas, como 
pueden ser las alteraciones bioquímicas, hematológicas 
e inmunológicas. También indica que, en los individuos 
desnutridos, las reservas totales de fósforo en el cuerpo 
están agotadas.

Baeza nos hace saber que en las primeras fases del ayuno 
aparece el uso de grasas y proteínas como fuente prin-
cipal de energía, en vez de hidratos de carbono, y como 
consecuencia se obtiene la reducción del metabolismo 
basal (Ilustración 1).

En el ayuno prolongado aparecen cambios metabólicos 
y hormonales con la finalidad de prevenir la proteólisis 
muscular. Se produce una disminución del uso de cuerpos 
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Ilustración 1. Biomoléculas. Anónimo.
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cetónicos por el músculo y otros tejidos, para así, utilizar 
ácidos grasos como principal fuente de energía, obtenien-
do como resultado un aumento de cuerpos cetónicos en el 
torrente sanguíneo (ilustración 2). El hígado disminuye la 
tasa de gluconeogénesis para reservar la proteína muscular. 

Durante la etapa de ayuno hay una disminución de elec-
trolitos intercelulares (fosfato, potasio y magnesio), la con-
centración sérica se mantiene, pero disminuye la excreción 
renal.

Álvarez et al. clasifican la desnutrición grave en dos tipos:

Ramos y Gómez anuncian que la desnutrición es un factor 
desfavorable en ámbitos sanitarios y económicos, produ-
ciendo un aumento de morbilidad y mortalidad, así como 
aumento del tiempo de estancia hospitalaria y el gasto sa-
nitario global.

“El Nutrition Day Worldwide (NDW) es una iniciativa mundial 
para luchar contra la malnutrición en las instituciones hospi-
talarias, promoviendo un mayor conocimiento y conciencia-
ción de los facultativos sanitarios, así como mejorar la asisten-
cia nutricional”. Ramos y Gómez

La reintroducción en la desnutrición grave requiere de un 
inicio cauteloso, lento y con supervisión, ya que las perso-
nas que sufren esta patología no son capaces de tolerar las 
cantidades que se administran habitualmente de proteínas, 
grasas y sodio. 

Marmesat nos hace saber que cualquier individuo es sus-
ceptible de desarrollar Síndrome de Realimentación cuan-
do padecen desnutrición aguda, crónica o crónica reagu-

NPuntoEl síndrome de realimentación

dizada. Si el paciente va a iniciar una terapia con soporte 
nutricional, existe un mayor riesgo mayor cuando pre-
senta una desnutrición crónica de base, como ocurre en 
el Marasmo, en el Kwashiorkor o en los trastornos de la 
conducta alimentaria.

En este trabajo prácticamente todos los autores coinci-
den en la definición del Síndrome de Realimentación (SR), 
indicando que ocurre como consecuencia de reestablecer 
la alimentación en pacientes malnutridos tras un periodo 
de ayuno. 

Rendón et al. definen que el Síndrome de Realimentación 
es un cumulo de alteraciones orgánicas como consecuen-
cia de un desbalance metabólico y electrolítico en perso-
nas con carencias nutritivas, los síntomas de este síndro-
me aparecen a los tres días posteriores de haber iniciado 
la nutrición. La característica principal de este síndrome 
es el desbalance electrolítico (disminución de fósforo, po-
tasio y magnesio). 

Dichos autores relatan que suele ser una patología poco 
diagnosticada y que se ha presentado una alta tasa de 
mortalidad en poblaciones específicas como pacientes 
críticamente enfermos, personas con VIH y adultos mayo-
res. (Ilustración 3).

Imagen extraida de: Centeno Malfaz F, Salamanca Zarzuela B. Embriología básica cardíaca. Pediatr Integral. 2021; 25 (8): 438–442.

Ilustración 2. Transformación a cuerpos cetónicos. Sacristan.

Tabla 1. Clasificación desnutrición. Elaboración propia.

Marasmo
Dieta pobre en proteínas y calorías, se carac-
teriza por un retraso del crecimiento.

Kwashiorkor

Es más compleja, cursa con disminución de 
aminoácidos específicos por la ingesta pobre 
de proteínas y el exceso de carbohidratos, se 
caracteriza por la presencia de edemas.

Kwashiorkor 
marasmático

Forma mixta.

Ilustración 3. Anciano desnutrido. Martí.
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En su trabajo, Araujo y Vázquez indican que la primera des-
cripción del Síndrome de Realimentación que se realizó, 
fue durante la Segunda Guerra Mundial, en prisioneros, en 
dicha descripción se expone que al volver a introducir la ali-
mentación normal aparecía un cuadro grave de convulsio-
nes, insuficiencia cardiaca congestiva e incluso la muerte. 

Actualmente es inusual la muerte asociada en este contex-
to.

En 1948, como referencia Marmesat, fue estudiado por pri-
mera vez a manos de Brozek la reintroducción de una nutri-
ción normal en los prisioneros de los campos de concentra-
ción absueltos. 

Pozo y Pérez reafirman dicha información y la amplían in-
cluyendo que se estudió en varones que semi-ayunaron 
durante 6 meses, en estos, al introducir la realimentación, 
aparecía un cuadro clínico común tanto en alimentación 
enteral como parenteral.

Ramos y Gómez también aportan información, indicando 
que en la década de los cincuenta fueron detectados los 
principales síntomas del Síndrome de Realimentación, por 

primera vez en prisioneros de guerra del Pacifico durante 
la Segunda Guerra Mundial, pero que ese síndrome no fue 
descrito hasta treinta años después, en la década de los 
ochenta.

Por otro lado, Arjona, reafirma que los primeros casos de 
SR reportados fueron al final de la Segunda Guerra Mun-
dial (ilustración 4), nos da más información al nombrar 
que aquellos a los prisioneros que quedaron libres de los 
campos de concentración, tras una restricción de alimen-
tos de larga duración, una gran cantidad de dichos indivi-
duos perdió la vida al volver a ingerir alimentos con nor-
malidad. Así pues, en 1981, se acuñó el término “Síndrome 
de Realimentación” por Weinsier y Krumdieck.

Esta autora, Marmesaat, también confirma que dicho sín-
drome del que trata este trabajo fue descrito por Weinsier 
y Krumdieck, los cuales reportaron las complicaciones 
clínicas de la administración de la alimentación parente-
ral total de forma intensiva a pacientes que padecn una 
desnutrición crónica estable. Describen la rápida descom-
pensación cardiopulmonar asociada a la disminución se-
vera de fosforo en sangre y otras alteraciones metabóli-

Ilustración 4. Supervivientes de campo de concentración. Martín.

Ilustración 5. Electrolitos.
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cas. En su trabajo también dice que las complicaciones de 
la práctica de volver a introducir alimentos son el delirio, 
insuficiencia cardiaca y muerte.

Álvarez et al. refieren en su trabajo que el Síndrome de 
Realimentación es un cuadro caracterizado por la disminu-
ción de fosforo en sangre y que es una patología compleja, 
acompañada de alteraciones de los fluidos, alteraciones en 
el metabolismo de los carbohidratos y déficits vitamínicos. 

Aparecen alteraciones del fósforo, potasio y magnesio (ilus-
tración 5), las cuales provocan alteraciones neurológicas, 
respiratorias, cardiovasculares y hematológicas después del 
inicio de la alimentación, lo cual está relacionado con un 
aumento de la morbilidad y mortalidad. 

A su vez, Araujo y Vázquez, también indican que el síndro-
me del que habla este trabajo es un cuadro complejo, de 
incidencia desconocida, pero señalan que el proceso fun-
damental es la disminución grave del fosforo en sangre tras 

volver a introducir alimentos, también añaden que con 
frecuencia aparecen otras alteraciones bioquímicas como 
el déficit de tiamina, la hipomagnesemia y las alteraciones 
electrolíticas. En esta patología aparecen diferentes mani-
festaciones, como son las cardiovasculares, respiratorias, 
neurológicas y hematológicas, estas aparecen a los pocos 
días de iniciar la alimentación. 

Baeza documenta que dicho síndrome cursa con altera-
ciones metabólicas que ocurren durante la introducción 
de la nutrición, ya sea esta oral, enteral o parenteral (ilus-
tración 6), en personas desnutridas o privadas de alimen-
to, los principales sistemas que se ven afectados son el 
respiratorio, cardiaco, neurológico y hematológico.

“Alteración metabólica aguda que puede llegar a ser mortal. 
Se produce en pacientes malnutridos y es desencadenada 
a partir de un periodo de restricción calórica prolongada o 
ayuno prolongado al que posteriormente se le inicia una te-
rapia nutricional de forma brusca. Durante las primeras 72 

NPuntoEl síndrome de realimentación

Ilustración 6. Alimentación enteral y alimentación parenteral. Anónimo.
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horas posteriores al inicio de la terapia nutricional se producen 
alteraciones orgánicas que se caracterizan por un desbalance 
metabólico y electrolítico.” Arjona 2021.

Ramos y Gómez, describen las principales alteraciones hi-
droeléctricas:

•	 Hipofosfatemia: No permite la formación de ATP, puede 
producir alteraciones cardiovasculares (insuficiencia car-
diaca o arritmias).

•	 Hipomagnesemia.

•	 Hipopotasemia.

•	 Retención de sodio y agua: Sobrecarga de volumen.

•	 Déficit agudo de vitaminas del grupo B (Tiamina): Produ-
ce encefalopatía de Wernicke y psicosis de Korsakov.

•	 Alteración de enzimas hepáticas.

Como indica Baeza, cuando se vuelve a introducir la alimen-
tación, si esta es a base de hidratos de carbono, ocasiona un 
aumento en la secreción de insulina que favorece el anabo-
lismo y la entrada de ciertos elementos al interior celular, 
produciéndose una disminución de sus concentraciones en 
plasma. Al volver a activar las reacciones que dependen de 
los hidratos de carbono se aumenta la demanda de la tiami-
na y se produce un desequilibrio de fluidos.

La descripción de los principales factores de riesgo del SR la 
realizan Ramos y Gómez, indicando que según los criterios 
de las Guías del National Institute for Health and Care Exce-
llence (NICE) son:

•	 IMC bajo

•	 Ingesta nula prolongada

•	 Bajo nivel de iones mencionados

•	 Historia de abuso de alcohol

•	 Insulinodependientes

•	 Uso de quimioterapia

•	 Antiácidos

•	 Diuréticos

•	 Edad avanzada

•	 Albúmina/prealbúmina baja

•	 Realimentación con muy elevado valor nutricional

Estos autores también comentan en su trabajo que es fun-
damental conocer el estado nutricional de los pacientes 
para poder tratarlos adecuadamente y que las diferentes 
intervenciones llevadas a cabo para afrontar esta situación 
clínica son la reposición electrolítica, infusión de tiamina y 
nutrición hipocalórica. 

El Síndrome de Realimentación es una patología poco diag-
nosticada por falta de acuerdo en su definición y común-
mente las manifestaciones clínicas que se presentan son 
erróneamente atribuidas a otras condiciones clínicas. 

Para el diagnóstico es muy importante la sospecha clínica, 
también la monitorización de la población de riesgo para 
reducir a morbimortalidad, según Arjona.

Según Araujo y Vázquez, es de vital importancia para me-
jorar el tratamiento, ser capaces de identificar a los pa-
cientes en riesgo.

La incidencia del SR varía según los criterios diagnósticos, 
desde un 25% hasta un 93%, como señalan Pozo y Pérez. 

Ramos y Gómez redactan que la prevalencia del síndro-
me estudiado en este trabajo no es clara y difiere según 
el criterio diagnóstico. Aclaran que esta disparidad se atri-
buye al desconocimiento e infra diagnóstico de esta clí-
nica, ya que el Síndrome de Realimentación carece en la 
actualidad de una definición universal y por ello es difícil 
su diagnóstico.

OBJETIVOS

Objetivo general

•	 Conocer los factores de riesgo que tiene el Síndrome de 
Realimentación e identificar a los pacientes que puedan 
padecer dicha patología.

Objetivos específicos

•	 Definir el Síndrome de Realimentación.

•	 Conocer el tratamiento del Síndrome de Realimenta-
ción.

•	 Conocer la prevención del Síndrome de Realimentación.

•	 Evaluar los parámetros metabólicos en el Síndrome de 
Realimentación.

METODOLOGÍA

Diseño

En este trabajo se ha realizado una revisión bibliográfica o 
de literatura de diferentes documentos relacionados con 
el síndrome de realimentación, lo cual incluye distintas 
actividades para localizar y recuperar un conjunto de do-
cumentos relacionados con un tema en concreto, en este 
caso dichos artículos, deben referirse a las causas, a la sin-
tomatología que ocasiona, a la prevención que se ha de 
llevar a cabo y al tratamiento de dicho síndrome.

La pregunta PIO abarca a la variedad de pacientes que su-
fren una patología relacionada con el estado nutricional 
del individuo, a las diferentes intervenciones para preve-
nir su aparición y al posible tratamiento para su recupe-
ración.

Identificación de la pregunta

La pregunta de investigación es la manifestación estructu-
rada, ordenada, transmisible, legible y precisa de una idea 
concreta. Esta debe de cumplir diferentes características, 
como son la actualidad y la relevancia de la investigación 
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en cuanto a la evidencia científica. Así pues, la pregunta en 
este trabajo seria la siguiente:

¿Qué es el síndrome de realimentación, de qué manera se 
puede prevenir y cuál sería el tratamiento adecuado?

Criterios de selección

Criterios de inclusión

•	 	Artículos escritos en español.

•	 Contenido referenciado únicamente con el Síndrome de 
Realimentación.

•	 Población con patología de desnutrición.

Criterios de exclusión

•	 Artículos publicados en 2014 o anteriores.

•	 Artículos de pago.

•	 Artículos relacionados con estudios en animales.

Estrategias de búsqueda

En este trabajo es una revisión bibliográfica, desde agosto 
de 2022 hasta octubre de 2022, utilizando como principa-
les fuentes y bases de datos biomédicas: Google académi-
co, SciELO y Dialnet. 

Se han incorporado los artículos y documentos más inte-
resantes publicados en los últimos años (desde 2016 has-

NPuntoEl síndrome de realimentación

PALABRAS CLAVE DECS 

Síndrome de Realimentación Síndrome de Realimentación 

Ayuno Abstinencia alimentaria 

Privación de alimentos 

Desnutrición Extenuación 

Debilidad 

Hipofosfatemia Déficit de fósforo 

Prevención Previsión 

Precaución 

Tratamiento Terapia 

Procedimiento 

Método 

Pautas 

Tabla 2. Descriptores. Elaboración propia.
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ta la actualidad), todos aquellos relacionados con el tema 
de este estudio, el Síndrome de Realimentación. 

La búsqueda se ha realizado en español, apareciendo gran 
cantidad de información. 

Las palabras clave son los conceptos o variables más impor-
tantes del tema a estudiar. Las utilizadas en este trabajo han 
sido: Síndrome de Realimentación, ayuno, desnutrición, hi-
pofosfatemia, prevención y tratamiento.

Los descriptores son el conjunto de las palabras clave, tra-
ducidas a un lenguaje común para la indexación de los artí-
culos, los cuales se agrupan. Utilizan operadores boléanos, 
estos pueden definirse como conectores.

El operador boléano utilizado ha sido “Y”, ya que otorga ma-
yor sensibilidad y especificidad de la búsqueda.

Variables de estudio

En este estudio las variables que se han utilizado son cua-
litativas o categóricas.

Variables bibliométricas

•	 Tipo de estudio.

•	 Bases de datos donde están los estudios.

•	 Año de publicación.

Variables de resultado o clínicas

•	 Definición del Síndrome de Realimentación.

•	 Clínica del Síndrome de Realimentación.

BASE DE 
DATOS 

ESTRATEGIA DE BUSQUEDA ARTÍCULOS 
ENCONTRADOS 

Google 
académico 

Síndrome de Realimentación e 

hipofosfatemia 

1846 

Síndrome de Realimentación y 

desnutrición 

860 

Previsión y pautas en Síndrome de 

Realimentación 

247 

Síndrome de Realimentación y debilidad 109 

Scielo Síndrome de Realimentación y déficit de 

fosforo 

498 

Síndrome de Realimentación y 

prevención 

621 

Síndrome de Realimentación y 

tratamiento 

587 

Síndrome de Realimentación y privación 

de alimentos 

7 

Dialnet Síndrome de Realimentación y ayuno 19 

Terapia y procedimiento Síndrome de 

Realimentación 

34 

Síndrome de Realimentación y 

abstinencia alimentaria 

2 

Tabla 3. Palabras clave en lenguaje natural y controlado. Elaboración propia.
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•	 Prevención del Síndrome de Realimentación.

•	 Tratamiento del Síndrome de Realimentación.

•	 Identificación de factores de riesgo del Síndrome de Rea-
limentación.

Calidad metodológica de artículos

La realización del cribado de información se ha realizado en 
cuatro pasos:

1.	 Lectura del título.

2.	 Lectura del resumen.

3.	 Lectura del texto completo.

4.	 Herramienta de lectura crítica. Anexo 1

Todos los artículos han obtenidos los puntos suficientes 
para considerarlos como artículos de alta calidad.

Selección de artículos

NPuntoEl síndrome de realimentación

Búsqueda inicial

Google académico, Scielo, Dialnet
     

4830 referencias (tras excluir duplicados)

Google académico: 3062, Scielo: 1713, Dialnet: 55

2106 Elegidos

Revisión de resumen. N= 2085 no elegidos

1861 Artículos de pago

209 Estudios NO relacionados con acciones terapéuticas

15 Estudios NO relacionados con humanos

21 Elegidos

Revisión de títulos. N= 2724 no elegidos

1635 Estudios NO relacionados con el síndrome de 

realimentación

1089 Estudios NO relacionados con la desnutrición

10 Elegidos

11 Excluidos

No registran datos de interés/ no cumplen

criterios decalidad
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RESULTADOS

 

Tipos de estudio

Revisión de literatura Ensayo clínico

Gráfico 1. Porcentaje de artículos seleccionados según tipo de estudio. 
Elaboración propia.
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Gráfico 2. Cantidad de artículos seleccionados en cada base de datos. 
Elaboración propia.
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Gráfico 3. Cantidad de artículos seleccionados en relación a su año de publicación. Elaboración propia.
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DISCUSIÓN

Arjona describe que en la malnutrición relacionada a la fal-
ta de alimentación se acaban las reservas de grasa y se ob-
serva en ausencia de alimento y trastornos de la conducta 
alimentaria. También comenta en su trabajo que la malnu-

trición relacionada a patologías de evolución crónica se 
basa en la pérdida de masa magra secundaria a inflama-
ción sistémica, en las enfermedades o lesiones agudas re-
fiere que hay una necesidad proteica por ingesta limitada 
previa. (ilustración 7).

NPuntoEl síndrome de realimentación

Tabla 4. Título del artículo, revista y año de publicación. Elaboración propia.

Título del artículo Revista Año

1 Fósforo sérico en niños con desnutrición grave y su relación con el 
Síndrome de Realimentación. Archivos Latinoamericanos de Nutrición. 2016

2 El Síndrome de Realimentación. Importancia del fósforo. Medicina clínica. 2018

3 Revisión Bibliográfica del Síndrome de Realimentación Bibliographic Review of Refeeding Syndrome 2021

4 Revisión sobre el Síndrome de Realimentación: Prevención y tratamiento Trastornos de la Conducta Alimentaria. 
Universidad Pablo de Olavide. 2015

5 Síndrome de Realimentación en los trastornos de la conducta 
alimentaria. Trastornos de la Conducta Alimentaria. 2016

6 “Síndrome de Realimentación”. Medicina intensiva. 2016

7 Abordaje nutricional en el síndrome de realimentación.

Libro de Comunicaciones premiadas, XVI 
Congreso Nacional de Investigación para 
Estudiantes Pregraduados de Ciencias de la 
Salud. Universidad Complutense de Madrid.

2021

8
Prevalencia y factores de riesgo relacionados con Síndrome de 
Realimentación en pacientes hospitalizados en soporte nutricional 
durante el Nutrition Day 2018.

Universidad de Valladolid, Facultad de 
Medicina. 2019

9 Síndrome de Realimentación: estrategias para el abordaje nutricional. Nutrición Clínica en Medicina. 2018

10
¿Es el riesgo de síndrome de realimentación un problema para 
alcanzar los requerimientos nutricionales? Cohorte de pacientes con 
nutrición enteral.

Nutrición Hospitalaria. 2022

Ilustración 7. Persona desnutrida. SEMI.
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Marmesat. B indica que la malnutrición crónica provoca un 
gasto energético basal y del metabolismo celular, reducien-
do la actividad metabólica. En el ayuno a largo tiempo, la 
adaptación del organismo pasa de una manera progresiva 
y predecible, se regulan los niveles plasmáticos de las hor-
monas insulina y glucagón. Dicho mecanismo tiene como 
objetivo mantener la proteína somática, disminuir la for-
mación de glucosa mediante la glucogénesis, conseguir un 
aumento de la oxidación de ácidos grasos y cuerpos cetóni-
cos, facilitar que se elimine mediante los riñones la acetona 
y el amonio y mantener el pH corporal.

Este autor también relata que, cuando no se cuenta con la 
glucosa (ilustración 8) como fuente de energía principal, se 
utilizan las reservas de glucógeno y más tarde las grasas y la 
proteína muscular, que van a servir como fuente de energía. 

Añade también que la insulina que se encuentra en el 
plasma y el aumento del glucagón, dan paso a que la glu-
cosa se mantenga en unos valores en sangre normales. 
Aun así, si continua la falta de alimentación, se produce 
una disminución de insulina circulante y un aumento de 
los glucocorticoides en respuesta al estrés, se produce 
una rápida degradación de proteínas y una glucogénesis 
a partir de aminoácidos, produciendo excreción de nitró-
geno urinario.

Araujo y Vázquez en su trabajo describen que los hidro-
carbonados sirven de fuente principal de energía a los 
tejidos. 

Martinuzzi y Kesckes describen que el organismo prefe-
rentemente utiliza hidratos de carbono como fuente de 
energía y que este cuenta con una reserva en forma de 
glucógeno. En el ayuno, tras la disminución de estos em-
pieza la proteólisis, que proporciona aminoácidos para la 
gluconeogénesis, lo que permite la utilización de glucosa 
a los tejidos que la necesitan (riñón, cerebro y glóbulos 
rojos). La lipolisis (ilustración 9) comienza a las setenta i 
dos horas de ayuno para formar ácidos grasos libres, estos 
siguen dos rutas a distintos niveles:

•	 	Periférico: Para producir energía y son usados por las cé-
lulas.

•	 	Hepático: Síntesis de cuerpos cetónicos. Los cuerpos ce-
tónicos son utilizados para producir energía por el cere-
bro.

Ilustración 8. Estructura química glucosa. Anónimo.

Ilustración 9. Proceso de lipólisis mediado por hormonas lipolíticas. Bosch.
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Estos autores añaden que aparecen también cambios hor-
monales:

•	 Descenso de la insulina y glucagón.

•	 Mayor secreción de la hormona de crecimiento.

•	 Disminución del factor de crecimiento insulino-simil.

•	 Disminución de triyodotironina.

•	 Mayor secreción de cortisol.

•	 Disminución de las concentraciones de leptina.

•	 Aumento de las cetocolaminas.

En la etapa de no ingesta de comida nuestro cuerpo intenta 
compensar la falta de energía a través de diferentes modi-
ficaciones en el metabolismo y en la regulación hormonal. 
Nuestro organismo comienza un estado catabólico, en el 
cual se pone en marcha la proteólisis, que es la obtención 
de aminoácidos por la degradación de proteínas, para más 
tarde comenzar la glucogénesis, en la que a partir de lactato 
y glicerol (aminoácidos) se obtiene glucosa. A las 72 horas 
de ayuno se inicia la lipolisis, en la que se liberan ácidos gra-
sos libres que posteriormente serán utilizados para la sínte-
sis de cuerpos cetónicos.

Arjona redacta que, en las primeras horas del ayuno, el or-
ganismo utiliza el glucógeno almacenado en el musculo e 
hígado, una vez agotado este, inicia la proteólisis (ilustra-
ción 10), por lo que degrada el musculo, que ocasiona la li-
beración de aminoácidos, lactato y glicerol, que son usados 
para la producción de glucosa a través de la glucogénesis. A 
las setenta i dos horas, se produce la adaptación de los ór-
ganos para usar como fuente de energía cuerpos cetónicos, 
dichos cuerpos se forman del tejido adiposo, las células del 

organismo no tienen una capacidad ilimitada para oxidar 
los cuerpos cetónicos, esto ocasiona que se produzca un 
estado de cetosis que ocasiona acidosis metabólica. Nos 
encontramos que aparece retención de sodio lo que oca-
siona acumulación de agua en el líquido intravascular y 
una mayor de la osmolaridad, provocando la salida del 
agua al espacio intersticial.

Otros de los cambios que describen estos autores son la 
disminución de la secreción de insulina, triyodotironina, 
gonadotropinas y leptina, aparece también un descenso 
del tono del sistema nervioso simpático, esto ocasiona un 
descenso en el metabolismo basal, que da como resulta-
do una pérdida de peso y de masa celular y por tanto una 
disminución del tamaño de los órganos.

Araujo y Vázquez, indican que entre el treinta y el cin-
cuenta por ciento de los individuos que están en el hospi-
tal ingresados, presentan desnutrición o están en riesgo 
de desarrollarla.

Álvarez et al. nos hacen saber que durante el ayuno del 
desnutrido grave, disminuye la secreción de insulina, se 
catabolizan los depósitos musculares y de grasa para ob-
tener energía, lo que provoca una pérdida de agua y elec-
trolitos, como el fosfato.

En su trabajo Araujo y Vázquez, señalan que, el fosforo 
(ilustración 11) es el principal anión intracelular. El ochen-
ta por ciento de este está en el hueso y el veinte restante 
lo encontramos en el musculo y los tejidos blandos. 

Martinuzzi y Kesckes añaden que solo el 1% del fosfato se 
encuentra en el líquido extracelular y que este se absorbe 
a nivel del yeyuno, y la principal vía de eliminación es el 
riñón.

NPuntoEl síndrome de realimentación

Ilustración 10. Proteólisis. Vargas.
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El fosforo da lugar a la activación de múltiples encimas y 
mensajeros, como indican Araujo y Vázquez, este anión es 
imprescindible para el almacenamiento de energía en ATP y 
regula la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno.

Los niveles normales de fosfato en sangre son 2.5 y 4.5 mg/
dl. Este anión es fundamental para el correcto funciona-
miento celular. Tiene un papel estructural, como componen-
te de los fosfolípidos, nucleoproteínas y ácidos nucleicos, 
por él se consiguen diferentes procesos como la glucólisis y 
la fosforilación oxidativa. Este componente es esencial para 
la formación del hueso, para el metabolismo energético ce-
lular y para la liberación de oxígeno a los tejidos. A su vez, 
facilita la función leucocitaria al dar lugar a la quimiotaxis y 
la fagocitosis y participa en la función plaquetaria.

Baeza et al. señalan que el fosforo está dentro de la familia 
de los minerales y que predomina en el medio intercelular, 
es esencial para diferentes los procesos que ocurren den-
tro de las células y para la integridad estructural de estas, 
también permite la activación de diferentes enzimas y men-
sajeros secundarios. Se puede decir que es necesario para 
guardar energía en forma de adenosín trifosfato (ATP) y que 
regula la liberación de oxígeno a los tejidos por la afinidad 
de la hemoglobina.

El segundo catión que aparece en mayor cantidad es el 
magnesio (ilustración 12), como dicen Araujo y Vázquez, 
este es un cofactor de diferentes enzimas e interviene en la 
regulación de reacciones bioquímicas. Hay que añadir que 
son necesarias unas concentraciones óptimas para la forma 
activa de la vitamina B1. La concentración que se encuentra 
entre la normalidad esta entre 1.8 y 2.5 mg/dl. 

Baeza et al. añade que regula diversas reacciones bioquími-
cas, como la fosforilación oxidativa.

El noventa y nueve por ciento del magnesio que tenemos 
en nuestro organismo, como describen Martinuzzi y Kesc-
kes, aparece a nivel intracelular.

Baeza et al. indican que el principal catión que se encuen-
tra a dentro de las células es el potasio y tiene diversas 
funciones. Interviene con el potencial de membrana y en 
cuanto a la formación de glucógeno y proteínas la regula.

Marmesat. B describe que las complicaciones que apare-
cen pasan si no se corrigen las deficiencias de electrolitos 
o si la tasa de realimentación continúa siendo excesiva.

La Vitamina B1, también llamada Tiamina (ilustración 13), 
descrita por Araujo y Vázquez, es una vitamina hidroso-
luble, esta es un cofactor intercelular de varias enzimas. 
Cuando una persona sufre un periodo de desnutrición, lo 
que ocurre es que los depósitos de esta vitamina disminu-
yen rápidamente.

Baeza et al. añaden que, para el metabolismo de los hi-
dratos de carbono, la tiamina es una coenzima necesaria.

Marmesat. B amplia información relatando que la Vitami-
na B1 actúa como cofactor del piruvato deshidrogenasa y 
de las transcetolsas, las cuales son imprescindibles para el 
metabolismo de la glucosa. 

Como describe este autor, las reservar que tenemos en el 
organismo de tiamina son de unos 30 mg y estas disminu-
yen rápidamente en caso de desnutrición. Indica también 
que tras ingerir hidratos de carbono se produce una ma-
yor demanda de la necesidad de tiamina.

Araujo y Vázquez relatan que, al volver a introducir ali-
mentos, el organismo entra en un estado anabólico, en el 
cual se produce una mayor liberación de insulina, ocasio-
nando que los electrolitos (fosforo, potasio y magnesio) 
entren en la célula y por tanto una mayor formación de lí-
pidos, proteínas y glucógeno. También que, al administrar 
glucosa de manera abundante, ocasiona la aparición de 
hiperglucemia, lo cual lleva a padecer descompensación 
hiperosmolar y cetoacidosis.

Martinuzzi y Kesckes 2016, refieren que, cuando se vuel-
ve a introducir alimentos se producen diferentes cambios 
metabólicos y fisiológicos que producen alteraciones de 
electrolitos, del metabolismo de la glucosa y vitaminas y 
en el agua corporal. 

Al volver a introducir la alimentación ocasiona una mayor 
liberación de insulina que permite el anabolismo y la en-
trada dentro de la célula de fosforo, potasio y magnesio, 

Ilustración 11. Estructura anatómica del Fosforo. Rol.

Ilustración 12. Estructura anatómica del Magnesio. Anónimo.

Ilustración 13. Estructura química Tiamina. Timonia y Vector.
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provocando una disminución de sus concentraciones en 
plasma. 

En su documento Marmesat 2016, usa el termino Síndrome 
de Realimentación como la llegada de complicaciones car-
diacas, respiratorias, neurológicas, neuromusculares y he-
matológicas, como resultado aparece una alteración en el 
balance de fluidos, trastornos electrolíticos, anomalías en el 
metabolismo hidrocarbonatado, proteico y lipídico, déficits 
vitamínicos, retención de sodio y agua, y disregulación de 
la homeostasis de la glucosa, esto ocurre durante la rein-
troducción de la alimentación, sin tener en cuenta la vía de 
administración (oral, enteral, parenteral).

Martinuzzi y Kesckes describen el SR como: 

“Un grupo de alteraciones metabólicas que ocurren durante la 
realimentación en individuos severamente desnutridos o pri-
vados de alimento durante un determinado periodo de tiem-
po. La alteración más abundante es la hipofosfatemia severa, 
tras alteraciones presentes son: Anomalías en el balance de 
fluidos, alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos, 
déficit de tiamina, hipopotasemia e hipomagnesemia… Es 
un proceso común en personas con problemas de nutrición 
con disminución previa de la grasa corporal y su incidencia se 
encuentra entre el veinticinco y el ochenta por ciento...En los 
pacientes hospitalizados, afecta entre el 3% y el 42% de los pa-
cientes, y esta incidencia es más alta en las UCIs.”

Sandoval et al. 2022, indican que el SR es un agravamien-
to metabólico asociado a la administración de tratamiento 
nutricional y la ausencia de protocolos puede llevar a su 
evolución. Añaden que el 36% de los pacientes que están 
hospitalizados desarrollan dicha complicación y están en 
riesgo de sufrir la clínica comentada.

Álvarez et al. 2016, comentan que los pacientes con riesgo 
de la patología de este estudio son aquellas personas que 
cuenten con un peso inferior al ochenta por ciento del peso 
ideal, con una merma aguda de peso superior al diez por 
ciento en los últimos meses, disminución de peso aguda o 
falta de ingesta durante siete días o más.

Araujo y Vázquez 2018, consideran que aquellas personas 
que están en riesgo de padecer la clina descrita son aque-
llas que padecen una alteración de la nutrición de desarrollo 
crónico, desarrollo crónico reagudizado o agudo, que van a 
obtener accesorios alimenticios. Redactan que, el peligro es 
mayor cuando se aprecian carencias nutricionales de larga 
evolución (alcohólicos, tercera edad), para estos autores los 
grupos de riesgo son:

•	 Obesos mórbidos con gran pérdida de peso tras cirugía.

•	 Pacientes oncológicos con nutrición parenteral total.

•	 Enfermos sometidos a sueroterapia intravenosa prolon-
gada.

•	 Pacientes con tumores en cabeza y cuello (especial ries-
go).

•	 Anorexia nerviosa: Principal grupo de riesgo.

NICE hace saber que los criterios para identificar las perso-
nas en peligro de desarrollar Síndrome de Realimentación 
se muestran en la ilustración 14.

El Instituto Nacional de Excelencia en Salud y Cuidado 
(NICE), publico en 2006 el riesgo de padecer dicho síndro-
me, NICE clasifica en dos grandes grupos dichos riesgos 
de padecer la clínica de la que trata este trabajo:

Por otro lado, la Sociedad Irlandesa para la Nutrición Clíni-
ca y Metabolismo (IrSPEN) y el consenso de expertos Friedli 
clasifican tres grupos de riesgo:

NPuntoEl síndrome de realimentación

Ilustración 14. Criterios Guías NICE para identificar pacientes con 
riesgo de SR. Araujo y Vázquez.

Tabla 5. Riesgo de padecer Síndrome de Realimentación según NICE. 
Elaboración propia.

Bajo riesgo Alto riesgo

•	 IMC por debajo de 18.5

•	 Perdida involuntaria de 
peso de más del diez por 
ciento de tres a seis meses

•	 Escasa o ninguna deglu-
ción de alimentos durante 
cinco días o más.

•	 Historial médico de exceso 
de sustancias nocivas 
(alcohol o drogas en las 
que se incluye insulina, 
quimioterapia, antiácidos 
y diuréticos).

•	 IMC por debajo de 16

•	 Perdida involuntaria de 
más del 15% de 3 a 6 
meses

•	 Escasa o ninguna deglu-
ción de alimentos durante 
diez días o más.

•	 Cifras séricas mermadas 
de fosfato, potasio o mag-
nesio antes de empezar la 
ingesta de alimentos.
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Rendón et al. lo clasifican de la siguiente forma:

Arjona nos dice que la mala conducta alimentaria es la pri-
mordial causa de peligro para fomentar el Síndrome de 
Realimentación y que este se determina por la oscilación 
energética, donde la demanda de alimentos es mayor que 
la ingesta de estos.

Ramos y Gómez 2019, en su trabajo indican distintos proce-
sos para encontrar a personas que estén en peligro de pade-
cer Síndrome de Realimentación:

MUST (Malnutrición Universal Screening Tool): Para identifi-
car adultos.

1.	 IMC

2.	 % de disminución de peso involuntario.

3.	 Enfermedades agudas

4.	 Sumar la puntuación

5.	 Tratamiento.

MNA (Mini-Nutritional Assessment): Se usa para detectar di-
cha clínica en personas mayores, se ejecutan cuestiones que 
tienen que ver son la alimentación, la pérdida de peso, lo 
que se mueven y como se mueven, si sufren estrés psicoló-
gico o alguna enfermedad aguda y problemas neuropsico-
lógicos y se calcula el IMC.

VGS (Valoración Global Subjetiva): Valoración mediante el 
historial médico y la exploración física. 

•	 Historia clínica: Antecedentes (incluyen cambio de peso)

	ū Cambio en la ingesta dietética.

	ū Síntomas gastrointestinales.

	ū Capacidad funcional.

	ū Enfermedad.

•	 Exploración física

	ū Perdida de grasa subcutánea.

	ū Atrofia muscular.

	ū Edema en tobillo.

	ū Edema sacro.

	ū Ascitis.

Por otro lado, Rendón et al. identifica los agentes predo-
minantes de estar en peligro de padecer el síndrome de 
realimentación en la ilustración 15.

MANIFESTACIONES CLINICAS SÍNDROME 
REALIMENTACIÓN Anexo 2

Marmesat. B explica que las diferentes técnicas para vol-
ver a introducir los alimentos usan concentraciones altas 
de hidratos de carbono. Dicho proceso ocasiona la excita-
ción de la producción de insulina, esto permite que pase el 
agua, los electrolitos y la glucosa del intersticio al interior 
de las células, como también permite el paso del fosfato, 
el potasio y el magnesio, imprescindibles para realizar dis-
tintos mecanismos anabólicos, lo que como consecuencia 
va a producir una disminución de dichos elementos en el 
plasma.

En su trabajo Arjona 2022, refiere que, la clínica (ilustra-
ción 16) ocurre cuando aparece un descenso de electroli-
tos, como son el fosforo, el magnesio, el potasio y el calcio 
y de los micronutrientes como es la tiamina. Los síntomas 
cardiacos, en los cuales antes de iniciar la alimentación se 
puede apreciar una atrofia del miocardio, se muestran a 
la semana de empezar con la suplementación nutricional. 
Las modificaciones del aparato respiratorio pasan como 
consecuencia de una disminución del fosforo, cambian-
do el funcionamiento del diafragma, de los músculos in-
tercostales e inspiratorios accesorios. Las modificaciones 
relacionadas con la sangre, se presentan debido a que la 
curva de la hemoglobina sufre una desviación hacia la iz-
quierda y se produce un aumento de su afinidad por el 
oxígeno, esto da como resultado en los tejidos más dis-
tales una hipoxia. 

Las alteraciones neurológicas son poco claras, suelen ser 
secundarias a la anemia hemolítica, mientras que las alte-
raciones musculares son parestesias, temblor muscular e 
hiperreflexia, ocasionadas por la deficiencia de magnesio.

Tabla 6. Grupos de riesgo de Síndrome de Realimentación según  
IrSPEN. Elaboración propia.

Moderado/bajo 
riesgo

Alto riesgo Muy alto riesgo

Inserta una 
propiedad de bajo 
riesgo de la guía 
NICE.

Incluye dos 
características de 
bajo riesgo de la 
guía NICE o un 
estado de alto 
riesgo de dicha 
guía.

•	 IMC menor de 
14

•	 Insuficiente 
o ninguna 
alimentación 
durante quince 
días o más.

Tabla 7. Riesgo de padecer Síndrome de Realimentación. Elaboración 
propia.

Bajo riesgo Alto riesgo

Se ejecutan dos o más de los 
siguientes requisitos

Se ejecutan uno o más de los 
siguientes requisitos

•	 IMC menor de 18.5.

•	 Disminución de peso no 
voluntaria mayor al diez 
por ciento en 3 meses.

•	 Insuficiente o ninguna 
alimentación durante cinco 
días o más.

•	 Historia medica de exceso 
de alcohol o drogas 
(insulina, quimioterapia, 
antiácidos y diuréticos).

•	 IMC menor de 16.

•	 Disminución de peso no 
voluntaria mayor al quince 
por ciento en 3 meses.

•	 Insuficiente o ninguna 
alimentación durante diez 
días o más.

•	 Cantidades que han bajado 
fuera del plasma de fosfato, 
potasio o magnesio, antes 
de administrar una terapia 
nutricional.
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Hipofosfatemia

Marmesat. B 2016, indica que, dicha clínica es el detonan-
te para diagnosticar el Síndrome de Realimentación, la cual 
clasifica como la más común, produciendo un porcentaje de 
muerte del treinta por ciento de los pacientes que padecen 
hipofosfatemia grave.

