DEFINICION DEL SISTEMA DIGESTIVO

El sistema digestivo esta constituido por un tubo hueco abierto por sus extremos (boca y ano),
Ilamado tubo digestivo propiamente dicho, o también tracto digestivo, y por una serie de estructuras
accesorias. El tubo digestivo o tracto digestivo incluye la cavidad oral, la faringe, el eséfago, el estbmago,
el intestino delgado y el intestino grueso. Mide, aproximadamente, unos 5-6 metros de longitud. Las
estructuras accesorias son los dientes, la lengua, las glandulas salivares, el pancreas, el higado, el sistema
biliar y el peritoneo.
El estomago, el intestino delgado y el intestino grueso asi como el pancreas, el higado y el sistema biliar
estan situados por debajo del diafragma, en la cavidad abdominal.

TUBO DIGESTIVO

ESTRUCTURA MICROSCOPICA
En la pared del tubo digestivo distinguimos las siguientes capas de dentro afuera:

« Una mucosa que consiste en una capa de epitelio que esta especializado segun las regiones,
para las diferentes funciones digestivas, una capa de tejido conectivo laxo, la ldmina propia y una capa
de musculo liso Ilamada muscular de la mucosa.

* Una submucosa o capa de tejido conectivo laxo donde se encuentran numerosos vasoS
sanguineos, nervios, vasos linfaticos y ganglios linfaticos y, en algunos sitios, glandulas submucosas. La
pared del tubo digestivo tiene un rico aporte de vasos sanguineos que le suministran el oxigeno y las
sustancias necesarios para sostener sus actividades. Las venas y los linfaticos trasladan los productos
absorbidos procedentes de la digestion hasta el higado y la circulacion sistémica, respectivamente.

* Dos capas de musculo liso, una, més externa, con células dispuestas longitudinalmente y la otra,
mas interna, con células dispuestas circularmente. La capa circular es 3-4 veces mas gruesa que la capa
longitudinal y a ciertos intervalos a lo largo del tubo aparece engrosada y modificada formando un anillo
Ilamado esfinter, que actia como una valvula. Con excepcion de la boca y la lengua, movidas por
mausculo estriado esquelético, las fibras musculares lisas son responsables de las funciones motoras del
tubo digestivo ya que se encargan del mezclado del alimento con las secreciones digestivas y de su
propulsién a una velocidad que permite una digestion y absorcidn 6ptimas de los nutrientes.

» Una capa externa, llamada adventicia que en la boca, el es6fago y el recto, es de tejido conectivo

laxo que los une a los érganos adyacentes. Y en el estdmago y los intestinos es una membrana serosa, el
peritoneo, que permite a estos érganos deslizarse libremente dentro de la cavidad abdominal durante los
movimientos peristalticos del tubo digestivo. Ademas la pared del tubo digestivo contiene un sistema
complejo de plexos nerviosos gque constituyen el sistema nervioso entérico, intrinseco al tubo digestivo,
y que inerva los vasos sanguineos, las glandulas y el musculo liso del tubo digestivo, ocupandose de la
coordinacion de sus movimientos. Son el plexo submucoso de Meissner que se encuentra en la
submucosa y se ocupa, sobre todo, del control de la actividad secretora y de la inervacion de los vasos
sanguineos, y el plexo mientérico de Auerbach que se encuentra entre las dos capas de musculo liso, la
longitudinal y la circular, y regula la motilidad del tubo digestivo. Debido a su compleja organizacion y
a su independencia, a veces estos plexos nerviosos reciben el nombre de pequerfio cerebro intestinal. Pero
no solo trabajan de modo independiente sino que también establecen conexiones con la inervacion
extrinseca al sistema digestivo constituida por el sistema nervioso simpatico y el sistema nervioso
parasimpatico. El sistema nervioso parasimpatico estimula todos los procesos de secrecion y movimiento
del sistema digestivo mientras que el sistema nervioso simpatico los inhibe.
BOCA: La boca es la primera parte del tubo digestivo aunque también se emplea para respirar. Esta
tapizada por una membrana mucosa, la mucosa oral, con epitelio plano estratificado no queratinizado y
limitada por las mejillas y los labios. El espacio en forma de herradura situado entre los dientes y los
labios, se llama vestibulo y el espacio situado por detras de los dientes es la cavidad oral propiamente
dicha.




El techo de la cavidad oral esta formado por el paladar que consiste en dos partes: una Osea

Ilamada paladar duro, formada por parte de los huesos maxilar superior y palatinos y otra, formada por
masculos pares recubiertos de mucosa, llamada el paladar blando o velo del paladar, que se inserta por
delante en el paladar duro y, por detras es libre y presenta una proyeccion conica en la linea media, la
Uvula. A cada lado del paladar blando hay dos musculos recubiertos de repliegues verticales de mucosa
que constituyen los dos pilares anteriores y los dos pilares posteriores del paladar y forman el istmo de
las fauces o puerta de comunicacion de la cavidad oral con la parte oral de la faringe u orofaringe. Entre
los pilares, en cada lado, se encuentra una coleccién de tejido linfoide que constituye las amigdalas
palatinas (que cuando se infectan son llamadas popularmente anginas) cuya parte visible no es una guia
exacta de su tamafio real porque una gran porcion de ellas puede estar oculta por detras de la lengua. Por
su parte anterior la cavidad oral se comunica con el exterior por la abertura de la boca.
FARINGE :La faringe es un tubo que continta a la boca y constituye el extremo superior comun de los
tubos respiratorio y digestivo. En su parte superior desembocan los orificios posteriores de las fosas
nasales o coanas, en su parte media desemboca el istmo de las fauces o puerta de comunicacién con la
cavidad oral y por su parte inferior se continGia con el eséfago, de modo que conduce alimentos hacia el
esofago y aire hacia la laringe y los pulmones. Para una mejor descripcion se divide en 3 partes:
nasofaringe, situada por detras de la nariz y por encima del paladar blando, orofaringe, situada por detras
de la boca, y laringofaringe, situada por detras de la laringe. Debido a que la via para los alimentos y el
aire es comun en la faringe, algunas veces la comida pasa a la laringe produciendo tos y sensacién de
ahogo Y otras veces el aire entra en el tubo digestivo acumulandose gas en el estbmago y provocando
eructos.

La orofaringe: es la parte oral de la faringe y tiene una funcion digestiva ya que es continuacion
de la boca a través del istmo de las fauces y esta tapizada por una mucosa similar a la mucosa oral. La
orofaringe esta limitada por arriba por el paladar blando, por abajo por la base de la lengua, en donde se
encuentra una coleccion de tejido linfoide llamada amigdala lingual, y por los lados por los pilares del
paladar anteriores y posteriores.

ESOFAGO: El es6fago es el tubo que conduce el alimento desde la faringe al estdmago. Se
origina como una continuacion de la faringe (a nivel de la VI vértebra cervical) y desciende a traves del
cuello y el térax para atravesar después el diafragma (por el hiato esofagico) y alcanzar el estomago.
Hasta llegar a la bifurcacion de la traquea, esta situado entre la traquea por delante y la columna vertebral,
por detrés. Después, el pericardio separa el es6fago de la auricula izquierda. Penetra en el estbmago
formando un angulo agudo (a nivel de la X veértebra dorsal) y su longitud total es de unos 25 cm. El
epitelio de su mucosa es plano estratificado no queratinizado y en las capas musculares de su pared, se
encuentra muasculo estriado esquelético en su 1/3 superior que gradualmente es sustituido por musculo
liso en su 1/3 medio, en donde se encuentran juntas fibras musculares estriadas y lisas, y en su 1/3 inferior
ya es musculo liso que se continda con las capas de musculo liso del estbmago. En la parte superior del
esdfago existe el esfinter faringoesofagico, entre la faringe y el es6fago, que permanece cerrado entre
deglucion y deglucién y por tanto impide que el aire entre en el es6fago durante la inspiracién y en su
extremo inferior, el esfinter gastroesofagico, entre el eséfago y el estomago. La funcion principal de este
esfinter es impedir el reflujo del contenido gastrico hacia el es6fago, ya que dicho contenido es muy
acido y rico en enzimas proteoliticos y puede dafiar la mucosa esoféagica que no es capaz de resistir la
agresion y se ulcera (esofagitis por reflujo). El diafragma ayuda en la funcién de este esfinter y también
el hecho de que el eso6fago forme un angulo agudo al desembocar en el estbmago lo que hace mas dificil
el reflujo.

ESTOMAGO: El estémago es una dilatacion del tubo digestivo situada entre el esofago y el duodeno,
con una capacidad aproximada de 1-1.5 litros. Difiere del resto del tubo digestivo en que su pared tiene
una tercera capa de fibras musculares lisas orientadas de modo oblicuo y situadas en la parte interna de
la capa circular. La mayor parte del estbmago se encuentra situado en el epigastrio aunque ocupa también
parte del hipocondrio izquierdo. Se relaciona por delante con el 16bulo izquierdo hepético y el reborde




costal izquierdo, por detras con el rifidén izquierdo, por encima con el diafragma y por debajo con el colon
transverso y su mesocolon. Si consideramos que el estdbmago tiene forma de J, se puede distinguir una
porcidn vertical y otra horizontal.

El pliegue que esta entre las dos porciones se llama incisura angular. Un plano que pase por la
incisura angular y otro que pase por la unién es6fago-géstrica delimitan varias partes:

El fundus o fornix, es la parte mas alta del estbmago. Esta situado en la parte superior y a la
izquierda del orificio de comunicacién con el es6fago o cardias. El &ngulo que se forma entre el fundus
y el cardias ayuda a evitar el reflujo gastroesofagico y las hernias de hiato (deslizamiento de parte del
estdmago al interior de la cavidad torécica).

* El cuerpo, es la zona comprendida entre el fornix y la incisura angular. Esta limitado a ambos
lados por las curvaturas mayor y menor

* La porcion pilorica o piloro, tiene forma de embudo y es la zona comprendida entre la
incisura angular y el esfinter pilérico, que separa al estmago del duodeno. El piloro se divide en una
porcion proximal o antro pildrico, que es la parte mas ancha, y una porcion distal o canal pilérico, que
es mas estrecha.
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INTESTINO DELGADO. ESTRUCTURA MACROSCOPICA
El intestino delgado es un tubo estrecho que se extiende desde el estdmago hasta el colon. Consta de 3
partes, duodeno, yeyuno e ileon. EI duodeno tiene unos 25 cm de longitud y se extiende desde el piloro
hasta el &ngulo duodeno-yeyunal, rodeando la cabeza del pancreas. Con fines descriptivos se divide en 3
porciones: primera, segunda y tercera. Igual que sucede con el pancreas, el duodeno esta cubierto por
peritoneo solamente por su cara anterior, por ello se le considera érgano retroperitoneal. Se relaciona con
el estomago, el higado y el pancreas con los que forma una unidad funcional y recibe el quimo del
estdbmago, las secreciones del pancreas y la bilis del higado. El colédoco y el conducto pancreatico
principal desembocan juntos en la segunda porcion del duodeno, en laampolla de Vater o papila duodenal,
en donde existe un esfinter, el esfinter de Oddi que esta relacionado, sobre todo, con el control del flujo
del jugo pancreatico al duodeno ya que el flujo de bilis hacia el duodeno esta controlado por el esfinter
del colédoco situado en el extremo distal de este conducto biliar.

El yeyuno y el ileon tienen en conjunto mas de 4.5 m de longitud y debido a que sus caracteristicas
morfologicas y funcionales son parecidas se les puede considerar una unidad: el yeyun-ileon, que forma
las llamadas asas del intestino delgado, situadas por debajo del colon transverso y recubiertas por el
mesenterio, constituido por pliegues de peritoneo, que las sujeta a la pared abdominal posterior. La
desembocadura del ileon en el colon, se produce en el ciego, en el orificio ileocecal a través del cual pasa
el contenido del intestino delgado al intestino grueso, y que estd rodeado por la valvula ileo-cecal cuya
funcidn principal es evitar el reflujo de materias fecales desde el colon al intestino delgado. En los ultimos
centimetros de ileon, que preceden a la valvula, la pared intestinal posee una pared muscular engrosada,
el esfinter ileocecal que, en condiciones normales, se encuentra medianamente contraido y no permite
que el contenido del ileon se vacie en el ciego de un modo brusco y continuado.




INTESTINO DELGADO. ESTRUCTURA MICROSCOPICA

La mucosa y la submucosa del intestino delgado estan dispuestas en forma de pliegues circulares que se
extienden sobre toda su superficie interna y se proyectan a la luz intestinal, se llaman valvulas
conniventes de Kerckring. Son mas pronunciadas en el duodeno y el yeyuno en donde sobresalen hasta
8 mm en la luz o hueco del tubo. Estos pliegues circulares, a su vez, estan cubiertos totalmente de
minusculas proyecciones de la mucosa, en forma de dedo, con una longitud de 0.5 a 1 mm, llamadas
vellosidades intestinales o villi. La superficie de estos villi esta formada por un epitelio columnar simple
con las células unidas fuertemente entre si, cada una de las cuales presenta en su superficie apical un
borde en cepillo formado por unas 600 prolongaciones citoplasmaticas de aproximadamente 1 micra de
largo, llamadas microvellosidades. Las vellosidades o villi tienen un aspecto diferente en las distintas
partes del intestino delgado. Son anchas en el duodeno, mas delgadas en el yeyuno y mas cortas en el
ileon. En el interior de cada vellosidad se encuentra un capilar linfatico o quilifero, musculo liso que le
permite modificar su longitud, tejido conjuntivo y una red capilar.