Según Arjona estos signos aparecen a los tres días tras el ini-
cio de la nutrición. Dicha clínica ocasiona que se refrene la 
acción de una enzima llamada glucolítica, obteniendo como 
resultado la baja formación del 2,3 difosfoglicerato y ATP. La 
sintomatología que nos podemos encontrar cuando la can-
tidad de fosforo es menor de 1.5 mg/dl es de síntomas neu-
rológicos, cardiacos, respiratorios e incluso la muerte.

Álvarez et al. describen que esta clínica aparece en los tres 
hasta siete días tras el inicio del soporte nutricional y la hipo-
fosfatemia puede llegar a producir hemorragias, alteracio-
nes en la agregación plaquetaria y trombocitopenia. Como 
resultado de la glucolisis y del descenso del ATP, se produce 
una alteración respiratoria produciendo cambios en el fun-
cionamiento del diafragma.

Según estos autores las alteraciones neurológicas que apa-
recen son: 

•	 Tullimiento de los pares craneales.

•	 Parestesias.

•	 Cansancio.

•	 Tetania.

•	 Alucinaciones.

•	 Convulsiones.

•	 Letargo.

•	 Parálisis arreflexia aguda.

•	 Confusión.

•	 Coma.

Baeza et al. 2015, indican que se manifiestan variaciones 
como hemolisis, anemia, suspicacia a infecciones, inapro-
piado traslado de O2 a los tejidos, isquemia generalizada 
y un descenso de la actividad y crecimiento celular. Por 
todo lo anterior nombrado se puede ocasionar un fallo 
multiorganico. 

Por otro lado, Araujo y Vázquez describen que suele apa-
recer en la primera semana tras haber reiniciado la alimen-
tación. Su presentación guarda relación con la cantidad de 
glucosa que está presente en la alimentación que se le da 
al paciente (se produce una nueva captación del fosfato 
al interior de la célula por el aumento de la secreción de 
insulina inducida por la glucosa).

NPuntoEl síndrome de realimentación

Ilustración 15. Factores de riesgo para el desarrollo SR. Rendón et al.
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Estos explican que, los diferentes síntomas que se mues-
tran a la hora de encontrar unas concentraciones inferiores 
al 1.5 mg/dl, son los relacionados con la sangre, con el sis-
tema respiratorio, con el sistema cardiaco y con el cerebro. 
Las manifestaciones en la hipofosfatemia grave son:

•	 Manifestaciones del sistema cardiaco: Hipotensión, dife-
rentes arritmias, puede producir derrame en el pericárdi-
co, shock y muerte súbita.

•	 Manifestaciones relacionadas con la sangre (producidas 
por la disminución de la adenosis trifosfato del interior del 
eritrocito, el cual modifica la estructura de la membrana 
eritrocitaria): Esferocitosis, la cual puede ser reversible, 
anemia hemolítica, trombocitopenia y mal funcionamien-
to de los leucocitos.

•	 Manifestaciones en el sistema respiratorio: Insuficiencia 
respiratoria aguda.

•	 Manifestaciones neurológicas: Parestesias, confusión, con-
vulsiones y coma.

•	 Manifestaciones del musculo y del esqueléticas (son las 
más comunes): Alteraciones en el diafragma, debilidad, 
rabdomiólisis y mialgias.

Marmesat. B 2016, añade que, al disminuir el ATP se pro-
duce la esferocitosis, esta ocasiona un empeoramiento de 
la falta de oxígeno a los tejidos y provoca un mayor aga-
rrotamiento de la estructura que rodea a la célula, obte-
niendo como resultado una anemia hemolítica. El peligro 
de padecer una infección de la sangre se ve ascendiente 
por la afectación de la actividades bactericidas, fagocíticas 
y quimiotácticas, llevadas a cabo.

Hipomagnesemia 

Marmesat. B 2016, relata que, es común en pacientes con 
patologías de evolución larga y está relacionado con un 
aumento de la mortalidad y de la morbilidad.

Este autor indica que, los niveles fuera del plasma de Mg 
en la sintomatología leve-moderada aparecen en el rango 
de 1 y 1.5 mg/dl, por otro lado, en la sintomatología grave 
las cifras son más bajas de 1 mg/dl.

Araujo y Vázquez relatan que durante la realimentación 
aumenta el paso del magnesio al espacio intracelular, fa-
voreciendo su déficit en el torrente sanguíneo. La clínica 
se presenta cuando aparecen valores inferiores a 1 mg/dl, 
apareciendo la siguiente sintomatología:

Ilustración 16. Alteraciones bioquímicas y manifestaciones clínicas del SR. Araujo y Vázquez.
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•	 Disfunción neuromuscular

•	 Cambios electrocardiográficos

•	 Arritmias cardiacas

•	 Muerte súbita

•	 Favorece la hipocalcemia y la hipopotasemia

Arjona indica que sus manifestaciones son musculares y car-
diacas, también que favorece el desarrollo de la hipocalce-
mia y no hay formación de la Vitamina D y por tanto empeo-
ra la hipopotasemia.

Baeza et al. complementan esta información diciendo que 
puede dificultar el método de curación de trastornos que ya 
existían con anterioridad.

Hipopotasemia

Arjona refiere que la disminución leve o moderada de pota-
sio provoca síntomas como debilidad y trastornos intestina-
les, si es severa provoca síntomas neuromusculares.

Baeza et al. describen que los síntomas que aparecen son:

•	 Manifestaciones del sistema intestinal: Estreimiento, náu-
seas y vómitos.

•	 Flojedad.

•	 Alteraciones de las funciones neuromusculares.

•	 Alteración en el funcionamiento del corazón y en el porte 
de impulso eléctrico.

Marmesat. B 2016, por otro lado, nos hace saber que, la pato-
logía de la que habla este apartado produce hiperpolariza-
ción del potencial de acción transmembrana, produciendo 
cambios en la contractilidad muscular.

Este autor identifica la clínica leve/moderada si aparecen 
cantidades de potasio fuera del plasma entre 2.5 y 3.5 mE-
q/l, los síntomas que podemos encontrar son en el sistema 
gastrointestinal y la flojedad. En la clínica severa, las cifras de 
potasio sérico se encuentran por debajo de 2.5 mEq/l y es 
cuando aparece disfunción neuromuscular y trastornos de 
la contractilidad miocárdica.

Podemos encontrar al mismo tiempo intransigencia por la 
glucosa, alcalosis metabólica, agravamiento de la encefalo-
patía hepática y producir que se favorezca la toxicidad digi-
tálica.

Hiperglucemia

Baeza et al. 2015, relatan que esta patología pasa como efec-
to de volver a poner glucosa en el organismo cuando este ya 
ha conseguido cambiar su metabolismo para utilizar lípidos 
como fuente de energía. Causa un aumento de la suscepti-
bilidad a la hora de padecer algún tipo de infección, ya que 
el aumento de la glucosa en sangre produce modificaciones 
en el trabajo de los glóbulos blancos llamados neutrófilos. 

Se produce a la vez un aumento exagerado de la osmolari-
dad, la cual puede llegar a ocasionar coma y la muerte del 
individuo.

Estos autores comentan que, la desproporción de la glu-
cosa ocasiona un proceso en el que se produce grasa, esto 
ocasiona que se forme el hígado graso, una mayor forma-
ción de CO2, insuficiencia del aparato respiratorio e hiper-
capnia.

Pozo y Pérez en su trabajo indican que es más común en 
paciente con soporte nutricional artificial y en pacientes 
críticos. Estos afirman que la producción de la hormona 
insulínica que se forma a la hora de volver a introducir ali-
mentos inhibe la formación de glucógeno y facilita la for-
mación de grasa que da como resultado un aumento de la 
glucosa en sangre. 

La hiperglucemia según estos autores causa:

•	 Deshidratación por diuresis osmótica.

•	 Incrementa el riesgo de infección.

•	 Mayor producción de CO2.

•	 Fallo hipercapnico respiratorio.

Disminución de la tiamina

Marmesat. B 2016, relata que, uno de los efectos de la fal-
ta de esta vitamina ocasiona una mayor cantidad de piru-
vato, provocando que este cambie a la forma del lactato, 
produciendo una manifestación de la clínica de la acidosis 
láctica.

Baeza et al. describen que la clínica que aparece es:

•	 Deficiencia del musculo cardiaco.

•	 Patología cefálica de Wernicke: Cursa con alteraciones 
de los ojos, ataxia confusión y coma.

•	 Síndrome de Korsakov: Cursa con alteraciones a corto 
plazo de la memoria y con paranoias de conspiración.

Pozo y Pérez, añaden que la deficiencia de esta vitamina 
produce beriberi.

Retención de sodio y fluidos

En su trabajo Baeza et al. 201, señalan que, a la hora de 
volver a insertar los hidratos de carbono se ocasiona una 
menor eliminación de agua y sodio por los riñones, lo cual 
conlleva a que se produzcan errores en el miocardio, infla-
mación de los pulmones producida por retención de líqui-
do en este y arritmias cardiacas.

Pozo y Pérez, amplían información redactando que dicha 
retención se produce por una disminución de la excreción 
renal. Además, causa edemas periféricos, sobrecarga de 
fluidos, daño renal agudo e insuficiencia cardiaca.

PREVENCIÓN DEL SÍNDROME DE REALIMENTACIÓN

La mayoría de los autores coinciden que los más impor-
tante es identificar a los pacientes con riesgo para mejorar 
así su manejo.

Marmesat. B refiere que las prácticas de realimentación se 
deben de realizar con un bajo contenido calórico, comen-

NPuntoEl síndrome de realimentación
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zando con un aporte de 1200 calorías, posteriormente se 
realizaran aumentos lentos y graduales.

Arjona 2022, redacta que, es vital a la hora de volver a intro-
ducir alimentos realizar dicha técnica de una manera de de-
sarrollo lenta, teniendo especial cuidado la primera semana. 
Previamente de administrar alimentos se deben de realizar 
análisis para corroborar que los niveles séricos de los elec-
trolitos, fosforo, potasio y magnesio, sean los adecuados. Los 
pacientes que tienen riesgo de padecer SR no hay que ad-
ministrar hierro los primeros 7 días (aumenta la necesidad 
de potasio). Por tanto, hay que dar cada día un suplemento 
entre doscientos y trescientos miligramos de tiamina alrede-
dor de diez días.

Arjona 2022, indica también que, hay que observar median-
te aparatos especiales el curso de varios parámetros fisio-
lógicos como son la frecuencia respiratoria, la frecuencia 
cardiaca (el aumento de esta nos indica que es un singo de 
evidencia), la presión arterial y medición del oxígeno me-
diante pulsioxímetro. Añade que se sugiere una administra-
ción de hidratos de carbono entre el cuarenta y el sesenta 
por ciento, en cuanto a las grasas se recomienda entre el 
treinta y el cuarenta por ciento y entre el diez y el quince por 
ciento restantes de proteínas.

Los puntos importantes a llevar a cabo según Araujo y Váz-
quez son:

•	 Reconocer a las personas que estén en peligro.

•	 Pedir pruebas bioquímicas y hemogramas íntegros pre-
cedente y mientras se realiza la administración nueva de 
alimentos.

•	 Confirmar el equilibrio hemodinámico y restablecer las al-
teraciones hidroeléctricas.

•	 Realizar una adecuada distribución de los macronutrien-
tes.

	ū Glucosa: 150/200 g/día.

	ū Proteínas: 1.5 g/kg/día.

	ū Grasas: máximo de 1.5 g/kg/día.

•	 Administración de electrolitos antes y durante.

•	 Particularizar el tratamiento como es la administración de 
sodio y agua, monitorizando las entradas y salidas.

•	 Dar vitamina B1 previamente de administrar alimentos (30 
min previos).

•	 Realizar diariamente el seguimiento de:

	ū Frecuencia cardiaca.

	ū Frecuencia respiratoria.

	ū Tensión arterial.

	ū Pulsioximetria.

Según Baeza et al. los pasos claves en el ámbito hospitalario 
son:

•	 Evaluación previa a la implantación del tratamiento ali-
menticio de manera clínica y nutricional por un profesio-
nal de salud.

•	 Seguimiento del individuo a través de pruebas analíti-
cas, como son la bioquímica completa y el hemograma, 
de manera previa y mientras se realice la administración 
de alimentos.

•	 Subsanar los trastornos hídricos y electrolíticos.

•	 Evitar sobrealimentación.

•	 Comentar la introducción de la nutrición de una mane-
ra lenta sin tener prisa ya sea administración parenteral, 
oral o enteral.

•	 Administrar previamente y mediante la realimentación 
de electrolitos.

•	 No dar ni líquidos ni sodio, para prevenir el exceso de 
volumen.

•	 Dar vitamina B1 treinta min previos de administrar ali-
mentos.

•	 Monitorización del paciente: 

	ū Frecuencia cardiaca.

	ū Frecuencia respiratoria.

	ū Presión arterial.

	ū Pulsioximetria.

Mientras que en el ambiro ambulatorio estos autores indi-
can que se debe de suspender por completo la realimenta-
ción y que el tratamiento incluirá medidas de apoyo nece-
sarias y la corrección de las anomalías electrolíticas.

Según Martinuzzi y Kesckes, los pasos a seguir son:

•	 Valoración médica-nutricional.

•	 Análisis de laboratorio: Antes y durante la realimenta-
ción.

•	 Corregir equilibrio hídrico y las anomalías electrolíticas.

•	 Impedir la sobre carga de alimentos.

•	 Empezar con cautela el tratamiento alimenticio.

•	 Administrar electrolitos durante y previamente el aporte 
de nutrientes.

•	 Restricción de sodio y líquidos.

•	 Administrar complejos vitamínicos.

•	 Seguimiento de los parámetros anteriormente nombra-
dos mediante el monitoreo del individuo.

TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DE REALIMENTACIÓN

Martinuzzi y Kesckes 2016, refieren que tras ser diagnosti-
cado el síndrome del que habla este hay que retirar de ma-
nera inminente el aporte de nutrientes. La alimentación 



23

volverá a ser introducida siempre que el individuo refleje 
un estado estable para ser instaurada y se procederá de una 
manera progresiva durante cuatro o cinco días, administran-
do aquello nombrado anteriormente y realizando su segui-
miento estricto.

Marmesat. B dicta que se debe realizar una mezquina aten-
ción de los signos vitales y un seguimiento de las constantes 
nombradas anteriormente a través de diferentes pruebas de 
análisis a diario en los primeros días de tratamiento.

Según Arjona 2021, en personas de gran gravedad se debe 
de rectificar las alteraciones relacionadas con la hemodiná-
mica, los líquidos y los electrolitos, los primeros 3 días hay 
que realizar un seguimiento diario de estos, a los 4 días se 
debe de realizar el seguimiento cada tres días y confirmar si 
aparece retención de líquidos 2 veces al día.

A diario se tiene que hacer un registro eléctrico del corazón 
y se procederá a registrar el peso del paciente (el atasco de 
líquidos puede estar indicado por una ganancia de peso en-
tre el 0.3 y el 0.5 kilos por día o 1.5 kilos por semana).

Si algún individuo presenta síntomas tras haber iniciado la 
alimentación esta se suspenderá inmediatamente y se reto-
mará la terapia entre 12 y 14 horas., evitando sobrecarga de 
líquidos.

Siempre debe individualizarse.

Medidas generales

Según Araujo y Vázquez, disminuir o suspender el aporte 
de nutrientes inmediatamente, en el caso de que aparezcan 
cambios neurológicos, administrar 100 mg de tiamina intra-
venosa.

Arjona indica que, hay que suplementan con la vitamina an-
teriormente nombrada la cantidad de cien miligramos cuan-
do el individuo muestra síntomas de afectación neurológica.

Tratamiento hipofosfatemia

Araujo y Vázquez señalan que dependiendo de la gravedad 
habrá que administrar fosfato sódico o potásico por vía oral, 
en casos muy extremos se usará la vía intravenosa para ad-
ministrar fosfato sódico. En ambos casos hay que monitori-
zar la fosfatemia cada 24 horas.

Arjona indica que para la clínica leve/moderada, se admi-
nistrara fosforo por vía oral, dividido en 2-3 tomas. El efecto 
secundario más común es la diarrea. Otra cosa a tener en 
cuenta es que cuando aparece sintomatología grave, tienen 
síntomas o tienen alteraciones en el funcionamiento del sis-
tema digestivo, se debe de administrar por vía intravenosa 
el fosforo (fosfato sódico), hay que monitorizar la fosfatemia 
c/6 horas, el tiempo de administración es de 4-6 horas a una 
velocidad de 7 mmol/hora.

Baeza et al. indican que, en la clínica leve o moderada, suele 
ser asintomática y con tracto gastrointestinal funcionante, 
estos podrán tratarse con fosfato oral y puede causar dia-
rrea. En la clínica severa, aparecen síntomas o el tracto di-
gestivo no puede usarse, en este caso se usará la vía intra-
venosa. Si aparece el fosforo de fuera de la pasma con unos 

niveles inferiores a un miligramo por decilitro, se tiene 
que poner 1mM/l que aguante unas doce horas y finalizar 
cuando este alcance o supere la cifra de dos miligramos 
por decilitro de fosfato sérico o cuando ya no aparezcan 
los síntomas mencionados. Estos autores relatan la trans-
cendencia de los registros del fosforo mediante un segui-
miento clínico y analítico estrecho. Indican también que 
la suplementación excesiva puede provocar hipocalcemia, 
hiperpotasemia e hipernatremia.

Tratamiento hipopotasemia

Araujo y Vázquez indican que puede ser vía oral o intrave-
nosa, en el caso de la intravenosa, la administración debe 
de ser lenta.

Arjona refiere que si el paciente esta estable la vía será la 
oral.

Baeza et al. reafirman que en los pacientes estables la vía 
de elección debe de ser la oral en forma de KCl y que en es-
tado crítico se debe de administrar entre 1.2 y 1.5 mEq/kg 
por vía intravenosa, pudiéndose aumentar hasta 2.5 mEq/
kg en depleción grave.

Tratamiento hipomagnesemia

Arjona indica que debe ser tratada principalmente por la 
vía oral, a no ser que el paciente no tolere esta vía de ad-
ministración, que se pasara a la vía intravenosa. Indica que 
es de vital importancia el seguimiento mediante la moni-
torización de los niveles de Mg en el intervalo de doce a 
veinticuatro horas después de administrarlo.

Araujo y Vázquez refieren que se realiza con suplementos 
orales de magnesio. Hay que monitorizar la magnesemia 
cada 24 horas, en caso de toxicidad el antídoto es el cloru-
ro de calcio o gluconato cálcico endovenoso.

Baeza et al. 2015, nos hacen saber que en personas que 
presentan síntomas o una patología de evolución grave 
hay que suplementar la cantidad entre treinta y dos y se-
senta y cuatro miliequivalentes de dicho elemento por vía 
intravenosa entre, por otra parte, en las personas que no 
presentan ningún tipo de síntoma, pero si aparece esta 
clínica de manera leve o moderada, se utilizara la vía oral 
para administrar ente ocho y treinta y dos miliequivalentes 
de magnesio.

Tratamiento disminución vitamina B1

Se debe de llevar a cabo la parada del aporte de la nutri-
ción y corregir la disminución de esta vitamina. Baeza et al. 
en su trabajo. También añaden que la suplementación de 
tiamina debe ser previa al tratamiento. 

Según la guía NICE dicha suplementación debe darse a la 
vez que a realimentación.

Marmesat. B refleja que debe ser ingerido mínimo un mi-
ligramo al día.

Martinuzzi y Kesckes 2016, indican que, tras el diagnóstico 
confirmado del síndrome de estudio, la cantidad de cien 
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miligramos de dicha vitamina se debe de suplementar me-
diante la vía intravenosa.

Tratamiento de la falta de excreción de sodio y del 
exceso de líquidos

Baeza et al. 2015, dictan que, la hiponatremia se produce por 
la falta de excreción de líquidos. Se recomienda un aporte 
de doce miliequivalentes al día como mucho de sodio y su-
primir la administración de líquidos. 

CONCLUSIONES

El Síndrome de Realimentación es una patología que se pue-
de impedir, pero puede cursar con una clínica muy grave. 

Este tiene una sintomatología de difícil etiología de dife-
rentes factores que aparece como respuesta de una admi-
nistración de alimentos de una técnica no adecuada, no es 
necesario que pase largo tiempo de falta de ingestión de 
alimentos para estar en peligro de padecerlo. 

Es una patología que esta infradiagnosticada en el ámbito 
de la sanidad que no está especializada en temas de nutri-
ción y su verdadera incidencia se desconoce por la ausencia 
de una definición universal, muchas veces no se ofrece la te-
rapia que se necesita. 

No hay estudios relevantes acerca de la manera más eficaz 
y segura de abordar esta patología, por ende, solo aparecen 
diferentes sugerencias que están basadas en la experiencia 
y el acuerdo global para hacerle frente a este síndrome. Por 
tanto, se necesitan más estudios relacionados con este tra-
bajo.

Si se diagnostica medicamente el Síndrome de Realimenta-
ción, hay que parar inmediatamente el aporte de nutrientes, 
se debe de subsanar las alteraciones de los electrolitos y em-
pezar a utilizar técnicas que ayuden a restablecer la estabili-
dad del individuo. 

En relación a las vías de administración de los alimentos (en-
teral y parenteral) se ha observado que aparece un menos 
progreso del IMC y el peso y que con la muerte, haciendo la 
comparativa con la vía oral. 

Encontrar a las personas que están en peligro de desarrollar 
dicha patología es muy importante a la hora de poder tratar 
a los individuos. Hay que llevar un seguimiento estricto de 
los pacientes mediante el monitoreo de las constantes. 

Cuando hablamos de actualidad en cuanto a las guías a se-
guir, nombramos a NICE (National Institute for Health and Cli-
nical Excellence), una de las recomendaciones que podemos 
encontrar en esta guía es empezar con una suplementación 
baja de calorías. 

Para realizar una exitosa realimentación se debe de comen-
zar con dietas hipocalóricas con bajo aporte de glucosa y 
mayor en proteínas, grasas, electrolitos y vitaminas. 

Es preciso un estudio médico y de profesionales de la nu-
trición previamente al aportar cualquier tratamiento nutri-
cional. 

Con todo lo anterior nombrado, no se ha llegado a un 
acuerdo para crear una guía en la cual aparezca la manera 
adecuada de prevenir el síndrome de estudio, como tam-
poco de su tratamiento. Esto ocurre como consecuencia 
de que no se han puesto de acuerdo a la hora de estable-
cer los tratamientos oportunos como resultado de la defi-
ciencia de criterios diagnósticos que relaten el Síndrome 
de Realimentación.

El tratamiento para el Síndrome de Realimentación debe 
ser individualizado, reafirmando así la monitorización clí-
nica estricta del paciente.

A la hora de administrar el fosforo, se debe de interrumpir 
cuando este llega a niveles entre uno y dos miligramos por 
decilitro. Como las sugerencias están relacionadas con las 
experiencias clínicas y no en la evidencia científica, apare-
ce un problema a la hora de tratar la disminución de fos-
foro en sangre. 

Es necesario corregir las alteraciones de los electrolitos 
como son el fosforo y el magnesio. 

La vía de administración sugerida para el aporte de Mg, es 
mediante la ingestión oral, una de las complicaciones de 
esta vía es que tiene una mala absorción y pueden provo-
car síntomas gastrointestinales como la diarrea. 

La restauración del aporte de los nutrientes en conjunto 
a la inserción eficaz y segura del peso, los logros que se 
pretenden conseguir en el Síndrome de Realimentación, 
pudiendo ocasionarse algunas complicaciones. 

A la hora de tratar con eficiencia a un individuo, es un re-
quisito contar con un grupo de personas de características 
multidisciplinar, en el campo relacionado con la nutrición, 
el campo de la salud mental y en la salud en general, así 
se puede conseguir aumentar la capacidad de reparación 
segura y eficaz.
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Anexo 2. Síndrome de realimentación. Importancia del fosforo, magnesio y potasio.
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2. Gliflozinas en el tratamiento 
de la DM 2 y la insuficiencia 
cardíaca
GLIFLOZINES IN THE TREATMENT OF 
DM 2 AND HEART FAILURE

Nerea Peláez Herrero
Farmacéutica Adjunta en la farmacia Villodres, Antequera 
(Málaga). 

RESUMEN 

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una enfermedad que 
afecta al metabolismo de los hidratos de carbono, de los lí-
pidos y de las proteínas, es crónica y progresiva y, que va 
acompañada de multitud de manifestaciones que afectan a 
los principales órganos, sobre todo al riñón y corazón. Afec-
tando también a diversos tejidos y órganos distintos a los 
ya citados. Estas alteraciones pueden ser graves e incluso 
mortales. 

Podemos considerar que la DM 2 se está convirtiendo en 
una epidemia de salud pública a nivel mundial, estando 
relacionada con complicaciones microvasculares y macro-
vasculares que llevan asociadas una alta morbilidad y mor-
talidad cardiovascular. 

Tanto la DM 2, como la Insuficiencia Cardiaca (IC) tienen una 
elevada prevalencia entre la población. Dicha prevalencia 
se va incrementando conforme aumenta la edad de los pa-
cientes.

Los hábitos de vida saludable y la realización de un ejercicio 
físico adecuado pueden prevenir la aparición de la DM2. Por 
el contrario, los malos hábitos alimenticios, el sedentarismo 
y la obesidad pueden ser factores desencadenantes de la 
misma. 

Una vez diagnosticada la DM2 el tratamiento de primera lí-
nea se hace con el antidiabéticos orales, metformina, siem-
pre y cuando esté indicada y sea tolerada por el paciente.

El objetivo, es investigar fármacos que sean capaces de re-
gular de forma adecuada los niveles de glucosa en sangre, 
pero que al mismo tiempo sean capaces de producir efec-
tos protectores sobre los órganos que puedan resultar per-
judicados, sobre todo, que produzcan efectos beneficiosos 
sobre el corazón y sobre el metabolismo en general. 

Por eso, en este trabajo de revisión bibliográfica vamos a 
estudiar a los inhibidores del cotransportador de sodio-glu-
cosa (iSGLT2), que van actuar a nivel de los túbulos rena-

les impidiendo que la glucosa sea reabsorbida y pase de 
nuevo a sangre, provocando, de esta manera, un aumento 
de los niveles de glucosa en orina. Todo ello, va a produ-
cir una mejoría significativa de los niveles de glucosa en 
sangre y como consecuencia se va a producir una pérdida 
de peso, una reducción de la tensión arterial, entre otros 
beneficios. 

El hecho de que estos fármacos sean capaces de inhibir la 
reabsorción de glucosa van a producir una serie de efec-
tos como un aumento en la formación de glucógeno, un 
aumento en la formación de cuerpos cetónicos, un déficit 
calórico que se traduce en una pérdida de peso y un incre-
mento de la sensibilidad de las células a la insulina. 

Con respecto al efecto cardioprotector, este es debido a 
que producen hipotensión, y una disminución de las pre-
siones de llenado. 

La gran ventaja de estos fármacos es que su acción no va 
a depender de la fase en el que se encuentre la DM2, ya 
todas estas acciones no dependen de los niveles de insu-
lina que secrete el páncreas. La acción de los inhibidores 
del cotransportador sodio-glucosa SGLT2, en ningún mo-
mento, va a estar relacionada con los niveles de la hor-
mona insulina presente en el paciente, lo que supone una 
gran ventaja, pues podremos usar estos fármacos en cual-
quier momento de la enfermedad.

Así mismo, son capaces de disminuir la disfunción endo-
telial, la inflamación y el estrés oxidativo, lo que mejora de 
forma significativa su perfil cardiometabólico. 

Vamos a citar los estudios y metanálisis que se han realiza-
do hasta el año 2022, y vamos a ver cómo va evolucionan-
do el tratamiento en DM2 y la Insuficiencia Cardiaca (IC), 
con estos nuevos principios activos. 

En concreto, estudiaremos los 4 principios activos que ac-
tualmente se están comercializando en Europa, a saber, 
dapagliflozina, canagliflozina, empagliflozina y ertugli-
flozina.

Sin embargo, la eficacia y seguridad de estos principios 
activos han de evaluarse con la práctica clínica diaria, ya 
que no están exentos de efectos adversos, que, en algu-
nos casos, como la cetoacidosis diabética (CAD), son más 
frecuentes de lo que indican los estudios analizados, ade-
más de ser potencialmente mortales. Muchos de estos 
efectos adversos requieren hospitalización y de monito-
rización del paciente.

Por tanto, nos preguntamos, ¿Está justificado el uso de los 
iSGLT2 en función de su eficacia/seguridad?

Palabras clave: Inhibidores SGLT2, Diabetes Mellitus Tipo 
2, Gliflozinas

ABSTRACT 

Type 2 diabetes mellitus (DM2) is a disease that affects the 
metabolism of carbohydrates, lipids and proteins, is chronic 
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and progressive that is accompanied by a multitude of mani-
festations that affect the main organs, especially the kidney, 
heart. Also affecting various tissues and organs other than 
those already mentioned. These alterations can be serious and 
even fatal. 

We can consider that DM 2 is becoming a public health epide-
mic worldwide, being related to microvascular and macrovas-
cular complications that are associated with high cardiovas-
cular morbidity and mortality. 

Both DM 2 and Heart Failure (HF) have a high prevalence 
among the population. This prevalence increases as the age of 
patients increases.

Healthy lifestyle habits and adequate physical exercise can 
prevent the onset of T2DM. On the contrary, poor eating ha-
bits, sedentary lifestyle and obesity can be triggers of it. 

Once T2DM is diagnosed, first-line treatment is done with the 
oral antidiabetic drug, metformin, as long as it is indicated and 
tolerated by the patient.

The objective is to investigate drugs that are able to adequa-
tely regulate blood glucose levels, but at the same time are 
capable of producing protective effects on organs that can be 
harmed, above all, that produce beneficial effects on the heart 
and metabolism in general. 

Therefore, in this work of bibliographic review we are going to 
study the inhibitors of the sodium-glucose cotransporter (iS-
GLT2), which will act at the level of the renal tubules preven-
ting glucose from being reabsorbed and passing back into the 
blood, causing, in this way, an increase in urine glucose levels. 
All this will produce a significant improvement in blood glu-
cose levels and as a consequence there will be weight loss, a 
reduction in blood pressure, among other benefits. 

The fact of these drugs to inhibit the reabsorption of glucose 
will produce a series of effects such as an increase in the for-
mation of glycogen, an increase in the formation of ketone 
bodies, a caloric deficit that translates into weight loss and an 
increase in the sensitivity of cells to insulin. 

With respect to the cardioprotective effect, this is due to the 
fact that they produce hypotension, and a decrease in filling 
pressures. 

The great advantage of these drugs is that their action will 
not depend on the stage in which the DM2 is, since all these 
actions do not depend on the levels of insulin secreted by the 
pancreas. The action of the inhibitors of the sodium-glucose 
cotransporter SGLT2, at no time, will be related to the levels 
of the hormone insulin present in the patient, which is a great 
advantage, because we can use these drugs at any time of the 
disease.

Likewise, they are able to reduce endothelial dysfunction, in-
flammation and oxidative stress, which significantly improves 
their cardiometabolic profile. 

We are going to cite the studies and metanalysis that have 
been carried out until 2022, and we will see how the treatment 
in DM2 and Heart Failure (HF) is evolving, with these new ac-
tive ingredients. 

Specifically, we will study the 4 active ingredients that are 
currently being marketed in Europe, namely dapagliflozin, 
canagliflozin, empagliflozin and ertugliflozin.

However, the efficacy and safety of these active ingredients 
must be evaluated with daily clinical practice, since they are 
not exempt from adverse effects, which, in some cases, such 
as diabetic ketoacidosis (DKA), are more frequent than the 
studies analyzed say, in addition to being life-threatening. 
Many of these side effects require hospitalisation and pa-
tient monitoring.

Therefore, we ask ourselves, is the use of ISGLT2 justified ba-
sed on their efficacy/safety?

Keywords: SGLT2 inhibitors, Type 2 diabetes mellitus, Gli-
flozins.

INTRODUCCIÓN

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la Dia-
betes Mellitus (DM): Es una enfermedad que afecta al me-
tabolismo de los hidratos de carbono, lípidos y proteínas, 
de carácter crónico y que es como consecuencia de que 
el páncreas no es capaz de secretar la insulina necesaria 
para hacer que la glucosa pase a las células o bien que 
nuestro organismo sea incapaz de utilizar dicha hormona 
de forma efectiva. (1). 

Puede ser de varios tipos la DM 1, DM 2 y la DM Gestacio-
nal. En la DM 1, lo que se produce es que las células Beta 
del páncreas son incapaces de secretar insulina, de ahí, 
que a la glucosa le sea imposible pasar de la sangre a las 
células para ejercer su función metabólica adecuada. Por 
consiguiente, el tratamiento de la DM1 se realizará sumi-
nistrando insulina por vía subcutánea. Sin embargo, en la 
DM2 que representa a más del 95% de todos los casos de 
DM, se produce por una utilización ineficaz de la insulina 
por el organismo, es decir, existe una cierta cantidad de 
insulina, pero no la suficiente como para pasar toda la glu-
cosa de la sangre a las células, o incluso en algunos casos 
la insulina está en concentraciones adecuadas, ocurriendo 
que existe una cierta resistencia de los receptores celula-
res a esta hormona. La DM Gestacional se manifiesta du-
rante el embarazo. La DM Gestacional suele ser transitoria, 
es decir, dura mientras la mujer está embarazada, produ-
ciendo elevaciones transitorias de glucosa en sangre. (1)

Lo más normal es que la DM 2 solo se viera en adultos, 
pero en la actualidad se ve cada vez con más frecuencia 
en niños. (1)

La DM 2 ha ido creciendo a lo largo de los años de forma 
alarmante, así, por ejemplo, en el año 1980 la OMS cifra-
ba el número de diabéticos en el mundo en 108 millones. 
Pues bien, transcurridos 34 años, la cifra se ha disparado 
hasta los 422 millones, observándose una ralentización 
de la prevalencia en los países más desarrollados; pero 
aumentando la prevalencia de forma alarmante en los 
países subdesarrollados y en los que están en vías de de-
sarrollo. (1)

La DM 2 es una enfermedad crónica que produce con el 
tiempo graves secuelas del organismo y, que, además, 
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provoca un gasto desmesurado a los Sistemas Sanitarios de 
los Países. Entre estas secuelas podemos citar la retinopatía 
diabética, la insuficiencia renal, el infarto de miocardio, ac-
cidente cerebrovascular, neuropatías y amputación de los 
miembros inferiores. (1)

En los últimos 19 años se ha producido un incremento, apro-
ximadamente del 3% en las tasas de mortalidad producidas 
por la diabetes, sobre todo, producidas por sus complicacio-
nes o secuelas, como, por ejemplo, tanto la diabetes como la 
nefropatía diabética han producido dos millones de muer-
tes. De todos los casos de diabetes alrededor del 20% de 
esos casos mueren por enfermedad cardiovascular (1).

Sin embargo, el incremento en el número de muertes pro-
ducidas por la diabetes en los países subdesarrollados y en 
vías de desarrollo ha sido, aproximadamente, del 13%. (1)

Siguiendo con los datos que nos proporciona la OMS, po-
demos citar que aproximadamente, el 8,5% de la población 
mundial se podía considerar diabética; pero, además, hay 
que tener en cuenta que existen un gran número de perso-
nas que ya son diabéticos, sin saberlo, puesto que no han 
sido diagnosticadas. (1)

Factores como el sobrepeso y la obesidad junto con el se-
dentarismo de las sociedades actuales están provocando 
un aumento desmesurado de la prevalencia de la diabetes, 
lo que la está convirtiendo en una auténtica epidemia del 
siglo XXI. 

En cuanto a los datos de diabéticos a nivel nacional, vamos 
a citar el estudio di@bet.es, según el cual en España esta en-
fermedad afectaría de forma directa, es decir, casos diag-
nosticados a casi seis millones de personas, afectando más 
al sexo masculino que al sexo femenino. Otro dato a tener 
en cuenta, es que aproximadamente 14% de los españoles 
mayores de 18 años son diabéticos diagnosticados. Sobre 
todo, lo que realmente tiene enorme importancia y es muy 
preocupante es que hay una gran proporción de individuos 
que desconocen que tienen DM 2. (2)

Con respecto al gasto que conlleva la diabetes a nivel na-
cional, podemos decir que dicho gasto es de 5.809 millo-

nes de euros/año. Si los datos los tomamos por paciente, 
podemos afirmar que un diabético bien controlado, es 
decir, con niveles de glucosa en sangre normales y sin la 
aparición de complicaciones, cuesta al Sistema Sanitario 
Español, alrededor de 883 euros/año/paciente. (2) 

Pero, sin embargo, si el paciente presenta un mal control 
de la glucosa en sangre y tiene algún tipo de complica-
ción de la enfermedad, entonces el gasto se dispara a 
2.133 euros/año/paciente/paciente. (2)

De ahí que actualmente el objetivo prioritario es obtener 
nuevos fármacos que sean capaces de mantener un buen 
control glucémico de los pacientes, que sean capaces de 
evitar las graves complicaciones que produce la DM2 y, 
como no, reducir el gasto desmesurado que supone el 
tratamiento de la DM2 para el Sistema Sanitario Español.

Como puede observarse en la tabla 1, los datos en Espa-
ña, son aún más preocupantes que en el resto del mundo, 
pues hay unos índices de prevalencia de la enfermedad 
demasiados altos. Pero, sobre todo, destacar el elevadísi-
mo número de individuos con obesidad, pues serán futu-
ros candidatos a padecer la enfermedad, si es que ya no 
la tienen. También se puede considera como datos muy 
elevados los referentes al número de individuos que se 
supone que aún no conocen que son diabéticos. (2)

Hay bastantes estudios que nos permiten afirmar que la 
aparición de la DM 2 puede retrasarse con una buena ac-
tividad física y una buena alimentación saludable. Así, por 
ejemplo, para prevenir la DM2 los estilos de vida saluda-
ble consisten en aplicar una buena dieta mediterránea de 
tipo hipocalórica, si es que el paciente tiene sobrepeso u 
obesidad, hacer ejercicio físico de forma habitual, al me-
nos 150 min a la semana y evitar el consumo de tabaco, 
alcohol y otras sustancias tóxicas, junto con un adecuado 
descanso. 

La DM 2 es una enfermedad que afecta al metabolismo 
tanto de hidratos de carbono como de lípidos y proteínas, 
además es crónica y de carácter progresivo y a medida 
que avanza la enfermedad se va produciendo una progre-
siva reducción de la cantidad de insulina secretada por el 

Tabla 1. Datos de prevalencia en tanto por ciento de la DM2. Tabla tomada del Estudio Di@bet.es.(2)



31

páncreas. Sin embargo, en sus estadios primigenios lo que 
ocurre es una resistencia a la insulina. 

En general, tanto el hígado, como el tejido adiposo y el te-
jido muscular se van haciendo cada vez más resistentes o 
menos receptivos a la acción de la hormona insulina, por lo 
tanto, a medida que transcurre la enfermedad estos tejidos 
van a ir necesitando mayor cantidad de insulina. Cantidad 
que ya no puede ser suministrada por las células beta del 
páncreas para poder compensar esos niveles altos de glu-
cosa en sangre. 

En resumen, en el caso de la DM 2 lo que ocurre es que hay 
menos cantidad de la necesaria de insulina para mantener 
los niveles adecuados de glucosa en sangre; pero además 
existe una resistencia de los receptores celulares hacía la 
insulina, y al mismo tiempo hay una superproducción de 
glucosa por el hígado, lo que provoca un metabolismo 
anormal del tejido adiposo, degradando TG (triglicéridos) 
que por lipolisis darán ácidos grasos y estos por beta oxi-
dación darán Acetil-CoA, que se condensará con el Oxala-
cetato para entrar en el ciclo de Krebs y producir FADH2, 
NADPH+H+ y NADH+H+. Estos tres compuestos pasarán a 
la cadena respiratoria y producirán O2. De ahí, que sea tan 
importante buscar nuevas líneas terapéuticas que dismi-
nuyan las comorbilidades y mortalidades de esta enferme-
dad, y a su vez, se intentar reducir los costes que conlleva. 

La diabetes mellitus está relacionada con la hormona insuli-
na. Se trata de una proteína compuesta de 51 aminoácidos 
(aa) dispuesta en dos cadenas (cadena A de 20 aminoácidos 
y la cadena B de 31 aminoácidos), unidas mediante puentes 
disulfuro. Su estructura es de tipo helicoidal. (3)

La insulina, previamente, existe en forma de preproinsulina. 
Esta preproinsulina se forma en el retículo endoplasmático 

rugoso, para posteriormente convertirse en proinsulina, 
que es una proteína larga compuesta de una sola cade-
na, producida en el retículo endoplasmático de las células 
beta del páncreas, en donde es doblada y donde se pro-
duce la oxidación de los puentes disulfuros. A continua-
ción, es transportada al Aparato de Golgi, donde sufrirá 
un proceso de maduración, para posteriormente poder 
ser almacenada en forma de gránulos y, por último, sufrir 
un proceso de hidrolisis para formar insulina. (3)

La liberación de la insulina fuera de las células beta del 
páncreas se realiza mediante un proceso llamado exoci-
tosis de forma lenta y constante. Esta velocidad de libera-
ción va a depender de los estímulos que sufran, así, princi-
palmente, aumenta su velocidad de liberación en función 
de la cantidad de glucosa, de manosa, de aminoácidos 
como leucina y arginina, de hormonas como el polipépti-
do similar al glucagón 1 (GLP-1), el glucagón, la colecisto-
quinina, las concentraciones elevadas de ácidos grasos y 
de la actividad simpática adrenérgica (3).

Otras acciones que podemos citar de la insulina, indepen-
dientemente de reducir los niveles de glucosa en sangre, 
es que es capaz de estimular la formación de lípidos, dis-
minuye la hidrolisis de lípidos, es capaz de producir un 
aumento del transporte de aminoácidos a la célula y, por 
último, va a favorecer de forma directa o va a estimular el 
crecimiento. 

1. Tratamiento actual de la DM 2 

El tratamiento farmacológico de la DM 2 se lleva hacien-
do desde hace muchos años con los antidiabéticos orales 
(ADOs). Los tratamientos con ADOs, suelen ser efectivos y 
eficaces en la DM2 durante algunos años, es decir, son ca-
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Figura 1. Tomada de la Fundación redGDPS. ADNI: antidiabético no insulínico; arGLP1: análogo de los receptores del péptido similar al glucagón; 
CAC: cociente albumina/creatinina; CV: cardiovascular; FG: filtrado glomerular; GME. Glucemia media estimada;HbA1c:Hemoglobina glicosilada; 
iDDP4:inhibidor de la dipeptidil peptidasa 4; ISGLT2;Met:metformina;Pio:pioglitazona y Repa: repaglidina(5). 
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paces de regular satisfactoriamente los niveles de glucosa 
en sangre, pero a medida que van pasando los años, junto 
con la evolución de la enfermedad, son incapaces de man-
tener un control glucémico adecuado. Es muy difícil, que los 
ADOs tradicionales mantengan un buen control de la glu-
cosa a largo plazo (4).

Los antidiabéticos orales tradicionales producen, general-
mente, hipoglucemia y aumento de peso. La hipoglucemia 
es un efecto indeseado por sus repercusiones referentes a la 
falta de riego sanguíneo (isquemia) y, por tanto, producen 
un aumento de la mortalidad de los pacientes con DM2. El 
aumento de peso trae consigo el hecho de provocar obesi-
dad. La obesidad es un factor clave que provoca, a su vez, 
resistencia a la insulina, aumentando, de esta forma, los 
niveles de glucosa en sangre y empeorando, por tanto, la 
DM2. (4)

Según la Fundación Red de Grupos de Estudio de la Diabetes 
en Atención Primaria (redGDPS) se establece un algoritmo 
que sirve de guía a los clínicos para instaurar un adecuado 
tratamiento de la DM 2, Dicho algoritmo se publicó en 2014 
y fue revisado en 2017. (5):

No obstante y antes de profundizar en el tratamiento de 
la DM 2 con las gliflozinas, vamos a realizar un somero re-
paso de las características principales en cuanto a benefi-
cios, efectos adversos y recomendaciones de uso de los 
fármacos antidiabéticos orales que se utilizan actualmente, 
excluyendo a los distintos tipos de insulina y siguiendo las 
recomendaciones del Servicio de Promoción del Uso Racio-
nal del Medicamento, perteneciente a la Subdirección de 
Farmacia y Prestaciones del Servicio Andaluz de Salud (6):

Metformina

•	 Beneficios: Presenta una eficacia elevada, no produce 
hipoglucemias, provoca una leve reducción de peso, es 
capaz de mejorar el perfil lipídico, reducción de eventos 
cardiovasculares y bajo coste. Es el primer fármaco que se 
usa para los recién diagnosticados de DM2. 

•	 Efectos adversos: Gastrointestinales (diarrea) y déficit de 
vitamina B12

•	 Restricciones de uso: FG<30ml/min/1,73 m2. Se debe re-
ducir dosis a la mitad si el FG<45ml/min/1,72m2

Sulfonilureas: primera generación (Cloropeopamida, 
Tolazamida, Acetohexamida y Tolbutamida). De segunda 
generación (Glibenclamida, Gliburida, Glipizida, 
Gliclazida y Glimepiride)

•	 Beneficios: Son de eficacia elevada y bajo coste.

•	 Efectos adversos: Producen Hipoglucemias y aumento de 
peso.

•	 Restricciones de uso: Riesgo de hipoglucemia y FG<45ml/
min/1,72 m2

Glinidas: repaglinida y nateglinida

•	 Beneficios: Son de eficacia elevada y bajo coste.

•	 Efectos adversos: Hipoglucemias y aumento de peso.

•	 Restricciones de uso: Riesgo de hipoglucemia.

Pioglitazona

Son tiazolidindionas. Incluye, también a la rosiglitazona.

•	 Beneficios: Eficacia elevada y no produce hipogluce-
mias.

•	 Efectos adversos: Aumento de peso, edemas y aumento 
del riesgo de fracturas. También se asocian con cáncer 
de vejiga.

•	 Restricciones de uso: Insuficiencia cardiaca (IC), antece-
dentes de edemas y hematuria no diagnosticada.

iDDP-4: (inhibidores de la Dipeptidilpeptidasa-4) 
(sitagliptina, linagliptina, saxagliptina y vildagliptina)

•	 Beneficios: No hipoglucemias y no incremento de peso.

•	 Efectos adversos: No administrar en pacientes con ries-
go de IC, sobre todo la (saxagliptina)

•	 Restricciones de uso: IC (saxagliptina), ajuste de dosis en 
insuficiencia renal (IR), excepto linagliptina, no se debe 
asociar con arGLP-1 (por redundancia terapéutica), y 
pancreatitis.

iSGLT-2: Dapagliflozina, Canagliflozina, Empagliflozina 
y Ertugliflozina 

•	 Beneficios: No producen hipoglucemias, presentan una 
disminución del peso corporal importante, reducen la 
presión arterial y los niveles de ácido úrico. Produce be-
neficios en enfermedades cardiovasculares, renales e IC. 

•	 Efectos adversos: Produce candidiasis genitales, hipo-
tensión y cetoacidosis euglucémica.

•	 Restricciones de uso: Antecedentes de amputación e 
hipotensión.

arGLP-1: Dulaglutida, Exenatida, Semaglutida, 
Liraglutida y Lixisenatida

•	 Beneficios: Eficacia elevada, no producen hipogluce-
mias, provoca una reducción de peso, presión arterial, y 
ácido úrico y poseen beneficios cardiovasculares.

•	 Efectos adversos: Diarrea, náuseas y vómitos.

•	 Restricciones de uso: No financiado para IMC<30Kg/m2, 
pancreatitis y no se deben asociar con iDDP-4 por re-
dundancia terapéutica.

2. Objetivos del control glucémico en la DM 2

Mantener los niveles adecuados de glucosa en sangre, va 
a traer consigo que podamos evitar las complicaciones 
macro y microvasculares y como consecuencia se va a 
producir una reducción en la mortalidad de estos pacien-
tes, así como reducir de manera considerable los costes 
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que conlleva la patología. En la DM 2 habrá que evitar las 
descompensaciones agudas (hiperglucemias muy altas e 
hipoglucemias muy bajas), prevenir o retrasar, en la medi-
da de lo posible, la aparición de las complicaciones de la 
enfermedad, para reducir, de esta manera, la mortalidad y 
poder proporcionar la mejor calidad de vida posible a los 
pacientes. Durante las primeras fases de la enfermedad, el 
control glucémico debe de ser lo más estricto posible con 
la finalidad de disminuir la morbimortalidad. Sin embargo, 
en las fases más avanzadas de la enfermedad o en personas 
mayores con un tiempo de vida más limitado, hay que man-
tener un control glucémico menos estricto. (6)

El parámetro que vamos a medir en primera instancia es 
la HbA1c, que es la que nos va a orientar para saber si el 
tratamiento está siendo correcto. Esta HbA1c tendrá que 
modificarse con el tiempo adaptándose a la situación del 
paciente. De forma general, podemos afirmar que deberían 
establecerse unos niveles de Hb1Ac por debajo del 7%, pero 
persiguiendo, incluso, objetivos más estrictos como tener la 
Hb1Ac <6.5% en personas de menor edad, siempre y cuan-
do esto no conlleve hipoglucemias ni aumento de peso (6). 

Sin embargo, en personas de mayor edad, que tengan múl-
tiples complicaciones asociadas, con esperanza de vida más 
limitada, y con evolución avanzada de la diabetes, los nive-
les de Hb1Ac deben de ser menos estrictos (<8-8.5%) (6).

En cuanto al control glucémico individualizado, que es el 
más factible, el objetivo es obtener valores comprendidos 
entre 80-130 mg/dL, en ayunas y niveles de glucemia <180 
mg/dL posprandial (2 horas después de las comidas). Otros 
parámetros a tener en cuenta, como objetivos del control 
glucémico son el perfil lipídico: (colesterol total <185 mg/
dL, LDL <100 mg/dL, HDL >45 mg/dL en hombres y > 55 
mg/dL en mujeres, Triglicéridos <150 mg/dL), presión arte-
rial entre 130/80 mmHg, e IMC<27 Kg/m2 (7). 

En la siguiente tabla podemos observar los valores objeti-
vos de HbA1c en función de la edad y de la presencia de 

complicaciones o comorbilidades. Según la American Dia-
betes Association (ADA) es preferible obtener un objetivo 
de tipo individualizado.

Sin embargo, todos estos valores de HbA1c habrá que su-
peditarlos a la aparición o no de hiperglucemias e hipo-
glucemias que sean percibidas por el paciente, es decir, 
sintomáticas. 

METODOLOGÍA

Se ha llevado a cabo una revisión bibliográfica del uso de 
los iSGLT2, por su cada vez mayor uso en el tratamiento de 
la DM2 y de la Insuficiencia Cardiaca (IC). Hemos tratado 
de ver si estos fármacos, inhibidores del cotransportador 
sodio-glucosa, son realmente efectivos en la DM2 y en la 
Insuficiencia Cardiaca (IC) y si presentan un buen perfil de 
seguridad. En concreto nos vamos a fijarnos en los cuatro 
fármacos que actualmente están aprobados por la Agen-
cia Europea del Medicamento (EMA) (dapagliflozina, cana-
gliflozina, empagliflozina y ertugliflozina).

En primer lugar, se ha realizado una búsqueda sistemática 
de información actual, que nos permita saber en qué si-
tuación se encuentra hoy en día la investigación y la prác-
tica médica de las gliflozinas en el tratamiento de la DM2 
y de la Insuficiencia Cardiaca. 

De esta forma, se han seleccionado las fuentes de infor-
mación, primarias y secundarias cumpliendo todos los 
requisitos del rigor científico. 

Principalmente, toda la bibliografía consultada data del 
año 2017 en adelante, excepto algunas referencias que 
teníamos que hacer obligatoriamente, pues se referían a 
los primeros estudios del 2010 y 2014 de los inhibidores 
del cotransportador de sodio/glucosa SGLT2 y llevando 
a cabo una actualización permanente de las búsquedas, 
debido a la gran cantidad de literatura científica que está 
saliendo sobre estos fármacos.

NPuntoGliflozinas en el tratamiento de la DM 2 y la insuficiencia cardíaca

Tabla 2. Tomada de la Fundación redGDPS. 28/11/2018 (5).
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Las fuentes que hemos usado, entre otras, son libros, revis-
tas biomédicas y científicas, bases de datos, guías clínicas, 
metanálisis, revisiones sistemáticas, ensayos clínicos y, por 
supuesto, páginas web. Se han incluido solamente artículos 
en lengua inglesa y española.

En la primera búsqueda que hicimos, en Google académico 
y utilizando el descriptor “Gliflozinas” hemos obtenido 143 
resultados. De estos, hemos seleccionados aquellos que es-
tán acotados en el tiempo desde 2017 en adelante, que son 
de acceso gratuito a nivel mundial y hemos obtenido un 
total de 96 resultados. Con el descriptor “Dapagliflozina” he-
mos encontrado 829 resultados, acotados a los años ante-
riormente citados. Con el descriptor Canagliflozina, hemos 
obtenido 606 resultados, también referidos a los años 2017 
en adelante. Al usar el descriptor “Empagliflozina” hemos 
obtenido 875 resultados, y usando los mismos filtros que 
en los casos anteriores.

Estos números de búsquedas se han visto reducidos a 65, 
cuando hemos incorporado a la búsqueda los filtros de 
“texto completo”, “metanálisis” y “revisión”.

Las fuentes de información utilizadas para la búsqueda han 
sido: PUBMED, Medline, Google Académico, CUIDEN, SciE-
LO, embase (Elsevier), Cochrane, Agencia Española de Medi-
camentos y Productos Sanitarios, Servicio de Promoción de 
Uso Racional del Medicamento perteneciente a la Subdirec-
ción de Farmacia y Prestaciones del Servicio Andaluz de Sa-
lud, revistas y páginas web, como la de la OMS, entre otras. 

En PubMed, con el descriptor Dapagliflozina y utilizando 
los filtros “texto completo gratis”, texto completo, “meta-
nálisis” y en un periodo de 5 años, obtuvimos 37 resulta-
dos. Con el descriptor canagliflozina y utilizando los mis-
mos filtros hemos obtenido 23 resultados. Y por último 
con el descriptor empagliflozina y usando los mismos fil-
tros hemos obtenido 25 resultados. 

En SciELO, utilizando como descriptor dapagliflozina y 
con los mismos filtros usados en PubMed, obtuvimos 7 
resultados. Con Canagliflozina obtuvimos 3 resultados y 
con el descriptor empagliflozina obtuvimos 11 resultados.

Se utilizaron las palabras clave “Heart Failure”, “Sodium-Glu-
cose Cotransporter 2 Inhibitors”, dapagliflozina, canagliflozi-
na, empagliflozina, ertugliflozina y gliflozinas.

RESULTADOS 

1. Gliflozinas actuales y en desarrollo

Actualmente se comercializan cuatro gliflozinas, en Eu-
ropa: Dapagliflozina, Canagliflozina, Empagliflozina y a 
partir del 2019 se comercializa la Ertugliflozina. Los cuatro 
principios activos han demostrado su eficacia como anti-
diabéticos tanto en monoterapia como en combinación 
con otros antidiabéticos. 

Las gliflozinas se han obtenido a partir de la florizina (se 
trata de una dihidrochalcona) que se encuentra en el 

Florizina Dapagliflozina

Canagliflozina Empagliflozina

Ertugliflozina

Figura 2. Estructuras química de las distintas gliflozinas. Tomada de Wikipedia. 
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manzano y cuyo efecto es producir un aumento de la excre-
ción urinaria de la glucosa. Las gliflozinas actuales derivan 
de la C-Glucosilación (adición de un glúcido a otra molécu-
la) de la florizina, lo que le confiere resistencia a la actividad 
de las β-Glucosidasas, produciendo, así, un aumento de su 
vida media. Estos fármacos varían en su grado de selectivi-
dad por SGLT2 frente SGLT1, desde 260:1 para Canagliflozi-
na, hasta 2700:1 para Empagliflozina (8).

Hoy en día se están estudiando otras gliflozinas que presen-
tan acciones que tienen actividad SGLT-2 menos potente 
frente a la actividad SGLT-1. Así podemos citar la molécula 
GSK-1614235 que se encuentra en estudios clínicos de fase 
1 (8). 

Otros principios activos derivados de las gliflozinas son: so-
tagliflozina (con una relación 20:1). En un metanálisis de 6 
ensayos controlados y aleatorizados, la sotagliflozina obtu-
vo menores niveles de HbA1C, glucemia en ayuno, gluce-
mia posprandial (a las 2 horas después de la comida); ade-
más de reducir la presión arterial sistólica y la albuminuria, 
e inclusive la incidencia de hipoglicemia. Sin embargo, la 
sotagliflozina produce una mayor incidencia en algunas re-
acciones adversas (RAM) como es el caso de la cetoacidosis 
diabética, las infecciones urinarias, las hipovolemias, apar-
te de producir efectos gastrointestinales como diarreas. (8). 

La sotagliflozina se utiliza conjuntamente con la insulina a 
dosis de 200 mg. Fue aprobada en Europa en el año 2019, 
pero la Food and Drug Administration (FDA) aún no la tiene 
aprobada. Está indicada para pacientes con Diabetes Melli-
tus tipo I. Si es bien tolerada por el paciente se puede incre-
mentar la dosis hasta los 400 mg una vez al día (9). 

Otras gliflozinas que se están desarrollando actualmente 
son la licogliflozina, la LX2761 (parece ser un inhibidor se-
lectivo del SGLT-1), Ipragliflozina, Luseogliflozina, Tofogli-

flozina y la Mizagliflozina. Todas ellas en fase de estudio, y 
resultando que canagliflozina, Ipragliflozina y sotagliflozi-
na son inhibidores tanto de SGLT1 como SGLT2.

Parece ser que esta familia de fármacos inhibidores del 
cotransportador sodio-glucosa (SGLT2) se están desarro-
llando a gran velocidad, después de comprobar sus efec-
tos positivos sobre la DM2 y la Insuficiencia Cardiaca (IC), 
aparte de sus beneficios renales positivos.

2. Mecanismo de acción de las Gliflozinas

2.1. Homeostasis renal de la glucosa

A nivel renal y en condiciones normales la homeostasia 
de la glucosa se realiza de la siguiente manera: La glucosa 
es filtrada en el glomérulo renal y de ahí es reabsorbida 
inmediatamente en los túbulos proximales (TP), para vol-
ver a pasar a sangre de tal forma que, al ser una fuente 
principal de energía, lo que consigue el organismo es que 
ésta no se pierda por orina. Pues bien, es en este paso en 
donde actúan los SGLT2 y los SGLT1, es decir, el cotrans-
portador de sodio-glucosa hace que toda la glucosa filtra-
da sea de nuevo reabsorbida y pasada a sangre. Esta ac-
ción también está mediada por los transportadores GLUT 
2 que actúan en el espacio intercelular. Los SGLT2 son 
capaces por sí solos de reabsorber el noventa por ciento 
de la glucosa mientras que el diez por ciento restantes lo 
hacen los SGLT1. La inhibición de estos trasportadores lo 
que provoca es que la glucosa no sea reabsorbida de nue-
vo, pasando directamente a orina. (10) 

Los iSGLT2 son inhibidores que actúan de forma compe-
titiva, son reversibles y, además, son selectivos, pues so-
lamente actúan a nivel de los receptores SGLT2. Pero, es 
más, su acción es totalmente independiente de los nive-
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Figura 3. Mecanismo de acción de los iSGLT2. Imagen tomada Rev.Urug.Cardiol. vol.36 no.2 Montevideo ago. 2021 Epub 01-Ago-2021(11). 
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les de insulina existentes, ni tampoco, dependen de la fase 
en el que se encuentre la DM 2. Se trata de un transportador 
de gran capacidad y de baja afinidad. (11)

En condiciones normales no tiene porque excretarse glu-
cosa en orina, es decir, toda la glucosa es reabsorbida de 
nuevo a nivel renal. (11). 

El umbral de glucosa se sitúa en torno 120 mg/min. Sin em-
bargo, cuando la cantidad de glucosa está muy por encima 
de estos valores empieza aparecer glucosa en la orina. (11)

En la Diabetes Mellitus se observa que la concentración 
de SGLT2 está muy elevada provocando una mayor reab-
sorción de glucosa y como consecuencia la glucemia será 
mayor. Es por ello, que estos inhibidores van a presentar, o 
se pueden usar, como blanco farmacológico en la DM2 (11). 

Los efectos de los iSGLT2 van a depender de los niveles de 
glucosa en sangre. A mayor cantidad de glucosa en sangre 
se produce, al mismo tiempo, una disminución del umbral 
de glucemia y ello hace que se produzca una salida de esta 
glucosa por orina, originado glucosuria. Al perderse la glu-
cosa por orina hace que se reduzca la misma en sangre, ba-
jando los niveles de hiperglucemia. Como es fácil compro-
bar estos efectos van a depender de la cantidad de glucosa 
que exista en sangre. Sin embargo, cuando las concentra-
ciones de glucosa en sangre están por debajo de 90 mg/dL 
el efecto desaparece (12). 

Resumiendo, las gliflozinas actúan inhibiendo la acción 
de los SGLT2, reduciendo la reabsorción de glucosa en el 
túbulo contorneado proximal y produciendo glucosuria. 
(12)

2.2. Efecto hipotensor 

Este efecto hipotensor es debido a que los iSGLT2 produ-
cen nutriureis y glucosuria, acompañados de una pérdida 
de peso. Esto conlleva una disminución de la rigidez arte-
rial y como consecuencia una disminución de la presión 
arterial (12).

2.3. Efectos miocárdicos 

Las células miocárdicas utilizan preferentemente gluco-
sa, pero al mismo tiempo, y si hay deficiencia de esta son 
capaces de utilizar otras fuentes de energía como son los 
ácidos grasos libres y sobre todo los cuerpos cetónicos, 
que, por así decirlo, sería su combustible preferido. Estos 
cuerpos cetónicos, en las células miocárdicas, son capaces 
de generar ATP (Adenosin Trifosfato). (13)

2.4. Efectos renales antiinflamatorios 

Como hemos dicho anteriormente, la inhibición de los 
SGLT2 va a ocasionar que la glucosa que filtra por el glo-
mérulo no pase a sangre y se elimine en orina. Este hecho, 
cuando se administra empagliflozina, podría estar relacio-
nado con una disminución de mediadores inflamatorios, 
como por ejemplo los TLR4 (toll like receptor) y la inter-
leucina 6 (IL6). La reducción de estas sustancias inflamato-
rias podría provocar un efecto beneficioso en el riñón. Al 
mismo tiempo, también se produce una disminución de la 
cantidad de citoquinas, debido, principalmente, a que se 
producía una reducción en la cantidad de IgG e IgG4. La 
cantidad de IgG e IgG4 nos indican el grado de daño renal, 
a mayor cantidad de estas dos Inmunoglobulinas mayor 
será el daño renal y, al contrario. (14)

2.5. Efectos metabólicos no glucémicos 

Al disminuir los niveles de glucosa en sangre debido a 
la actuación de los iSGLT2, se activa la gluconeogénesis 
hepática, lo que provoca una movilización de las reservas 
de glucógeno, y como consecuencia de ello, una disminu-
ción de glucógeno hepático, que lo que va hacer es reser-
var, por así decirlo, toda la glucosa disponible para tejidos 
que son glucosa dependientes, como el cerebro, y para el 
resto de los tejidos va a utilizar otras fuentes de energía 
como ocurre con el corazón. Para ello, se va a activar la 
lipolisis, la liberación de ácidos grasos. Estos ácidos grasos 
se oxidan, en el hígado, por Beta-Oxidación produciendo 
acetil-CoA. Este Acetil-Coa, en condiciones normales, se 
condensa con el oxalacetato en el ciclo de Krebs, pero lle-
ga un momento en el cual la producción de Acetil-CoA es 
tan grande que el ciclo se satura y como consecuencia el 
Acetil-CoA se transforma en cuerpos cetónicos, que son 
tres: Acetona, Acetacetato y 3-hidroxibutirato. Todo ello, 
provoca que haya una pérdida de tejido adiposo y reduc-
ción de la esteatosis (acumulación de grasa en el hígado) 
(14).

Figura 4. Comparación de la capacidad máxima de reabsorción tubular 
Tm de glucosa. En la línea negra continua se observa la Tm de glucosa 
teórica y en la línea negra discontinua la Tm de glucosa observada en 
individuos sanos. La Tm de glucosa en pacientes con glucosuria familiar 
tipo A se ilustra con la línea azul y la tipo B en verde. (11).

Figura 5. Comparación de transportadores de glucosa en diabéticos y no 
diabéticos. Comparación de la expresión de SGLT2 y GLUT2 y la cap-
tación de metil-α-D (U14C)-glucopiranósido (AMG) (11).
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2.6. Aumento del hematocrito 

Este efecto no está relacionado con el aumento de la diu-
resis. Parece ser que al iniciarse el tratamiento con iSGLT2 
hay un incremento de los niveles de eritropoyetina, lo que 
provocará un aumento del número de eritrocitos y por tan-
to del hematocrito. Este aumento puede ser de 2-4% (14).

2.7. Uricosuria 

Los iSGLT2 producen mayor concentración de glucosa en el 
filtrado glomerular. Al existir mayor cantidad de glucosa en 
el filtrado glomerular se induce un aumento de la actividad 
de los GLUT9, pero como no se puede reabsorber la glucosa 
por el efecto de los iSGLT2, entonces lo que hacen es inter-
cambiarla por ácido úrico. Esto provoca una disminución de 
los niveles en sangre de ácido úrico que puede llegar hasta 
el 15 %. Esta reducción de los niveles de ácido úrico en san-
gre parece ser que tienen un cierto efecto cardioprotector y 
de protección a nivel del riñón, sobre todo en pacientes que 
tienen diabetes. (11).

3. Tratamiento con gliflozinas de la DM2

Como hemos dicho anteriormente, las gliflozinas inhiben al 
cotransportador de sodio-glucosa en el TP, impidiendo, de 
esta forma, la reabsorción de glucosa y, por tanto, produ-
ciendo glucosuria. La acción de estos inhibidores no va a 
depender de la fase en la que se encuentre la enfermedad 
ni de la cantidad de insulina que secrete el páncreas, lo que 
representa una gran ventaja, pues será muy raro que vayan 
a producir hipoglucemias. (15) 

Como consecuencia de la pérdida de glucosa por orina, las 
células del organismo, van a utilizar otro tipo de sustancias 
como combustible prioritario, como son las grasas, ello lleva 
consigo una pérdida de peso que puede oscilar entre 1.8-2 
Kg. Además, produce un efecto hipotensor con una dismi-
nución media de presión arterial sistólica de 4.45 mmHg. La 
glucosuria provoca diuresis osmótica y poliuria (14). 

De forma general, podemos afirmar que las gliflozinas y 
en concreto la dapagliflozina produce una reducción de 
la Hb1Ac que oscila entre el 0,7-1,0% mantenida hasta 3 
años de seguimiento (15).

3.1. Farmacocinética y Farmacodinamia de las  
 gliflozinas

La dapagliflozina se puede administrar en dosis oral única 
diaria como monoterapia, o dos veces al día como segun-
do hipoglucemiante e incluso en triple terapia. Se tiene 
que dar varias condiciones fundamentales para adminis-
trar dapagliflozina como monoterapia, una sería que se 
usará siempre y cuando la metformina esté contraindica-
da en el paciente, o bien, no sea tolerada por el paciente, 
y la otra es cuando el uso de una dieta equilibrada y el 
ejercicio físico han fracasado o no son capaces por sí solos 
de mantener los niveles de glucosa en sangre de forma 
adecuada. Nunca se debe administrar dapagliflozina + 
pioglitazona, pues ya de por sí la pioglitazona produce un 
riesgo importante de cáncer de vejiga, que se podría ver 
aumentado con la adición de dapagliflozina. (16) 

En cuanto a su farmacocinética, la dapagliflozina, se debe 
administrar en ayunas y a las dos horas de la administra-
ción se alcanza la concentración plasmática máxima. Sin 
embargo, la administración de dapagliflozina con comi-
das que tengan bastante grasas, hace que su concentra-
ción máxima plasmática se reduzca a la mitad, pero au-
mentando el tiempo máximo en una hora. No obstante, 
podemos afirmar que la dapagliflozina se puede adminis-
trar con o sin alimentos. (16).

Cuando se administran 10 mg de dapagliflozina, apro-
ximadamente 2,2 mg se pierden y el resto, es decir, 7,8 
mg estarán disponibles para su acción. En otras palabras, 
presenta una biodisponibilidad del 78%. Por otra parte, 
una vez en el torrente circulatorio tiene una capacidad 
de unión a proteínas plasmáticas del noventa por ciento, 
aproximadamente. (16).

NPuntoGliflozinas en el tratamiento de la DM 2 y la insuficiencia cardíaca

Figura 6. Mecanismo antiinflamatorio. Papel de los iSGLT2 en el mecanismo antiinflamatorio (11). 
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Dapagliflozina se metaboliza en hígado y riñón por gluco-
conjugación por medio de la UDP- glucuronosiltransferasa 
1A9 (UGT1A9), enzima que está presente en el hígado y ri-
ñón, dando el metabolito dapagliflozina 3-O-glucurónido, 
que es inactivo y que en un 75% es eliminados por orina, 
mientras que alrededor de un 2% se elimina como dapagli-
flozina inactiva (16).

Un dato muy importante y a tener en cuenta en la eficacia 
del tratamiento con los iSGLT2 en la DM 2 es la cifra de Fil-
trado Glomerular (FGe) del individuo. Así, por ejemplo, con 
filtrados glomerulares menores de 60 mL/min/1,72 m2, la 
acción de estos fármacos se ve reducida, sobre todo con la 
administración de dapagliflozina. No obstante, se pueden 
administrar canagliflozina y empagliflozina, aunque sus 
niveles de filtrado glomerular estén por debajo de 60mL/
min/1,72m2, pero siempre y cuando se reduzca la dosis a 
administrar. De todas formas, si el filtrado glomerular está 
por debajo de 45 mL/min/m2, no se administrará ninguna 
gliflozina. (17) 

Según el vademécum, y en cuanto a su toxicidad, la dapagli-
flozina, en los estudios de toxicidad crónica de dos años de 
duración, no indujo tumores con ninguna de las dosis utili-
zadas y. tampoco se observaron efectos mutagénicos. (18)

Con respecto a canagliflozina, su concentración máxima 
plasmática se alcanza entre una y dos horas después de las 
comidas. Si se administran dosis de 100 mg se perderán 35 
mg y quedarán disponibles unos 65 mg. Si la dosis adminis-
trada es de 300 mg, se perderán 105 mg y quedarán dispo-

nibles 195 mg, es decir su biodisponibilidad es del 65%. Se 
puede administrar con comidas ricas en grasa. Se une en 
un 99% a proteínas plasmáticas, sobre todo a la albumina. 
Se elimina por O-glucuronización, siendo trasformada en 
dos metabolitos inactivos. (18)

En el caso de la empagliflozina, alcanza su concentración 
máxima plasmática a las 1 y media horas después de la 
administración. En este caso y una vez pasa a sangre se 
distribuye rápidamente para luego terminal con una dis-
tribución lenta. Si se administra con una comida rica en 
alimentos grasos, la concentración máxima plasmática 
se reduce en un 37%. Sin embargo, estos datos no son lo 
suficientemente significativos y, por tanto, se puede ad-
ministrar con o sin alimentos. No se conocen, por ahora, 
metabolitos activos o inactivos provenientes del metabo-
lismo de la empagliflozina. Su eliminación es semejante 
a la dapagliflozina, produciendo tres conjugados glucu-
rónidos que se eliminan por orina. Y, por último, T1/2 es de 
12,4 horas. (18).

3.2. Efectos de las gliflozinas

En la realización de 12 estudios clínicos, que incluían pa-
cientes con DM2 y con valores de HbA1c comprendidos 
entre 7-10%, y comparados con dos grupos control, a uno 
se le administra un placebo y al otro se le administra me-
tformina, se pudo corroborar que con dosis de 2.5, 5 y 10 
mg de dapagliflozina, respectivamente, se produjo una 
reducción de la HbA1c entre -0.23 a -0.89%, en compara-

Tabla 3. Tomada de Dante Américo Gamarra-González. Hospital Dos de Mayo de Lima (Perú). (19).
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ción con el grupo placebo. En el grupo con metformina, la 
dapagliflozina redujo la Hb1Ac (-0.3% con placebo, -0.67% 
con 5 mg, - 0,7% con 10 mg). (19)

En otros estudios que incluyeron a 7,725 pacientes diabé-
ticos comparados con placebo, se pudo observar el papel 
de la canagliflozina. En estos estudios se formaron 3 grupos 
uno con canagliflozina a dosis de 100mg, otro con dosis de 
300 mg y el tercer grupo era el placebo. So observó que el 
primer grupo la HbA1c se redujo en 0.77%, y en el segundo 
grupo la HbA1c se redujo en 1.03%, mientras que el place-
bo aumento un 0.14%. (19) 

Otro estudio realizado con empagliflozina, comparando su 
acción con sitagliptina y metformina se comprobó que la 
empagliflozina produce una mayor reducción de la Hb1A 
que la sitagliptina y la metformina. En este estudio partici-
paron 5306 pacientes. La dosis de empagliflozina adminis-
trada fue de 10 y 20 mg respectivamente. (19). 

Con respecto a la pérdida de peso, indicar que se realizó un 
estudio con una duración de 6 meses y en el cual se adminis-
traba dapagliflozina, comparándolo con un grupo control al 
cual se le había suministrado pequeñas dosis de insulina. 
Se observó que había una pérdida de peso comprendida 
entre 2,2 y 3,3 Kg. Como hemos dicho anteriormente, casi 
la mayoría de la pérdida de peso es consecuencia de la ma-
yor utilización de las grasas por el organismo para obtener 
energía, ya que se movilizan los triglicéridos, ácidos grasos 
libres y formación de cuerpos cetónicos. También se obser-
vó que se producía una disminución de la circunferencia 

abdominal. Sin embargo, en el grupo control, es decir, al 
que se le había administrado pequeñas dosis de insulina 
se produjo un aumento de peso de + 0,43 Kg. No obstan-
te, en otro estudio con las mismas características que el 
anterior, pero utilizando metformina como grupo control 
se corroboró que el grupo control tenía una pérdida de 
peso menor que el grupo con dapagliflozina (2,2-3,3 Kg 
en el grupo de dapagliflozina frente a 1,10-1,74 Kg del 
grupo control). (19) 

La diuresis osmótica se produce cuando se administran 
los iSGLT22 y como consecuencia de ello se produce una 
reducción de la presión arterial sistólica (PAS). En otros es-
tudios realizados administrando Dapagliflozina (DAPA) a 
dosis de 10 mg se vio que se producía una reducción de la 
PAS sin aumento de la frecuencia cardiaca. (19). 

Con la administración de empagliflozina los resultados 
fueron muy parecidos o semejantes, destacando que la 
disminución de la PAS fue aún mayor en pacientes diag-
nosticados de hipertensión. La dosis administrada de em-
pagliflozina fue de 10 y 25 mg. De esta forma podemos 
concluir que los efectos antihipertensivos no dependen 
de la capacidad de hacer perder peso, ni por supuesto, de 
mejorar el control de glucosa (19).

Zhang y cols (20) realizaron un metanálisis utilizando 
dapagliflozina en monoterapia y observaron que el trata-
miento con este principio activo producía una reducción 
significativa de la glucemia en ayuno, del peso corporal y 
de la Hb1Ac, sin provocar hipoglucemias, pero en contra-
posición, existía un mayor riesgo de infecciones genitou-
rinarias (IGU). 

En la siguiente tabla tomada de la revista de Farmacia 
Hospitalaria vamos a ver reflejados de los distintos ensa-
yos clínicos utilizando dapagliflozina como terapia única 
y en pacientes que anteriormente no se les había admi-
nistrado ningún tipo de tratamiento para la Diabetes me-
llitus Tipo 2.

Si estudiamos los efectos del tratamiento con dapagli-
flozina en comparación con los inhibidores de la DDP-4, 
las tiazoldinedionas y las sulfonilureas. Los efectos produ-
cidos por la dapagliflozina son más beneficiosos que en el 
caso de los inhibidores de la DDP-4, tiazolidinedionas y las 
sulfonilureas. (22)

Por otra parte, la administración de dapagliflozina a dosis 
de 5 o 10mg en monoterapia o en combinación con me-
tformina, glimepirida, pioglitazona o incluso con insulina 
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Tabla 4. Tomado de Dante Américo Gamarra-González. Hospital dos 
de Mayo de Lima (Perú). (19).

Tabla 5. Tomada de FarmHosp. vol.38 no.6 Toledo nov./dic. 2014 (21).
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es mucho más beneficiosa que utilizando los ADOs anterior-
mente mencionados ya sean en monoterapia o en combina-
ción entre ellos. No obstante, advertir que no es aconsejable 
el uso de dapagliflozina con pioglitazona, por el riesgo de 
cáncer de vejiga. Esto se ha demostrado en ensayos en fase 
III y durante un periodo de tiempo 6 meses. (22) 

En los estudios a 52 semanas, utilizando en el tratamien-
to dapagliflozina como terapia adicional en pacientes con 
DM2 mal o inadecuadamente controlada, contra glipizida, 
la dapagliflozina no arrojó resultados inferiores, en térmi-
nos de control glucémico. (23).

Actualmente se está utilizando la combinación dapagliflozi-
na (DAPA) con metformina (MET). Esta combinación provo-
ca un mayor descenso de la HbA1c que MET en monoterapia 
(-0,29%). La combinación DAPA/MET demostró una eficacia 
no inferior a la combinación MET+Sulfonilureas (-0,52% en 
ambos brazos). Sin embargo, cuando se utiliza DAPA 10 mg 
+ sitagliptina + MET contra. Sitagliptina + MET supuso un 
descenso modesto de la HbA1c (-0,40%), pero con buen 
perfil de seguridad. Asimismo, DAPA/MET aporta un efecto 
reductor del peso corporal (24, 25). Podemos concluir que 
la asociación de estos antidiabéticos mejora los niveles de 
glucosa en sangre y se puede decir que son seguros.

Vamos a destacar el ensayo clínico DEPICT-1, que se trata 
de un ensayo que se realizó en 143 ciudades y 17 países. En 
este ensayo se formaron tres grupos, uno con dapagliflozi-
na a dosis de 5 mg, otro grupo con dosis de dapagliflozina 
de 10 mg y un tercer grupo placebo, en conjunto con insu-
linoterapia, durante un periodo de 6 meses, produciéndose 
una reducción de la HbA1c en torno al 0,42%, en el primer 
grupo contra el grupo placebo. Se trataba de un ensayo en 
Fase III y realizado a doble ciego. (26).

Otro ensayo, EASE, en el que se incluyeron dos ensayos clí-
nicos internacionales multicéntricos, en fase III, randomiza-
dos (procedimiento para la asignación en los ensayos clíni-

cos y de campo, de pacientes a tratamientos), doble-ciego 
y controlados con placebo: El EASE-2 y el EASE-3. 

En el primero, EASE-2. En este ensayo se formaron tres gru-
pos uno con empagliflozina a dosis de 10mg, otro grupo 
también con empagliflozina a dosis de 25 mg y un tercer 
grupo placebo. El ensayo duró 52 semanas. En este en-
sayo se comprobó que la disminución de la HbA1c era la 
misma para las dos dosis utilizadas, en torno al -0,53%, lo 
que resulta ser significativamente buena. En el EASE 3, se 
formaron 4 grupos, uno con empagliflozina a 2,5 mg de 
dosis, otro a 10 mg de empagliflozina, un tercer grupo 
donde se administró empagliflozina a 25 mg y un cuarto 
grupo constituido por placebo. Para el EASE-3 la reducción 
de la HbA1c fue la siguiente: para empagliflozina 2,5 mg 
(-0,28%), para empagliflozina 10 mg (-0,45%) y para empa-
gliflozina 25 mg (-0,52%), observándose que a mayor do-
sis de empagliflozina mayor era la reducción de la HbA1c, 
como era de esperar (27).