Esta disposicion es ventajosa para la absorcion de liquidos y sustancias disueltas hacia la sangre de la
vena porta asi como hacia el sistema linfatico. Entre una vellosidad y otra, en la parte basal, se sitian
glandulas tubulares simples Ilamadas criptas de Lieberkiihn cuya secrecion liquida recubre a las
vellosidades, proporcionando un medio acuoso para la absorcion de sustancias desde el quimo cuando
entra en contacto con las vellosidades. Ademas de las criptas, en el duodeno existen las glandulas de
Brunner gue segregan un liquido alcalino rico en mucina para proteger la mucosa duodenal. En las
paredes del yeyuno-ileon se encuentran acumulaciones de tejido linfoide Ilamadas placas de Peyer que
forman parte de la coleccion de tejido linfoide asociado a mucosa (MALT, mucosa-associated lymphatic
tissue) que se encuentra a nivel de los tubos digestivo y respiratorio. La combinacién de las valvulas
conniventes mas las vellosidades mas las microvellosidades aumenta unas 600 veces el area de absorcion
de la mucosa intestinal originando una extraordinaria superficie total de unos 250 m2 para todo el
intestino delgado (equivalente a la superficie de una cancha de tenis).

INTESTINO GRUESO

El intestino grueso se extiende desde la valvula ileo-cecal hasta el ano y tiene unos 1.5 m de longitud.
Consta de: // ciego // apéndice // colon ascendente // colon transverso // colon descendente // colon
sigmoide // recto y conducto anal.

* El ciego es un fondo de saco de unos 8 cm de longitud y 8 cm de ancho que comunica con el ileon a
través de la valvula ileocecal.

* El apéndice vermiforme es una protrusion similar a un dedo de guante de unos 8 cm de longitud.
Comunica con el ciego a nivel de la parte pdsteromedial de éste, a unos 3 cm por debajo de la valvula
ileo-cecal y es muy movil. Su inflamacidn (apendicitis) suele seguir a la obstruccion de su luz por heces.
* El colon ascendente tiene unos 15 cm de longitud y se extiende desde la valvula ileo-cecal hasta el
angulo célico derecho o angulo hepatico (a nivel de la cara inferior del 16bulo derecho del higado), en
donde gira para continuarse con el colon transverso.

* El colon transverso tiene unos 50 cm de longitud y se extiende transversalmente hasta el angulo célico
izquierdo o angulo esplénico en donde el colon gira para continuarse con el colon descendente. ¢ El colon
descendente es la porcion mas estrecha del colon. Tiene unos 30 cm de longitud y se extiende desde el
angulo esplénico hasta el borde de la pelvis.

* El colon sigmoide tiene unos 40 cm de longitud y se extiende desde el borde de la pelvis hasta la cara
anterior de la 32 vértebra sacra.

* El recto tiene unos 12 cm de longitud y se extiende desde el colon sigmoide hasta el conducto anal. Se
encuentra en la parte posterior de la pelvis. Por su parte distal se ensancha y forma la ampolla rectal.

* El conducto anal es la porcion terminal del tubo digestivo, se encuentra fuera de la cavidad abdominal
y en la union recto-ano hay una transicion brusca del epitelio de la mucosa intestinal que pasa a ser plano




estratificado no queratinizado, ya que es una zona mas expuesta a las abrasiones. Este conducto tiene
unos 4 cm de longitud, se abre al exterior por un orificio Ilamado ano y en €l se distinguen 2 esfinteres,
el esfinter anal interno y el esfinter anal externo. El esfinter anal interno es un engrosamiento de la
musculatura lisa circular del recto y rodea los 2/3 inferiores del conducto anal. Es involuntario. El esfinter
anal externo rodea el conducto anal y se superpone, en parte, al esfinter interno. Esta integrado en la
musculatura estriada esquelética del suelo de la pelvis. Es un esfinter voluntario desde los 18 meses de
edad aproximadamente. En la ldmina propia y submucosa del conducto anal se encuentra una red venosa
(el plexo hemorroidal) formada por la anastomosis 0 conexion de venas rectales superiores (que van a
drenar a la vena porta) y venas rectales medias e inferiores (que van a drenar a la vena cava inferior).
Este plexo venoso es clinicamente importante ya que su agrandamiento da como resultado las
hemorroides.

ESTRUCTURAS ACCESORIAS DIENTES

Los dientes son drganos digestivos accesorios implantados en los alvéolos dentarios situados en los
bordes alveolares de la mandibula 'y del maxilar superior. En la especie humana aparece primero un grupo
de dientes, los dientes de leche o primarios que son temporales. Constan de 2 incisivos, 1 canino y 2
molares (5 piezas) en cada cuadrante. Hay, pues, 20 dientes de leche. Comienzan a aparecer hacia el 6°
mes de vida y se completan al final del 2° afio. Alrededor de los 5 afios los dientes permanentes sustituyen
a los primarios y no se completan hasta después de los 20 afios. La dentadura definitiva consta de 8 piezas,
en cada cuadrante: 2 incisivos, 1 canino, 2 premolares y 3 molares. Es decir, 32 dientes en toral. Los
dientes tienen las siguientes funciones:

* La captura o sujecion del alimento

* La division o separacion de una parte del alimento, antes de introducirlo en

La boca:

» La masticacion o conversion de las particulas grandes de alimento en otras mas pequefias. Las 2
primeras funciones las realizan los incisivos y caninos porque tienen bordes cortantes. Los premolares y
molares que tienen amplias superficies planas, mastican el alimento. Los musculos masticadores,
trabajando juntos, pueden cerrar los incisivos con una fuerza de 25 Kg y los molares con una fuerza de
90 Kg.

LENGUA Es un o6rgano digestivo accesorio que forma el suelo de la boca. La lengua esta formada por
musculos esqueléticos recubiertos por una mucosa con un epitelio plano estratificado no queratinizado.
Un tabique medio que se inserta en el hueso hioides, la divide simétricamente en dos mitades, cada una
de las cuales contiene un conjunto idéntico de masculos intrinsecos (que se originan y terminan en el
tejido conjuntivo de la lengua) y extrinsecos (que se originan por fuera de la lengua y terminan en su
tejido conjuntivo). Los musculos intrinsecos modifican la forma y el tamafio de la lengua para el habla'y
la deglucién y los extrinsecos mueven la lengua de lado a lado y de adentro afuera para acomodar los
alimentos durante la masticacion, formar el bolo alimenticio y transportarlo hacia la parte posterior de la
boca para deglutirlo. Las caras superior, dorsal y lateral de la lengua estan cubiertas por papilas, en
algunas de las cuales hay receptores gustativos, mientras que en otras hay receptores del tacto. En la
mucosa de la lengua se encuentran las glandulas linguales que secretan liquidos serosos y mucosos que
contienen el enzima lipasa lingual que actta sobre las grasas de los alimentos.

GLANDULAS ACCESORIAS DEL TUBO DIGESTIVO Durante el desarrollo embrionario del tubo
digestivo, la mucosa se proyecta a la luz o cavidad del tubo, formando pliegues y vellosidades o villi.
También se proyecta al interior de la pared del tubo digestivo para formar glandulas cuyas células
producen moco, enzimas digestivos y hormonas. La mayoria de estas glandulas permanecen en la
submucosa. Otras, proliferan de tal modo durante el desarrollo embrionario, que dan lugar a érganos
independientes, las Ilamadas glandulas accesorias del tubo gastrointestinal, que son: glandulas salivares
higado pancreas Estas glandulas accesorias permanecen conectadas por largos conductos con la
superficie epitelial que recubre la luz o parte hueca del tubo digestivo, en donde liberan sus secreciones.




GLANDULAS SALIVARES La salivacion es la secrecion de saliva por las glandulas salivares, que en
el ser humano es de alrededor de 1 litro por dia. Las glandulas salivares estan situadas por fuera de las
paredes del tubo digestivo. Las méas importantes son: las parétidas, las submaxilares y las sublinguales.
Son estructuras pares o0 sea que hay 6 glandulas salivares mayores, aunque existen otras pequefias. Las
glandulas parétidas estdn formadas exclusivamente por células serosas que producen una secrecion
acuosa desprovista de moco. Contribuyen al 25% de la secrecion total de saliva en reposo. Cada parotida
esta situada entre la rama de la mandibula por delante y la ap6fisis mastoides por detras y tiene un
conducto que desemboca en la superficie de la mucosa de la mejilla por encima del 2° molar superior.
Estd atravesada por la arteria cardtida externa y el nervio facial. Las glandulas sublinguales y las
glandulas submaxilares estan formadas por células mucosas y serosas Yy situadas por debajo de la mucosa
del suelo de la boca, en donde desembocan por varios conductos. Las glandulas submandibulares
contribuyen a un 70% de la secrecion de saliva en reposo Yy las sublinguales al restante 5%. La secrecion
serosa contiene la amilasa salivar o ptialina, un enzima utilizado para digerir el almiddn y la secrecion
mucosa contiene mucoproteinas que dan a la saliva una consistencia pegajosa (moco) y sirve para
lubrificar. La saliva basal contiene, ademas, iones de sodio, cloro y bicarbonato en concentraciones
parecidas a las del plasma. La concentracion de potasio es superior a la del plasma, de modo que cualquier
estado que provoque eliminacion excesiva de saliva al exterior dara lugar a una pérdida grave de estos
iones.

PANCREAS EI pancreas es una glandula accesoria del tubo digestivo que esta conectada al duodeno
por dos conductos secretores, manteniendo con él una estrecha relacién anatomica. Es una glandula mixta,
exocrina y endocrina. Glandula exocrina porque segrega jugo digestivo que llega a la cavidad del
duodeno. Tiene una estructura similar a la de las glandulas salivares, ya que tiene células secretoras
agrupadas (los acini 0 acinos) que vierten sus secreciones a conductos que se van haciendo mayores hasta
formar los conductos pancreaticos. Glandula endocrina porque segrega 2 hormonas principales: el
glucagén vy la insulina que pasan a la sangre. Las células endocrinas se disponen en los islotes de
Langerhans que estan separados del tejido exocrino. El pancreas tiene una forma alargada y aplanada y
se localiza en la parte izquierda del abdomen, en posicién transversal con respecto a los cuerpos de las
vertebras lumbares superiores. Tiene una longitud de 12-15 cm y pesa unos 100 gr. Con propdsitos
descriptivos se distinguen 4 partes: cabeza, cuello, cuerpo y cola. La cabeza esta colocada dentro del
marco duodenal y se relaciona por detrds con la arteria aorta, la vena cava inferior, la vena porta y el
colédoco. El cuerpo y la cola se relacionan, respectivamente, con el rifién izquierdo y el bazo. Por delante
se interpone peritoneo entre el pancreas y la cara posterior del estdmago. El pancreas es, pues, un 6rgano
retroperitoneal. En su interior se encuentra el conducto pancreatico principal de Wirsung, que comienza
en la cola del pancreas y viaja a lo largo del parénquima de la glandula. Al llegar a la cabeza se ramifica
y da lugar al conducto de la cabeza que desemboca en el duodeno, en solitario. En cambio, el conducto
de Wirsung se une con el colédoco y ambos desembocan juntos en la segunda porcién del duodeno, en
la ampolla de Vater o papila duodenal, en donde existe el esfinter de Oddi que esta relacionado, sobre
todo, con el control del flujo del jugo pancreatico al duodeno. Por su parte, el flujo de bilis hacia el
duodeno esta controlado por el esfinter del colédoco situado en el extremo distal de este conducto biliar.
HIGADO. ESTRUCTURA MACROSCOPICA El higado es el érgano de mayor importancia metabdlica
del cuerpo y el mas grande, pesa 1.5 Kg aproximadamente. Es una glandula accesoria del tubo digestivo.
Ocupa el hipocondrio derecho, y parte del epigastrio y del hipocondrio izquierdo. Esta situado debajo
del diafragma y suele estar cubierto por las costillas 5-10. Se mueve con la respiracion y varia también
su posicion con cualquier cambio postural que afecte al diafragma ya que esta sujeto a la pared abdominal
anterior y a la cara inferior del diafragma mediante el ligamento falciforme que es un pliegue de peritoneo
y que separa los 2 l6bulos hepaticos, uno derecho y otro izquierdo. Presenta 4 caras: anterior, posterior,
diafragmatica y visceral. La cara diafragmatica es lisa y con forma de cupula. Se amolda a la concavidad
del diafragma que la separa de las estructuras intratoracicas. La cara visceral presenta muchas
irregularidades. Se relaciona con el estomago, el duodeno, la vesicula biliar y el colon. En ella se




encuentra el hilio hepatico por el que pasa la arteria hepética, la vena porta, los conductos hepaticos
derecho e izquierdo y vasos linfaticos. Los 2 I6bulos hepaticos estan separados funcionalmente. Cada
uno recibe su propio aporte de la arteria hepatica y de la vena porta y tiene su propio drenaje venoso. En
forma similar, el conducto hepatico derecho recoge bilis desde la 1/2 derecha del higado y el conducto
hepatico izquierdo recoge bilis desde la 1/2 izquierda del higado. La distribucion de los vasos sanguineos
también forma una base para dividir al higado en segmentos hepaticos que son quirdrgicamente
significativos.

HIGADO. ESTRUCTURA MICROSCOPICA El higado esta rodeado por una cépsula fibrosa que en el
hilio forma vainas fibrosas alrededor de la vena porta, la arteria hepética y los conductos hepaticos. El
parénquima hepatico esta dispuesto en lobulillos de un diametro de 1 mm aproximadamente. Cada
lobulillo se compone de dobles I&minas de hepatocitos o células hepéticas, separadas entre si por una red
de capilares: los sinusoides hepaticos, que tienen una capa endotelial incompleta, no tienen membrana
basal, y algunas de cuyas células son macréfagos (células de Kupffer). Debido a los espacios que hay
entre las células endoteliales que revisten los sinusoides, todos los hepatocitos estan en contacto directo
con el plasma, que ocupa el espacio de Disse, situado entre las células sinusoidales y los hepatocitos. El
higado tiene un doble aporte sanguineo. Un 30% proviene de la arteria hepatica y un 70% de la vena
porta. La arteria hepatica comun transporta sangre oxigenada y nace de la arteria aorta abdominal (tronco
celiaco) y cerca del hilio hepatico se divide en arteria hepatica izquierda y arteria hepatica derecha, cada
una de las cuales irriga una mitad del higado y se van ramificando. La sangre oxigenada que transportan
va a desembocar en los sinusoides hepaticos.