4. Efectos adversos de las gliflozinas

Los efectos adversos más importantes, que se dan con 
las gliflozinas, entre otros, son: Hipoglucemia, infeccio-
nes genitales, hipovolemia, cetoacidosis, amputaciones y 
fracturas óseas, gangrena de Fournier, fallo renal agudo y 
tumores.

4.1. Hipoglucemia 

El riesgo de hipoglucemia suele ser bajo cuando se usan 
las gliflozinas como terapia única, según se ha observado 
en los estudios realizados en Fase III. En un metanálisis se 
concluyó que el riesgo de hipoglucemia era semejante al 
que producen otros ADOs (19,28). 

Los casos de hipovolemia aumentan de forma considera-
ble cuando se administran los iSGLT2 junto con sulfonilu-
reas, insulina y en pacientes de edad avanzada con ICR. (29)

Tabla 6. Gliflozinas en la DM2. Tabla tomada de Rev.Uru.Car.Vol 36. (44).
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Según Informe de Posicionamiento Terapéutico de dapa-
gliflozina/metformina en DM2, de la Agencia Española de 
Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS), cuando se 
usa conjuntamente DAPA/MET, la incidencia de fenómenos 
de hipoglucemia (definidos como glucemias capilares de 
≤70 mg/dl (3,9 mmol/L), fue baja y similar (3,6-5,2%) sin que 
ningún paciente abandonase el tratamiento ni se notifica-
sen episodios graves de hipoglucemia. En el estudio en el 
que se asoció DAPA/MET + insulina la incidencia de hipo-
glucemia fue más elevada (54,6%- 62,9%) frente a placebo 
(42,6%) (16).

Para reducir los episodios de hipoglucemia se aconseja uti-
lizar inhibidores de la DPP4 en vez de sulfonilureas.

4.2. Infecciones genitales y del tracto urinario 

Las infecciones genitales y de las vías urinarias son como 
consecuencia de la glucosuria que producen los iSGLT2. Estas 
infecciones son más frecuentes con dapagliflozina. En caso 
de infección genital la frecuencia es del 5.7% y en caso de 
infección urinaria, también es del 5.7% frente a placebo. (30).

 De la misma manera, los resultados descritos con cana-
gliflozina son semejantes. En este caso la frecuencia de in-
fección genital es un poco mayor, en torno al 7.5% y la de 
infección urinaria, en torno al 5.1%, frente al placebo. (30). 

Los resultados de la empagliflozina son muy similares. Tanto 
si administramos dapagliflozina, como canagliflozina o bien 
empagliflozina las infecciones son mucho más frecuentes 
en el sexo femenino que en el sexo masculino. No obstante, 
todas estas infecciones responden de manera satisfactoria 
al tratamiento clásico con antibióticos o antimicóticos. (30)

También, suelen aparecer infecciones micóticas que revier-
ten satisfactoriamente con antimicóticos. 

Según Informe de Posicionamiento Terapéutico de dapagli-
flozina/metformina en DM2, de la Agencia Española de Me-
dicamentos y Productos Sanitario (AEMPS), el porcentaje de 
pacientes que presentó al menos una infección de vías uri-
narias fue superior en el grupo de dapagliflozina (2-11,8%) 
en comparación con el grupo placebo (1-5,1%) en los es-
tudios a largo plazo en los que se añadió dapagliflozina al 
tratamiento con MET. (16) 

4.3. Hipovolemia 

Se suele producir en pacientes mayores de 75 años, que, 
a su vez, utilizan diuréticos de ASA (diuréticos que actúan 
en el Asa de Henle). También pueden producir aumento 
del hematocrito, creatinina y urea sérica. Cuando se ad-
ministra canagliflozina en dosis de 100 y 300 mg pueden 
sufrir episodios de hipovolemia el 1.3% de los pacientes. 
Sin embargo, el tratamiento con empagliflozina no pro-
dujo eventos significativos (19, 31).

 Por otra parte, el tratamiento con Dapagliflozina también 
podría inducir cambios en el perfil lipídico, tales como un 
incremento del colesterol total, del LDL y del HDL, y una 
disminución significativa de los triglicéridos (10, 32).

Otro efecto a tener en cuenta como consecuencia de la 
hipovolemia es que se puede producir hipotensión ortos-
tática, sobre todo en ancianos, mayores de 75 años y con 
diabetes. 

4.4. Cetoacidosis 

Aunque los valores de glucosa en ayunas sean normales, 
en algunos pacientes se produce cetoacidosis diabética, 
cuando son tratados con iSGLT2. Esto es debido a que 
se produce bastante eliminación de glucosa por la orina 
(glucosuria), lo que origina un aumento del glucagón y, 
por tanto, una disminución de la insulina. No existe hasta 
la fecha una relación causal entre administrar una gliflozi-
na y la aparición de la cetoacidosis. Pero, si se han descrito 
ya algunos casos que empiezan a preocupar. De ahí que 
se recomiende a los pacientes que se hagan controles de 
medición de cuerpos cetónicos en orina. En caso de apa-
recer hay que suspender el tratamiento de forma inme-
diata. (32)

Hay varios estudios en los que se afirma que existe un 
riesgo de 7 veces mayor de presentar cetoacidosis utili-
zando las gliflozinas. (19, 33).

4.5. Amputaciones y fracturas óseas 

La Agencia Europea del Medicamento (EMA) no ha podido 
demostrar que la administración de iSGLT2 sea capaz de 
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producir amputaciones y fracturas óseas. Es una RAM poco 
prevalente. 

En el estudio CREDENCE17, no se ha podido concluir que 
exista un incremento de amputaciones cuando se admi-
nistra canagliflozina a los pacientes con respecto al grupo 
placebo. (34)

En el estudio CANVAS, (administración de canagliflozina) la 
incidencia de amputaciones fue muy baja del orden de 0,6 
casos por 1.000 pacientes/año. Mientras que en el grupo 
placebo fue de 0,3 casos por 1000 pacientes/año. El riesgo 
de amputación es mayor cuando los pacientes presentan 
algunas patologías como la neuropatía o vasculopatías, o 
bien que dichos pacientes tengan antecedentes de ampu-
taciones previas. En estos casos no es conveniente el uso de 
los inhibidores de la SGLT2. (35). 

No obstante, se confirmó una mayor tendencia a las fractu-
ras cuando los pacientes habían sido tratados con canagli-
flozina frente a placebo. (35) 

En la tabla 7 se puede observar los efectos secundarios en 
cuanto a hipoglucemia, infección del tracto urinario, infec-
ción genital e hipotensión en varios estudios, utilizando 
dapagliflozina como tratamiento, ya sea sola o en combina-
ción con otros ADOs.

En la tabla 8 se ilustra un esquema de la Revista Cubana de 
Endocrinología en los que se agrupan los efectos adversos 
de las gliflozinas en función del grado de frecuencia en los 
que ocurren. 

Así podemos clasificarlas, en muy frecuentes, frecuentes, 
poco frecuentes y raras. Sin embargo, en el caso de la ce-
toacidosis diabética (CAD), aunque aparece como rara en 
las indicaciones de los laboratorios, no es así, en la práctica 
médica diaria, pues se están comunicando más casos de lo 
que se debería esperar, convirtiéndose en un efecto inde-
seable de primera magnitud, pues pude producir hospitali-
zaciones de los pacientes, y lo que es más grave, la muerte.

4.6. Gangrena de Fournier

Se trata de una infección muy rara que puede provocar la 
muerte del paciente. Se produce de forma muy puntual y 
se ha detectado, a través del sistema de farmacovigilancia. 
Esto ha provocado que se produzca una alerta sanitaria por 
parte de la Agencia Española de Medicamentos y Productos 
Sanitarios (AEMPS). (36,37)

4.7. Fallo renal agudo

Hay estudios que nos indican que no tienen un riesgo 
superior respecto a otros antidiabéticos orales o frente a 
placebo. Sin embargo, el uso de los iSGLT2 en la práctica 
médica diaria ha hecho que se notifiquen algunos casos 
de daño renal. Para evitar la aparición de daño renal, es 
conveniente, mientras se administran los iSGLT2 seguir un 
control estricto de la función renal y usarlos con mucho 
cuidado en individuos que presentan algún tipo de pato-
logía renal. (36,37)

4.8. Tumores

No podemos afirmar de forma clara que se pueda produ-
cir una mayor incidencia, cuando se usa dapagliflozina y 
empagliflozina de tumores de vejiga, próstata y de mama. 
Así, por ejemplo, en un metanálisis reciente no se ha podi-
do comprobar el que haya una mayor incidencia de neo-
plasias o de cáncer de vejiga. (36,37)

5. Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca con los  
 iSGLT2

5.1. Mecanismo de acción de los iSGLT2 en la protección 
 cardiaca

Para poder explicar el mecanismo de acción de los iSGLT2, 
con respecto a la protección cardiaca se han propuesto 
varias hipótesis. En concreto nos vamos a fijar en tres hi-
pótesis, que son las que, a priori, parecen más acertadas 
para explicar dicho mecanismo de acción, a saber: la me-
joría en el desempeño del ventrículo izquierdo secundario 
a la disminución de la precarga y la poscarga, el cambio en 
el sustrato metabólico por parte de los cardiomiocitos y, 
finalmente, el bloqueo del intercambiador de Na+ /H+ en 
el miocardio (38).

En el primer caso, se va a producir una mejoría en el fun-
cionamiento del ventrículo izquierdo (VI) debido a que se 
produce una reducción de la precarga y poscarga. Esta 
disminución, es debida a que los iSGLT2 producen diuresis 
osmótica y excreción de Na+. Como consecuencia de ello 
se produce una disminución del volumen sanguíneo, pro-
vocando, al mismo tiempo, una reducción de la presión 
arterial y de la rigidez de las paredes de las arterias y esto 
tiene un efecto beneficioso sobre el corazón. (38).

Con respecto al segundo caso ocurre que al administrar 
una gliflozina o inhibidor de SGLT2 se produce una reduc-

Tabla 8. Esquema tomado de Revista Cubana de Endocrinología. Esquema de RAM de las Gliflozinas (11).

Muy Frecuentes Frecuentes Poco frecuentes Raras

Efectos secundarios y 
reacciones adversas

Hipoglucemia cuando 
se usa Sulfonilureas o 
insulina. 

Vulvovaginitis, balanitis, 
y otras infecciones 
genitales, ITU, poliuria 
o polaquiuria. Prurito 
generalizado, exantema, 
estreñimiento, sed 
náuseas y aumento de 
los lípidos en suero.

Hipovolemia, disuria, aumento de 
la creatinina en sangre/disminución 
de la tasa de FGe, aumento del 
hematocrito. Fallo renal (en 
caso de depleción de volumen), 
hiperpotasemia, hiperfosfatemia, 
amputaciones en miembros 
inferiores (principalmente en los 
dedos de los pies) y fractura ósea.

Cetoacidosis 
diabética.
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ción de la liberación de la hormona insulina y, por tanto, 
un aumento en la síntesis de glucagón. Esto provoca un 
aumento de la formación de cuerpos cetónicos en el híga-
do, especialmente β-hidroxibutirato. Los cuerpos cetónicos 
son un magnífico combustible para el cardiomiocito, el cual 
pasa a utilizarlos como sustrato energético en lugar de los 
ácidos grasos libres. Al cambiarse el combustible energéti-
co se produce una reducción de la demanda miocárdica de 
oxígeno y se mejora la función cardiaca y renal. Además, es 
posible que el β-hidroxibutirato tenga propiedades antioxi-
dantes y antiarrítmicas (38). 

Con respecto al tercer caso o hipótesis apunta a que los iS-
GLT2 pueden inhibir directamente la isoforma 1 del inter-
cambiador de Na+/H+ en el miocardio. El incremento en la 
actividad del intercambiador Na+/H+ se está usando como 
un marcador temprano de daño del cardiomiocito, falla car-
diaca y muerte cardiovascular. La utilización de un inhibidor 
de SGLT2, lo que hace es bloquear dicho intercambiador de 
esta forma se reducen los niveles de Na+ y Ca2+ en el cito-
plasma del cardiomiocito y, por tanto, un incremento de los 
niveles de calcio al interior de la mitocondria (39)

Podemos resumir en la siguiente figura los mecanismos del 
beneficio de los iSGLT2 en la IC. 

5.2. Gliflozinas en el tratamiento de la insuficiencia  
 cardiaca

Existen varios estudios donde se ha comprobado la segu-
ridad cardiovascular de las gliflozinas que actualmente 
se comercializan, entre ellos podemos citar: EMPA-REG 
Outcomes, CANVAS, DECLARE-TIMI 58 y VERTIS. Los pa-
cientes o participantes de estos ensayos son diferentes 
en cuanto a sus características. (40). Tanto en los ensayos 
EMPA-REG (se administraba empagliflozina) y VERTIS (se 
administraba ertugliflozina) más del 99% de los pacientes 
presentaban ya enfermedad cardiovascular diagnostica-
da, mientras que en el estudio CANVAS (se administraba 
canagliflozina) el 35% de los pacientes presentaban DM2 
y, además, tenían asociados dos o más factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV), pero sin enfermedad cardiovascu-
lar diagnosticada (prevención primaria). (40)

Por otra parte, en el estudio DECLARE-TIMI 58 (se adminis-
traba dapagliflozina), esta proporción de pacientes ascen-
día al 59.4%. (40) 

Tanto en EMPA-REG como CANVAS se pudo comprobar 
que se producía una reducción de sufrir un efecto cardio-
vascular de algo más del 14%. Sin embargo, en los ensa-
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Figura 7. Mecanismos potenciales de los iSGLT2 en insuficiencia cardiaca. (39). 
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yos DECLARE y VERTIS, apenas si se notó dicha reducción 
de efectos indeseables cardiovasculares, por lo que se dio 
como no significativa dicha reducción. Por otro lado, aña-
dir que cuando se administra canagliflozina a pacientes con 
varios factores de riesgo cardiovascular, también se obser-
vaba una reducción importante de los efectos cardiovas-
culares indeseables, tal y como nos mostraba el programa 
CANVAS. (40)

 Wiviott et al. (41), en un ensayo realizado con pacientes 
diagnosticados de DM2 y tratamiento con dapagliflozina 
no encontraron datos suficientemente relevantes como 
para indicar que se producía una reducción significativa 
de muerte cardiovascular, infarto de miocardio o ACVI, con 
respecto al grupo placebo. Por el contrario, si encontraron 
una reducción significativa de hospitalización por IC y de 
muerte cardiovascular. (41) 

En un estudio en donde se formaron dos grupos de pacien-
tes, a uno se le administró dapagliflozina y al otro se le ad-
ministró inhibidores de la DDP-4 (dipeptidil peptidasa-4), es 
decir, se trataba de comparar la acción de la dapagliflozina 
con los inhibidores de la DDP-4, se pudo observar que se 
producía una reducción significativa de los riesgos cardio-
vasculares y de la mortalidad por todas las causas en el gru-

po de dapagliflozina en comparación con el grupo de los 
inhibidores de la DDP-4. Estudio realizado por Persson F 
et al (42). 

El programa CANVAS lo que se hizo fue recoger datos de 
dos ensayos con más de diez mil participantes, los cuales 
presentaban DM2 y alto riesgo cardiovascular. El sistema 
elegido fue el aleatorio para la asignación de los pacientes 
a los distintos grupos, así en un grupo se prescribió cana-
gliflozina y al otro se les administró placebo. El seguimien-
to se realizó durante 47 meses. (11)

En este ensayo el riesgo de efectos cardiovasculares in-
deseables fue menor en el grupo que había recibido ca-
nagliflozina con respecto al grupo placebo. Por tanto, y a 
modo de conclusión podríamos decir que la canagliflozi-
na podría presentar un efecto protector del corazón. No 
obstante, parece ser que se comprobó un ligero aumento 
del riesgo de amputación principalmente de los dedos de 
las extremidades inferiores. (11) 

Tanto los resultados del programa CANVAS como los re-
sultados del ensayo EMPA-REG OUTCOME son muy pare-
cidos o semejantes, con la diferencia de que en el primero 
se administró canagliflozina y en el segundo se adminis-

Tabla 9. Estudio comparativo de los distintos estudios. Tabla tomada de Tomada de la Revista Uruguaya de Cardiología, vol 36, num 2, e401, 2021, 
Julio. (44).
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tró empagliflozina. En el caso del ensayo EMPA-REG OUTCO-
ME se produjo una reducción importante de los riesgos de 
efectos cardiovasculares indeseables de más gravedad en 
pacientes con DM2 con respecto al programa CANVAS. (11)

En el estudio DAPA-HF, se administra dapagliflozina a pa-
cientes que presentaban IC con Fracción de Eyección de 
Ventrículo Izquierdo reducida. En este estudio, se incluye-
ron cuatro mil setecientos pacientes con FEVI por debajo 
o igual a 40 y con valores de filtrado glomerular superior 
a 30 mL/min/1,72 m2. De todos estos pacientes, aproxima-
damente, el 42% tenían un diagnóstico de DM2. Se forma-
ron dos grupos de manera aleatoria, en uno se administró 
dapagliflozina en dosis de 10 mg y al otro grupo se le ad-
ministró un placebo. Con este ensayo se trataba de estu-
diar el empeoramiento de la Insuficiencia Cardiaca (IC) o la 
mortalidad cardiovascular (CV). El seguimiento de este en-
sayo fue de 18 meses. Los resultados arrojados fueron que 
se produjo una reducción estadísticamente significativa del 
empeoramiento de la Insuficiencia Cardiaca o mortalidad 
cardiovascular, en el grupo tratado con dapagliflozina, en 
torno al 26%, frente al grupo al que se le administró el pla-
cebo. También se produjeron reducciones significativas en 
otras variables. (43)

Fue en el año 2020 cuando se publicaron los resultados del 
estudio Emperor Reduced que administraba empagliflozina 
en pacientes con Insuficiencia Cardiaca (IC). Este estudio es 
muy semejante al del DAPA-HF, pero, además de tener como 
objetivo primario el empeoramiento de la IC o la mortalidad 
cardiovascular, se estudiaba también el empeoramiento 
que se podía producir del filtrado glomerular (FG). (43)

En el ensayo Emperor Reduced, participaron pacientes que 
presentaban una fuerza de eyección del ventrículo izquier-
do que era menor a la de los pacientes que participaron en 
el estudio DAPA-HF. Además, se tuvieron en cuenta otros 
factores más específicamente cardiacos y, además, algunos 

de estos pacientes habían sido tratados con neprilisina. 
El seguimiento se realizó a 64 semanas y se pudo com-
probar que se producía una reducción de 1/4 de los pa-
cientes que necesitaban hospitalización por Insuficiencia 
Cardiaca y un 1/2 de reducción en cuanto al riesgo refe-
rente al filtrado glomerular. Sin embargo, no se produjo 
una reducción de la mortalidad total ni de la mortalidad 
cardiovascular. (43) 

En otro estudio, consistente en un metanálisis de ocho 
ensayos y en el que participaron cerca de 60.000 pacien-
tes se pudo llegar a que independientemente de la pre-
sencia de DM2, IC y del FG, la administración de gliflozinas 
produce una significativa reducción de pacientes hospita-
lizados, que se puede cifrar en casi un tercio. Así mismo, 
se produce un 9% de reducción en cuanto al riesgo de un 
infarto grave y una reducción del 16% de mortalidad glo-
bal y de mortalidad por fallo cardiovascular. Por último, 
en dicho metanálisis se observó también una reducción 
en torno al 38% de los efectos renales, según la siguiente 
tabla. (42,43)

Como consecuencia de estos estudios podemos afirmar 
que las gliflozinas se pueden usar en la IC, independiente-
mente de que haya o no FEVI reducida.

En definitiva, los iSGLT2 son los primeros principios acti-
vos que actúan como antidiabéticos, pero que a su vez 
son capaces de reducir el riesgo de hospitalización por 
insuficiencia cardíaca (IC) en pacientes con DM 2. 

Cuando se analizan estudios secundarios referidos a la 
seguridad cardiovascular de las gliflozinas, se observa 
que estos fármacos son capaces de disminuir el riesgo de 
hospitalización por Insuficiencia Cardiaca y esto lo hacen 
tanto en pacientes que tienen un diagnóstico estableci-
do de Insuficiencia Cardiaca como en aquellos pacientes 
que no poseen ese diagnóstico. Por lo tanto, las gliflozinas 
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Figura 8. Resultados principales del estudio DAPA-HF. Tomada de Medicina de Familia. Semergen. (50). 
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(dapagliflozina, canagliflozina, empagliflozina y ertugliflozi-
na) podemos utilizarlos como principios activos que pue-
den ser administrados en pacientes con DM2 y, que además 
tienen un diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca, pero tam-
bién, en diabéticos que presentan un perfil alto de riesgo 
de desarrollar Insuficiencia Cardíaca. Hasta el momento, 
parece ser que tanto dapagliflozina, como canagliflozina y 
sobre todo empagliflozina han demostrado ser efectivos en 
pacientes con IC y fracción de eyección reducida, incluso en 
pacientes sin DM 2 (44).

Vamos a citar, además, dos estudios, el CVD-REAL 1 y 2 que 
se realizaron con iSGLT2, que están basados en la práctica 
clínica real. El CVD-REAL 1 estudió datos de 309.056 pacien-
tes de 6 países (Japón, Corea del Sur, Singapur, Australia, Is-
rael y Canadá). Se compararon pacientes que acababan de 
iniciar el tratamiento con iSGLT2 contra otros antidiabéticos 
en la práctica del mundo real y con diferentes iSGLT2, te-
niendo como objetivo principal el desarrollo de IC y muerte. 
En este caso el 39% de los pacientes presentaron una reduc-
ción significativa en cuanto a la Insuficiencia Cardiaca (IC). 
Sin embargo, esta reducción fue del 51% para la mortalidad 
por cualquier causa, y de una reducción del 46% en caso de 
Insuficiencia Cardiaca (IC) o muerte. Por tanto, se concluyó 
que el tratamiento con iSGLT2 contra otros ADOs presenta 
menor riesgo de IC congestiva y muerte (45).

En el estudio CVD-REAL 2 el objetivo fue evaluar resultados 
CV en pacientes que comenzaron con iSGLT2 contra otros 
antidiabéticos en regiones de Asia, Pacífico, Oriente Medio 
y América del Norte. Se utilizó la misma metodología del 
CVD-REAL 1. Se incluyeron 235.064 pacientes en cada gru-
po. Se observó que cuando se administran las gliflozinas en 
vez de otros ADOs se producía un menor riesgo de infarto 
de miocardio, muerte, IC, y accidente cerebrovascular (45).

Estos estudios nos indican que los beneficios obtenidos con 
empagliflozina en un ensayo aleatorizado podrían ser apli-
cables a otros fármacos como dapagliflozina, canagliflozina 

y a una gran variedad de pacientes con DM2 en la práctica 
del mundo real (45).

Un metanálisis de Zelniker et al (45), de ensayos publica-
dos hasta el 24 de septiembre de 2018, con diferentes iS-
GLT2 contra placebo en pacientes con DM2, tenía como 
objeto observar la repercusión CV, muerte y hospitaliza-
ción por IC. Se incluyeron como objetivos de eficacia los 
efectos cardiovasculares adversos más importantes (infar-
to de miocardio, accidente cerebrovascular o muerte car-
diovascular), así mismo, también se incluyó la progresión 
de la enfermedad renal y la combinación de muerte car-
diovascular u hospitalización por Insuficiencia Cardiaca. 
Los resultados obtenidos de este estudio, arrojaron que 
los efetos CV mayores se reducían en un 11%. También se 
producía una disminución en torno al 45% del riesgo de 
enfermedad del riñón. En el caso de muerte cardiovascu-
lar u hospitalización por Insuficiencia Cardiaca, esta re-
ducción era de un 23% aproximadamente. Sin embargo, 
el beneficio era casi igual en aquellos pacientes con y sin 
enfermedad cardiovascular aterosclerótica (45, 46).

En 2020, la Sociedad Argentina de Cardiología (SAC) y la Fe-
deración Argentina de Cardiología (FAC), concluyeron que el 
tratamiento está indicado en pacientes con fuerza de eyec-
ción menor al 40%, independientemente de que el pacien-
te tenga diabetes. También, se recomienda el uso de los 
iSGLT2 en aquellos casos en los que la fuerza de eyección 
sea mayor al 40% pero que los pacientes presenten un 
deterioro moderado de la función renal, albuminuria y en 
diabéticos con fuerza de eyección mayor al 40% con alto 
riesgo de CV o disfunción ventricular asintomática. (47).

Así mismo, en el año 2020, la Sociedad Cardiovascular Ca-
nadiense y de Insuficiencia Cardíaca (CCS/CHFS), recomien-
da el uso de los iSGLT2 en los pacientes que no presenten 
diabetes y que tengan Insuficiencia Cardiaca con fuerza 
de eyección reducida, ya que se ha corroborado que me-
joran los síntomas y calidad de vida de los pacientes (48). 

Tabla 10. Tabla tomada del Consejo Argentino de Residentes de Cardiología. Puntos finales de eficacia y seguridad de los principales ensayos clínicos 
de los iSGLT2 en pacientes diabéticos. (48).
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En la tabla 10 se puede observar como dato más significa-
tivo que hay una reducción de los eventos MACE en todos 
los ensayos clínicos, menos en el Declare Time 58 y en el 
Vertis CV, que incluyen dapagliflozina y ertugliflozina. Sin 
embargo, todos los ensayos muestran una disminución sig-
nificativamente estadística de la hospitalización por Insufi-
ciencia Cardiaca Congestiva (ICC). La progresión de albumi-
nuria disminuye en todos los ensayos, excepto en el Vertis 
Cv, que administra ertugliflozina, en donde sus resultados 
no son conocidos. 

En la administración de empagliflozina y dapagliflozina a 
pacientes que tienen DM2, Insuficiencia Cardiaca e Insufi-
ciencia Renal se puede observar que hay una disminución 
estadísticamente significativa de algunos efectos como 
pueden ser la reducción de la mortalidad total, del fallo re-
nal, del infarto de miocardio, del accidente cerebrovascular 
y de la muerte por CV, o incluso de la hospitalización por 
Insuficiencia Cardiaca. Esto fue demostrado en los ensayos 

clínicos EMPERAREG-OUTCOME, DAPA-HF y el DAPA-CKD. 
(49)

Estos resultados se simplifican en la tabla 12. Destacar, 
que los tres estudios se han realizado administrando 
empagliflozina y dapagliflozina, pero con un número di-
ferente de pacientes que tienen DM2, para observar sus 
efectos en cuanto a mortalidad total, mortalidad cardio-
vascular, infarto de miocardio y hospitalización por insu-
ficiencia cardiaca. 

No obstante, y para finalizar los datos obtenidos hasta 
ahora en pacientes con fracción de eyección preservada 
y sin padecer diabetes, son muy limitados y habrá que 
esperar a los resultados de dos grandes estudios con 
dapagliflozina (DELIVER-HF) y con empagliflozina (EMPE-
ROR-Preserved), para que nos indiquen si es posible su 
uso en estos casos.

DISCUSIÓN

Hoy en día el uso de los inhibidores de los SGLT2, debido, 
principalmente a la importancia que su uso está tomando 
hoy en día en la práctica médica diaria, tanto para el tra-
tamiento de la DM2 como para la Insuficiencia Cardiaca, 
ya que se ha podido demostrar, a través, de los distintos 
ensayos clínicos que, son capaces de reducir los niveles 
de glucosa en sangre y además producir efectos cardio-
vasculares y renales beneficiosos.

La eficacia de estos iSGLT2 se ha medido en función de la 
reducción de los valores de HbA1c (objetivo de un buen 
tratamiento de la DM 2, es obtener un buen control glucé-
mico con valores de HbA1c inferior al 7%), así como otros 
parámetros como es la pérdida de peso. 

A lo largo de esta revisión bibliográfica hemos podido 
comprobar que el uso de los iSGLT2 en monoterapia ha 
resultado ser eficaces frente a placebo, pero su eficacia 
en cuanto a reducción de los valores de HbA1c no es su-
perior al de los ADOs clásicos. No obstante, los podemos 
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Tabla 12. Resultados más importantes de estudios seleccionados con respecto a la DM, IC e IR. NS: no significativos. ND: no disponibles. Tabla tomada 
de Farmacología Cardiovascular. Enero 5 de 2021 (49). 

Tabla 11. Tabla tomada del Consejo Argentino de Residentes de Car-
diología. Pacientes con IC y con fracción de eyección reducida (48).
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considerar como buena opción terapéutica en el tratamien-
to de la DM 2 cuando exista un mal control glucémico con 
los ADOs.

El efecto de los iSGLT2 sobre los niveles de glucosa en san-
gre no es dependiente de la cantidad de insulina que sea 
capaz de secretar el páncreas, e incluso su acción farmaco-
lógica es independiente de la funcionalidad de las células 
Beta del páncreas. Por ello, podemos afirmar que las gliflozi-
nas pueden ser administradas como terapia única o mono-
terapia para el tratamiento de la DM2, independientemente 
de la etapa en la que se encuentre la enfermedad. Eso sí, 
una de las condiciones fundamentales para administrar gli-
flozinas es que el filtrado glomerular del paciente (FGe) no 
sea inferior a 60mL/min/m2. Por tanto, no se administrarán 
en pacientes con enfermedad renal crónica. 

A parte de su efecto reductor de la glucemia, estos iSGLT2 
no provocan hipoglucemias, producen una pérdida de peso 
significativa, lo que es aconsejable en pacientes con DM2, 
inducen una disminución de los valores de tensión arterial, 
tienen efectos cardioprotectores, produciendo una reduc-
ción de eventos adversos cardiovasculares y de la morta-
lidad cardiovascular, como hemos indicado anteriormente. 

Todas estas ventajas están haciendo de estos fármacos que 
su uso empiece a extenderse cada vez más. 

No obstante, presentan efectos adversos que, en algunos 
casos, son significativamente muy importantes. Entre estos 
efectos adversos cabe citar las infecciones genitourinarias 
tanto de tipo bacteriano como de origen micótico, princi-
palmente en pacientes del sexo femenino, donde la pre-
valencia es más elevada. Otro efecto adverso y, que puede 
resultar muy grave o incluso mortal es la cetoacidosis y, por 
último podemos destacar el daño renal.

En las infecciones del tracto genitourinario inferior, aunque 
son las reacciones adversas más frecuentes, generalmente 
no suelen dar complicaciones graves, pues se responden al 
tratamiento clásico de antibióticos o antimicóticos, siendo 
muy pocos los casos que requieren hospitalización por este 
efecto adverso.

Con respecto a la cetoacidosis, señalar que esta podría 
aparecer cuando hay una baja reserva de insulina y un au-
mento de glucagón, en pacientes con LADA (latent autoim-
mune diabetes in adults), en casos provocados por cirugía, 
en ejercicio físico intenso, en infecciones graves, en ayuno 
prolongado y en otras situaciones de estrés físico. En caso 
de detectarse cetoacidosis, la recomendación es suspender 
de inmediato el tratamiento y tratar en consecuencia. Este 
efecto se da de forma rara (1 por cada 1000), según los en-
sayos de los laboratorios, pero, sin embargo, los casos no-
tificados a farmacovigilancia nos indican que son más fre-
cuentes de lo que indican en sus estudios los laboratorios 
farmacéuticos y de ahí que prestemos especial vigilancia a 
este efecto adverso. 

Con respecto al daño renal, es causado debido al bloqueo 
que producen los iSGLT2 en la reabsorción en el TP de glu-
cosa, como consecuencia de ese bloqueo, se produce glu-
cosuria, diuresis osmótica y reducción de la reabsorción 
proximal de Na+, lo que provoca o induce natriuresis y dis-
minución del volumen plasmático, es decir se genera una 

disminución del FGe, al principio del tratamiento, para 
luego atenuarse de forma significativa. Por eso, no es 
aconsejable usarlos conjuntamente con diuréticos IECA o 
del ARA 2. Para evitar este daño renal se debe proceder a 
evaluar la función renal antes de iniciar el tratamiento con 
gliflozinas. 

La redGDPS recomienda que se utilicen los iSGLT2 como 
segunda opción terapéutica que pacientes que tengan 
obesidad en grado 2 o pacientes con HbA1c <8 y 8-10%.

Por otra parte, los buenos resultados arrojados en los es-
tudios EMPA-REG OUTCOME, en donde la empagliflozina 
también redujo el riesgo de eventos cardiovasculares y 
del CVD-REAL, va a dar lugar a que se produzca un au-
mento de la prescripción de estos fármacos en los años 
venideros. 

En el estudio CVD REAL se pudo observar que se producía 
una reducción en la IC del 39%, que en el caso de mortali-
dad de cualquier causa era del 51% y del 46% para reduc-
ción de IC o muerte.

Como hemos comprobado anteriormente, en el supues-
to caso de pacientes con Insuficiencia Cardiaca (IC) y con 
fuerza de eyección reducida, el ensayo clínico DAPA-HF ha 
demostrado una mejoría notable en cuanto a los efectos 
de muerte cardiovascular, hospitalización por insuficien-
cia cardiaca y mortalidad total, cuando se administra ca-
nagliflozina e incluso mejora de forma significativa la cali-
dad de vida de los pacientes. 

Por todo ello, consideramos que dapagliflozina, canagli-
flozina, empagliflozina y ertugliflozina deberían conside-
rarse como una buena opción para el tratamiento de la 
IC-FEr. 

Como hemos podido comprobar en el programa CANVAS 
se presentó un menor riesgo de efectos cardiovasculares 
indeseables cuando se administraba canagliflozina com-
parados con los pacientes pertenecientes al grupo place-
bo. De ahí que podamos concluir que la administración 
de canagliflozina pueda tener efectos cardioprotectores 
beneficiosos para la Insuficiencia Cardiaca (IC).

En resumen, las gliflozinas (dapagliflozina, canagliflozina, 
empagliflozina y ertugliflozina) se pueden indicar en caso 
de IC con un margen de seguridad importante.

Por último, hacer una advertencia sobre los iSGLT2, si-
guiendo las recomendaciones de O. Esteban-Jiménez et 
al (50), perteneciente a la Sociedad Española de Médicos 
de Atención Primaria (Semergen) en donde se nos advierte 
de que un gran porcentaje de las reacciones adversas de 
los iSGLT2 detectadas en Atención Primaria son graves y 
necesitan de hospitalización de los pacientes, e incluso al-
gunas estas reacciones adversas pueden ser mortales. Es 
fundamental comunicar a las autoridades sanitarias todos 
los efectos adversos que se están dando en la práctica mé-
dica diaria.

De ahí, que sea aconsejable, por no decir obligatorio, el 
usar estos iSGLT2 con mucha precaución, notificando de 
manera inmediata a Farmacovigilancia todos los efectos 
adversos que se van presentando en la práctica médica 
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diaria, haciendo especial hincapié en la aparición de la ce-
toacidosis metabólica (CAD). 

CONCLUSIONES

  1.	 La DM 2 es una enfermedad crónica y progresiva, que 
se está convirtiendo en una auténtica epidemia a nivel 
mundial, con unos gastos desmesurados y, que necesi-
ta un abordaje integral de los pacientes, para retrasar o 
eliminar las consecuencias que dicha patología causa. 
De ahí, que sea fundamental el desarrollo de nuevos 
fármacos, junto con una buena educación diabetoló-
gica, una alimentación saludable y un ejercicio físico 
adecuado, que eliminen la obesidad y el sedentarismo. 

  2.	 Para el abordaje terapéutico de la DM 2, y para obte-
ner un buen control glucémico, tenemos que tener en 
cuenta, además del tratamiento farmacológico, las ca-
racterísticas de la enfermedad, las comorbilidades, las 
necesidades y preferencias del paciente y los recursos 
sanitarios disponibles. 

  3.	 En los primeros estadios de la DM 2, podremos tratarla 
con una dieta saludable, hipocalórica, en caso de obe-
sidad y ejercicio físico suficiente. Para el tratamiento 
farmacológico en las primeras fases de la enfermedad, 
va a ser la metformina, el fármaco de elección, siempre 
que sea bien tolerada por el paciente. 

  4.	 Hasta ahora el tratamiento de la DM2, ha consistido en 
suministrar insulina suficiente para compensar la defi-
ciencia de la misma que no podía producir el páncreas 
y evitar, en la medida de lo posible la resistencia de los 
receptores celulares a dicha hormona. Sin embargo, el 
uso de las gliflozinas o iSGL2 nos va a permitir poder 
tratar de forma eficaz la DM2, independientemente de 
la cantidad de insulina que produzca el páncreas, así 
como de la resistencia de los receptores celulares a la 
insulina. Precisamente, esto va a suponer un gran avan-
ce y una gran ventaja del uso de los iSGLT2, lo que nos 
abre unas perspectivas muy halagüeñas para el trata-
miento de la DM2.

  5.	 Los diferentes estudios relatados en este trabajo nos 
muestran que las gliflozinas (dapagliflozina, canagli-
flozina, empagliflozina y ertugliflozina), son fármacos 
que disminuyen los niveles de glucosa en sangre, pre-
senta efectos cardioprotectores y renales, no producen 
hipoglucemias y presentan un perfil de seguridad lo 
suficientemente bueno, como para poder ser usados, 
tanto en la DM2 como en la IC con Fuerza de Eyección 
del Ventrículo Izquierdo reducida (FEVI). Los iSGLT2 
constituyen una nueva alternativa al tratamiento de la 
DM 2, pero será la práctica clínica diaria la que deter-
minará el papel de estos fármacos en el tratamiento a 
largo plazo. 

  6.	 Estudios como el CAVAS, EMPA-RED OUTCOME y CRE-
DENCE, entre otros, han demostrado su eficacia y segu-
ridad debido a los pocos efectos adversos producidos. 
No obstante, se necesitan más estudios y sobre todo la 
práctica clínica diaria, para observar su verdadera utili-
zación en DM 2 e IC.

  7.	 Los iSGLT2 están indicados en individuos de más de 
18 años con DM 2 y en pacientes con FGe > 60 mL/
min/ 1.72 m2, en monoterapia, siempre y cuando la 
dieta, el ejercicio físico y la metformina no consiguen 
un control glucémico adecuado o en combinación 
con otros ADOs e insulina. La combinación metformi-
na e iSGLT2 mejora el control glucémico y presenta 
un perfil de seguridad como el de sus monocompo-
nentes.

  8.	 Estos fármacos llevan pocos años utilizándose y, por 
tanto, aún faltan datos de su seguridad a largo plazo. 
Es por ello, que se debería hacer un seguimiento muy 
estrecho por parte de farmacovigilancia, tanto de sus 
efectos positivos, como de sus reacciones adversas. 
No obstante, están ya considerados en las principa-
les asociaciones (ADA, AAEC, etc…), como fármacos 
cuyo uso puede resultar ventajoso para el control de 
la glucemia. 

  9.	 Recientemente los iSGLT2 han demostrado tener un 
efecto positivo en eventos cardiovasculares en pa-
cientes con IC con fuerza de eyección reducida (FEVI), 
independientemente de la presencia de DM 2. 

10.	 Sin embargo, tenemos que hacer una objeción im-
portante y es que estos fármacos son capaces de pro-
ducir cetoacidosis, que puede resultar mortal, sobre 
todo en individuos con baja reserva insulínica o con 
factores precipitantes. Aunque los estudios de los la-
boratorios indican que es un efecto adverso raro (1 
por cada 1000), la evidencia de la farmacovigilancia y 
de la práctica clínica diaria, nos indica que este núme-
ro es mucho mayor de lo que dicen los informes de 
los laboratorios y los estudios aportados, de ahí, que 
se aconseje, a la hora de prescribir estos fármacos, 
que se haga con un control riguroso de los pacientes, 
monitorizando los cuerpos cetónicos en orina, para 
detectar tempranamente la cetoacidosis. 

Así mismo, creemos que la cetoacidosis está falseada en 
la práctica clínica diaria, ya que no todos los casos que 
aparecen son comunicados debidamente a las autorida-
des sanitarias.
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RESUMEN 

La salud: el bien más preciado del ser humano. Este artículo 
tiene como propósito principal, promocionar la salud ósea y 
prevenir el desarrollo de la enfermedad de la Osteoporosis. 
Cada individuo debe de ser responsable de su autocuidado, 
en términos de salud ósea los recursos son muy accesibles, 
ya desde la infancia debemos cumplir estas tres premisas: 
Comer con conciencia, ejercicio adecuado y adaptado a la 
edad y a la condición física y fomentar la exposición solar 
saludable.