La vena porta transporta sangre conteniendo los productos de la digestion de los carbohidratos, grasas y
proteinas desde el intestino y también recoge sangre del bazo (con restos de la destruccion de hematies),
pancreas y vesicula biliar. La vena porta se forma por detrés del cuello del pancreas, por la union de las
venas mesentérica superior y esplénica. A nivel del hilio hepatico se divide en vena porta derecha y vena
porta izquierda, cada una de las cuales irriga una mitad del higado y se van ramificando. Al igual que
sucede con la sangre transportada en las ramas de la arteria hepatica, también la sangre que transportan
las ramas de la vena porta desemboca en los sinusoides hepaticos. Asi pues, la red capilar de sinusoides
hepaticos recibe sangre tanto de ramas de la arteria hepatica como de ramas de la vena porta y, desde los
sinusoides, los hepatocitos recogen el oxigeno y los nutrientes que necesitan asi como otros productos
con los que trabajan vy, a su vez, devuelven algunos de los productos resultantes de su metabolismo y los
productos de deshecho a los sinusoides. Los hepatocitos intervienen en el metabolismo de glacidos,
lipidos y proteinas, eliminan de la sangre productos metabdlicos de deshecho generados por otros tejidos
y los convierten en compuestos excretables por la orina o las heces, transforman compuestos
bioldgicamente activos como farmacos, hormonas y toxicos y sintetizan la bilis. Resulta sorprendente la
cantidad de reacciones metabolicas diferentes que se llevan a cabo en los hepatocitos. Los sinusoides, a
su vez, llevan la sangre a una vena central de cada I6bulo hepatico. Desde esta vena central se forman
vasos venosos cada vez mas grandes que transportan la sangre hacia las venas hepéticas y éstas a su vez
desembocan en la vena cava inferior y la circulacion general. La bilis es sintetizada por los hepatocitos
y excretada a los canaliculos biliares situados entre hepatocitos adyacentes y sin contacto con los
sinusoides. A partir de estos canaliculos se forman los conductos interlobulillares que se unen unos con
otros dando lugar a conductos progresivamente mas grandes, hasta formar los conductos hepaticos
derecho e izquierdo. SISTEMA BILIAR El sistema biliar es el sistema de canales y conductos que lleva
la bilis hasta el intestino delgado. Se diferencian en él dos partes: una que estd constituida por los
canaliculos y conductillos biliares que forman parte de la estructura microscopica del higado: via biliar
intrahepatica y otra que sale por el hilio hepético y conecta con la vesicula biliar y el duodeno: via biliar
extrahepatica. La via biliar extrahepatica comienza en cada uno de los conductos hepaticos derecho e
izquierdo que recogen la bilis de la mitad correspondiente del higado y salen por el hilio. Después de
dejar el hilio, los 2 conductos hepaticos se unen para formar el conducto hepatico comin de unos 4 cm
de longitud que desciende y se une con el conducto cistico, procedente de la vesicula biliar, para formar




el conducto colédoco que tiene de 8-10 cm de longitud. El colédoco desciende y pasa por detras de la
primera porcion del duodeno y de la cabeza del pancreas. Durante este recorrido entra en contacto con el
conducto pancreatico principal y desembocan juntos en la segunda porcién del duodeno, en la ampolla
de Vater o papila duodenal, en donde existe un esfinter, el esfinter de Oddi que esta relacionado, sobre
todo, con el control del flujo del jugo pancreatico al duodeno. Por su parte, el flujo de bilis hacia el
duodeno esta controlado por el esfinter del colédoco situado en el extremo distal de este conducto biliar.
Cuando este esfinter se contrae, la bilis no puede entrar en el duodeno y entonces refluye por el conducto
colédoco y el conducto cistico hasta la vesicula biliar en donde es almacenada. La vesicula biliar es un
saco de paredes delgadas en forma de pera, que se encuentra en una depresion de la cara visceral del
higado. Almacena la bilis secretada por el higado en los intervalos entre las fases activas de la digestion
y la concentra absorbiendo agua y electrolitos. Tiene una longitud de 7-10 cm, un didmetro de 4 cm y su
capacidad de almacenar bilis es de unos 60 ml. Su conducto de salida es el conducto cistico que se une
con el conducto hepatico comdn para formar el conducto colédoco. La mucosa del conducto cistico
presenta un pliegue en espiral que lo mantiene permanentemente abierto de modo que la bilis puede pasar
a lavesicula biliar cuando el colédoco esté cerrado o puede pasar al duodeno cuando la vesicula se contrae.
PERITONEO EI peritoneo es una delgada membrana serosa que rodea la cavidad abdominal. Una
membrana serosa tapiza una cavidad corporal que no esta abierta al exterior y recubre los érganos que se
encuentran en el interior de dicha cavidad y consiste en una fina capa de tejido conjuntivo laxo cubierta
por una capa de epitelio plano simple. Como el tipo de epitelio de una serosa es siempre el mismo (al
contrario de lo que sucede en las mucosas, que varia segun la localizacién), se le da el nombre genérico
de mesotelio al epitelio de una serosa. EI mesotelio secreta un liquido lubrificante, el liquido seroso, que
permite a los érganos deslizarse facilmente unos contra otros o contra las paredes de la cavidad. Son
serosas: las pleuras, el pericardio y el peritoneo. En el peritoneo se distinguen dos partes, la que tapiza
las paredes abdominales es el peritoneo parietal y la que tapiza las visceras abdominales es el peritoneo
visceral. Las capas visceral y parietal estan separadas entre si por una pequefia cantidad de liquido, el
liquido peritoneal, para suavizar el movimiento de las visceras. Algunas visceras abdominales estan casi
totalmente revestidas por peritoneo visceral, como el estdbmago y el bazo.

Otras, lo estan solo en parte y tienen zonas al descubierto, como el higado. Y otras no estan tapizadas por
peritoneo, como los rifiones que se encuentran retroperitoneales, entre el peritoneo parietal y la pared
abdominal posterior. El peritoneo parietal se extiende hacia abajo, hasta la pelvis, para recubrir las
paredes pélvicas y las caras superiores de las visceras pélvicas. Se utilizan distintos términos para
describir las partes del peritoneo que conectan unos érganos con otros o con la pared abdominal. Un
mesenterio esta formado por una doble capa de peritoneo visceral y parietal que encierra parte o la
totalidad de una viscera como sucede con el intestino delgado o con el mesenterio del estémago o
mesogastrio o el del colon transverso o mesocolon transverso, y proporciona un medio para la
comunicacion vascular entre el 6rgano y la pared abdominal. Un epiplon es una lamina ancha de
peritoneo visceral que pasa del estbmago a otro 6rgano abdominal. EI epiplon mayor cuelga de la
curvatura mayor del estbmago vy la parte proximal del duodeno. Después de descender, se repliega hacia
atrés y se fija a la superficie anterior del colon transverso y su mesenterio. El epiplon menor conecta la
curvatura menor del estdbmago, la parte proximal del duodeno y el higado.