Palabras clave: Osteoporosis, epidemiología, fisiopatolo-
gía, factores de riesgo, clínica, nutrición, hábitos saludables, 
tratamiento.

ABSTRACT 

Health: the most precious asset of the human being. This arti-
cle aims to promote bone health and prevent the development 
of osteoporosis disease. Each individual must be responsible 
for their self-care, in terms of bone health resources are very 
accessible, and since childhood we must fulfill these three pre-
mises: Eat with conscience, adequate exercise adapted to age 
and physical condition and promote healthy sun exposure.

Keywords: Osteoporosis, epidemiology, pathophysiology, risk 
factors, clinical, nutrition, healthy habits, treatment.

1. INTRODUCCIÓN 

Joseph Guichard Duverney (1648-1730) define por primera 
vez la osteoporosis, así se incluye en la obra póstuma – TRA-
TADO DE LAS ENFERMEDADES OSEAS (1751).

El manejo multidisciplinar a nivel asistencial de la osteopo-
rosis: Reumatología, Medicina de Familia, Rehabilitación, 
Fisioterapia, Endocrinología, Nutrición…por ello es necesa-
rio la revisión de las últimas guías de práctica clínica, con la 
intención de aplicar con el mayor rigor su contenido con el 
objetivo de mejorar la prevención y la detección precoz y 
tratamiento de la osteoporosis.

Uno de los objetivos de este artículo es motivar una forma 
de vida saludable para tener una calidad de vida en todas 
las etapas para conseguir ser autónomos el mayor tiempo 
posible, el aumento de la longevidad actual es multifac-
torial y con este documento quiero ayudar a mejorar a los 
pacientes con pequeños, constantes y progresivos cam-
bios en los factores modificables dentro del tratamiento 
no farmacológico en la OSTEOPOROSIS asumiendo que 
un 80% viene determinado genéticamente.

«Que tu alimento sea tu medicina y 
que tu medicina sea tu alimento».

2. DEFINICIÓN DE OSTEOPOROSIS 

Entendiendo esta entidad patológica como la falta de 
mineralización ósea o como la población a pie de calle 
la denomina: la descalcificación de los huesos. En el re-
modelado óseo para formar huesos fuertes y resistentes 
se precisa que se forme la misma cantidad de hueso que 
el que se destruye. Por eso es común verlo representado 
como un hueso poroso, lo que materializa la imagen de la 
fragilidad a la que predispone al hueso.

 En su etiopatogenia hay tres principales mecanismos que 
la provoca: 

•	 Se forma menos masa ósea.

•	 Se destruye más hueso.

•	 Mala calidad del nuevo hueso formado.

El recambio óseo se produce en todo el conjunto esquelé-
tico, es un proceso continuo, que se produce en pequeñas 
unidades óseas, y cada una de estas unidades renovadas 
se conoce como el de «unidad de remodelación ósea». El 
proceso se inicia con la atracción al lugar, de que se tra-
te, de algunos precursores de los osteoclastos, los cuales, 
tras transformarse en osteoclastos maduros, comienzan a 
resorber hueso (resorción ósea). Posteriormente llegan al 
mismo lugar precursores osteoblásticos, que proliferan y 
se diferencian a osteoblastos. Formadores de hueso.

La velocidad de renovación ósea es variable, dependien-
do del número de unidades de remodelación que se acti-
van durante un espacio de tiempo determinado. El incre-
mento en el número de las mismas conduce a la situación 
denominada «aumento del recambio óseo». 

3. EPIDEMIOLOGÍA 

A fecha de febrero de 2022 en España según el último 
informe, de la Fundación Internacional de la Osteoporosis 
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(FIO): casi 3 millones de personas padecen la enfermedad 
en nuestro país, de ellas el 80% se han producido en mu-
jeres y 20% hombres, en nuestro país se han registrado 
casi 300.000 fracturas por debilidad ósea lo que se traduce 
como más de 30 fracturas por día y casi noventa mil fractu-
ras durante 2019, lo que supone una treintena de fracturas 
diarias.1

Dentro de dos años se espera que la incidencia de las frac-
turas por debilidad ósea se eleve casi el 50% y esto en nú-
meros se traduce como un elevado coste para el sistema sa-
nitario. Según los datos que maneja la OMS solo en Europa 
se podrían ver afectados 34 millones de personas para ese 
año. 

Parte de nuestra labor estará enfocada a que el diagnósti-
co y el tratamiento más adecuado llegue a la población en 
riesgo de esas temidas fracturas que acaban debilitando y 
haciendo que los pacientes pierdan calidad de vida ya que 
en algunos casos la exposición es mortal por las comorbi-
lidades o por la localización de la extremidad afecta, entre 
ellas las de cadera.

Según las cifras estadísticas que se manejan, se provee que, 
en estos momentos, en nuestro país la población femenina 
sin tratamiento puede ser más de cien mil mujeres.

4. FISIOPATOLOGÍA DEL METABOLISMO ÓSEO

Los minerales que participan en el “remodelado” o “rejuve-
necimiento óseo” son el de sobra conocido Calcio, pero el 
metabolismo óseo va más allá e integra además otros mi-
nerales como Fósforo, Magnesio, sustancias como vitamina 
D, vitamina C, vitamina K… Los detallaremos para así indi-
car como debemos de adaptar nuestra alimentación para 
conseguir un estado nutricional adecuado para prevenir y 
mejorar la salud ósea. 2,3,4

Homeostasis del Calcio 

El calcio amén de ser el elemento básico en el que se apoya 
la resistencia del esqueleto también participa en procesos 
bioquímicos como neurotransmisión, coagulación sanguí-
nea, reacciones enzimáticas…

La cantidad de calcio absorbida a nivel intestinal es variable 
ya que depende de si la mujer lacta, si hay estado de ges-
tación y por supuesto la edad y ya que el calcio que llega al 

esqueleto no es endógeno y dependemos de su ingesta, 
debemos de adaptarla a estas situaciones.

La absorción neta del calcio ingerido a lo largo del día es 
no más de 175mg y para ello necesita la Vitamina D.

Este proceso se produce en el yeyuno.

Homeostasis del Fósforo

El fósforo biológicamente además de participar junto al 
calcio y magnesio en el metabolismo mineral, participa en 
procesos de transferir energía en procesos internos.

El fósforo podemos encontrarlo en el ser humano:

•	 Unido a proteínas

•	 Como ion = 10%

•	 Formaciones complejas unidas a las sales de calcio y al 
magnesio = 35% 

De los entre 1000 y 2000 mg de fósforo diario más de la 
mitad también se absorbe en yeyuno por trasporte que 
sería pasivo porque para el resto de fósforo ingerido tam-
bién el recambio óseo precisa de la vitamina D3, habla-
mos del transporte activo.

A diferencia con el calcio, el fósforo se absorbe 3 veces 
más y el proceso no saturable es más importante.

Homeostasis del Magnesio 

 La función del magnesio a nivel celular:

•	 Da estabilidad a las membranas

•	 Participa en la conducción del sistema nervioso

•	 Colabora en el flujo de iones

•	 Buen funcionamiento de los canales del calcio

La dieta que ingerimos en el día puede aportar 300 mg de 
magnesio se absorbe un tercio a nivel del íleon precisan-
do la presencia de la Vitamina D para este proceso.

Ruta metabólica de la vitamina D 

El comportamiento de la vitamina D en los múltiples y 
complejos procesos biológicos en nuestro organismo 

Fuente istock. 
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obligan a recalificarla como prohormona. En función de sus 
niveles y su relación con la salud ósea establecemos que: 

Su síntesis está regulada por varios factores:

•	 Depósitos de vitamina D.

•	 Parathormona, cifras elevadas se asocian a elevación de 
1,25 (OH)2D

•	 Nivel de calcemia

•	 Nivel de fosfatemia.

Fotobiogénesis de la vitamina D

Sintetizamos el 80 % de la Vitamina D por el efecto de la 
elevación de la temperatura y el otro 20 % nos lo aporta la 
alimentación. La síntesis de la vitamina D se produce en la 
piel (un (80 %) para ello se necesita la radiación ultraviole-
ta, en este proceso se genera la previtamina D3.

En el hígado y riñones el colecalciferol se hidroxila (+OH) 
pasando a su forma activa, ya que D2 Y D3 son metaboli-
tos no activos. 

Necesidades de vitamina D según la edad

Las cantidades de vitamina D necesarias al día se mide en 
unidades internacionales UI) y varían según la edad. 

NPuntoTratamiento no farmacológico de la salud ósea

Tabla ruta metabólica de la vitamina D5. 

Menos de 20 ng / mililitro No suficiente 

20 A 29 ng / mililitro Suficiente

30 a 60 ng / mililitro Óptima

Superior a 150 ng / mililitro Riesgo de toxicidad 
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Acciones de la vitamina D6

La vitamina D o también denominada prohormona tiene su 
forma bioquímica más activa en el calcitriol o 1,25 (OH), es 
una hormona esteroidea y cada vez se está definiendo más 
su papel en la cascada inmune (por ejemplo en el proceso 
COVID se vio como un alto porcentaje de pacientes a los 
que se les complicaba la infección se observaba deficien-
cia en vitamina D), otras funciones como regular el proceso 
de mineralización ósea o diferenciación del crecimiento del 
tejido hematopoyético. donde se forman las tres series de 
células sanguíneas. 

Funciones de la Vitamina D

•	  Modulación de procesos de base inmunología tipo:

•	 Diabetes tipo I.

•	 Artritis Reumatoide, esclerosis múltiple, lupus eritema-
toso sistémico, 

•	 Prevención de patologías infecciosas.

•	 Mantener bajo control a la de Diabetes tipo II consi-
guiendo su regresión a prediabetes y viceversa.

•	 Factor protección para diversos procesos oncológicos 
como tumores digestivos: colon, próstata, mama, linfo-
ma no Hodgkin.

•	 La obesidad predispone a hipovitaminosis D.

 A más peso menos depósito de vitamina D y viceversa.

5. FACTORES DE RIESGO DE PADECER LA 
ENFERMEDAD14

Uno de los apartados más importantes, ya que el conocer 
sobre qué factores podemos intervenir podemos ayudar 
a moldear el curso de esta entidad que aunque viene de-
terminada genéticamente en un 80%, podemos prevenir 
o retrasar el desarrollo de la enfermedad interviniendo ya 
desde la infancia. 

Hay tres grandes grupos:

•	 Factores no modificables

•	 Factores parcialmente modificables 

•	 Factores modificables 

Tabla de elaboración propia.

 0-12 meses  400 UI 

1-13 años  600 UI

14-18 años  600 UI

19-70 años  600 UI

Mayores de 71 años  800 UI

Embarazo-lactancia  600 UI



57

Factores no modificables 

•	 Edad. Hay que prestar atención a la salud ósea desde la 
infancia, ya que el primer año de vida puede determinar 
el pico de masa ósea del adulto. Con el paso de los años se 
disminuye el pico de masa ósea, con una tasa de pérdida 
de 0,5% por año. Sobre todo, a partir de los 30 años, edad 
en la que se alcanza dicho pico. A partir de los 50 años 
el aumento de la prevalencia de la osteoporosis es expo-
nencial, es difícil mantener el equilibrio del metabolismo 
óseo con balance positivo.

•	 	Sexo. Las mujeres llegan antes a la máxima densidad ósea 
aun así tienen huesos con menos densidad, suelen vivir 
más años, esto implica la falta de estrógenos desde la me-
nopausia le hace más vulnerable que al varón de la meno-
pausia

•	 Raza. Gente blanca caucásica o asiática tienen menor 
masa ósea que los hombres.

•	 Antecedentes familiares. Cuando hay miembros en la 
familia de primer grado que presenta fractura de os-
teoporosis hay más riesgo de padecer la enfermedad. 
El grupo sanguíneo A es el que más riesgo de padecer 
osteoporosis tiene, presentan más índice de fracturas 
intracapsulares que el resto de grupos sanguíneos, en 
las que son más frecuentes las fracturas extracapsulares 
de cadera.

Factores parcialmente modificables

•	 Menopausia

	ū Situaciones de hipoestrogenismo:

	ū Menopausia a edad temprana antes de los 45 años, ya 
sea natural o inducida por doble anexectomía.

•	 Amenorreas no menopaúsicas.

•	 Edad de menarquia.

NPuntoTratamiento no farmacológico de la salud ósea
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Otras enfermedades como se adjuntan en la anterior tabla 7:

Factores modificables 

•	 Peso extremo: las personas delgadas tienen más riesgo 
de sufrir osteoporosis sobre todo cuando su peso está por 
debajo de su IMC inferior a 20, las mujeres con peso ideal 
mantienen el nivel de estrógenos necesario para la pro-
tección de la densidad ósea. 

•	 Hay que trabajar en potenciar la masa muscular e ir sus-
tituyendo el tejido adiposo, ayuda a estar en el peso ade-
cuado para disminuir el riesgo de fracturas. De acuerdo 
con lo expuesto con la Dra en Nutrición Dª Edna Judith 
Nava Gonazalez donde explica como el exceso de tejido 
adiposo favorece el deterioro acelerado de la salud ósea 

a través de mecanismos proinflamatorios a nivel local y 
de los efectos hormonales.

•	 Alimentación pobre en calcio y proteínas.

•	 Dieta hiperproteica.

•	 Ser vegetariano.

•	 Vida sedentaria, la frecuencia de ejercicio físico... 

•	 El ejercicio intenso. La “disponibilidad energética” acu-
ñado en nutrición deportiva como cantidad de energía 
medida en kilocalorías que aporta, la dieta por kilogra-
mo de masa magra y está relacionado con un proceso 
frecuente en deportistas de élite femeninas: “la triada 
del deportista”: agrupa trastorno de la alimentación, 
alteración de la menstruación y osteoporosis, trastorno 
que condiciona bajo rendimiento.

El ejercicio extremo supone un estrés físico y psicológico 
que favorece la eliminación de calcio en orina disminu-
yendo la disponibilidad en sangre.

•	 Situaciones con encamamiento o largos periodos sin 
movilidad.

•	 No tener hijos.

•	 No lactar o lactar más de 6 meses.

•	 Fumar.

El tabaquismo favorece la menopausia temprana a través 
de alteraciones hormonales. Es imprescindible el aban-
dono del hábito tabáquico y el de consumo de alcohol a 
menos de 7 unidades de alcohol a la semana. 
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•	 Uso de sustancias como alcohol, té o café que favorecen 
la eliminación de calcio por orina. 

6. CLINICA DE LA OSTEOPOROSIS14

Los diagnósticos tardíos en la osteoporosis son comunes 
debido a que suele ser una entidad que da la cara ya con la 
enfermedad desarrollada y como consecuencia con su ma-
nifestación más contundente que es la fractura ósea. Epide-
mia silenciosa. 

Situaciones clínicas que orientan a esta entidad:

•	 Fractura ósea que no es acorde al impacto sobre la super-
ficie corporal, fractura por fragilidad ósea.

•	 La joroba de la viuda, define el perfil más frecuente de la 
sospecha de osteoporosis, mujer blanca menopáusica. 

•	 Si el paciente pierde altura (hasta 5 cm se pueden perder 
por fracturas osteoporóticas).

•	 Podemos pensar en ella en dolores de columna lumbar 
con irradiación a flaco o en tórax-abdomen, en un por-
centaje elevado puede haber fracturas vertebrales asin-
tomáticas.

•	  Muchos pacientes el dolor lo perciben ante movimientos 
triviales o incluso en reposo al acomodarse o con manio-
bras de Vansalva, como un gol de tos. El paciente va reto-
mando la actividad tras 6 semanas. 

7. DIAGNÓSTICO DE LA OSTEOPOROSIS

Densitometría: prueba de imagen empleada para su 
diagnosis. Es de elección por su eficiencia y su ventaja cos-
to-efectiva y su relativa inocuidad y su fácil accesibilidad.

NPuntoTratamiento no farmacológico de la salud ósea

 Fuente istock.

Imagen de una densitometría de una mujer de 60 años, paciente real.

Esta prueba consiste en una radiografía de baja inten-
sidad que dura aproximadamente 20 minutos y mide 
la densidad mineral ósea. Como resultado de la prueba 
podemos medir los niveles de salud-resistencia ósea. Hay 
dos puntuaciones:

Puntuación T: indica la cantidad ósea comparada con un 
adulto joven del mismo género como masa ósea máxima. 
Mide el riesgo de desarrollar fractura:

•	 Superior a -1 = normal 

•	 Entre -1 a -2,5 =osteopenia 

•	 Inferior a -2,5 osteoporosis 

Puntuación Z: indica la cantidad ósea que tiene una com-
paración con otras personas del mismo grupo de edad y 
del mismo tamaño y género. Según la puntuación indica 
la necesidad de más estudios complementarias.

La osteopenia es una condición de salud ósea que pre-
dispone a desarrollar osteoporosis, pero no es una enfer-
medad como tal. La osteoporosis establecida con riesgo 
importante de fractura.
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Indicaciones de densitometría en niños y adolescentes

No es adecuado emplear el concepto de osteopenia en ni-
ños, si el resultado de la densitometría está entre -1 y -2,5 
8, para ellos es más correcto emplear “Disminuida la masa 
ósea para la edad cronológica”.

En niños y adolescentes, mejor medir en columna lumbar 
ya que en cadera es muy variable la densidad ósea por el 
crecimiento, y en el periférico mejor en cadera y radio.

La práctica es flexible en la solicitud de la densitometría, 
tanto para cribado como para seguimiento:

•	 Cada 2 años si hay ostopenia

•	 Cada 3 a 5 años si densidad NORMAL.

Con buena alimentación (garantizando la ingesta y absor-
ción de vitamina D -Calcio) y buena práctica de ejercicio físi-
co y exposición adecuada al sol, se mantendría la densidad 
ósea siempre adecuada a la etapa vital del paciente.

El objetivo es, en niños conseguir el máximo pico de masa 
ósea, en adulto un esqueleto saludable y evitar la pérdida 
prematura de esa densidad mineral, y adultos mayores que 

se conserve la movilidad y la independencia el máximo 
tiempo posible.

Indicaciones en adultos 

•	 Mujeres más de 65 años y varones con más de 70 años.

•	 Mujeres menores de 65 años y varones menores de 
70 años con riesgo moderado de fractura (equivale a 
FRAX® > 10%), si el resultado de la prueba condiciona 
las alternativas de futuro tratamiento.

•	 El tratamiento que bloquea los receptores de hormo-
nas sexuales como los usados en procesos oncológicos: 
Cáncer de mama y de Próstata.

•	 Pacientes menores de 40 años con factores de riesgo 
importante de fractura osteoporótica previa o uso de 
corticoides orales largo tiempo. 

No está indicada: 

•	 En cifosis dorsal, dolor crónico o estudio rutinario de 
menopausia.

•	 Como prueba de cribado poblacional.
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•	 Mujeres con menos de 65 años y hombres con menos de 
70 años, salvo si tienen riesgo de fractura patológica.

•	 Si hay fractura por fragilidad para confirmar diagnóstico y 
decidir tratamiento.

•	 Si informado el paciente de la necesidad de tratamiento 
farmacológico esta tiene intención de rehusar esta op-
ción.

La escala FRAX es una herramienta propuesta por la OMS 
que calcula la probabilidad de sufrir a 10 años una fractura 
osteoporótica mayor (vertebral, húmero y antebrazo), en pa-
cientes entre 40 y 90 años que no han recibido tratamiento 
para la osteoporosis.

https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/charts.aspx?lang=sp

Nutrición clínica 

Consciente de que la salud es el patrimonio más preciado 
que posee el ser humano, Hipócrates lanza el aforismo:

“Las enfermedades no nos llegan de la nada. Se desarrollan 
a partir de pequeños pecados diarios contra la Naturaleza. 
Cuando se hayan acumulado suficientes pecados, las enfer-
medades aparecerán de repente”.

Milenariamente la búsqueda y recolección de alimentos 
ha sido la base de la vida. En la jerga culinaria debemos de 
diferenciar los términos: nutrición (dentro de ella nutrición 
clínica), dieta y alimentación, por eso no se deben usar in-
distintamente. 

Nutrición es el acto por el que fisiológicamente el organis-
mo metaboliza: transforma y absorbe los nutrientes que 
aportan los alimentos. La nutrición clínica es la disciplina 
por la que podemos prevenir y mejorar el estado de sa-
lud en algunas entidades patológicas incluso modificar su 
evolución, a través de la ingesta de alimentos. Se consigue 
de forma programada con un plan alimenticio o dieta.

La nutrición clínica es la disciplina que consigue mejorar 
el estado de salud, no sólo previene sino trata distintas pa-
tologías, a través de los nutrientes que se obtienen de una 

NPuntoTratamiento no farmacológico de la salud ósea

Tabla de elaboración propia.

Plato de alimentación saludable de Harvard18.
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alimentación equilibrada. En el tema a tratar, la salud ósea, 
se debe establecer la estrategia principal para prevenir la os-
teoporosis desde la etapa fetal. 

Normas básicas para una salud de calidad a través de una die-
ta equilibrada

Implementar desde la infancia la composición del plato 
saludable y normalizar la distribución de su composición y 
preparación incluso por los niños puede ser garantía de una 
dieta equilibrada que lleve a una salud íntegra: física, psico-
lógica, cognitiva y social.

Debemos de huir del concepto de dieta ya que implica un 
periodo de tiempo con fecha de caducidad que no nos ga-
rantiza que mantengamos estos hábitos tras haber conse-
guido un meta que en la mayoría de las ocasiones es por 
razones físicas o estéticas de ahí que acuñemos Programa 
de alimentación saludable.

Este modelo de plato es para orientar lo que sería la distribu-
ción ideal del plato:

•	  La mitad del plato: Se representa en color verde por los vege-
tales y hortalizas, es la parte más colorida. Nos recuerda que 
la patata no es vegetal. 

•	 Un cuarto del plato: Aquí encajan los granos integrales como 
son los cereales. Cereales o farináceos con menor pico glucé-
mico en sangre y más biodisponibilidad energética.

•	 Y el último cuarto de plato son las PROTEÍNAS, cada vez más 
importante en una alimentación equilibrada, tanto las de 
origen animal como pescado, pollo, legumbres como vege-
tales como legumbres, y los frutos secos como las nueces, que 
además nos dan versatilidad para preparar los platos.

•	 Hay una porción que se destina a las frutas de temporada 
siempre mejor.

•	 Moderar el consumo de aceites.

Cada vez más conocido los beneficios del aceite de oliva, se-
guido del de girasol y evitar los parcialmente hidrogenados. 
TRANS, ES NO SALUDABLE.

•	 La hidratación bien sea en agua o infusiones evitando las 
bebidas carbohidratadas, limitar los lácteos a dos tomas al 
día y solo un vaso de zumo, son los consejos para recordar 
que el agua es la fuente de la vida.

•	 Una vida equilibrada y saludable debe de incluir una buena 
rutina diaria de ejercicio tanto de tonificación como aeró-
bico ya que ayuda a mantener el peso y a su vez una salud 
mental fuerte.

El plato de alimentación saludable integra la cantidad 
y la calidad de los alimentos, revisando el aporte 

nutricional y calórico de cada uno de ellos.

Es más importante la calidad que la cantidad de dieta, el 
ideal de dieta saludable y equilibrada.

Del concepto somos lo que comemos y el poder curativo 
de los alimentos, tenemos que quedarnos con el mensaje 
de que conociendo los principales elementos que partici-
pan en el metabolismo óseo y donde podemos encontrar-
los en la alimentación podríamos modificar la vulnerabili-
dad a desarrollar la OSTEOPOROSIS.

Promover la salud ósea no es una cuestión de edad, aun-
que el pico de mayor densidad ósea se consigue en torno 
a los 30-35 años, conviene actuar en la nutrición y ejercicio 
físico desde la edad pediátrica. El hueso es un tejido vivo 
en continuo cambio desde la etapa embrionaria, el pico de 
densidad ósea se consigue entorno a los 30 años, hasta esa 
edad la balanza es a favor de formación de hueso nuevo 
no desgastándose tan rápido el hueso existente. El pico de 
masa ósea que alcanza el hombre es mayor que en la mujer. 

Cambios de pautas alimenticias en la adolescencia. Fuente NUTRIGUÍA CLÍNICA UCAM.
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En la menopausia la velocidad de pérdida de masa ósea 
asciende al 5% anual. De ahí la importancia de llegar a esa 
edad con la mejor calidad y cantidad de mineralización ósea 
y con buenos hábitos de ejercicio y exposición solar.

La deficiencia de algunos micronutrientes viene impuesta 
por la naturaleza de los alimentos que actualmente compo-
nen nuestra dieta como alimentos prefabricados, envasa-
dos, manipulados... y por el tipo de vida que solemos llevar. 
El cuerpo humano responde a la ingesta de los suplementos 
que aportan, así mediante la administración de elementos 
que forman molecularmente las células conseguimos el 
equilibrio bioquímico.

Necesidades nutricionales de la osteoporosis10

Necesidades diarias de calcio 

Los requerimientos por día entre 900 y 1000 gramos en la 
población adulta. Se considera la ingesta máxima tolerable 
2500 mg diario.

De forma concreta las necesidades de calcio serían:

Alimentos con calcio

NPuntoTratamiento no farmacológico de la salud ósea

Tabla de elaboración propia.

Niños Calcio diario

0-6 meses 400 mg

7-12 meses 525 mg

1-3 años 600 mg

4-5 años 700 mg

6-9 años 800 mg

0-6 meses

Varones Calcio diario

10-13 años 1100 mg

14-19 años 1000 mg

20-29 años 900 mg

30-39 años 900 mg

40-49 años 900 mg

50-59 años 900 mg

60-69 años 1000 mg

> 70 años 1000 mg

Mujeres Calcio diario

10-13 años 1100 mg

14-19 años 1000 mg

20-29 años 900 mg

30-39 años 900 mg

40-49 años 900 mg

50-59 años 1000 mg

60-69 años 1000 mg

> 70 años 1000 mg

Embarazo 1000 mg

Lactancia 1200 mg

Tabla de elaboración propia.

Alimento
Calcio por cada 100 gramos 

de peso neto

Queso 500-800 mg (los más 
saludables aportan 150 mg)

Sardina 470 mg

Almendra y avellana 240 mg

Crustáceos 220 mg

Yogur 180 mg

Higos secos 180 mg

Garbanzos 145 mg

Natillas 140 mg

Pistachos 136 mg

Leche 130 mg

Judias blancas 130 mg

Moluscos 120 mg

Verdura de hoja verde 114 mg

Nueces 70 mg

Aceitunas 63 mg

Frutas

Albaricoques, cerezas, 
ciruelas, melón, sandía, 
plátano, pera, piña, uva

Zumo de naranja, otras 
frutas

10-20 mg

100 cc aportan 20 mg

Cereales

Pan blanco

Bollo

Pasta

Arroz blanco

Cereales de desayuno

100 mg

82 mg

22 mg

12 mg

10 mg

Carnes y embutidos

Panceta, jamón york, 
chorizo, lomo, mortadela, 
jamón serrano.

Pollo, cordero, buey, ternera, 
cerdo

10-20 mg

5-10 mg

Otras verduras 

Brécol, berro, berza 

Alcachofa, calabacín, 
cebolla, col, zanahoria, 
lechuga 

Berenjena, champiñón, 
guisante, tomate

125 mg

60-80 mg

10 mg



NPuntoVol. VI. Número 63. Junio 2023

64 Revista para profesionales de la salud

Alimentos que aumentan el calcio

 

Alimentos que disminuyen la absorción del calcio 

 Fuente istock.

Tabla de elaboración propia.

Tabla de elaboración propia.

Alimento 
nutriente

Motivos y efectos

Calcio El ácido oxálico (acelgas y espinacas) o el ácido 
fítico (salvado) bloquea la absorción del calcio.

Soja Importante su papel en la protección ósea sobre 
todo en la menopausia.

Sésamo  975 mg/100 gr. El más rico en calcio 

Almendra 

El alimento más equilibrado en su contenido en 
fósforo y magnesio, es un alimento alquilinizan-
te favoreciendo la retención del calcio a nivel del 
hueso, la almendra y su leche son de gran valor 
para la osteoporosis 

Tofu Contiene elevados fitoestrógenos. Aporta el do-
ble de calcio que el queso fresco.

Col
Las coles no tienen acido fítico, como por ejem-
plo si tienen las espinacas. El calcio de las coles se 
absorbe muy bien.

Melaza

Muy rica en minerales, es el edulcorante ideal, 
es muy rica en minerales, aporta el doble que el 
azúcar moreno. El azúcar blanco no aporta mine-
rales.

Coco
Tanto la pulpa como el jugo aportan un impor-
tante equilibrio de minerales calcio, fósforo y 
magnesio

Leche y 
lácteos

Los quesos curados, aunque tienen mucho calcio 
también favorecen su eliminación por la orina. La 
leche o productos lácteos en la infancia y ado-
lescentes marcan el futuro pico de masa ósea en 
la edad adulto. Los lácteos en la edad adulta no 
contribuyen a prevenir la osteoporosis de hecho 
tiene sus inconvenientes (en especial la leche de 
vaca: aumenta la filtración del calcio óseo, tiene 
lactasa y con la edad disminuye lo que puede dar 
molestias digestivas, se ha relacionado el aumen-
to de resistencia a los antibióticos actual por el 
uso frecuente de antibióticos en su cuidado, hay 
estudios que lo relacionan con la progresión de 
cáncer de próstata y ovarios. 

Alimento 
nutriente

Motivos y efectos

Carne La carne aporta exceso de fósforo y aumenta 
la pérdida de calcio en orina.

Pescado
Pobre en calcio, excepto la sardina. Rico en 
fósforo. Aporta vitamina D, aunque en poca 
cantidad.

Quesos 
curados

Contienen mucho calcio, muchas proteínas 
y sal, lo que favorece la eliminación de calcio 
por orina y un balance negativo en la mine-
ralización ósea.

Sal

Cuánto más sal se come más Calcio se elimi-
na por orina, no se aconseja más de 6 gra-
mos de sal al día (medida de cucharadita de 
café).

Grasa total
La grasa se une al calcio en el intestino for-
mando jabones, los cuales no se pueden ab-
sorber y se eliminan por las heces.

Azúcar blanco Es el azúcar refinado el que reduce los depó-
sitos de calcio a nivel óseo.

Chocolate Los constituyen sustancias desmineralizan-
tes como ácido oxálico, grasa y azúcar.

Café/Bebidas 
estimulantes

Favorecen la eliminación de calcio en orina, 
reducen también la absorción de calcio en el 
intestino, las mujeres que toman más de dos 
cafés al día tienen un 53% más de posibilida-
des de fracturas de cadera.

Refrescos
Tanto el ácido fosfórico como el azúcar que 
contienen aumentan la perdida de calcio en 
orina.

Alimento 
nutriente

Motivos y efectos

Naranja Aporta calcio, vitamina C y oligoelementos

Nabo 

Aunque tiene un poco de ácido oxálico es 
tan la cantidad de calcio que contienen que 
se absorbe gran cantidad de él a nivel intes-
tinal.

Vitaminas y 
suplementos 

La vitamina k: es significativa la influencia 
en la densidad ósea en cuanto a la calidad 
ósea /fuerza ósea. Según la zona geográfica 
se debe suplementar junto a vitamina D Y 
Calcio. 

Cobre: efecto positivo en la proliferación de 
los osteoblastos

Zinc: favorece la osteoblastogénesis.

Vitaminas grupo B: entre ellos los folatos, co-
balamina y B6 son los más implicados en el 
metabolismo óseo
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Fuentes de magnesio

y 

Se necesita ingerir unos 300 mg de Magnesio diario. Su 
absorción se ve disminuida en situaciones como la ingesta 
abundante de agua, consumo de alcohol y el aumento del 
medio ácido. 

Alimentos ricos en fósforo

NPuntoTratamiento no farmacológico de la salud ósea

 Fuente istock.

Tabla de elaboración propia.

Alimento
Grupo de 
alimento

Contenido por 
100 g

Almendra Fruto seco 270 mg

Almeja Moluscos 51 mg

Avellana Semillas 160 mg

Avena Cereal 177 mg

Berberecho Molusco 50 mg

Alimento
Grupo de 
alimento

Contenido por 
100 g

Bogavante Crustáceo 24 mg

Cacahuete Fruto seco 210 mg

Castaña Semilla 36 mg

Chocolate Mezcla de cacao y 
azúcar 100 mg

Ciruelas Fruta 41 mg

Dátiles Fruta 58 mg

Dorada Pescado 25 mg

Espinacas Verdura 79 mg

Gambas Marisco 75 mg

Guisantes Semilla de 
leguminosa 50 mg

Habas secas Semilla de 
leguminosa 190 mg

Higo seco Fruta 68 mg

Judias blancas Legumbre 140 mg

Judias verdes Legumbre 28 mg

Lentejas Legumbre 47 mg

Maíz Cereal 127 mg

Pescado blanco Pescado 25 mg

Nueces Fruto seco 120 mg

Harina integral Cereal 120 mg

Uvas pasas Fruta 40 mg

Pasta Cereal 48 mg

Patata Tubérculo 22 mg

Pipas de calabaza Fruto seco 120 mg

Plátano Fruta 27 mg

Quinoa Semilla 210 mg

Soja-TOFÚ Semilla 37 mg

Alimento 
nutriente

Motivos y efectos

Bebidas 
alcohólicas

El alcohol altera la función de los osteoblas-
tos por lo que se destruye más hueso que 
se forma, hay estudios que indican que be-
ber más de 25 gramos de alcohol al día un 
vaso de 250cc) aumenta el doble de riesgo 
de fractura de cadera que la mujer no bebe-
dora.

Salvado de 
trigo

No se absorbe todo el calcio que contienen 
por el ácido fítico y eso reduce su absorción 
intestinal. 

 Fuente istock.
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Se necesitan ingerir 700 mg al día de fósforo.

Ordenado de mayor a menor aporte de fósforo por cada 
100 gramos de alimento.

Alimentos ricos en vitamina D

Ideas de recetas para salud ósea 

Con la información recopilada hasta ahora ya tenemos re-
cursos para ir introduciendo los alimentos con la compo-
sición más equilibrada para adaptarlos a nuestros gustos. 
Espero les sea de ayuda esta relación de recetas fáciles de 
elaborar.

1. Ensalada vegetariana con tofu

Ingredientes:	

•	 1 lechuga lavada y deshojada. 

•	 2 tomates cortado en trozos grandes. 

•	 Espárragos cortados por la mitad.

•	 1 cebolla en julianas. 

•	 100 gr de queso bajo en grasa. 

•	 100 gr de tofu en cuadros. 

•	 Aceite de oliva. 

•	 Vinagre. 

•	 Sal. 

Preparación: Primero lavar la lechuga y cortarla al gusto. 
Luego, lavar y cortar los tomates en trozos grandes, el 
queso y el tofu cortarlos en cuadrados, los espárragos por 
la mitad y la cebolla en julianas. Mezclar todos los ingre-
dientes y añadir aceite de oliva, vinagre y sal al gusto. 

2. Arroz con leche y frutos rojos

Ingredientes:

•	 2 litros de leche. 

Tabla de elaboración propia.

Alimento
mg de fósforo por cada 100 

gramos neto de alimento

Pipas de Girasol 1100 mg 

Huevo 600 mg

Queso 300-500 mg

Salmón 300 mg

Sardina 270 mg

Chocolate 270 mg

Tabla de elaboración propia.

Alimento
Microgramos de vitamina 
D por cada 100 gramos de 

alimento neto 

Anchoa 11,8 mcg

Huevos 1,77 mcg

Salmón 8 mcg

Sardinas 8 mcg

Mantequilla 0,7 mcg

Caviar 35,1 mcg

Angulas 110 mcg

Atún 7,2 mcg

Aceite de bacalao 210 mcg

Caballa 4 mcg

Dorada 14 mcg

Ostras 3 mcg

Trucha 2,1 mcg

Arenque 40 mcg

Alimento
Microgramos de vitamina 
D por cada 100 gramos de 

alimento neto 

Langostino 18 mcg

Leche 0,03 mcg

Bonito 23,8 mcg

 Fuente istock.

 Fuente istock.
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•	 150 gr de arroz 

•	 1 limón. 

•	 50 gr de azúcar. 

•	 1 rama de canela. 

•	 Cane la en polvo. 

•	 Frambuesas. 

Preparación:

En una olla a fuego medio se debe poner un litro y medio de 
leche junto con la piel del limón y la rama de canela. Verter 
el arroz y dejarlo a fuego lento una media hora. Revolver de 
vez en cuando con una cuchara de palo. Pasado el tiempo, 
agregar el resto de la leche y el azúcar y mantener la mezcla 
a fuego lento otra media hora. Retirar el limón y la canela. 
Servir en platos y espolvorear por encima canela en polvo. 
Finalmente, añadir las frambuesas. 

3. Habas con huevos escalfados

Ingredientes:

•	 ½ kg de habas frescas

•	 1 cebolla

•	 12 ajos frescos

•	 4 huevos

•	 Aceite de oliva virgen extra

•	 Sal

•	 1 hoja de laurel y perejil

Elaboración: Se pone a calentar agua en una cazuela. Cuan-
do caliente, se agregan las habas y la hoja de laurel, que se 
cuecen y se sazona durante 10 minutos.

Se pela y pica la cebolla y los ajos tiernos muy menuditos y 
se ponen a sofreír en una cazuela.

Se añaden las habas y el caldo resultante de la cocción.

Se vierte el anís, dejándose cocinar durante 5 minutos 
más.

Se diluye una cucharada de maíz en agua fría, que se mez-
cla y liga con las habas.

Se pone a calentar aceite en una sartén y se agregan las 
cortezas y se fríen.

Se pone a calentar los huevos que se escalfan y se añaden 
cociéndolos durante 3 minutos.

4. Espinacas a la crema en microondas

Ingredientes:

•	 1 paquete de espinacas congeladas

•	 1 cucharada de mantequilla

•	 2 cucharadas de harina integral

•	 1/4 litro de leche desnatada

•	 Sal, pimienta y nuez moscada

Elaboración:

Se cuecen las espinacas al microondas durante 10 minu-
tos al 75% de potencia; se escurren, reservan y se funde la 
mantequilla en el mismo recipiente durante 50 segundos 
al 50% de potencia.

Se rehoga la harina en la mantequilla fundida durante 
1 minuto en el microondas y se añaden leche, sal, nuez 
moscada y pimienta. Se introducen en el microondas de 
nuevo. Se unen las espinacas con la bechamel y se cuecen 
en el microondas durante 10 minutos al 100%.

5. Salmón con costra de frutos secos

Ingredientes

•	 300 gr de salmón en un lomo

•	 20 gr de nueces

•	 20 gr de almendra laminada

•	 20 gr de pistachos

•	 5 ml de aceite de oliva

•	 1 calabacín

NPuntoTratamiento no farmacológico de la salud ósea

Foto: Getty Images
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Preparación:

Mezclaremos los distintos frutos secos para hacer una mez-
cla granulosa con la que haremos una costra al salmón.

Con una brocha, barnizaremos ligeramente el lomo de sal-
món con un poco de aceite y lo pondremos a continuación 
sobre el plato donde tenemos la mezcla de frutos secos, 
presionando para que se quede adherida la costra.

En una fuente haremos una cama de rodajas de calabacín 
y pondremos el salmón. Hornearemos durante 10 minutos 
después de haber precalentado el horno a 220 ºC.

Se recomienda suplementación con vitamina D en las si-
guientes situaciones:

•	 Neonatos hasta un año de vida, indistinto con lactancia 
materna o artificial suplementar.

•	 Preescolares hasta 2 años que por condiciones de salud 
toman leche desnatada para prevenir obesidad infantil, 
en niños con predisposición genética.

•	 Escolares que tomen medio litro de leche o menos sin vi-
tamina D.

•	 Adolescentes con menos de 400 UI diaria deben tomar 
lácteos o derivados enriquecidos en vitamina D.

•	 Infantes medicados con anticomiciales o riesgo de hi-
povitaminosis D hay que titular la vitamina D cada 3 me-
ses para decidir tratamiento.

•	 Niños con Vitamina D inferior a 50 nmol/l normalización.