Herpes bucal
El virus del herpes simple aprovecha los momentos de debilidad de nuestro sistema inmunolégico para
brotar e incordiarnos en forma de calentura. Aunque no hay un tratamiento que erradique de manera
definitiva el virus, si podemos mantenerlo a raya. Una buena manera de hacerlo es vigilando nuestra
alimentacion.



LA IMPORTANCIA DE LA ALIMENTACION EN CASO DE HERPES LABIAL
¢Existen alimentos que ayudan a prevenir los brotes de herpes labial? Si ya ha brotado la calentura, ¢ hay
comidas que debo evitar? Sigue leyendo para encontrar las repuestas:

. Evita la arginina. La arginina es un amino&cido presente en algunos alimentos que sirve de
sustento al virus del herpes; si cortamos el suministro de arginina se lo pondremos dificil al virus. Estos
son algunos de los alimentos que debes evitar: café, chocolate y cacao, mariscos y algunas carnes, como
la de cerdo. Las nueces, la avena, las avellanas y las uvas pasas también son ricas en arginina.

. Consume alimentos ricos en lisina. La lisina también es un aminoacido, pero a diferencia de la
arginina, su consumo nos ayudara a reducir los sintomas de la calentura. Entre los productos ricos en
lisina destacan: frutas y verduras como las coles, la remolacha, el aguacate, el mango, el tomate, la
manzana, el albaricoque, la pera, el higo y la papaya. La carne de pavo, la soja y la yema de huevo
también son ricos en lisina.

. Procesados: En especial a aquellos que contengan edulcorantes artificiales y grasas saturadas.

. Ingiere alimentos con vitamina C, bioflavonoides y zinc.Mantener una piel saludable te ayudara
a acelerar la curacion de las calenturas ademas de hacerte mas resistente a los sintomas que aparecen
durante los brotes.

alimentos ricos en vitamina C, como la naranja, la fresa o la papaya. Las hortalizas de hoja como lechuga,
col o espinacas; y el brécol, las coles de Bruselas, la coliflor, los pimientos y el perejil, también tienen
mucha vitamina C.

Y ademas de vitamina C, los citricos como el pomelo, el limén, la lima y la mandarina; las cerezas, las
berenjenas, los arandanos, las uvas y las ciruelas; también son ricos en bioflavonoides.

Los mariscos, las semillas de calabaza, los lacteos, las legumbres, los cereales integrales, también tienen
que entrar en tu lista de la compra porque son ricos en zinc.

Qué es y cdmo se produce una candidasis?

La candidiasis es una enfermedad que se produce por un tipo de hongo llamado “candida albicans”
cuando nuestro sistema inmunitario se encuentra deprimido. Asi que en primer lugar hablaremos de qué
significa inmunidad.

Con el término Inmunidad se designa la capacidad del organismo para defenderse de agentes invasores
como bacterias, virus, toxinas, tejidos extrafnos, etc. El sistema inmunitario, encargado de esta funcion
defensiva, incluye una serie de elementos dispersos por todo el organismo y actla basicamente mediante
dos tipos de respuestas: una “natural”(a corto plazo) y otra “adquirida”(a largo plazo). Estas respuestas
incluyen una serie de complejos mecanismos que nos permiten entre otras cosas, convivir de forma
armonica con ciertos agentes biologicos como es el caso del hongo candida albicans, que se encuentra
habitualmente en la mucosa bucal, intestinal y urogenital. Sin embargo cuando se produce una alteracion
del sistema inmunitario, este agente micotico puede producir candidiasis (superficial y localizada)
0 candidemia (grave y generalizada a todo el organismo) que solo se produce en caso de pacientes muy
inmunodeprimidos a causa del sida, cancer, transplantes de 6rganos, etc.

Causas de la candidiasis

El habitat ideal de las levaduras son las mucosas por el nivel de humedad, y el cuerpo evita su
proliferacion mediante diferentes mecanismos inmunitarios segin la zona afectada, por lo que
una candidiasis puede afectar por ejemplo solo a la boca o solo a la vagina, y no necesariamente ambos
sitios a la vez. lgualmente, a nivel intestinal las candidas conviven con la microbiota intestinal, lo que



también condiciona su proliferacion. De hecho, si se comprara la prevalencia entre candidiasis bucal,
candidiasis intestinal y urogenital, esta ultima seria la mas frecuente. Hasta un 75% de las mujeres
padecera en algin momento de su vida un episodio de candidiasis vaginal (siendo habitual durante el
embarazo).

Tipos de Candidiasis (formas Clinicas)

Cuténea:

Grandes y pequefios pliegues

Ufas: Onixis blastomicética

Granuloma candidiasico

Mucocutanea

Mucosa oral: muguet, glositis, queilitis
Mucosa genital: vaginitis y balanitis

Mucosa digestiva: esofagitis, gastritis, enteritis y lesiones perianales
Mucosa bronquial

Candidiasis crénica mucocutanea

Candidiasis Invasiva

Candidemia: Transitoria o persistente
Candidiasis Localizada (en diferentes 6rganos)
Candidiasis Sistémica o Diseminada

. Alérgica

Diagnostico y tratamiento de la candidiasis

PP LOaORrLOdDENMNONEE

El diagnostico de una infeccidn por levaduras se realiza a través de un examen directo (generalmente
puede observarse presencia de aftas, manchas y secreciones blanquecinas), examen microscopico,
urocultivo y otros estudios complementarios. El diagndstico de candidiasis intestinal es uno de los mas
complicados, ya que requiere de la demostracion de invasion de la mucosa intestinal por Candida o el
aislamiento repetido del microorganismo de lesiones ulcerativas. Igualmente, como se ha explicado
anteriormente, su prevalencia es baja.

El tratamiento de primera linea, en todos los casos son medicamentos antimicoticos. Sin embargo, a
veces se pueden producir una serie de complicaciones cuando no se responde al tratamiento o hay
recurrencia en la infeccion debido a:

. El uso de antibidticos de amplio espectro que favorecen la proliferacién de hongos y disminucién
de la flora bacteriana protectora.
. Algunas personas desarrollan resistencia a los antimicoticos por presencia de otras especias de

candidas o por poseer un polimorfismo genético en la secuencia para dectina-1, Y238X, que los
predispone a sufrir infecciones recurrentes de Candida.

. Los hongos intestinales podrian considerarse como un reservorio permanente en el padecimiento
de candidiasis vaginal recurrente.

Tratamiento dietético para la candidasis

Ante estas problematicas, varios estudios han demostrado que el consumo de probiéticos puede ser
positivo para disminuir la recurrencia de candidiasis, por lo que su uso tanto en forma oral como vaginal
(en su caso) se utiliza cada vez mas junto al ratamiento medicamentoso (antibidticos y antiflngicos) con
el objetivo de evitar la proliferacion de hongos y bacterias, y mejorar la recuperacion del paciente. Las
cepas mas utilizadas a nivel oral serian: Lactobacillus acidophillus, Lactobacillus rhamnosum,



Bifidobacterium longum, Bifidobacterium bifidum, Saccharomyces boulardi, Saccharomyces
thermophilus, entre otros

Los probidticos favorecen el equilibrio de los agentes biologicos (bacterias y hongos), y estimulan lai
nmunidad. Asimismo existen una serie de nutrientes que pueden ayudar a mejorar el sistema
inmunecomo son: Zinc y el Selenio, y vitaminas como la A, la C y la E, sustancias fitoquimicas y los
omega 3 que deben ser aportados dentro de una dieta saludable con bajo aporte de azlcares simples y
aporte adecuado de energia y proteinas.Estas recomendaciones cuentan con respaldo cientifico, mientras
que aquellas conocidas como “dietas antifungicas™ que proponen la eliminacion total de frutas, de lacteos
y de productos fermentados no han demostrado hasta el momento eficacia terapéutica.

Edentulismo

El edentulismo es decir, la falta parcial o total de las piezas dentales en nuestra calidad de vida y, también,
en el rendimiento fisico.

El edentulismo, en contra de lo que se podria llegar a pensar, no es un problema exclusivo de las personas
de edad avanzada. La pérdida parcial o total de las piezas dentales -que se puede resolver mediante
un tratamiento de implantologia-, segin datos del estudio “Salud periodontal, deporte y calidad de vida”
realizado por Blas Noguerol (Doctor en Medicina y Cirugia, Master en Periodoncia) y Carlos de Teresa
(Doctor en Medicina y Cirugia, Especialista en Medicina Deportiva) y publicado por SEPA -sobre el que
nos basaremos para la realizacion de este articulo-, estudios epidemioldgicos recientes sefialan que en
Espafia entre el grupo de adultos jovenes (35-44 afios), aunque solo el 3% ha perdido mas de la mitad de
sus dientes, un 62% tiene falta de algin diente (més frecuentemente de premolares y molares en zonas
masticatorias de la boca). Evidentemente, en el grupo de adultos de entre 65 y 74 afios esas cifras se
disparan llegando a que méas del 34% ha perdido mas de la mitad de sus dientes y solo un 3% no ha
perdido ninguno.

En primer lugar, vamos a ver como el edentulismo afecta a nuestra nutricion. Tal como sefiala el estudio
realizado por los doctores Noguerol y de Teresa, “uno de los pilares para el rendimiento deportivo y la
promocion de la salud es mantener una nutricion equilibrada, adaptada a las necesidades individualizadas
en base a la edad, sexo y nivel de actividad fisica”.

La ausencia de dientes tiene una relacion directa con la capacidad masticatoria y, por tanto, de la nutricion.
El nivel de trituracion de los alimentos tras la masticacion esta relacionado con la capacidad de extraccion
de nutrientes en el aparato digestivo -al margen de posibles trastornos digestivos que pueden afectar al
bienestar de la persona y al rendimiento deportivo-. Todos sabemos que el proceso de digestion se inicia
en la misma boca, “por la accion enzimatica de la saliva sobre los alimentos ingeridos, pero se necesita
un grado de masticacion suficiente. Las personas que no mastican bien aprovechan peor la capacidad
nutricia de los alimentos”.

Existe abundante documentacion cientifica sobre las consecuencias del edentulismo en personas de edad
avanzada: pérdida de peso, empeoramiento de la sensacidn subjetiva de bienestar, tendencia depresiva e
incluso acortamiento de la vida.

Sin embargo, los estudios realizados en adultos jovenes son escasos al ser menor los grados de
edentulismo avanzado o total. De acuerdo con el estudio “Salud periodontal, deporte y calidad de vida”,
la evidencia clinica “demuestra que el edentulismo parcial conlleva consecuencias negativas similares a
los casos avanzado pero en menor grado, aunque la persona convive con ello con frecuencia. Al ser
situaciones cronicas, es dificil para los sujetos establecer relacion de causalidad entre el mismo y
alteraciones fisicas relacionadas, pero sin duda, las consecuencias existen. Ademas de las consecuencias
derivadas de la nutricion inadecuada, el edentulismo genera con frecuencia alteraciones de la oclusion
dentaria que pueden originar problemas de articulacion temporomandibular e incluso de la columna
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vertebral, con la consecuente afectacion de la calidad de vida”.

DIETA BLANDA EN LOS DESDENTADOS Y SITUACIONES CLINICAS CON ALTERACIONES
EN LA MASTICACION Y DEGLUCION

«La alimentacion en el desdentado total», los pacientes desdentados presentan problemas masticatorios
debido a que la trituracion del alimento no es adecuada y la salivacion del bolo alimenticio es, en muchos
casos, escasa por xerostomia u otras causas. Esto provoca una deglucion dificultosa y puede llevarles a
la disfagia y a tener problemas en la deglucién, como atragantamientos e, incluso, neumoaspiraciones.
Como consecuencia, estos pacientes tienen que recurrir a la adopcion de dietas blandas o liquidas y, en
los casos extremos, a la utilizacion de sondas nasogastricas. Pero no son solo estos pacientes desdentados
los posibles consumidores de este tipo de dietas, no podemos olvidarnos de todos los pacientes
hospitalizados con problemas en la masticacion y deglucion, asi como los intervenidos en el ambito
maxilofacial y otorrinolaringoldgico con resecciones mandibulares o maxilares de la laringe lo que les
obliga toda su vida a una dieta blanda. Los pacientes de otros &mbitos médicos y quirargicos, como
personas incapacitadas fisica o psiquicamente, pueden beneficiarse de la alimentacion con las elaborinas,
ya que permiten realizar menus adecuados a cada paciente en funcion de sus necesidades nutritivas y
médicas (alérgicos al gluten, intolerancia a la lactosa, etc.) ducir en la salud una dieta inadecuada.
Normalmente estas dietas son muy sencillas en cuanto a la variedad, con mends mono6tonos y poco
apetitosos, les falta variedad de olor y sabor, asi como de texturas y presentaciones culinarias variadas.
Esta monotonia es un problema, ya que las dietas blandas se limitan a la presentacién de caldos, sopas,
purés y los postres son lacteos, zumos, compotas o postres industriales, olvidando que, hoy en dia, gracias
a la investigacion y curiosidad de nuestros cocineros y restauradores, tenemos una gran posibilidad de
presentaciones para las dietas blandas como espumas, esferificaciones, mousses, gelatinas, bizcochos,
cremas, etc.