El nivel de 25 OH vitamina D se considera el mejor indica-
dor de vitamina D en el organismo, aunque en niños, no 
existe acuerdo sobre los niveles deseables. Se asume, en 
general, que valores de 50 ng/ml son adecuados y segu-
ros.

En adultos, se considera deficiencia en vitamina D, tasas 
de 25-OHCC inferiores a 50 nmol/ (o < 20 ng/ml); mientras 
que, por encima de 80–75 nmol/ (>30 ng/ml) está asegu-
rada la suficiencia y, aunque no hay consenso sobre las 
citadas cifras en niños, es aconsejable mantener niveles 
por encima de 50 nmol/l.

Hábitos saludables

Exposición solar 

Del tópico-advertencia sobre los perjuicios de la exposi-
ción solar en horas centrales del día y sin protección ade-
cuada independientemente de la edad y adaptada a la 
estación, ahora para salud ósea se aconseja andar al sol, 
para ello es suficiente en verano y en primavera la exposi-
ción solar en brazos y cara durante 15 minutos al menos 
3 veces en semana, incluidos los días nublados, para este 
tiempo no hace falta fotoprotección si es más de ese tiem-
po usar protección. 

Imagen istock.
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Una etapa crítica a vigilar es la pubertad: en esta franja de 
edad la vida se vuelve más sedentaria, son frecuentes los 
trastornos de conducta alimentaria, debut de enfermedad 
inflamatoria intestinal, por ellos se aconseja reforzar tanto 
el calcio como la vitamina D. A partir de los 9 años en la 
población infantil española se aprecia un descenso del con-
sumo de calcio, además de que hay un cambio brusco de las 
necesidades de ambos nutrientes. La sociedad actual con 
rutinas más sedentarias, más dependencia a tecnologías, 
cambio de estrategia para de suplementar cuando no po-
damos asegurar la ingesta de vitamina D 400 UI. 

La edad en la que comienzan la ingesta de alcohol se ha 
adelantado a 14 años prácticamente entre 17-18 años sin 
diferencias entre ambos sexos, el 80% consume alcohol, se 
considera otro actor de riesgo modificable en la salud ósea.

Se suma además que es la edad a la que suelen comenzar 
a fumar, hábito que a su vez es considerado como factor de 
riesgo para osteoporosis. 

De ahí que la intervención en esta edad desde ámbito edu-
cativo, medios de comunicación y por supuesto desde el 
domicilio sea la clave para poder revertir la influencia nega-
tiva de los factores modificables. 

Es importante monitorizar la vitamina D en personas mayo-
res, ya que pasan más tiempo dentro de casa por lo que hay 
poca exposición solar.

Un dato relevante sobre la vitamina D y porque es altamen-
te recomendable asegurar su ingesta desde la fase de em-
barazo y en todas las etapas del desarrollo, de hecho, cada 
vez más estudios respaldan cómo puede influir la Vitamina 
D deficiente con la incidencia de autismo, esta deficiencia 
tiene su mayor impacto en el tercer trimestre, periodo du-
rante el cual el desarrollo del cerebro es más rápido.

El autismo11,12 se define como un trastorno de conducta 
donde puede haber predisposición genética, pero también 
influye el entorno, el buen funcionamiento el tracto intesti-
nal y el sistema inmunológico, actualmente no se dispone 
de tratamiento. 

La cascada en la que la VITAMINA D cobra protagonismo 
es descubierta por su vinculación en la neurotransmisión 
activando la serotonina, esta al triptófano y está a la oxito-
cina, en niños con autismo se ha visto sutilmente mejoras 
sociales e incluso cognitivas conforme vamos manteniendo 
las cifras de vitamina D dentro de rango de normalidad. La 
discapacidad que les genera su limitación en la comunica-
ción e interacción con sus semejantes y el entorno, pueden 
mejorar adaptando el ejercicio o actividades al aire libre, de 
la manera más optima según cada paciente, igual de impor-
tante es preservar la nutrición. 

La serotonina tiene su función en la motilidad intestinal 
dentro del tracto gastrointestinal. Un exceso de serotonina 
en los intestinos puede causar cambios inmunológicos e 
inflamación del tracto gastrointestinal. Trastornos crónicos 
digestivos e inflamación intestinal son comunes en perso-
nas con autismo. Cantidades elevadas de serotonina en los 
intestinos podrían ser a expensas de la producción de sero-
tonina en el cerebro.

Funciones de la serotonina: función reguladora en el es-
tado de ánimo, confianza en sí mismo, sueño, emoción, 
actividad sexual, apetito, adicción y agresión. En situacio-
nes de déficit aparecen sentimientos depresivos, falta de 
sueño, reducción de la libido, comportamiento obsesivo 
y mayor susceptibilidad a la adicción. Estos son síntomas 
que se encuentran comúnmente en personas con autis-
mo.

La vitamina D nos hace más sociables en términos de co-
municación e interacción debido a que el receptor de la 
vitamina D activa el gen de la oxitocina.

Consejos de dieta y estilo de vida

•	 L-triptófano puede ayudar a aumentar los niveles de se-
rotonina en el cerebro y reducir la ansiedad social. Está 
presente en alimentos como son las semillas de soja, la 
espirulina y las espinacas.

•	 La vitamina D3 aumenta la producción de serotonina 
en el cerebro y reduce la producción de serotonina en 
los intestinos. La vitamina D interfiere en las cifras de 
oxitocina que aportan bienestar social.

•	 Otros elementos que aumentan la síntesis de seroto-
nina es la vitamina B6, magnesio, ácido fólico, hierro y 
ácidos grasos omega 3. 

•	 El alcohol disminuye en un 50 % la síntesis de seroto-
nina.

•	 El estrés disminuye la serotonina. Combinar el ejercicio 
aún suave bajo el sol es beneficioso pues es el mejor 
antidepresivo natural, eleva la serotonina.

Otras situaciones vulnerables para suplementar la vitamina 
D 

•	 En el embarazo: No suplementar a menos que se serie 
las cifras de vitamina D, la gestante debe tomar entre 
1000 y 2000 UI / día.

•	 Situaciones de riesgo: mujeres de piel oscura, dieta 
vegana, bebes con IMC corporal previos o raquitismo, 
poca exposición a la luz solar.

Actividad física19

Al fomentar actividades al aire libre, practicando activi-
dades que nos refuercen musculoesqueléticamente, ex-
puestos al sol con precaución, mejoramos la calidad ósea 
en todas las edades.

El ejercicio físico debe de ser siempre adaptado a las ne-
cesidades y a las condiciones físicas y a la edad del pacien-
te. Incluir:

Ejercicios aeróbicos recomendados para mejorar la calidad 
ósea: 

•	 Caminar a paso rápido.

•	 Subir y bajar escaleras
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•	 Jogging, carrera

•	 Aeróbic

•	 Baile 

•	 Bicicleta, tenis 

•	 La natación no supone un ejercicio que aumente la den-
sidad ósea.

La inmovilización produce una pérdida de masa ósea de 
hasta 1% a la semana.

Cuando hablamos de ejercicio físico en la actualidad cobra 
igual importancia el caminar como los ejercicios de tonifica-
ción y equilibrio en la prevención de las caídas, traumatis-
mo que pueden aumentar el riesgo de fractura en paciente 
con fragilidad ósea.

El ejercicio físico ayuda a mantener el peso ideal, es alta-
mente recomendable combinar ejercicios de resistencia y 
aeróbico en mujer menopaúsica o pacientes en riesgo de 
osteoporosis. Un año de ejercicios regulares logra incre-
mentar la densidad ósea, el momento de inercia de la tibia 
proximal en mujeres normales postmenopáusicas. Camina-
tas, entrenamiento en gimnasio, ejercicios de resistencia y 
de fuerza, refuerzan vértebras lumbares en mujeres osteo-
génicas. 

La duración del ejercicio debe ser continuado para mante-
ner los beneficios, sesiones de 45 minutos 3 veces en sema-
na es suficiente, siendo recomendado practicarlo a diario. 
Es importante incluir ejercicios de fuerza y resistencia mus-
cular que ayuda al equilibrio, flexibilidad y coordinación.

Destacar la importancia de la tonificación entre ellos PILA-
TES. 

El pilates es un ejercicio óptimo para la osteoporosis, por-
que ayuda a aumentar la flexibilidad y a tonificar los múscu-
los, además de aumentar la densidad ósea, mejorar la pos-
tura y aumentar la fuerza. Además de eso, el pilates ayuda 
a mejorar el equilibrio y la coordinación motora, de forma 
de evitar caídas y fracturas óseas, el cual debe ser realizado 
bajo un entrenador físico o fisioterapeuta.

Además, la actividad física:

•	 Mejora la actividad respiratoria y cardiaca.

•	 Mejora el estado de ánimo.

•	 Aumento del nivel de energía para las actividades de la 
vida diaria.

•	 Protección frente al cáncer de mama y colon.

Adjunto imágenes que se pueden obtener para manejo en 
consulta y para información de los pacientes proporciona-
da por el laboratorio LILLY. Son folletos que recogen instruc-
ciones con normas posturales, ejercicios para fomentar la 
actividad física y prevención de caídas.
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Por el riesgo de fractura hay que tener en cuenta los ejerci-
cios que están desaconsejados una vez estamos en rango 
de osteopenia u osteoporosis ya establecida. Evitar:

•	 Todo ejercicio que sea de alto impacto.

•	 Ejercicios que te hagan agacharte o doblarte demasiado.

•	 Cualquier ejercicio que aumente tu riesgo de caerte.

•	 Ejercicios que impliquen carga o esfuerzo al momento de 
hacer flexión de la columna vertebral como lo sit-ups ab-
dominales.

•	 Cualquier entrenamiento que conlleve movimientos muy 
repentinos y forzados. Tienes que más bien hacer movi-
mientos graduales.

•	 Ejercicios que impliquen demasiada torsión (girar la cin-
tura) como hacer un swing en el golf.

•	 Cualquier entrenamiento de impacto de alta intensidad 
como crossfit o funcional.

Normas posturales y prevención de caídas 

•	 Tumbado: Corregir posiciones de espalda ayuda a evitar y 
aliviar dolores de espalda, por ejemplo, dormir en decúbi-
to prono marcan las curvas naturales de la espalda, mejor 
decúbito supino con las rodillas en ligera flexión. La cama 
debe de ser con colchón duro y buena altura y almohada 
baja para evitar posturas forzadas de columna.

•	 De pie: Evitar la hiperlordosis lumbar con ejercicios para 
relajar la musculatura con apoyo de un taburete y llevan-
do los hombros hacia atrás al contraer la musculatura del 
abdomen.

•	 Sentado: El dorso debe estar siempre recto, a ser posible 
silla con espalda recta y que los pies apoyen en el sue-
lo cómodamente. Para levantarse se debe de apoyar con 
ambos brazos a ser posible usar sillas con brazos.
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Manejo de cargas: Para evitar las fracturas vertebrales no forzar nunca la columna.
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La enfermedad produce una pérdida de autonomía, aunque 
dependiendo de la zona dañada y la edad del paciente y el 
soporte familiar, esta pérdida suele ser temporal y debemos 
de priorizar para su pronta recuperación y que la inmovili-
zación sea lo menor posible ya que la situación de reposo 
prolongado favorece al desarrollo de la osteoporosis.

Hay que potenciar la prevención de las caídas con elemen-
tos tal que:

•	 Elementos auxiliares para la movilización: bastón, anda-
dor, muletas …

•	 Adaptación del hogar: revisar y mejorar el estado de la 
instalación eléctrica, suelos, escaleras, puertas, mobiliario 
….

Tratamiento farmacológico14,15,16

Estaríamos en el último escalón en el manejo de la os-
teoporosis cuando todas las anteriores medidas habrían 
sido insuficientes para evitar llegar al tratamiento farma-
cológico o retrasar en la medida de lo posible su introduc-
ción. Como todos los tratamientos se iniciará y elegirá el 
más adecuado y adaptado al paciente, relación beneficio 
vs perjuicio. 

Los fármacos disponibles para el tratamiento de la os-
teoporosis clasificados por mecanismo de acción.
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CONCLUSIONES

20 DE OCTUBRE 

Día mundial de la osteoporosis

Su objetivo es potenciar el autocuidado de los pacientes y 
el asesoramiento de los profesionales de la salud para con-
cienciar en la prevención desde la etapa fetal, la infancia y 
pubertad marcando el futuro pico de masa ósea, por eso 
es muy importante potenciar hábitos saludables para que 
se conviertan en formas de vida, la mujer en la perimeno-
pausia y menopausia, nuestros mayores con dietas más ca-
rentes en los nutrientes necesarios para la mineralización, 
tantos en países desarrollados como en vías de desarrollo.

Está en nosotros tomar decisiones diarias, normalizar una 
alimentación equilibrada que nos aporte los nutrientes ne-
cesarios para cuidarnos y evitar o moldear el riesgo de sufrir 
alteraciones en la inmunidad, trastornos degenerativos, sa-
lud osteomuscular…. 

El uso de la densitometría programada, nos ayuda no sólo 
para diagnosticar sino también como recurso médico obje-

tivable y costo-efectivo rentable para medir el efecto de 
la intervención potenciando cambios en la alimentación y 
ejercicio, en los pacientes con osteopenia y osteoporosis 
ya en tratamiento.

LA OSTEOPOROSIS, UNA ENFERMEDAD MOLDEABLE, 
AUNQUE NO CURABLE. Con cariño para todos los pacientes 
con factores de riesgo de OSTEOPOROSIS y en especial a las 
mujeres de mi familia a las que está enfermedad les golpeó y 
condicionó su calidad de vida y deseosa de que sirva de mo-
tivación y ayuda para prevenir y retrasar el desarrollo de esta 
enfermedad. 
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4. Causas metabólicas que 
originan disminución de 
consciencia
METABOLIC CAUSES THAT CAUSE 
DECREASED CONSCIOUSNESS

María Menéndez Argüelles
Médico Eventual de Atención Primaria en el Área V del 
SESPA. 

RESUMEN 

El estupor y el coma son una causa frecuente de consulta 
en emergencias.

Hay muchos elementos que pueden causar coma, algunos 
de los cuales son tratables, y es por eso por lo que es real-
mente útil tenerlos en cuenta en base al diagnóstico para 
optimizar el tratamiento.

Los términos letargo, estupor y obnubilación se refieren a 
estados entre coma y alerta, pero es mejor describir el nivel 
de conciencia basado en escalas clínicas como GCS - Glas-
gow coma scale.

Es relevante para la historia obtener las declaraciones de los 
testigos del proceso. Información como la posibilidad de un 
traumatismo craneal, los efectos personales y las recetas del 
paciente y también su historia clínica pueden ser decisivos.

El coma es una emergencia por lo que, aparte de los tra-
tamientos específicos basados en la causa, el manejo debe 
priorizar las vías respiratorias, la respiración y la circulación 
como en cualquier otra emergencia.

En el manejo, la prioridad es distinguir las etiologías estruc-
turales y tóxico-metabólicas. Los segundos suelen tener un 
desarrollo progresivo, curso fluctuante y ausencia de signos 
focales. La aparición abrupta, profunda y la presencia de 
signos focales sugeriría una causa estructural.

Alrededor del 70% del estupor y el coma son causados por 
etiologías tóxicas y metabólicas.

Hay muchas causas metabólicas, tales como alteraciones de 
la glucosa (hipoglucemia e hiperglucemia), calcio, sodio, oxí-
geno... También, otras patologías como insuficiencia hepá-
tica e insuficiencia renal, o enfermedades específicas como 
porfiria y encefalopatía de Wernicke podrían ser una causa.

Cada una de estas causas tiene sus peculiaridades de trata-
miento, que son importantes conocer para tener un mayor 
enfoque del manejo del coma.

Palabras clave: Metabolismo, consciencia, etiopatoge-
nia, evaluación, diagnóstico, tratamiento.

ABSTRACT

Stupor and coma are a frecuent cause of consultation in 
emergencies.

There are many elements that can cause coma, some of 
which are treatable, and that is why it is really useful to take 
them into account based on the dyagnosis to optimize the 
treatment.

The terms lethargy, stupor and obtundation refer to states 
between coma and alertness, but it is better to describe the 
level of consciousness based on clinical scales such as GCS – 
Glasgow coma scale.

It is relevant to the history to obtain the statements of the 
ones who witness the process.

Information such as the possibility of a head trauma, the pa-
tient’s personal effects and prescriptions and also their medi-
cal history can be decisive.

Coma is an emergency so appart from the specific treat-
ments based on the cause, the management should be prio-
ritizing the ABCs- airway, breathing and circulation like in 
any other emergency.

In the management, the priority is to distinguish structural 
and toxic-metabolic etiologies. The second ones usually have 
a progressive development, fluctuating course and abscence 
of focal signs. The abrupt appearance, deep and the presen-
ce of focal signs would suggest an structural cause.

About the 70% of the stupor and coma are caused by toxic 
and metabolic etiologies. 

There are many metabolic causes, such as glucose altera-
tions (hypoglycemia and hyperglycemia), calcium, sodium, 
oxygen..

Also, other patologies like liver failure and renal insufficiency, 
or specific diseases like porphyria and Wernicke encephalo-
pathy might be a cause.

Each one of these causes has its treatment peculiarities, 
which are important to be known in order to have a greater 
focus of the management of coma.

Keywords: Metabolism, consciousness, etiopathogenesis, 
evaluation, diagnosis, treatment.

INTRODUCCIÓN

La disminución del nivel de conciencia se trata de una 
causa muy frecuente de consulta en los servicios de ur-
gencia tanto a nivel hospitalario como extrahospitalario.

Existen multitud de causas que pueden dar lugar a dismi-
nución del nivel de conciencia, algunas de ellas tratables, 
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por lo que resulta muy útil saber realizar la sospecha diag-
nóstica para optimizar el tratamiento inicial.

El estado de conciencia normal incluye: Estado de alerta 
conservado y respuesta a estímulos, conciencia de sí mísmo 
y del entorno, alternancia sueño-vigilia.

El concepto coma es una situación clínica en la que hay 
disminución del nivel de conciencia de intensidad variable 
desde la somnolencia al coma profundo.

Podemos encontrar los siguientes estados:

•	 SOMNOLENCIA. Tendencia al sueño, con respuesta a ór-
denes y estímulos.

•	 OBNUBILACIÓN. Respuesta a órdenes simples pero no ór-
denes complejas.

•	 ESTUPOR. Falta de respuesta a las órdenes pero sí a estí-
mulos dolorosos.

•	 COMA PROFUNDO. Ausencia total a las órdenes y estímu-
los dolorosos.

La escala más empleada para valorar la disminución del ni-
vel de conciencia es la Escala de Coma de Glasgow “GCS – 
Glasgow Coma Scale“.

Dentro de la valoración cobra gran importancia la anamne-
sis de los testigos que lo hayan presenciado, si ha habido un 
traumatismo craneoencefálico previo, y los antecedentes 
médicos y el tratamiento del paciente.

Aunque cuando tengamos una sospecha de la causa del 
coma instauremos tratamientos de forma específica, se 
trata de una situación de emergencia vital, por lo que de-
bemos realizar las medidas inmediatas y de soporte ade-
cuadas, asegurando vía aérea y estabilidad respiratoria y 
hemodinámica.

Dentro de la valoración, lo prioritario es determinar el ori-
gen estructural o tóxico-metabólico del coma. 

Los del segundo grupo suelen tener un inicio progresivo, 
un curso fluctuante y ausencia de focalidad. La aparición 
súbita, profunda y con focalidad neurológica nos orientaría 
a una causa estructural. 

Se calcula que las causas toxicometabólicas comprenden el 
70% de los casos de disminución del nivel de conciencia.

Hay multitud de causas metabólicas, desde alteraciones 
de la glucemia, del calcio, de la hipoxia o hipercapnia y se-
cundaria a otras patologías como la insuficiencia hepática 
y renal avanzada, así como patologías específicas como la 
porfiria y la encefalopatía de Wernicke. 

Cada una de estas causas tiene sus peculiaridades de trata-
miento, por lo que es importante conocerlas para tener un 
enfoque más amplio de manejo del coma.

OBJETIVOS

El objetivo de esta revisión bibliográfica es el desarrollo de:

•	 La revisión del abordaje diagnóstico y tratamiento ante 
un paciente con disminución del nivel de conciencia.

•	 La revisión de las principales causas de disminución del 
nivel de conciencia de origen metabólico y su abordaje 
y tratamiento.

METODOLOGÍA

Búsqueda bibliográfica de artículos científicos de los úl-
timos cinco años a través de los buscadores médicos de 
Clinical Key, UpToDate y diferentes manuales de Medicina 
de Urgencias y Emergencias. 

Esta búsqueda ha sido, tanto del abordaje diagnóstico 
como tratamiento ante un paciente en coma o con dis-
minución del nivel de conciencia, así como para conocer 
y describir las causas metabólicas que lo causan y sus pe-
culiaridades en el manejo.

DESARROLLO

Etiopatogenia de disminución del nivel de conciencia

El estado normal de conciencia se mantiene por el siste-
ma reticular activador ascendente que manda estímulos 
desde el troncoencéfalo a la corteza cerebral, pasando 
por el tálamo.

Por tanto, la situación de coma es secundaria a una lesión 
directa de este sistema, ya sea a nivel del troncoencéfalo, 
como lesiones difusas de ambos hemisferios cerebrales, 
o bien unilateral que produzca efecto masa sobre el con-
tralateral (1). 

El resto de lesiones cerebrales no van a disminuir el nivel 
de conciencia salvo que compriman estas estructuras.

Los procesos pueden ser tanto alteraciones estructurales 
del sistema nervioso central, como bien ser secundarios 
a causas tóxicas y metabólicas, que afectan de forma di-
fusa a la corteza cerebral o al sistema reticular activador 
ascendente. (2)

Dentro de las etiologías, podemos englobarlas en:

•	 Lesiones estructurales supratentoriales

•	 Lesiones estructurales infratentoriales

•	 Trastornos difusos, que incluye desde causas tóxicas, in-
fecciosas, metabólicas y de otras etiologías 

(Anexo 1. Causas de disminución del nivel de conciencia)

De forma habitual, existen diferencias entre la presenta-
ción del coma estructural y el de origen metabólico (3), 
que radican en:

•	 La forma de inicio: El inicio súbito y gradual sugieren 
causa estructural, mientras que el curso fluctuante de 
origen tóxicometabólico

•	 La profundidad del estado de conciencia. Estados más 
profundos suelen asociarse con origen estructural
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•	 La presencia de signos focales. Éstos suelen indicar un ori-
gen estructural.

•	 Asimetrías motoras o en el tono muscular suelen indicar 
una causa estructural.

Evaluación del paciente con disminución de nivel de 
conciencia

Dentro de los estados de disminución del nivel de concien-
cia hay un abanico entre la insconsciencia profunda o coma 
y la somnolencia.

La forma de valoración más utilizada es la Escala de Coma 
de Glasgow, que gradúa en función de la apertura ocular, 
respuesta verbal y motora. 

Consideramos coma como si puntúa menos de 8 puntos.

Dentro de la anamnesis, ya que el paciente habitualmente 
no va a poder darnos información, es importante la que nos 
den los testigos de lo sucedido, ya sean familiares, especta-
dores y técnicos de ambulancias.

Debe de ir encaminado sobre todo, a diferenciar entre una 
causa estructural y una tóxico-metabólica. (4). Hemos de 
preguntar por:

Forma de inicio y duración

•	 Inicio brusco: Nos hace sospechar de causa estructural, 
como accidente cerebrovascular o hemorragia subarac-
noidea

•	 Inicio gradual: Nos hace sospechar de causa metabólica, 
tóxica, infecciosa, hemorragia subdural.

•	 Curso fluctuante: Sospechar hemorragia subdural.

Factores desencadenantes o agravantes

•	 Sospecha de traumatismo craneoencefálico: Nos orienta 
a hematoma epidural o subdural, fractura craneal... No 
hemos de olvidar que el traumatismo puede ser causa o 
consecuencia.

•	 Tener en cuenta el entorno: 

	ū Podemos encontrar medicamentos, alcohol, produc-
tos domésticos que se hayan podido ingerior

	ū En una habitación cerrada valorar posibilidad de in-
toxicación por monóxido de carbono.

	ū En ambientes industriales valorar la influencia de ex-
posición a tóxicos industriales.

Síntomas relacionados

•	 Convulsiones: Sospechar epilepsia, hipoglucemia.

•	 Síntomas recientes:	

	ū Cefalea

	» Inmediatamente antes: Hemorragia subaracnoidea 
(HSA)

	» Días o semanas previas: Meningitis, hematoma sub-
dural crónico, hipertensión intracraneal.

	ū Vómitos de repetición: Hipertensión intracraneal.

	ū Debilidad muscular, dificultad para hablar: Lesión in-
tracraneal.

	ū Fiebre: Infección, ya sea del sistema nervioso central o 
infección sistémica, lesión de los centros termorregu-
ladores por lesión cerebral.

	ū Alteraciones del comportamiento

•	 Inmediatamente antes: Hipoglucemia

•	 Gradual: Proceso intracraneal. Manifestación sistémica 
de proceso infeccioso, especialmente en el anciano.

Fármacos

•	 Antidepresivos, benzodiazepinas, anticonvulsivos, an-
fetaminas, atropina, escopolamina, antiparkinsonianos, 
insulina, hipoglucemiantes orales, salicilatos, vitamina 
D

Tabla 1. Elaboración propia.



79

•	 Interrupción de: Corticoides, insulina, hormona tiroidea, 
alcohol.

Antecedentes personales

Hemos de tener en cuenta que hay varios síndromes que 
pueden plantearnos dudas diagnósticas:

•	 Síncope. Se trata de una pérdida brusca del conocimiento 
y tono muscular, con recuperación espontánea posterior; 
se debe a hipoperfusión transitoria.

•	 Simulación.

•	 Pacientes psiquiátricos con crisis histéricas.

Diagnóstico

Una vez en el medio hospitalario habrá que llevar a cabo 
una serie de pruebas complementarias:

•	 Electrocardiograma (aunque si ha sido posible, conviene 
haberlo realizado también a nivel extrahospitalario)

•	 Analítica

	ū Hemograma.

	ū Bioquímica, incluyendo glucemia, iones, calcio, función 
hepática y renal, calcio, CPK. Valorar si pedir TSH, corti-
sol.

	ū Coagulación.

	ū Gasometría arterial (si hipoxemia) o venosa.

	ū Tóxicos y niveles de fármacos si precisa.

•	 Prueba de imagen. Habitualmente por su facilidad de ac-
ceso, TAC craneal: En todos los casos de etiología desco-
nocida, antecedente de traumatismo craneoencefálico o 
si sospechamos patología estructural. 

La resonancia magnética se suele realizar si se precisa du-
rante el ingreso si aún no sabemos la etiología. Con la re-
sonancia se visualiza mejor la fosa posterior, el troncoen-
céfalo, la isquemia de forma más precoz y otras entidades.

•	 	Punción lumbar. Si nuestra sospecha es una causa infec-
ciosa del sistema nervioso central, siempre y cuando ha-
yamos realizado previamente TAC craneal para descartar 
hipertensión intracraneal.

•	 Recordar que si nuestra sospecha es una infección del sis-
tema nervioso central, la realización de pruebas no puede 
retrasar el inicio del tratamiento antibiótico, que iniciare-
mos ante la sospecha de dicho cuadro, así como toma de 
hemocultivos.

•	 Electroencefalograma (EEG)

Tratamiento general

Todas las alteraciones del nivel de conciencia son emergen-
cias hasta que las funciones vitales estén estabilizadas, para 
lo que es preciso asegurar un soporte vital básico:

•	 Asegurar la permeabilidad de la vía aérea.

	ū Asegurar una ventilación correcta colocando cánula 
orofaríngea. 

	ū Si la frecuencia respiratoria es menor de 6 o GCS me-
nor de 8, valorar necesidad de intubación orotraqueal 
o mecanismos alternativos según disponibilidad 
(como mascarilla laríngea)

	ū Si hay sospecha de traumatismo cervical, colocar co-
llarín cervical antes de movilización. 

	ū Si no hay sospecha de lesión cervical y respira espon-
táneamente, colocar en decúbito lateral izquierdo.

•	 Estabilización hemodinámica.

	ū Si parada cardiorrespiratoria: Iniciar maniobras de re-
animación cardiopulmonar.

	ū Si hemorragia externa abundante: Realizar compre-
sión

	ū Valorar constantes: Presión arterial, frecuencia y ritmo 
cardiacos

	ū Si es posible, realizar electrocardiograma

	ū Canalizar vía venosa periférica

	ū Si hubiera hipotensión, tratamiento inicial con suero-
terapia y fármacos vasoactivos si precisara.

	ū Si hipoglucemia: Glucosa 20 g. Si no consiguiéramos 
acceso venoso o disponibilidad inmediata: glucagón 
IM. 

Si el paciente tuviera hábito enólico, vómitos de re-
petición o estuviera malnutrido valorar si administrar 
100 mg de tiamina.

•	 Tratamiento según sospecha diagnóstica.

	ū Si la sospecha es intoxicación por opiáceos: Adminis-
trar naloxona 0.4 mg (1 ampolla), cada 2 minutos has-
ta un máximo de 5 ampollas. Si mejoría, naloxona 2 
mg en 500 ml de suero glucosado. 

	ū Si la sospecha es intoxicación por benzodiazepinas: 
Flumazenilo 0.5 mg cada minuto hasta un total de 2 
mg. Si mejoría, flumazenilo 2.5 mg en 500 ml de suero 
glucosado

	ū Si es de origen desconocido, podría valorarse la ad-
ministración conjunta de estos dos antídotos, aunque 
actualmente es una cuestión debatida sin claras evi-
dencias a favor.

	ū Ante convulsiones o estatus no convulsivo: Iniciar 
empíricamente benzodiazepinas intravenosas y ver 
evolución clínica.

	ū Si la sospecha clínica es infecciosa: No demorar el ini-
ciar tratamiento antibiótico intravenoso.

	ū Si sospecha de hipertensión intracraneal: Elevar el ca-
becero 30-45º e iniciar manitol al 20%.
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•	 Todo paciente con alteración inexplicable del nivel de 
conciencia, debe ser derivado a urgencias hospitalarias 
para valoración aunque ésta se haya recuperado.

Condiciones que causan disminución del nivel de 
conciencia de origen metabólico

Hipoxia e hipercapnia

Para que la función del aparato respiratorio sea correcta, es 
necesaria una mecánica ventilatoria correcta, correcto in-
tercambio pulmonar de gases y el transporte de oxígeno a 
los tejidos por el sistema cardiovascular y la hemoglobina.

Los niveles normales de la presión de oxígeno están entre 
90-95 y de dióxido de carbono, por debajo de 45. Estos con-
ceptos no implican necesariamente una insuficiencia res-
piratoria, que se determina por una gasometría arterial en 
la que encontramos o bien una PO2 disminuida o bien una 
PCO2 elevadas.

Existen 4 mecanismos clínicamente importantes: 

1.	 Hipoventilación alveolar. Se asocia a hipercapnia y a dis-
minución de la ventilación por minuto. Se corrige con 
oxígeno a altas concentraciones. Puede estar causado 
por enfermedades neuromuscular, del sistema nervioso 
central, o por intoxicación por opioides, benzodiazepi-
nas u otras. 

2.	 Shunt. Los alveolos no ventilan, pero sí mantienen la per-
fusión. Las causas más frecuentes son el edema agudo de 
pulmón, neumonía o atelectasias, o el SDRA (síndrome 
de distress respiratorio agudo). También puede haber 
causas extrapulmonares como pueden ser las malfor-
maciones cardiacas así como comunicaciones intracar-
diacas. Todas cursan con hipoxemia e hipocapnia, se ca-
racterizan porque no mejoran con la administración de 
oxígeno a altas concentraciones.

3.	 Desequilibrio en las relaciones ventilación-perfusión. La 
causa más frecuente, con áreas tanto mal ventiladas 
como mal perfundidas. Está en todas las patologías que 
afectan a las vías de pequeño calibre y parénquima. Por 
ejemplo, en EPOC y bronquiectasias. Mejora con oxígeno 
a altas concentraciones.

4.	 Trastornos de la difusión. Se da en pacientes con neumo-
patías como la fibrosis pulmonar. Suele acompañarse de 
hipocapnia. (5)

Pudiendo darse varios en el mismo proceso. Dentro de la 
hipercapnia las dos causas son: Hipoventilación alveolar y 
desequilibrio en las relaciones ventilación-perfusión.

Podemos definir hipoxia como la situación en la que el 
aporte de oxígenos a los tejidos es insuficiente. No necesa-
riamente es lo mismo que hipoxemia, ya que no sólo se da 
por la disminución de la presión arterial de oxígeno (PaO2). 

Tipos de insuficiencia respiratoria según criterios 
gasométricos: 

•	 Tipo I o hipoxémica, cuando la PaO2 es menor a 60 mmHg 
sin hipercapnia.

•	 Tipo II o global, si la hipoxemia se acompaña de hiper-
capnia, con PaCO2 mayor a 50 mm Hg. 

Causas de insuficiencia respiratoria(6):

•	 Causas de insuficiencia respiratoria hipoxémica

	ū Exacerbación de enfermedad obstructiva crónica

	ū Síndrome de distress respiratorio agudo

	ū Insuficiencia cardiaca congestia

	ū Atelectasias

	ū Neumonía

	ū Neumotórax

	ū Tromboembolismo pulmonar

	ū Asma

•	 Causas de insuficiencia respiratoria hipercápnica

	ū Exacerbación de enfermedad obstructiva crónica

	ū Secundaria a debilidad muscular, en las enfermeda-
des neuromusculares

	ū Intoxicación por drogas

	ū Síndrome de Guillain-Barré

	ū Daño a nivel de la médula espinal

	ū Asma

	ū Toxinas como la toxina botulínica

Clínica

Cuando los tejidos no reciben suficiente oxígeno se po-
nen en marcha mecanismos compensatorios. 

Lo primero, aumenta la frecuencia respiratoria, para au-
mentar el volumen/minuto, así como el gasto cardiaco 
aumentando la frecuencia cardiaca. En segundo lugar, los 
tejidos extraen mayor cantidad de oxígeno; también me-
canismos anaerobios para obtener energía. 

Tratamiento 

La base es la oxigenoterapia, como medida básica de so-
porte. El objetivo es aumentar la FiO2 de los pacientes.

Esto puede llevarse a cabo principalmente con: Gafas 
nasales, mascarillas tipo venturi o mascarillas reservorio. 
También con ventilación mecánica no invasiva (VMNI) o 
ventilación mecánica.

El problema va a ser el tratamiento en las insuficiencias 
respiratorias hipercápnica, poniendo como ejemplo una 
exacerbación EPOC, comenzando oxigenoterapia con 
concentraciones bajas de oxígeno, ya que tenemos que 
vigilar en todo momento el posible incremento de la hi-
percapnia y acidosis respiratoria secundaria. 
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La clínica y presentación depende sobre todo de la inten-
sidad y velocidad de instauración. 

Sobre todo, el mecanismo que causa la clínica es la deshi-
dratación celular, sobre todo a nivel neuronal, de ahí que 
la clínica principal sea ésta.

Predomina la sed, que puede acompañarse de poliuria, 
diarrea y sudoración. En ancianos al estar abolida la sed 
este síntoma suele estar ausente (7)

En hipernatremias más severas, con valores por encima 
de 160 mEq/l, suele verse irritabilidad, hipertonicidad, as-
terixis, ataxia, y puede acompañarse de disminución del 
nivel de conciencia y coma, e incluso convulsiones. Si es 
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Tabla 2. Elaboración propia.

Si no conseguimos estabilizar con aporte de oxígeno, valo-
raremos ventilación mecánica ya sea no invasiva o invasiva 
dependiendo de la situación.

HIPERNATREMIA

Consideramos hipernatremia cuando la concentración de 
sodio en sangre supera los 145 mEq/l, que conlleva un au-
mento de la osmolaridad plasmática, que estimula a recep-
tores del hipotálamo, produciendo sed.

Las personas con edad avanzada, con trastornos mentales o 
con deterioro cognitivo, en las que el mecanismo de la sed 
está alterado, tienen mayor riesgo de sufrir hipernatremias.

Tabla 3. Elaboración propia.
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muy marcada y muy aguda, puede dar hemorragias intra-
craneales.

Dentro de las pruebas complementarias, debe solicitarse:

•	 Hemograma

•	 Bioquímica

	ū Incluyendo iones, glucosa, urea, creatinina, calcio, pro-
teínas totales y osmolaridad

•	 Orina

	ū Sedimento de orina, así como la determinación de so-
dio en orina

El tratamiento de la hipernatremia se basa, sobre todo, en 
el tratamiento de la causa: detener las pérdidas, controlar la 
fiebre, hiperglucemia, suspender los diuréticos y laxantes, 
así como los aportes de sodio (8)

Los objetivos del tratamiento van a ser:

•	 Corregir la osmolaridad

•	 Normalizar el volumen extracelular

•	 Corregir la causa desencadenante

La corrección debe realizarse despacio, a un ritmo de 0.5-1 
mEq/l/h, reponiendo en las primeras 24h menos de la mitad 
del déficit de agua, y el resto en los próximos 1-2 días. 

Para ello, habrá que calcular el déficit de agua libre con la 
siguiente fórmula:

Litros que reponer = ACT × [(Na actual – Na deseado) – 1]

ACT (agua corporal total) = 0.6 × peso corporal (kg)

Na deseado = 145 mEq/l

Al déficit calculado hay que añadirle las pérdidas mínimas 
de agua: 1.5 – 2 litros diarios. Se inicia la reposición con sue-
ro glucosado al 5 %; aunque si hay gran hiperosmolaridad 
mejor comenzar con suero salino 0.45 % (9).

HIPOGLUCEMIA

•	 Podemos definir la hipoglucemia como:

	ū Glucemia en sangre venosa o capilar < 70 mg/dl

	ū Signos y síntomas vegetativos y/o neuroglucopénicos

	ū Desaparición de la clínica al normalizar la glucemia

	ū Todo episodio con clínica típica que revierte con trata-
miento específico, aunque no hayamos podido objeti-
var la cifra de glucemia

La clínica de la hipoglucemia va a depender de la velocidad 
de instauración, intensidad y nivel previo de glucemia.

Suele cursar de dos fases(10):

•	 Fase autonómica o neurógena (puede no aparecer): Sín-
tomas adrenérgicos – temblor, ansiedad, excitación, de-

bilidad, palidez, taquicardia; y síntomas colinérgicos 
– diaforesis, salivación, hambre, parestesias, naúseas, 
vómitos...

•	 Fase neuroglucopénica: Sensación distérmica, cefalea, 
hipotensión, dificultad concentración, agresividad, défi-
cit neurológicos focales, y disminución del nivel de con-
ciencia de intensidad variable, llegando hasta el coma.

Causas de hipoglucemia (11) 

•	 Secundarias al tratamiento: 

	ū Insulina (ya sea un exceso de dosis, un aumento de 
absorción por cambio de la zona de punción, ejerci-
cio)

	ū Antidiabéticos orales, sobre todo en aquellos que son 
hipoglucemiantes, como las sulfonilureas.

	ū Relacionado con la ingesta alimenticia (retraso u omi-
sión de una comida, baja ingesta de hidratos de car-
bono)

•	 Patologías que interfieren con la absorción: Aquellas 
que cursen con diarrea o vómitos. 

•	 Consumo de otras sustancias, como alcohol. 

•	 Otros factores predisponentes

	ū Antecedente de hipoglucemias graves, frecuencia y 
gravedad de las mísmas

	ū Tratamiento hipoglucémico intensivo

	ū Interacción con fármacos: Alcohol, salicilatos, fibra-
tos, antiH2, furosemida, anticoagulantes, miconazol, 
IECAs, AINEs...

	ū Insuficiencia renal crónica, insuficiencia hepática o al-
coholismo crónico.

Podemos clasificarlas en tres grados de intensidad:

•	 Hipoglucemia leve

	ū Síntomas neurogénicos

	ū Glucemia < 70 mg/dl

	ū El paciente reconoce la situación y es capaz de admi-
nistrarse el tratamiento

•	 Hipoglucemia moderada

	ū Síntomas neurogénicos y algunos neuroglucopéni-
cos, pero consciente.

	ū Glucemia < 50- 55 mg/dl.

	ū El paciente reconoce la situación y sigue siendo capaz 
de administrarse el tratamiento.

•	 Hipoglucemia grave

	ū Síntomas neuroglucopénicos, pueden no estar los 
neurogénicos

	ū Glucemia < 40 mg/dl
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	ū El paciente no reconoce la situación y no puede admi-
nistrarse el tratamiento

Tratamiento y abordaje

•	 Si el paciente está consciente y tiene tolerancia oral

	ū Lo primero: Regla 15 × 15. Consiste en administrar 15 
mg de hidratos de carbono de absorción rápida y espe-
rar 15 minutos a ver si hay mejoría. Si sigue por debajo 
de 70 mg/dl, repetir nuevamente los mismos pasos.

	ū Ejemplos de estos hidratos son: 2 sobres de azúcar; 1 
vaso de zumo o bebida azucarada, preparados indus-
triales con 15 g de glucosa. 

	ū Una vez resuelto, tomar 15-20 mg de hidratos de carbo-
no de absorción lenta, como pueden ser pan de molde, 
magdalena, yogur, galletas...

•	 Si el paciente está inconsciente y/o intolerancia oral o hipo-
glucemia mantenida tras regla del 15 ×15

	ū Si no tenemos acceso a vía venosa: Glucagón 1 mg in-
tramuscular

	ū Si tenemos acceso a vía venosa: Glucosa intravenosa (si 
40-70 mg/dl – 10g; si < 40 mg/dl – 20 g). Si es insuficien-
te, repetir

	ū Independientemente de si conseguimos una respuesta 
satisfactoria o no, las hipoglucemias graves requieren 
derivación a urgencias hospitalarias, con sueroterapia 
con 500 ml de suero glucosado a 5%

•	 Otros criterios de derivación hospitalaria

	ū Hipoglucemia persistente que no responde al trata-
miento

	ū Persistencia de la clínica neuroglucopénica a pesar de 
glucemia corregida

	ū Secundaria a antidiabéticos orales hipoglucemiantes 
(sulfonilureas)

	ū Secundaria a insulinas basales

	ū Secundarias a sobredosificación insulina rápida

	ū Hipoglucemia por insulinas intermedias o bifásicas 
persistentemente sintomáticas

	ū Si se acompaña de ingesta alcohólica

	ū En aquellas que no se puede garantizar seguimiento 
correcto

CETOACIDOSIS DIABÉTICA

Suele aparecer en diabéticos tipo 1 y en adultos jóvenes.

Lo primero siempre es buscar causas desencandenantes, 
como una causa infecciosa o un abandono de la terapia 
insulínica. 

Puede ser la primera manifestación de la diabetes tipo 1 
(en alrededor del 20%).

El diagnóstico se establece en base a:

•	 Clínica

	ū Clínica cardinal. “Las 4 P“: Poliuria, polidipsia, polifagia 
y pérdida de peso.

	ū Naúseas y vómitos.

	ū Fetor cetonémico (aliento afrutado).

	ū Dolor abdominal que puede llegar a simular abdo-
men agudo.

	ū Disminución del nivel de conciencia.

•	 Hiperglucemia. 

	ū Habitualmente entre 250-600

•	 Cetosis

	ū Se puede medir en sangre capilar, cetonemia. Es pato-
lógico por encima de 0.5 mmol/l.

	ū En orina con tira reactiva, cetonuria.

•	 Acidosis metabólica

	ū Se produce por la acumulación de cuerpos cetónicos 
en la sangre. Se caracteriza por un pH inferior a 7.30 y 

NPuntoCausas metabólicas que originan disminución de consciencia

Tabla 4. Criterios diagnósticos y grado de cetoacidosis diabética. Elaboración propia.
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un bicarbonato sérico inferior a 15. Pertenece al tipo de 
acidosis con anion GAP elevado.

•	 Manejo ante la sospecha

	ū Monitorización de constantes. Medir glucemia y ceto-
nemia.

	ū Valorar nivel de conciencia

	ū Canalización de 2 vías venosas

	ū Sondaje urinario

	ū Extraer tubo de hemograma, bioquímica y coagulación.

	ū Una vez en medio hospitalario: Hemograma, bioquími-
ca (incluyendo glucosa, creatinina, iones, pruebas de 
función hepática, lipasa, PCR), gasometría venosa, elec-
trocardiograma, radiografía de tórax, otras en función 
de los hallazgos

Dentro del tratamiento

El tratamiento inicial va a ser fluidoterapia con 1000 ml de 
suero salino al 0.9 % en la primera hora

•	 Pilares del tratamiento

	ū Rehidratación.

	ū Corregir los desequilibrios hidroelectrolíticos.

	ū Corregir la hiperglucemia.

•	 Fases del abordaje hospitalario

	ū Fase intensiva: fluidoterapia y bomba de infusión de in-
sulina.

	ū Fase de mantenimiento: hasta corregir la cetoacidosis.

	ū Fase de inicio de insulina subcutánea y tolerancia oral.

Los pacientes con cetoacidosis diabética van a precisar 
ingreso hospitalario, a cargo de endocrinología salvo 
aquellos que precisen criterios de UVI. 

•	 Criterios de ingreso en UVI

	ū Bajo nivel de conciencia que precise asistencia ventila-
toria

	ū Inestabilidad hemodinámica

	ū Alteraciones hidroelectrolíticas severas

DESCOMPENSACIÓN HIPERGLUCÉMICA 
HIPEROSMOLAR NO CETÓSICA

Aparece con relativa frecuencia en diabéticos tipo 2, puede 
ser la primera manifestación de la enfermedad (se calcula 
que el 35 % no estaba previamente diagnosticado de dia-
betes) (12) aunque la mayoría son secundarios a una causa 
desencadenante.

•	 Causas desencadenantes

	ū Infecciones (sobre todo urinarias y del aparato respi-
ratorio)

	ū Interrupción del tratamiento dirigido a la diabetes.

	ū Fármacos: Sobre todo los corticoides, también diuréti-
cos o inmunosupresores.

	ū Quemaduras

	ū Ictus

	ū Transgresiones dietéticas

•	 Criterios de diagnóstico

	ū Glucemia, que suele ser superior a 600 mg/dl.

	ū Osmolaridad plasmática, superior a 320 mOsm/l.

	ū Disminución del nivel de conciencia, desde somno-
lencia a coma.

	ū Ausencia de cetoacidosis. Puede existir una cetoaci-
dosis leve, pero de origen láctico, por hipoperfusión 
periférica por la deshidratación.

•	 Manejo ante la sospecha diagnóstica

	ū Monitorización de constantes. Medir glucemia y ceto-
nemia.

	ū Valorar nivel de conciencia.

	ū Valorar posibles causas.

	ū Canalización de 2 vías venosas.

	ū Sondaje urinario.

	ū Extraer tubo de hemograma, bioquímica y coagula-
ción.

Una vez en medio hospitalario: hemograma, bioquímica 
(incluyendo glucosa, creatinina, iones, pruebas de función 
hepática, lipasa, PCR), gasometría venosa, electrocardio-
grama, radiografía de tórax, otras en función de los hallaz-
gos.

Dentro del tratamiento

El tratamiento inicial va a ser fluidoterapia con 1000 ml de 
suero salino al 0.9 % en la primera hora

•	 Pilares del tratamiento

	ū Rehidratación

	ū Corregir desequilibrios hidroelectrolíticos

	ū Corregir hiperosmolaridad

	ū Corregir hiperglucemia

	ū Diagnóstico y corrección de causa desencadenante
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•	 Fases del tratamiento

	ū Fase intensiva: Comprende las 8 primeras horas. Se basa 
en sueroterapia y bomba de insulina.

	ū Fase de mantenimiento. Hasta la corrección de la hipe-
rosmolaridad, basado en insulinoterapia intravenosa

	ū Inicio de insulinoterapia y ver tolerancia oral.

Los pacientes con estado hiperglucémico hiperosmolar 
van a precisar ingreso hospitalario, a cargo de endocri-
nología salvo aquellos que tengan criterios de ingreso 
de UVI.

•	 Criterios de ingreso en UVI

	ū Bajo nivel de conciencia que precise asistencia ventila-
toria

	ū Inestabilidad hemodinámica

	ū Alteraciones hidroelectrolíticas severas

	ū Cardiópatas o nefrópatas severos

ACIDOSIS LÁCTICA

El ácido láctico es un producto fisiológico de la degradación 
de la glucosa. Se forma a partir del piruvato en una reacción 
por la enzima lactato deshidrogenada.

En condiciones normales, la relación lactato y piruvato es 
menor a 20:1. 

En condiciones anaeróbicas aumenta mucho la concentra-
ción de lactato. Este hecho es más frecuente en situaciones 
como el shock, insuficiencia cardiaca o respiratoria, anemia 
grave, intoxicación por etanol y otras causas como la cetoa-
cidosis diabética (13).

En cualquier paciente en estado crítico es importante de-
terminar el lactato sérico y el pH arterial. Niveles superiores 
a más de 2 mEq/l ya son significativos; mayores a 5 como 
anomalía grave. 

La acidosis láctica es un marcador sensible de la gravedad 
de la enfermedad, y la incapacidad para corregir la acidosis 

está relacionada con un mal pronóstico y una disminu-
ción de la supervivencia. 

El tratamiento de la acidosis láctica depende de la causa. 
Además de reponer volemia y electrolitos, valorar reponer 
bicarbonato. Pero sobre todo, el abordaje respiratorio, cir-
culatorio y el tratamiento del shock si está presente (14).

HIPOCALCEMIA

Definimos hipocalcemia como la cifra de concentración 
de calcio en sangre inferior a 8.4 mg/dl. Su clínica varía 
entre alteración bioquímica asintomática a emergencia 
médica (15).

•	 Causas de hipocalcemia

	ū Hipoparatiroidismo 	

	» Idiopático

	» Secundario: Sobre todo tras cirugía de tiroides o 
paratiroides

	» Alteración en el magnesio: Tanto los niveles descen-
didos como elevados inhiben la secreción de PTH. 
Sobre todo lo alteran alcoholismo crónico, síndro-
mes malabsortivos.

	» Enfermos críticos

	ū Pseudohipoparatiroidismo

	ū Déficit de vitamina D

	ū Hiperfosfatemia

	ū Pancreatitis aguda

	ū Metástasis osteoblásticas (sobre todo en neoplasias 
de mama y próstata)

	ū Fármacos: protamina, EDTA, heparina, bifosfonatos...

Clínica

La clínica más importante va a ser a nivel neurológico y 
cardiaco.

NPuntoCausas metabólicas que originan disminución de consciencia

Tabla 5. Diagnóstico diferencial cetoacidosis diabética y estado hiperglucémico hiperosmolar.
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•	 A nivel neurológico: Desde parestesias, espasmos muscu-
lares, hasta tetania y convulsiones.

•	 A nivel cardiaco: Prolongación del QT hasta bloqueo car-
diaco completo o fibrilación ventricular.

Tratamiento

•	 Las formas leves de la hipocalcemia, se tratan con calcio 
oral, como carbonato cálcico, a dosis de 1500-200 mg dia-
rios. 

•	 En las formas graves: Gluconato cálcico intravenoso. Si 
hay hipomagnesemia asociada también hay que tratarla.

	ū Primero: 2 mg de sulfato magnésico IV a pasar en 10-20 
minutos. 

	ū Después, perfusión de mantenimiento.

HIPERCALCEMIA

Definimos hipercalcemia como la concentración de calcio 
en sangre superior a 10.5 mg/dl. 

Sus causas más frecuentes son el hiperparatiroidismo pri-
mario y las neoplasias malignas.

Por su frecuencia, vamos a hablar de:

Hiperparatiroidismo

Se caracteriza por presentar PTH elevada, esta elevación 
activa los osteoclastos que causan resorción ósea, dando 
lugar a hipercalcemia e hipofosfatemia. 

Existen varias causas de hiperparatiroidismo primario:

•	 Adenoma único (80-85%)

•	 Hipertrofia de paratiroides (15)

•	 Carcinoma de paratiroides

•	 MEN (neoplasia endocrina múltiple), hiperparatiroidismo 
familiar, personas que recibieron radioterapia en cabeza 
y cuello

Dentro del hiperparatiroidismo secundario, lo más fre-
cuente es por insuficiencia renal, síndromes de malabsor-
ción intestinal y raquitismo.

Hipercalcemia en el paciente oncológico

Se da sobre todo en las neoplasias de mama, mieloma 
múltiple, linfomas y carcinomas escamosos, es decir, 
aquellos que producen lesiones predominantemente líti-
cas en el hueso.

Existen varios mecanismos que la producen, el más fre-
cuente es la producción tumoral de un péptico que fun-
ciona similar a la hormona paratidoidea, favoreciendo la 
actividad de los osteoclastos (hasta en el 80 % de los ca-
sos). Las metástasis osteolíticas causan aproximadamente 
el 20 %, mediado a través de los osteoclastos. (16)

Existen otros mecanismos menos frecuentes, como la 
existencia de tumores secretores de PTH ectópica o cal-
citriol (18)

Clínica

Es fácil que pacientes con cifras en el límite alto de la 
normalidad sean diagnosticados de osteoporosis y sean 
incorrectamente tratados, esto es típico del hiperparati-
roidismo primario.

Por debajo de 12 g/dl, no suele dar clínica. A partir de es-
tas cifras, presenta sintomatología progresiva(16):

•	 Inespecífica: Fatiga, letargia, apatía, debilidad

•	 Síntomas neurológicos: Cefalea, hipotonía

•	 Síntomas urinarios: Poliuria, polidipsia

•	 Síntomas cardiológicos: Acortamiento del intervalo QT, 
depresión de la onda T.

•	 Síntomas digestivos: Naúseas, vómitos, epigastralgia, 
estreñimiento

Esta sintomatología puede llegar a dar deshidratación y 
disminución del nivel de conciencia hasta coma. (17)

Tabla 6. Causas de hipercalcemia.
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La sospecha clínica se basa en la sintomatología y se confir-
ma con una analítica con proteinograma.

Dentro del tratamiento, va a depender de la severidad de 
los síntomas y las condiciones del paciente (19):

•	 Lo primero va a ser la rehidratación oral con suero salino 
(4-6 l/día) con control estricto de la diuresis. 

•	 Se puede valorar administrar furosemida (si no hay insufi-
ciencia renal asociada) por su papel en la excreción renal 
de calcio

•	 Bifosfonatos, como el ácido aledrónico. Tardan 2-3 días en 
hacer efecto y dura entre 2-3 semanas.

•	 Calcitonina: Para estimular la excreción renal de calcio y 
fijación ósea.

•	 Corticoides

HIPOTERMIA

Definimos hipotermia como temperatura central < 35 ºC. La 
podemos clasificar en:

•	 Leve 

	ū 32-35 ºC

•	 Moderada

	ū 28-31 ºC

•	 Grave

	ū < 28 ºC

Las causas son diversas, desde las formas accidentales (ex-
posición ambiental, inmersión en agua), de forma inducida 
(por ejemplo en la parada cardiorrespiratoria), o por meca-
nismos de termorregulación causados por enfermedades o 
diversos fármacos.

Ante la hipotermia se van a poner en marcha dos tipos de 
mecanismos:

•	 Mecanismos compensatorios

	ū Por un lado la vasoconstricción periférica, aunque pue-
de llegar a dar lesiones como isquemia distal y deshi-
dratación. Esto es debido a que aumenta la volemiacen-
tral, inhibiendo la hormona antidiurética.

	ū Va a aumentar el gastocardiaco, aumentando la fre-
cuencia cardiaca.

	ū Posteriormente, va a haber hipotensión, bradicardia y 
arritmias cardiacas.

•	 A nivel celular

	ū Alteración de la membrana celular, con pérdida de flui-
dos intracelulares y alteraciones hidroelectrolíticas (20).

En los pacientes críticos, con grandes sangrados o shock, 
está descrita la denominada “triada mortal“, compuesta por 
acidosis, hipotermia y coagulopatía.

Clínica

•	 A nivel del sistema nervioso central: Suele comenzar 
con confusión, disartria, ataxia y trastornos conductua-
les. Según avanza la gravedad, suele aparecer somno-
lencia, trastornos conductuales y alucinaciones, hasta 
llegar a coma profundo.

•	 A nivel respiratorio: Inicialmente aumenta la frecuencia 
respiratoria, que da paso a una disminución de la mis-
ma, cianosis, disminución del consumo de oxígeno y 
producción de dióxido de carbono, llegando a respira-
ción atáxica y apnea.

•	 A nivel cardiovascular: Inicialmente aumenta la frecuen-
cia cardiaca y el gasto cardiaco, dando paso a una dismi-
nución progresiva de la frecuencia, gasto cardiaco, ten-
sión arterial, pudiendo sucederse diferentes arritmias 
auriculares y ventriculares, hasta fibrilación ventricular 
y asistolia

•	 A nivel neuromuscular: Inicialmente temblor intenso, 
que va disminuyendo y dando paso a rigidez muscular, 
rabdomiolisis, hasta la arreflexia.

•	 A nivel metabólico: Inicialmente, hiperglucemia, dando 
paso a acidosis metabólica

•	 A nivel renal: En casos graves, disminuye la perfusión 
renal, con oligoanuria.

A nivel hematológico, veremos en la analítica: Hemocon-
centración, leucopenia, trombopenia y aumento de los 
tiempos de coagulación (21).

Abordaje de la hipotermia

Debemos de diferenciar el medio en el que nos encon-
tremos:

•	 Medio extrahospitalario

	ū Lo primero, como ante cualquier emergencia: ABCDE.

	ū En caso de parada cardiorrespiratoria, llevar a cabo 
reanimación cardiopulmonar.

	ū Manipular al paciente de forma suave. La fricción 
intensa y movimientos bruscos pueden causar arrit-
mias.

	ū Quitar la ropa fría y húmeda al paciente, colocándo-
lo en un entorno caliente. Mantas térmicas si están 
disponibles. En el extrahospitalario sólo se debe de 
realizar recalentamiento pasivo.

	ū Constantes vitales y electrocardiograma si está dispo-
nible

	ū Canalizar 2 vías venosas

	ū  Diagnóstico y tratamiento de las causas subyacentes

	ū La administración de antibióticos en el medio extra-
hospitalario es debatida

	ū Falsos mitos: No conviene friccionar de forma enérgi-
ca ni aplicar nieve en el tejido congelado.

NPuntoCausas metabólicas que originan disminución de consciencia
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•	 Medio hospitalario 

Dentro de él habrá dos fases, recalentamiento hospitala-
rio y asistencia postcongelación (22).

	ū Registro temperatura y constantes vitales de manera 
continua.

	ū Analítica con hemograma, bioquímica con electrolitos 
y función hepática y renal, coagulación y gasometría 
arterial

	ū Valorar añadir presencia de otras drogas en sangre y 
orina

	ū Monitorización cardiaca continua y gasometrías seria-
das

	ū Recalentar las zonas afectadas en agua en movimiento 
caliente entre 40-44 ºC

	ū Cuando se realiza el recalentamiento va a haber dolor 
que habitualmente precisará analgesia con opioides y 
debe realizarse de forma progresiva. Puede detenerse 
poco después de observar rubor digital.

Hemos de tener en cuenta que como la hipotermia grave 
suele asociarse a arritmias ventriculares, muchas veces van 
a ser refractarias hasta que no se haya recalentado al en-
fermo. Esto implica que la reanimación cardiopulmonarse 
debe mantenerse hasta que consigamos la normotermia en 
el paciente.

HIPERTERMIA

Las lesiones por calor como consecuencia de una alteración 
de la termorregulación, por aumento en la producción o 
descenso en la liberación tienen un mecanismo diferente al 
de la fiebre. En la fiebre, el mecanismo es debido a una ac-
tivación de citocinas secundaria a un proceso inflamatorio. 

Dentro de los efectos sobre la salud por exceso de la tem-
peratura, pueden ser los siguientes, incluidos en la clasifica-
ción de enfermedades de CIE- 10 (23): 

•	 Patologías relacionadas con exceso de temperatura

	ū Golpe de calor e insolación

	ū Síncope por calor

	ū Calambres por calor

	ū Postración anhidrótica por calor

	ū Postración debida a pérdida excesiva de sal por calor

	ū Postración debida a calor, sin especificación

	ū Fatiga transitoria por calor

	ū Edema por calor

	ū Otros efectos del calor

Dentro de estos, lo más importante va a ser el golpe de ca-
lor, habiendo dos tipos:

•	 Clásico (no relacionado con el esfuerzo). Sobre todo, en 
personas mayores, personas con enfermedades cróni-
cas, con enfermedades mentales, edad temprana. Son 
condiciones que alteran la termorregulación o dificul-
tan su retirada. Sobre todo en olas de calor, tardando 
días en desarrollarse.

•	 En relación con el esfuerzo: Gente joven y sana con largos 
periodos de ejercicio en ambientes con gran tempera-
tura y humedad. Por ejemplo en atletas, militares...

La clínica va a afectar a diferentes niveles:

•	 A nivel neurológico: Cefalea, síndrome confusional, ata-
xia, crisis comiciales, hasta coma.

•	 A nivel respiratorio: Aumento de la frecuencia respirato-
ria e insuficiencia respiratoria.

•	 A nivel musculoesquelético: Rabdomiolisis en diferente 
intensidad

•	 A nivel metabólico: Alcalosis respiratoria en fase inicial, 
dando paso a acidosis metabólica con acidosis láctica.

•	 A nivel gastrointestinal: Naúseas, vómitos, diarrea, is-
quemia intestinal, patrón de colestasis...

•	 A nivel renal: Puede haber o no insuficiencia renal

•	 A nivel cutáneo: Piel caliente, en algunos casos seca y en 
otros con sudoración profusa

•	 Pruebas complementarias

	ū Electrocardiograma

	ū Radiografía de tórax

	ū Analítica con hemograma, bioquímica (incluyendo 
electrolitos, función hepática y renal, CPK) y coagula-
ción.

	ū Gasometría arterial o venosa.

	ū Valorar otras si se sospechan otros factores de riesgo, 
como analísis de drogas en sangre u orina.

•	 Abordaje

	ū Se trata de una urgencia médica. Medidas generales, 
incluyendo los principios básicos de reanimación car-
diopulmonar si precisa.

	ū Vigilar temperatura y resto de constantes, así como 
diuresis.

	ū Canalizar 2 vías venosas, reponer volemia.

	ū Enfriamiento, ya sea de forma no invasiva (externa) o 
invasiva (externa)

	ū A nivel extrahospitalario, de elección es vaporizar 
agua entre 25-30 ºC con aire circulante. 

	ū Tradicionalmente, se realizaba inmersión en agua 
helada, pero complica el poder monitorizar de forma 
correcta y dar un tratamiento correcto, y se asocia a 
más complicaciones. El colocar bolsas frías en cuello y 
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otras zonas es efectiva pero suele ser peor tolerada por 
el paciente.

	ū A nivel hospitalario hay diversas técnicas de enfriamen-
to interno: lavado peritoneal frio, lavado gástrico frío, 
fluidoterapia fría... 

Existen otros dos síndromes clínicos que se acompañan de 
hipertermia y alteración de la termorregulación: La hiper-
termia maligna y el síndrome neuroléptico maligno.

SÍNDROME DE REYE

Se trata de una encefalopatía poco frecuente, que se carac-
teríza por degeneración grasa de las vísceras, predominan-
temente el hígado, y anomalías mitocondriales (24).

Se trata de una patología aguda, que habitualmente apa-
rece tras una infección vírica tratada con salicilatos o me-
dicaciones que los contengan. Es más frecuente en niños y 
adolescentes, aunque también puede verse en adultos.

•	 Sospecha clínica del síndrome de Reye:

	ū Presencia de enfermedad viral las 2-3 semanas previas, 
sobre todo virus influenza A y B y varicela.

	ū Uso de salicilatos o medicación que contenga salicilatos

	ū Tras un periodo de recuperación, aparición brusca de:

	» Sudoración profusa

	» Vómitos

	» Deshidratación

	» Cefalea

	» Alteración del estado mental, desde confusión y des-
orientación progresando rápidamenteal coma.

Dentro de las pruebas complementarias, aparte de la sos-
pecha clínica, la analítica muestra insuficiencia hepática, y si 
se llega a hacer biopsia o autopsia se verá infiltración grasa 
en el hígado.

La realización de biopsia sólo si es necesaria para el diag-
nóstico y manejo, por el riesgo de complicaciones, en casos 
que no conocemos la causa de la disfunción hepática.

Es frecuente la hiperamonemia y la hipoglucemia.

Dentro de las pruebas diagnósticas se realizará, además de 
la analítica, otras pruebas como punción lumbar para valo-
rar resto de diagnósticos alternativos. (25)

ENCEFALOPATÍA DE WERNICKE-KORSAKOV

La encefalopatía de Wernicke y el síndrome de Korsakov se 
consideran el síndrome agudo y el estado residual del mis-
mo proceso, causado por el déficit de tiamina o vitamina B1. 

Se calcula que se encuentra hasta en el 9-12% de las autop-
sias de alcohólicos (26).

Aunque la causa más frecuente es el alcoholismo, no se 
trata de la única causa, hemos de tener en cuenta otras 
causas de malnutrición (como anorexia nerviosa y otras 
causas); en diferentes síndromes que cursan con vómitos 
persistentes (hiperemesis gravídica, intoxicación por digi-
tal, estenosis esofágica...), en determinadas enfermeda-
des sistémicas que cursan con malabsorción y en pacien-
tes intervenidos, sobre todo de cirugía bariátrica.

Las reservas de tiamina duran alrededor de 3 semanas, 
por lo que hemos de tenerlo en cuenta en situaciones 
agudas que puedan causar malnutrición.

La presentación aguda clásica es la triada de alteraciones 
oculomotoras (alteraciones de los motores oculares, nis-
tagmo y oftalmoplejia), ataxia y confusión mental, aun-
que no es la forma más común de aparición, apareciendo 
parte de estos síntomas. (27) 

•	 Podemos diagnosticar la encefalopatía de Wernicke si se 
cumplen dos de los cuatro criterios de Caine:

	ū Situación que suponga un riesgo de malabsorción

	ū Alteraciones oculomotoras

	ū Disfunción cerebelosa y ataxia

	ū Estado mental alterado o alteración cognitiva

Puede haber otros síntomas, como alteraciones cardio-
vasculares (taquicardia, hipotensión, mareo...), polineuro-
patía...

Dentro de los síntomas mentales, suelen evolucionar en 
el tiempo, comenzando con cambios inespecíficos de la 
esfera de salud mental, como ansiedad, apatía, deterio-
ro cognitivo leve. No obstante, lo más característico es la 
amnesia anterógrada, con confabulaciones de los aconte-
cimientos recientes.

En la fase crónica (Korsakof ) lo más frecuente es la poli-
neuropatía, la ataxia y el deterioro cognitivo. 

El diagnóstico de sospecha se va a hacer de forma clíni-
ca, y la forma aguda del síndrome de Wernicke se trata de 
una urgencia médica. 

Dentro de las pruebas de imagen que se pueden realizar 
se van a visualizar alteraciones en la resonancia magné-
tica, observando hiperintensidad bilateral y simétrica en 
T2, a nivel de los cuerpos mamilares, región periacue-
ductal, paredes del III ventrículo y tálamos mediales. (29). 
Otras pruebas como el TAC va a ser poco sensible.

En la analítica es frecuente encontrar otras alteraciones 
como hepatopatía, anemia, fracaso renal, así como hi-
pomagnesemia por la malabsorción, siendo el magnesio 
coenzima de la tiamina.

El tratamiento debe establecerse lo antes posible, admi-
nistrando tiamina intravenosa. Hemos de tener en cuenta 
que sería conveniente administrar tiamina (o complejo B) 
a las personas en riesgo de malnutrición, especialmente 
en alcohólicos.
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PORFIRIA

Anomalías en una enzima específica de la vía de la biosín-
tesis del grupo hemo. Existen diversas alteraciones dentro 
de las porfirias, algunas que cursan desde la infancia y otras 
que comienzan de adultos. 

Dentro de la porfiria aguda intermitente, suele cursar con 
brotes, sobre todo de inicio tras la pubertad y antes de los 
50 años. La gestación y el periodo premenstrual son mo-
mentos de mayor riesgo de brote. 

Las crisis suelen comenzar con dolor abdominal, dolor a la 
palpación, aunque sin signos de irritación peritoneal, tim-
panismo, naúseas y vómitos, así como estreñimiento.

Alrededor de tres cuartas partes, presentan simultánea-
mente manifestaciones neurológicas, sobre todo neuropa-
tía periférica con predominio motor. Suele comenzar con 
sintomatología de tipo parestesias, dolor. Esto suele co-
menzar a nivel de piernas y cintura, y progresar de forma 
simétrica, en ocasiones incluso afectando a la musculatura 
respiratoria provocando insuficiencia respiratoria y dismi-
nución del nivel de conciencia (30). 

Pueden existir también convulsiones, hipertensión arterial 
e incluso insuficiencia renal. Se asocia de forma previa a las 
crisis alteraciones de la esfera de salud mental: Irritabilidad, 
insomnio, ansiedad... 

Es conocida como “la gran simuladora“ por la variedad de 
síntomas. Durante las crisis se extretan por la orina gran-
des cantidades de precursores porfirínicos (ALA y PBG) y de 
uroporfirina. 

Dentro del tratamiento, es de importancia la profilaxis de 
las crisis. Muchos fármacos pueden contribuir a desenca-
denar una crisis, que pueden consultarse en varias páginas 
web específicas: http://www.drugs-porphyria.org y http://
www.porphyriafoundation.com/drugs-database . 

Dentro del tratamiento de la crisis aguda, el dolor abdomi-
nal y muscular suele ceder con analgesia simple de primer 
escalón, u opioides si es insuficiente.  

ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA

La encefalopatía hepática es una de las complicaciones de-
rivadas de la insuficiencia hepática. Las más habituales ade-
más de esta son: Ascitis, peritonitis bacteriana espontánea, 
hemorragia digestiva alta y carcinoma hepatocelular.

Se trata de un trastorno metabólico, secundario a la insufi-
ciencia hepatocelular, en la que las toxinas intestinales no 
son depuradas por el hígado y estas pasan a la circulación 
sistémica y a nivel cerebral. 

La más importante es el amoniaco, y la acumulación la 
glutamina (su metabolito activo). Esta complicación de 
la cirrosis es muchas veces reversible, pero ya implica un 
mal pronóstico en el desarrollo de la insuficiencia hepáti-
ca (31)

Clínica y diagnóstico

El diagnóstico de sospecha se va a basar en la clínica, con 
diversas alteraciones neurológicas, podemos clasificarlas 
en:

•	 Grado I. Alteración leve del nivel de conciencia, altera-
ción del sueño-vigilia, disminución de atención

•	 Grado II. Apatía, somnolencia, conductas inapropiadas, 
desorientación, asterixis

•	 Grado III. Somnolencia, disminución del nivel de con-
ciencia con estupor, confusión y desorientación severa, 
asterixis

•	 Grado IV. Coma profundo

La instauración es diversa, desde formas bruscas y dete-
rioros rápidos, como de tipo fluctuante con fases de des-
orientación severa y normalidad. 

La asterixis en el trastorno neuromuscular más frecuente, 
aunque no siempre está presente.

Por tanto, ante un paciente cirrótico conocido con altera-
ción de la conducta y desorientación, será la primera sos-
pecha a descartar.

Suele existir un factor desencadenante, que tenemos que 
buscar siempre ante la sospecha diagnóstica. 

Factores desencadenantes más frecuentes

•	 Infecciones

•	 Hemorragia digestiva alta

•	 Tratamiento con benzodiazepinas

•	 Tratamiento con diuréticos (por la alcalosis metabólica 
que producen)

•	 Estreñimiento

•	 Insuficiencia renal (32)

•	 Pruebas complementarias a realizar ante la sospecha 
diagnóstica

	ū Analítica con hemograma, bioquímica (con función 
renal, hepática, bilirrubina, sodio y potasio, cloro) y es-
tudio de coagulación. En la coagulación vamos a ver 
una disminución de la actividad de protrombina (TP).

	ū Amoniemia. Aunque la cifra no se correlaciona con la 
gravedad del proceso.

	ū Gasometría arterial o venosa

	ū Electrocardiograma
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	ū Sedimento de orina. Para descartar una infección.

	ū Puede ser necesario realizar otras pruebas, como un 
TAC craneal para descartar otras causas, o una paracen-
tesis diagnóstica si la sospecha es una peritonitis bacte-
riana espontánea.

Abordaje de la encefalopatía hepática

Los pacientes con encefalopatía hepática, habitualmente 
(salvo determinados casos en cuidados paliativos a domici-
lio) precisarán ingreso hospitalario. 

El tratamiento va a consistir en:

•	 Medidas generales

•	 Tratamiento de los factores desencadenantes (lo más im-
portante).

	ū Causa infecciosa: Tratamiento antibiótico empírico para 
la causa infecciosa

	ū Tratamiento de la alcalosis metabólica

	ū Insuficiencia renal: Suspensión transitoria de diuréticos, 
valorar resto de medicación con la que pudiera ser ne-
frotóxica.

	ū Suspensión de benzodiazepinas. Si esta es la sospecha, 
administrar flumazenilo (antídoto específico). Recordar 
que la vida media de las benzodiazepinas en superior 
en los pacientes con insuficiencia hepática.

	ū Estreñimiento: enemas de limpieza y laxantes.

	ū En algunos de los casos no vamos a encontrar un factor 
precipitante, sino que van a tener ina insuficiencia muy 
avanzada.

•	 Tratamiento específico

	ū Dieta hipoproteica. En los últimos años no queda claro, 
con estudios que demuestran evolución similar en die-
tas con contenido normal en proteínas que más bajo. 

	ū Disacáridos no absorbibles, como la lactulosa en dosis 
de 30 ml cada 8 horas; lactitol 20 g cada 8 horas. El obje-
tivo será conseguir 2-3 deposiciones diarias. Consiguen 
reducir la producción y/o absorción de las neurotoxinas 
intestinales.

	ū Enemas con lactulosa si precisa por no conseguir de-
posición.

	ū Rifaximina como tratamiento de la encefalopatía hepá-
tica crónica: dosis de 400 mg cada 8 horas. 

	ū En la actualidad se aconseja administrar disacáridos no 
absorbibles en conjunto con antibióticos de forma si-
multánea.

UREMIA

La enfermedad renal crónica avanzada causa diversos des-
órdenes metabólicos y nutricionales que participan en el 
síndrome urémico. 

Las proteinas de la dieta, se metabolizan a aminoácidos, 
que en el caso de la insuficiencia renal se acumulan y dan 
lugar a metabolitos tóxicos (ácido úrico, compuestos del 
nitrógeno, fosfatos, sodio, potasio). 

Dentro de las alteraciones que vamos a ver conforme 
avanza la enfermedad renal crónica, tenemos(33):

•	 Hemograma

	ū Anemia normocítica normocrómica, sobre todo cau-
sada por la disminución de eritropoyetina y a la pre-
sencia de ferropenia. Esto va a dar lugar a astenia.

	ū Trombopenia y alteración de la agregación plaqueta-
ria

	ū Va a favorecer la aparición de sangrados

•	 Bioquímica

	ū Elevación de creatinina, urea y BUN.

	ū Disminución del filtrado glomerular

•	 Sodio

	ū En fases avanzadas se altera la excreción, provocando 
sobrecarga de volumen 

	ū Va a dar lugar a la aparición de ascitis, sintomatología 
de insuficiencia cardiaca

•	 Potasio

	ū En fases avanzadas se altera la excreción y aumentan 
los niveles de potasio

	ū Es frecuente la aparición de hiperpotasemias (ver 
apartado de hiperpotasemia)

•	 Equilibrio ácido-base

	ū En fases avanzadas va a haber acidosis metabólica 
con niveles bajos de bicarbonato sérico (12-20 mEq/l)

•	 Metabolismo calcio-fósforo

	ū En fases avanzadas va a aumentar el fósforo, aumen-
tando la producción de PTH, generando un hiperpa-
ratiroidismo

	ū Disminuyen los niveles de vitamina D, que también 
favorecen el hiperparatiroidismo

•	 Elevación del ácido úrico

	ū Por disminución en su excreción en fases avanzadas

•	 Elevación de los niveles de amilasa, troponina, colesterol 
y triglicéridos

•	 Metabolismo glucémico

	ū En fases iniciales aumenta por resistencia a la insuli-
na, posteriormente disminuye por aumento de la vida 
media de insulina y precursores (34)
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Signos y síntomas de la uremia

No podemos establecer el grado de función renal a partir 
del cual aparece la uremia, que son un conjunto de sínto-
mas y signos clínicos, pero ya suelen ser en niveles de fil-
trado glomerular próximos a la insuficiencia renal terminal. 

•	 Síntomas

	ū Prurito

	ū Palidez mucocutánea

	ū Anorexia, naúseas y vómitos, diarrea, sangrado gas-
trointestinal

	ū A nivel neurológico disfunción cognitiva hasta llegar al 
coma, piernas inquietas, convulsiones.

	ū Pericarditis urémica

	ū Infecciones 

Abordaje 

•	 Antecedentes personales a valorar:

	ū Existencia previa de enfermedad renal crónica. Ver ana-
líticas previas

	ū Si tiene medicación nefrotóxica dentro de su medica-
ción habitual

	ū Traumatismo o convulsiones previas, por la posible rab-
domiolisis secundaria

	ū Cirugía previa

	ū Clínica urológica

	ū Depleción hidrosalina

	ū Enfermedades sistémicas que puedan estar asociadas 
con nefropatía: lupus eritematoso sistémico, vasculitis, 
mieloma múltiple...

•	 Pruebas complementarias:

	ū Hemograma

	ū Bioquímica con electrolitos

	ū Orina completa con sedimento, iones, urea y creatinina

	ū Gasometría arterial

	ū Electrocardiograma

	ū Radiografía de tórax

	ū Ecografía abdominal

La uremia sintomática es una de las indicaciones de diá-
lisis. 

Los pacientes con enfermedad renal crónica avanzada 
suelen consultar de forma urgente por los siguientes 
motivos:

•	 Deterioro de la función renal. Vigilando los factores des-
encadenantes para dar el tratamiento pertinente:

	ū Situaciones de hipovolemia, con cuidado en la repo-
sición

	ū Situaciones de bajo gasto

	ū Obstrucción de vías urinarias

•	 Sobrecarga de volumen

	ū Ante edema agudo de pulmón, estaría indicada la diá-
lisis, no siendo útiles en este caso los diuréticos

	ū Si no hay edema agudo de pulmón se inicia trata-
miento con furosemida 20 mg cada 8 horas por vía 
intravenosa

•	 Trastornos hidroelectrolíticos

	ū Siendo el más frecuente la hiperpotasemia. Si son pa-
cientes con diálisis será este el tratamiento, pero si no, 
las pautas generales descritas en el apartado hiper-
potasemia

HIPOTIROIDISMO

El hipotiroideo es un síndrome resultante de una disminu-
ción de la tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), puede tener 
varios orígenes:

Hipotiroidismo primario

•	 Con origen en la glándula tiroidea, representando el 
95 % de las causas, más frecuente en mujeres. Hay un 
aumento de la producción de TSH y puede haber o no 
disminución de la hormona tiroidea.

•	 En la mayoría de ocasiones, va a ser hipotiroidismo sub-
clínico, en el que vemos elevada la TSH con niveles nor-
males de hormona tiroidea.

•	 En la mayoría de casos se debe a una causa autoinmu-
ne, la tiroiditis crónica autoinmune de Hashimoto. El 90 
% tienen anticuerpos antitiroglobulina y antiperoxidasa 
positivos.

•	 Otras causas pueden ser:

	ū Iatrogénico

	ū Yodo inducido

	ū Por fármacos: Litio, yodo, amiodarona, contrastes yo-
dados, antitiroideos

	ū Enfermedades infiltrativas

Hipotiroidismo central

	ū Puede ser debido a una alteración hipofisaria (secunda-
ria) o hipotalámica (terciario)

Dentro de la clínica, lo más frecuente se trata de una apa-
rición subclínica o cuadros inespecíficos que cursan con 
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astenia y cansancio, secundario al enlentecimiento de los 
procesos metabólicos

La clínica que comprende la sintomatología clásica rara vez 
se ve en la actualidad.

Clínica típica

•	 Signos sistémicos

	ū Astenia física y psíquica

	ū Ralentización psicomotora

	ū Frío

	ū Aumento de peso

•	 Signos cardiovasculares

	ū Bradicardia

	ū La presión arterial no suele modificarse

	ū El hipotiroidismo crónico puede favorecer ateromato-
sis, cardiomegalia e insuficiencia cardiaca

•	 Signos digestivos

	ū Estreñimiento

	ū En casos graves y en el anciano puede llegar a dar lugar 
a íleo paralítico

•	 Signos neurológicos y psiquiátricos

	ū Calambres y disminución de fuerza muscular

	ū Neuropatía sensitivomotora 

	ū Trastornos del estado de ánimo, con tendencia a la de-
presión

•	 Signos cutáneos

	ū Mixedema, debido a la infiltración de piel y tejido sub-
cutáneo por sustancia mucoide (35) con edema sin fó-
vea. Sobre todo afecta a la cara, con edema palpebral 
y labial.

	ū Piel fría y seca

	ū Fragilidad ungueal

•	 Otros

	ū Macroglosia

	ū Afonía y ronquera

	ū Hipoacusia

	ū Apnea del sueño

	ū Coma mixedematoso

	» Muy raro en la actualidad, se manifiesta por hipoter-
mia, bradicardia, hipoxemia e hipotensión hasta si-
tuación de coma.

Para el diagnóstico, consiste en la realización de una ana-
lítica con TSH, que vamos a encontrar elevada en todas las 
formas de hipotiroidismo primario; y puede ser normal o 
indetectable en el secundario y terciario. El descenso de 
la T4 libre es frecuente en todas las causas de hipotiroi-
dismo.

El tratamiento del hipotiroidismo consiste en el tratamien-
to sustitutivo con hormona tiroidea – levotiroxina- hasta 
normalizar los niveles de TSH. Se recomienda tomarla por 
la mañana en ayunas. 

Aunque el tratamiento debe individualizarse, las dosis re-
comendadas son las siguientes (36):

•	 En hipotiroidismo congénito: 10-15 µg/kg/día.

•	 En niños: 2-4 µg/kg/día.

•	 En adultos: 1,6 µg/kg/día (100-150 µg/día, 50-75 µg/día 
en el anciano).

CRISIS ADISONIANA

La crisis adisoniana o insuficiencia suprarrenal aguda se 
trata de una emergencia médica, en el contexto de una 
crisis en un paciente con insuficiencia suprarrenal. 

Recordamos que las glándulas suprarrenales secretan: 
Glucocorticoides, mineralcorticoides y andrógenos.

Existen dos tipos de insuficiencia suprarrenal

•	 Primaria. Habitualmente, se produce por causa autoin-
mune, que daña la glándula suprarrenal.

	ū Suelen ser progresivos, el aumento de la ACTH suele 
mantener una secreción normal de cortisol hasta que 
se destruye el 90 % del tejido, así como el mecanismo 
compensador de renina y angiotensina II mantiene 
inicialmente la secreción de aldosterona (37) 

	ū Otras causas son la tuberculosis, neoplasias o hemo-
rragias de las glándulas.

•	 Secundaria. Suspensión brusca de tratamiento corti-
coesteroide prolongado.

Dentro del diagnóstico, vamos a diferenciar según las di-
ferentes alteraciones establecidas:

•	 Alteraciones de la función glucocorticoide

•	 Alteraciones de la función mineralocorticoide

•	 Alteraciones de la secreción de andrógenos

La enfermedad de Adison habitualmente se establece en 
un periodo de varios meses, inicialmente con sintomato-
logía inespecífica.

Para su diagnóstico, habitualmente la determinación de 
cortisol y ACTH a primera hora nos permite el diagnóstico.

Al diagnóstico, suele haber (75%) alteraciones electrolíti-
cas (hiponatremia o acidosis hiperpotasémica)
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Característica la hiperpigmentación de piel y mucosas

Pueden existir alteraciones psíquicas, como depresión, apa-
tía y disminución de la memoria.

Cuando la sintomatología aparece de forma repentina o 
con rápida evolución, lo denominamos crisis addisoniana o 
fallo agudo suprarrenal.

La clínica más llamativa es la hipotensión arterial por la de-
pleción de volumen plasmático y déficit de mineralocorti-
coides. El shock secundario suele tener mala respuesta a la 
administración de volemia y a la administración de drogas 
vasoactivas como la noradrenalina. 

Postración y anorexia y naúseas y vómitos, así como dolor 
abdominal que puede simular un abdomen agudo.

El antecedente de que el paciente haya perdido peso, de-
bilidad progresiva, anorexia y vómitos, así como hiperpig-
mentación de piel y mucosas, pueden sugerir el diagnósti-
co, aunque la hiperpigmentación no siempre está presente.

Ante la sospecha diagnóstica, tras realizar analítica y ver hi-
ponatremia con hiperpotasemia, tenemos suficiente como 
para iniciar tratamiento.

Se recomienda tratamiento sustitutivo con hidrocortisona, 
aunque también se puede iniciar con prednisona o pred-
nisolona. La dosis de hidrocortisona (15-30 mg/24h) suele 
fraccionarse en tres tomas.

Si hay mucha destrucción, la actividad mineralcorticoide 
resulta insuficiente, por lo que además, requiere fludrocor-
tisona en dosis variables entre 0.05 y 0.2 mg / día.

En cuanto al tratamiento sustitutivo androgénico, las evi-
dencias son poco claras acerca de su indicación.

Dependiendo de la causa de la insuficiencia suprarrenal 
puede haber tratamientos específicos (neoplasias, tubercu-
losis...)

CONCLUSIONES

Existen multitud de causas que pueden generar en un pa-
ciente un cuadro cuya clínica principal sea la disminución 
del nivel de conciencia. Más allá de la búsqueda de la causa 
etiológica, nuestra prioridad debe ser considerarlo siempre 
como una emergencia, priorizando vía área, respiratoria y 
circulatoria (ABC). 

Considerar siempre los antecedentes del paciente, tanto 
médicos, como farmacológicos, así como preguntar por los 
testigos que hayan visualizado lo sucedido, y tener en cuen-
ta el entorno, que puede darnos muchas pistas acerca de las 
particuliaridades del abordaje.

Las causas metabólicas que pueden causar disminución del 
nivel de conciencia son muy variadas, desde las causas deri-
vadas de insuficiencia respiratoria, a alteraciones hidroelec-
trolíticas, complicaciones de la diabetes o insuficiencia ter-
minal hepática o renal. 

Es muy importante conocer el abordaje del paciente diabé-
tico, conocer el abordaje de una hipoglucemia (tanto leve 

como moderada-severa), ya que en muchas ocasiones 
ante la podremos dar las recomendaciones incluso de for-
ma telefónica previo a nuestra llegada al lugar donde se 
encuentre el paciente. 

Dentro de las complicaciones hiperglucémicas, es impor-
tante sospecharlas, sobre todo en el paciente anciano que 
muchas veces va a ser el que tenga descompensaciones 
glucémicas hiperosmolares secundarias a procesos infec-
ciosos. Tenemos siempre que tener el cuenta el tomar una 
glucemia en todos los casos de disminución del nivel de 
conciencia en el primer momento.

Tanto en la sospecha de cetoacidosis diabética como en 
las descompensaciones hiperglucémicas hiperosmolar, va 
a ser indicación de derivación hospitalaria, siempre colo-
cando 1000 ml de suero fisiológico para el traslado. 

Es importante conocer el abordaje inicial de la hipotermia, 
y conocer sus falsos mitos, sobre todo el evitar mover vi-
gorosamente al paciente y friccionar, que puede dar lugar 
a complicaciones.

Sospechar y conocer la sintomatología del golpe de calor 
es importante, sobre todo en la estación de verano y en 
olas de calor, por su alta incidencia.

Hemos de tener en cuenta que en los pacientes en riesgo 
de malnutrición, especialmente en alcohólicos, con dismi-
nución del nivel de conciencia, es importante administrar 
tiamina por la posibilidad de encefalopatía de Wernicke. 

Es importante por su alta incidencia conocer bien la sinto-
matología sugestiva de encefalopatía hepática así como 
de la encefalopatía urémica, para su correcta derivación 
y tratamiento. 

Asimísmo, conocer datos clave para su prevención es muy 
importante para prevenir el avance.

En el caso de los pacientes con insuficiencia hepática 
avanzada revisar siempre la medicación, con especial in-
terés en los nefrotóxicos, así como en la medicación tipo 
benzodiazepina, por su larga vida media en estos pacien-
tes. Además, el estreñimiento suele ser un síntoma al que 
muchos pacientes no dan importancia y puede precipitar 
la aparición de encefalopatía hepática, por lo que es im-
portante incidir en el tratamiento conservador y la correc-
ta utilización de laxantes tipo lactulosa o lactitol.

En el caso de los pacientes con insuficiencia renal avan-
zada, también es importante una revisión periódica de la 
medicación, de la dieta adecuada, y de las posibles altera-
ciones electrolíticas asociadas, especialmente de la hiper-
potasemia que puede ser potencialmente fatal.
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ANEXOS

1.	 Causas de disminución del nivel de conciencia

2.	 Causas de hipotermia

TABLAS

1.	 Escala de Coma de Glasgow. Elaboración propia

2.	 Manifestaciones clínicas insuficiencia respiratoria. Ela-
boración propia.

3.	 Criterios diagnósticos y grado de la cetoacidosis diabé-
tica. Elaboración propia.
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4.	 Diagnóstico diferencial cetoacidosis diabética y estado 
hiperglucémico hiperosmolar. Elaboración propia.

5.	 Clasificación de causas de hipernatremia. Elaboración 
propia

6.	 Causas de hipercalcemia. Elaboración propia.

Anexo 1. Causas de disminución del nivel de conciencia
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Anexo 2. Causas de hipotermia según mecanismo
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RESUMEN 

La demanda asistencial a nivel extrahospitalario ante una 
persona que presenta una disminución o pérdida transito-
ria del nivel de consciencia (PTC) es frecuente en la pobla-
ción general. Así en el estudio de Sánchez y colaboradores 
estiman que entre 3 y 4 personas de cada 10 sufrirán un 
episodio de PTC a lo largo de su vida en la edad adulta y 
que 2 de cada 10 jóvenes sufrirán al menos un episodio en 
la adolescencia (1).

La pérdida transitoria de conciencia, en particular el sínco-
pe definido éste como la pérdida de consciencia transitoria, 
espontánea con recuperación rápida sin secuelas y debida a 
hipoperfusión global cerebral, suele ser banal, pero entre el 
1-3% de esta población requerirán un ingreso hospitalario 
para estudio y/o control del evento. Esta incidencia implica 
que el profesional de enfermería que atiende un proceso 
de PTC debe saber realizar una correcta valoración enfer-
mera sistemática para discriminar situaciones de riesgo vi-
tal e informar o solicitar ayuda al servicio de urgencias y/o 
emergencias (061/112) si fuese necesario. Así mismo repa-
saremos los indicadores de calidad asistencial presentados 
por la Sociedad Española de Cardiología en el proceso del 
síncope SEC-Primaria de 2021 (2). 

Este trabajo quiere ofrecer una valoración enfermera en 
procesos de PTC llevándola a cabo de forma focalizada y 
sistemática mediante los 11 Patrones Funcionales de Mar-
jory Gordon (MG) (3).

Palabras clave: Valoración enfermera, síncope, pérdida 
transitoria consciencia.

ABSTRACT

The demand for assistance at the out-of-hospital level in the 
face of a person who presents a decrease or transient loss of 
the level of consciousness (PTC) is frequent in the general po-
pulation. Thus, in the study by Sánchez et al., they estimate 
that between 3 and 4 people out of 10 will suffer an episode 
of PTC throughout their lives in adulthood and that 2 out of 
10 young people will suffer at least one episode in adoles-
cence (1).

Transient loss of consciousness, particularly syncope, defined 
as transient, spontaneous loss of consciousness with rapid 
recovery without sequelae and due to global cerebral hypo-
perfusion, is usually trivial, but between 1-3% of this popula-
tion will require hospital admission. For study and/or control 
of the event. This incidence implies that the nursing profes-
sional who attends a CTP process must know how to carry 
out a correct systematic nursing assessment to discriminate 
life-threatening situations and inform or request help from 
the emergency and/or emergency services (061/112) if ne-
cessary. Likewise, we will review the care quality indicators 
presented by the Spanish Society of Cardiology in the 2021 
SEC-Primary syncope process (2).

This work wants to offer a nursing assessment in CTP proces-
ses, carrying it out in a focused and systematic way through 
the 11 Functional Patterns of Marjory Gordon (MG) (3).

Keywords: Nursing assessment, syncope, loss of conscious-
ness.

OBJETIVOS

1.	 Valorar la situación de un proceso de pérdida transito-
ria del nivel de consciencia: síncope.

2.	 Identificar si estamos ante un síncope o una pérdida de 
consciencia de otro origen.

3.	 Informar del proceso valorado con datos basados en la 
valoración por signos y síntomas

4.	 Solicitar ayuda medicalizada en caso de riesgo vital (4) 
para el paciente*.

*Riesgo vital: Riesgo inminente de muerte y/o posibilidad 
cierta de que se produzca un daño irreparable de un órgano 
o función.
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INTRODUCCIÓN 

Según la Guía de Práctica clínica de la European Society of 
Cardiology de 2018, el síncope es un síntoma de un proceso 
y se define como: “pérdida de consciencia transitoria, espon-
tánea (no traumática) con recuperación rápida sin secuelas y 
debida a hipoperfusión global cerebral. Se caracteriza por un 
inicio rápido, una duración corta y una recuperación espontá-
nea completa”.

En este trabajo nos centraremos en el síncope clasificándo-
lo de la siguiente manera:

1. Síncope reflejo (neuromediado)

a.	 Vasovagal. Suele ser el más habitual y aparece en per-
sonas jóvenes y sanas. En muchas ocasiones aparece 
en ambientes calurosos, situaciones prolongadas de bi-
pedestación, estrés emocional, etc. Es favorecido por el 
cansancio, el ayuno, esfuerzo físico intenso y brusco en-
tre otros. Se suele preceder de pródromos (bostezos, ma-
lestar epigástrico, debilidad, parestesias, calor, ansiedad, 
visión borrosa, hiperventilación, palpitaciones, palidez, 
diaforesis, náuseas, cefalea, mareo, etc.).

ii.	 Síncope vasovagal ortostático. Es más frecuente en 
personas mayores o largos periodos en cama. Apare-
ce cuando la persona adopta la posición de decúbito 
a bipedestación o de sedestación a bipedestación. 
Está favorecido por la medicación hipotensora vaso-
dilatadora. Suele precederse de pródromos, aunque 
también puede aparecer de manera brusca.

iii.	Emocional (miedo, pánico, fobia a la sangre).

b.	 Situacional. Su aparición puede ser secundaria a aumen-
tos de presión abdominal o intratorácica, como los pro-
vocados por la tos, la micción, defecación y por un dolor 
intenso. La sintomatología es igual que en el síncope va-
sovagal.

i.	 Miccional.

ii.	 Estimulación gastrointestinal, por ejemplo, al tragar 
o al defecar, posprandial (6), etc.

La valoración enfermera es fundamental, así como la cum-
plimentación del registro de enfermería que se acompa-
ñará, si procede, de las pruebas complementarias realiza-
das al paciente.

Es de vital importancia discriminar un proceso clínico con 
o sin gravedad para solicitar la ayuda necesaria e iniciar 
intervenciones enfermeras.

La PTC la podemos clasificar en: 

Tabla 1. Clasificación de la pérdida transitoria de consciencia (elaboración propia) tomado de 2018 ESC Guidelines for the diagnosis and management 
of syncope (5).

Pérdida transitoria de consciencia (PTC) 

Síncope 

PTC secundario a 
traumatismo 

craneoencefálico (TCE) 

PTC NO sincopal 

− Síncope reflejo o 
neuromediado 

− Síncope debido a 
hipotensión ortostática 

− Síncope de origen cardiaco 

− Epilepsia 
− Causa psicógena 
− Otras causas: Hemorragia 

subaracnoidea (HSA), AIT 
vertebrobasilar, síndrome 
del robo de la subclavia, 
cataplejía 

iii.	Tos, estornudos.

iv.	Tras ejercicio físico.

v.	 Otros (reír, tocar instrumento de viento, etc.).

c.	 Síndrome del seno carotídeo. Este síncope puede produ-
cirse al comprimir el seno carotídeo al realizar determi-
nadas actividades cotidianas como afeitarse, ajustarse 
el nudo de la corbata, abrocharse la camisa o al mover 
la cabeza de forma brusca. La estimulación del seno ca-
rotídeo puede producirse por tres mecanismos: cardio-
inhibitorio, vasodepresor o cerebral.

d.	 Formas atípicas (sin pródromos o desencadenantes 
aparentes o presentación atípica)

2. Síncope debido a hipotensión ortostática

a.	 Acumulación venosa durante el ejercicio (inducida por 
el mismo), después de las comidas (hipotensión pos-
prandial) y después de un largo reposo en cama (falta 
de forma física).

b.	 Inducida por fármacos (causa más frecuente de hipo-
tensión ortostática): Vasodilatadores, diuréticos, feno-
tiazina, antidepresivos.

c.	 Depleción de volumen: Hemorragia, diarrea, vómitos, 
deshidratación, etc.

d.	 Disfunción autónoma primaria (hipotensión ortostáti-
ca por causas neurológicas).

e.	 Disfunción autónoma pura, atrofia sistémica múltiple, 
enfermedad de Parkinson, demencia con cuerpos de 
Lewy, etc.
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f.	 Disfunción autónoma secundaria (hipotensión ortostáti-
ca por causas neurológicas): Diabetes, amiloidosis, lesio-
nes de la médula espinal, neuropatía autónoma autoin-
munitaria, neuropatía autónoma paraneoplásica, etc.

3. Síncope de origen cardiaco

Se presenta con mayor frecuencia en personas con ante-
cedentes de patología cardiaca y en personas mayores. Es 
indicador de peligrosidad. Representa un 10% de todos los 
síncopes y es provocado habitualmente por arritmias. No 
suele cursar con pródromos, pudiendo aparecer de manera 
brusca tanto en decúbito como durante el esfuerzo.

a.	 Arritmia como causa primaria

i.	 Bradicardia:

ii.	 Disfunción del nodo sinusal (incluido el síndrome 
de bradicardia/taquicardia).

iii.	Trastornos del sistema de conducción auriculoven-
tricular.

b.	 Taquicardia:

i.	 Supraventricular.

ii.	 Ventricular. 

c.	 Cardiopatía estructural: estenosis aórtica, isquemia o 
Infarto agudo de miocardio (IAM), miocardiopatía hi-
pertrófica, masas cardiacas (mixoma auricular, tumores, 
etc.), enfermedad o taponamiento pericárdico, anoma-
lías congénitas de las arterias coronarias, disfunción de 
prótesis valvular…

d.	 Enfermedad cardiopulmonar y de grandes vasos: embolia 
pulmonar, disección aórtica aguda, hipertensión pulmo-
nar…

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNCOPE

El cerebro depende de la perfusión sanguínea para man-
tener su función fisiológica. El flujo arterial cerebral viene 
dado por sendas arterias carotídeas (derecha e izquierda) 
en su porción anterior y las arterias vertebrales (derecha e 
izquierda) en la porción posterior a buscar el polígono de 
Wilis (7). La perfusión cerebral depende de la presión arte-
rial (PA) y de las resistencias arteriales cerebrales, que varían 
según la PA. Cuando la PA desciende de 60-70 mmHg el flu-
jo cerebral disminuye de forma significativa y se puede al-
terar el nivel de consciencia debido a una causa de hipoxia 
sistémica o a un fallo de la perfusión cerebral (disminución 
del Gasto Cardiaco, hipotensión brusca, disminución selec-
tiva de la perfusión cerebral o por una hipovolemia). 

El síncope se debe a una hipoperfusión cerebral transitoria 
que origina una pérdida de conocimiento transitorio expli-
cado por factores hemodinámicos y neurológicos que se 
encuentran alterados en distintas circunstancias como (8):

•	 Disminución del retorno venoso sistémico.

•	 Disminución del Gasto Cardiaco.

•	 Arritmias cardiacas.

•	 Valvulopatías.

•	 Aumento de la resistencia local al flujo sanguíneo ce-
rebral por ejemplo en pacientes con hiperventilación 
extrema (situaciones de ansiedad, pacientes simulado-
res, etc.) que produce una hipocapnia aguda (estímulo 
vasoconstrictor local).

Conociendo la fisiopatología podemos afirmar la impor-
tancia de realizar una correcta valoración cardiaca. 

Complicaciones del síncope

•	 Asfixia por obstrucción de la vía aérea (caída de la len-
gua sobre la epiglotis obstruyendo la vía aérea).

•	 Broncoaspiración de contenido gástrico.

•	 Depresión/alteración respiratoria.

•	 Traumatismo: TCE, fracturas.

•	 Otras complicaciones secundarias a la patología de 
base.

•	 Arritmias cardiacas periparada/Parada cardiorrespirato-
ria (PCR).

METODOLOGÍA ENFERMERA

Entre los diagnósticos NANDA relacionados con el pro-
ceso del paciente que ha sufrido un síncope podemos 
enumerar los siguientes más habituales y ordenadas por 
número de codificación (Tabla 2).

Objetivos planteados

Una vez valorado el paciente planteamos los objetivos: 
(ver Tabla 3: NOC)

1.	 Optimizar el estado circulatorio favoreciendo un flujo 
sanguíneo continuo. NOC 0401

2.	 Mantener un estado óptimo de presión de perfusión 
cerebral. NOC 0406

3.	 Minimizar la hipotensión arterial para favorecer y man-
tener la presión del flujo sanguíneo cerebral. NOC 2114

Para conseguir estos objetivos realizaremos las interven-
ciones enfermeras oportunas y ordenadas por número de 
codificación, entre las que podemos señalar (ver Tabla 4: 
NIC).
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Tabla 3. NOC. Elaboración propia de: tomando datos de Herdman Th & Katmisuru S. Diagnóstico enfermero: definiciones y clasificación. 2018-
2020. 11ª edición NANDA Internacional Elsevier. 2019. https://www.nnnconsult.com/

CÓD. NANDA DEFINICIÓN 

00009 Disreflexia 
autónoma 

Respuesta no inhibida, amenazadora para la vida, del sistema nervioso 
simpático ante un estímulo nocivo tras una lesión medular a nivel de la 
séptima 

00029 
Disminución 
del gasto 
cardíaco 

La cantidad de sangre bombeada por el corazón es inadecuada para 
satisfacer las demandas metabólicas del organismo 

00086 

Riesgo de 
disfunción 
neurovascular 
periférica 

Susceptible de sufrir una alteración en la circulación, sensibilidad o 
movilidad de una extremidad, que puede comprometer la salud 

00146 Ansiedad 
Respuesta emocional a una amenaza difusa en la que el individuo 
anticipa un peligro inminente no específico, una catástrofe o una 
desgracia 

00200 

Riesgo de 
disminución 
de la 
perfusión 
tisular 
cardíaca 

Susceptible de disminución de la circulación cardíaca (coronaria), que 
puede comprometer la salud 

00201 

Riesgo de 
perfusión 
tisular 
cerebral 
ineficaz 

Susceptible de disminución de la circulación tisular cerebral, que puede 
comprometer la salud 

00206 Riesgo de 
sangrado 

Susceptible de disminución del volumen de sangre, que puede 
comprometer la salud 

00240 

Riesgo de 
disminución 
del gasto 
cardíaco 

Susceptible de bombear una cantidad de sangre inadecuada por el 
corazón para satisfacer las demandas metabólicas del cuerpo, que 
puede comprometer la salud 

00257 
Síndrome de 
fragilidad del 
anciano 

Estado dinámico de equilibrio inestable que afecta al anciano que 
experimenta deterioro en uno o más dominios de la salud (física, 
funcional, psicológica o social) que produce un aumento de la 
susceptibilidad a efectos adversos en la salud, en particular a la 
discapacidad 

00267 

Riesgo de 
tensión 
arterial 
inestable 

Susceptible de existir fluctuación del flujo en el paso de la sangre a 
través de los vasos arteriales, que puede comprometer la salud 

00296 
Riesgo de 
síndrome 
metabólico 

Susceptibilidad de desarrollar un conjunto de síntomas que aumentan 
el riesgo de enfermedad cardiovascular y de diabetes mellitus tipo 2, 
que puede comprometer la salud 

00311 

Riesgo de 
deterioro de 
la función 
cardiovascular 

Susceptible de alteración en el transporte de sustancias, homeostasis 
corporal, eliminación de los residuos metabólicos tisulares, y funciones 
orgánicas, que puede comprometer la salud 

CÓD. NOC Descripción 

0401 Estado 
circulatorio 

Flujo sanguíneo sin obstrucción, unidireccional a una presión adecuada 
a través de los grandes vasos de los circuitos sistémico y pulmonar 

0406 
Perfusión 
tisular: 
cerebral 

Adecuación del flujo sanguíneo a través de los vasos cerebrales para 
mantener la función cerebral 

2114 Severidad de la 
hipotensión Gravedad de los signos y síntomas por la presión arterial baja episódica 
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Tabla 4. NIC. Elaboración propia de: tomando datos de Herdman Th & Katmisuru S. Diagnóstico enfermero: definiciones y clasificación. 2018-
2020. 11ª edición NANDA Internacional Elsevier. 2019. https://www.nnnconsult.com/

CÓD. NIC Descripción 

2540 Tratamiento del 
edema cerebral 

Limitación de lesiones cerebrales secundarias derivadas del edema del 
tejido cerebral. 
� Observar si hay confusión, cambios del nivel de consciencia, síntomas 

de mareo y síncope. 

4090 Manejo de la arritmia 

Prevenir, reconocer y facilitar el tratamiento de las anomalías del ritmo 
cardíaco. 
� Determinar si el paciente sufre dolor torácico o síncope asociado con la 

arritmia. 

4091 
Manejo del 
marcapasos: 
permanente 

Cuidado del paciente que recibe soporte permanente del bombeo cardíaco 
mediante la introducción y uso de marcapasos. 
� Enseñar al paciente los signos y síntomas de un marcapasos 

disfuncional (p. ej., bradicardia menor de 30 lpm, mareo, debilidad, 
fatiga, molestias torácicas, angina, disnea, ortopnea, edema en partes 
declives, disnea paroxística nocturna, disnea de esfuerzo, hipotensión, 
casi síncope, síncope claro, parada cardíaca). 

� Controlar los síntomas de arritmias, isquemia o insuficiencia cardíaca 
(p. ej., mareo, síncope, palpitaciones, dolor torácico, disnea) 
especialmente en cada visita ambulatoria. 

4096 Manejo del 
desfibrilador: interno 

Cuidado del paciente sometido a detección y resolución de arritmias 
cardíacas potencialmente mortales mediante la introducción y uso de un 
desfibrilador cardíaco interno. 
� Monitorizar los síntomas de arritmias, isquemia o insuficiencia cardíaca 

(p. ej., mareo, síncope, palpitaciones, dolor torácico, disnea), sobre 
todo en cada visita a consultas externas. 

4104 Cuidados del 
embolismo: periférico 

Manejo de los pacientes con oclusión de la circulación periférica. 
� Evaluar los cambios del estado respiratorio y cardíaco (p. ej., sibilancias 

de nueva aparición, hemoptisis, disnea, taquipnea, taquicardia, 
síncope), pues los pacientes que presentan TVP tienen un mayor riesgo 
de recidiva y de EP. 

4106 Cuidados del 
embolismo: pulmonar 

Manejo de un paciente que presenta una oclusión de la circulación 
pulmonar. 
� Evaluar los cambios del estado respiratorio y cardíaco (p. ej., sibilancias 

de nueva aparición, hemoptisis, disnea, taquipnea, taquicardia, 
síncope), pues los pacientes que presentan TVP tienen un mayor riesgo 
de recidiva y de EP. 

4110 Precauciones en el 
embolismo 

Disminución del riesgo de formación de émbolos en el paciente con 
trombos o en situación de riesgo de desarrollar trombos. 
� Evaluar de forma crítica cualquier síntoma de sibilancias de reciente 

aparición, hemoptisis o dolor inspiratorio, dolor torácico, en el 
hombro, en la espalda o pleurítico, disnea, taquipnea, taquicardia o 
síncope. 

4175 Manejo de la 
hipotensión 

Prevenir y tratar los niveles de presión arterial más bajos de lo normal. 
� Vigilar las complicaciones (p. ej., visión borrosa, confusión, mareos, 

síncope, palidez, sudoración fría, taquicardia, somnolencia, debilidad, 
alteración del nivel de conciencia, convulsiones, disnea, dolor torácico). 

5820 Disminución de la 
ansiedad 

Minimizar la aprensión, temor, presagios o inquietud relacionados con una 
fuente no identificada de peligro previsto. 

6680 Monitorización de los 
signos vitales 

Recogida y análisis de datos sobre el estado cardiovascular, respiratorio y 
de temperatura corporal para determinar y prevenir complicaciones. 

7680 Ayuda en la 
exploración 

Proporcionar ayuda al paciente y al cuidador durante un procedimiento o 
exploración. 

7880 Manejo/utilización de 
la tecnología 

Uso de equipo y dispositivos técnicos para monitorizar el estado del 
paciente o mantener la vida. 

7920 Documentación Registro de los datos pertinentes del paciente en una historia clínic a. 
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VALORACIÓN ENFERMERA EN UN PROCESO DE PÉRDIDA 
TRANSITORIA DE CONSCIENCIA: SÍNCOPE

Independientemente del escenario en el que nos encontre-
mos siempre comenzaremos con una valoración del entor-
no y así proporcionar un ambiente adecuado y seguro en la 
asistencia sanitaria.

Es importante identificarnos/presentarnos para relacionarnos 
con las personas que se encuentran en la escena creando así 
un ambiente de confianza que mejore nuestra intervención.

Lo más importante en este proceso es la realización de una 
buena historia clínica detallada comenzando con la valora-
ción.

La valoración enfermera la vamos a centrar en tres pilares 
fundamentales:

1.	 Monitorización completa (recogida en los patrones fun-
cionales 4 y 6 de MG). Pulsioximetría (frecuencia cardiaca 
y saturación de oxígeno), frecuencia respiratoria, presión 
arterial, monitorización electrocardiográfica (ritmo y 
ECG de 12 derivaciones), glucemia capilar, temperatura, 
EtCO2, dolor (mediante escalas: EVA, EVN, etc.), Escala de 
coma de Glasgow (GCS), escala AVDN, reactividad pupi-
lar.

2.	 Breve historia clínica. Para sistematizar la historia clínica 
podemos utilizar la regla nemotécnica “S A M P L E R”:

•	 Signos y síntomas del episodio. Características y duración 
del episodio, si el paciente presenta amnesia del suce-
so hay que recopilar información de testigos que hayan 
presenciado el evento. Pródromos: Sudoración, palidez, 
náuseas y ansiedad, etc. Síntomas después del cuadro: Si 
aparece confusión, cefalea o desorientación, hará pensar 
en un origen neurológico.

•	 Alergias.

•	 Medicación que esté tomando.

•	 Antecedentes personales como cardiopatía, número y 
frecuencia de episodios similares.

•	 Lunch (comida): hora y alimento ingerido por última vez.

•	 Eventos que condujeron a este proceso. Situación en la 
que ocurre y posibles factores desencadenantes o rela-
cionados, por ejemplo: ortostatismo, cambios posturales, 
factores emocionales (ansiedad, miedo, etc.), aparición 
con el esfuerzo físico, dolor torácico, relacionado con la 
ingesta alimenticia, fármacos, alcohol, etc.

•	 Riesgo: Factores de riesgo relacionados con el proceso. 
Historia familiar de síncope o muerte súbita.

3.	 Exploración (9): 

a.	 Inspección. Proceso de obtención de datos utilizando 
fundamentalmente la vista, y es una habilidad cons-
ciente y deliberada que se desarrolla de forma metó-
dica y organizada.

b.	 Auscultación bien de forma directa, con el oído, o in-
directa o mediada, con un estetoscopio, de los fenó-

menos acústicos o ruidos que se originan en el or-
ganismo.

c.	 Palpación utilizando el sentido del tacto para obte-
ner información de los tegumentos. Se realiza para 
sentir con el tacto, las estructuras corporales.

d.	 Percusión utilizaremos el sentido del oído y del tacto, 
consiste en golpear una superficie corporal con los 
dedos, de forma directa o de forma mediada, para 
producir sonidos o buscar puntos o zonas de dolor. 

Valoración enfermera detallada centrada en la 
monitorización completa, breve anamnesis (método 

SAMPLER) y exploración física (inspección, auscultación, 
palpación y percusión)

VALORACIÓN INICIAL CENTRADA POR PATRONES

La valoración inicial centrada por patrones de MG vamos 
a recoger los datos relacionados con el episodio sincopal 
revisando aquellos patrones que presentan alteraciones 
al paciente:

1.	 Patrón funcional 1 de MG: Percepción- manejo de la 
salud. 

•	 Anamnesis: se recoge las alergias medicamentosas 
conocidas, así como la medicación que toma de ma-
nera no habitual y/o crónica. Estado vacunacional y 
hábitos tóxicos (tabaco, drogas, etc.)

•	 Exploración: Posición en la que nos encontramos al 
paciente.

2.	 Patrón funcional 2 de MG: Nutricional – metabólico.

•	 Anamnesis: Presencia de signos y síntomas y pródro-
mos.

•	 Exploración física: Glucemia, estado de la piel y mu-
cosas, a nivel abdominal signos de irritación abdomi-
nal.

3.	 Patrón funcional 3 de MG: Eliminación.

•	 Anamnesis: Preguntar por incontinencia urinaria, es-
tado miccional, estreñimiento. 

•	 Exploración física: Puede tener sudoración excesiva 
en el momento del síncope. Si ha presentado relaja-
ción de esfínteres podemos sospechar de una crisis 
epiléptica.

4.	 Patrón funcional 4 de MG: Actividad-ejercicio. 

•	 Anamnesis dirigida a valorar disnea, tos, debilidad, 
ángor, etc. 

•	 Exploración física: auscultación pulmonar (sibilan-
cias, roncus, crepitantes), auscultación cardiaca, reali-
zación de un electrocardiograma de 12 derivaciones, 
valorar presencia de pulsos, edemas, etc. En la fun-
ción motora y sensitiva valorar la existencia de paráli-
sis-paresias, estado pupilar, preguntar por convulsio-
nes y presencia de signos meníngeos. Es necesario 
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conocer posible traumatismo por la caída si la hubo y 
el estado de la integridad ósea.

5.	 Patrón funcional 5 de MG: Descanso-sueño.

•	 Anamnesis dirigida a preguntar por la calidad del sue-
ño, insomnio y si precisa de medicación coadyuvante 
para descansar. 

6.	  Patrón funcional 6 de MG: Cognitivo-perceptivo. 

•	 Anamnesis va dirigida a la situación de PTC, orienta-
ción témporo-espacial. 

•	 Exploración física utilizamos la escala AVDN (valorando 
el estado de alerta, respuesta verbal, respuesta al dolor 
o no hay respuesta) y la Escala de Coma de Glasgow 
(GCS) (10) (Figura 1: GCS)

7.	 Patrón funcional 7 de MG: Autopercepción-autoconcep-
to. 

•	 Anamnesis: Preguntar por la percepción de las capaci-
dades cognitivas, afectivas o físicas. 

8.	 Patrón funcional 8 de MG: Rol-relaciones. 

•	 Anamnesis dirigida a la búsqueda de problemática 
social, familiar, laboral. La familia vive la situación con 
una sensación de desajuste, desorientación y/o preo-
cupación; no entienden el porqué de la circunstancia.

•	 Exploración dirigida en busca de signos y síntomas de 
estrés provocados por maltrato, violencia familiar, etc.

9.	 Patrón funcional 9 de MG: Sexualidad-reproducción. 

•	 Anamnesis dirigida a posibles complicaciones del em-
barazo.

10.	 Patrón funcional 10 de MG: Adaptación-tolerancia al 
estrés. 

•	 Anamnesis dirigida a la búsqueda de sentimientos de 
estrés.

•	 Exploración dirigida a la búsqueda de signos y/o sín-
tomas de estrés.

11.	 Patrón funcional 11 de MG: Valores y creencias. 

…haciendo un resumen tenemos:

Valorar el nivel de consciencia que se corresponde con 
el NIC 2540

El/la paciente precisa una valoración general con especial 
atención al nivel de consciencia y reconocer rápidamente la 
situación de riesgo vital por excelencia: Parada Cardiorres-
piratoria (PCR), una vez descartada valorar el estado neuro-
lógico mediante una escala sencilla como es la AVDN, valo-
rar estado y reactividad pupilar, así como tomar la glucemia 
(para descartar causa metabólica)

Es importante descartar/identificar una situación de Riesgo 
Vital entendida ésta como aquella situación de riesgo in-
minente de muerte y/o posibilidad de que se produzca un 
daño irreparable de un órgano o una función. En este caso 

hay que informar a la mayor brevedad posible al servicio 
de emergencias 061/112 e intervenir.

Valoración de la Presión Arterial que se corresponde 
con el NIC: 4175

La monitorización de la PA es fundamental en procesos 
de PTC para valorar la tendencia y recuperación del pa-
ciente así prevenir y tratar los niveles de presión arterial 
más bajos de lo fisiológico.

Vigilar las complicaciones que puedan aparecer en el pa-
ciente como: visión borrosa, confusión, mareos, palidez, 
sudoración fría, taquicardia, somnolencia, debilidad, alte-
ración del nivel de conciencia, convulsiones, disnea, dolor 
torácico, repetición del síncope.

Monitorización electrocardiográfica de la FC y del rit-
mo que se corresponde con los NICs 4090, 4091 y 4096 

La enseñanza de los signos de alarma a pacientes con 
enfermedad del ritmo, con insuficiencia cardiaca, porta-
dores de marcapasos previene, en muchas ocasiones, si-
tuaciones de gravedad. Es importante educar al paciente 
y/o familia y/o acompañantes los signos y síntomas de 
un marcapasos disfuncional (p. ej., bradicardia menor de 
30 lpm, mareo, debilidad, fatiga, molestias torácicas, an-
gina, disnea, ortopnea, edema en partes declives, disnea 
paroxística nocturna, disnea de esfuerzo, hipotensión, 
casi síncope/presíncope, síncope claro, etc.) las primeras 
medidas a instaurar en el caso que aparezca una parada 
cardiorrespiratoria.

En pacientes portadores de sistemas de detección de 
arritmias y/o desfibriladores implantados que sufren un 
síncope hay que monitorizarlos y realizar un electrocar-
diograma de 12 derivaciones así valorar el funcionamien-
to de estos dispositivos. 

Valoración de la enfermedad cardiopulmonar que se 
corresponde con los NICs: 4090, 4104, 4106

Es importante evaluar posibles cambios del estado respi-
ratorio y cardíaco como son los ruidos respiratorios pato-
lógicos (sibilancias, crepitantes de aparición brusca) pue-
den ser signos de aparición de un TEP, hemoptisis, disnea, 
taquipnea, taquicardia los cuales pueden estar relacio-
nados con enfermedad cardiopulmonar manifestándose 
con un síncope.

EXCELENCIA EN LOS CUIDADOS 

Los estándares de calidad asistencial indican que este 
proceso debemos realizar un registro mínimo de datos 
para asegurar la excelencia de los cuidados.

CONCLUSIONES

El síncope es un proceso habitual. 

Generalmente es un proceso benigno, aunque resulte 
alarmante para el paciente y/o testigo/s presentes. 

NPuntoValoración enfermera en la disminución y/o pérdida transitoria de consciencia: síncope
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Las intervenciones enfermeras en este proceso van encami-
nadas a:

•	 	Discriminar el cuadro: Valoración enfermera completa es-
tandarizada.

•	 Realizar un registro excelente para poder hacer un segui-
miento adecuado a los/las pacientes que lo precisen.

•	 Informar/comunicar y transmitir el proceso.

Realizar una atención estandarizada, basada en la eviden-
cia.
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Figura 1. GCS. 
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