La salud bucodental y la nutricion se interrelacionan de tal manera que una mala alimentacién favorece
el desarrollo de la caries y otras patologias. Del mismo modo, una consecuencia de este tipo de procesos
es la dificultad para conseguir una alimentacion adecuada debido a la pérdida de piezas dentarias o a la
aparicion de dolor.

ETIOPATOGENIA DE LA CARIES

La caries es una enfermedad infecciosa de los dientes en la cual se destruyen gradualmente el esmalte, la
dentina y eventualmente la pulpa, pudiendo tener como consecuencia la perdida de la pieza dentaria.
Aunque son varios los factores que influyen sobre la aparicion y frecuencia de esta afeccion, los mas
importantes son 4:

Placa bacteriana

La existencia de microorganismos en la placa dental o en el ambiente intrabucal es un factor decisivo. Se
trata, principalmente, de Streptococcus mutans, que puede ser transmitido de unos individuos a otros a
través de la saliva. La placa bacteriana o dental es una pelicula incolora, adherente y no mineralizada,
compuesta por bacterias, proteinas salivares, polisacaridos, células descamadas y leucocitos que se
adhieren firmemente a la superficie de los dientes, tejidos gingivales, protesis y otras superficies bucales.

Hidratos de carbono fermentables

Si estan presentes en la cavidad bucal, los hidratos de carbono fermentables son utilizados por las
bacterias citadas para producir acidos, disminuyendo, de esta manera, el pH de la placa. Cuando éste
desciende por debajo de 5,5, el esmalte comienza a disolverse y se crea el entorno adecuado para la
formacion de caries.



Utilizando electrodos para medir los cambios de pH en la placa dental, se ha observado que la produccién
de acidos puede persistir durante mas de una hora cuando se ingieren alimentos ricos en almidones
refinados como pan, galletas, dulces, pasteles, rosquillas o patatas fritas. Ello se debe a que la
fermentacion producida rapidamente (por hidrolisis parcial o por reduccién del tamafio de las particulas)
aumenta la posibilidad de accion enzimética de las bacterias sobre ellos.

Tiempo de contacto de los hidratos de carbono con los dientes

La bajada del pH de la placa se normaliza en la media hora posterior a la tltima ingestion de alimentos.
Pero si se mantienen azUcares en la boca (consecuencia de una deficiente higiene bucal o de una alta
frecuencia de consumo) este pH se mantiene acido y la desmineralizacion continda. Si los periodos de
desmineralizacion del diente son largos o demasiado frecuentes, se favorece mas facilmente la aparicion
de caries. Asi, la Ilamada caries del biberon estd muy condicionada por este factor.

Susceptibilidad del individuo

La susceptibilidad del individuo varia segun las caracteristicas de estructura, colocacién de sus dientes y
en funcion del flujo y composicion de la saliva. Estos factores estdn condicionados por la herencia, los
episodios infecciosos durante el desarrollo de los dientes, el estado nutricional y la concentracion de ion
flaor disponible en fluidos orales, placa y capas externas del esmalte.

En general, la rapidez con que se neutraliza el pH es directamente proporcional a la cantidad de saliva
que aparece en la cavidad bucal. De ahi el efecto positivo que conlleva el hecho de masticar chicle durante
un periodo de tiempo prolongado después de haber comido.

Se ha visto que en poblaciones llamadas primitivas la prevalencia de caries es menor que en los paises
occidentales y la diferencia parece depender de la utilizacion de azUcares refinados. Donde esto ocurre,
la higiene dental es una herramienta muy importante para prevenir la aparicion de caries, por lo que el
cepillado de dientes y el aclarado de la boca, después de ingerir alimentos, son medidas efectivas que
reducen la posibilidad de su desarrollo.

NUTRIENTES RELACIONADOS CON LA FORMACION DEL DIENTE SANO

El desarrollo de los dientes primarios comienza desde los 2 meses de gestacion y la mineralizacion, desde
los 4 meses de vida intrauterina, para continuar hasta la preadolescencia. Por ello, el aporte de nutrientes
condiciona la salud del diente desde el momento de la gestacion.

Vitaminas y minerales

Primero se forma una matriz sobre la que se lleva a cabo la mineralizacién. En la sintesis del colageno
(necesaria para formar la matriz organica del hueso) se precisa vitamina C. Un aporte insuficiente de esta
vitamina condiciona alteraciones de la pulpa dental y del esmalte.

La queratina del esmalte necesita vitamina A y la vitamina D es esencial para que se depositen calcio y
fésforo en los cristales de hidroxiapatita. Un aporte deficiente de la primera ocasiona un deterioro en el
desarrollo del epitelio, disfuncion de la morfogénesis dental, menor diferenciacion de odontoblastos,
hipoplasia del esmalte y mayor riesgo de caries. La deficiencia de vitamina D condiciona la disminucion
de calcio plasmatico, la hipomineralizacion, el deterioro de la integridad del diente y el retraso en los
patrones de erupcion, con aumento de la incidencia de caries.

El déficit de yodo provoca un retraso en la erupcion de los dientes y el de hierro conlleva disfuncion de
las glandulas salivares.



El fluor que se agrega a la hidroxiapatita le confiere propiedades de resistencia ante la caries en los
periodos de desarrollo prenatal y posnatal. Por otro lado, en la mineralizacion hace falta un aporte
adecuado de calcio y fasforo.

A tenor de lo apuntado, cabe afirmar que la nutricion durante el embarazo, la lactancia y la infancia es
muy importante para la salud bucodental, pues condiciona la formacién y mineralizacion de dientes, su
colocacion en la mandibula y el desarrollo de las glandulas salivares. Las deficiencias de vitaminas A, C,
D, proteinas, calorias, calcio, yodo, fosforo y fluor se asocian a un aumento de la susceptibilidad de la
primera denticion y de los molares permanentes a la caries. Concretamente, la malnutricion
proteicocalorica ocasiona un retraso en la erupcion de los dientes, disminucién del tamafio de las piezas
dentales, menor estabilidad del esmalte y disfuncion de las glandulas salivares, con aumento del riesgo
de caries.

Fldor en la dieta
La accion preeruptiva del flior sobre el esmalte se debe al procedente de los alimentos y de los
compuestos fluorados de administracion sistémica (agua fluorada, tabletas o pastillas de fluor).

El fltor se encuentra, en el reino animal, en las sardinas, el salmén y el higado de vaca; en el vegetal, en
el té, el tomate y la patata, y en el mineral, en la corteza terrestre y en el agua.

El fldor ingerido a partir de alimentos, bebidas o suplementos es util en la formacion del diente, ya que
con calcio y fésforo se forma hidroxiapatita, un compuesto muy resistente. La ingestion de fltor tiene
una importancia maxima desde el nacimiento hasta los 16 afios, periodo en el que los dientes se estan
desarrollando. Por eso, se aconseja administrar suplementos fluorados en estas edades, y algunos autores
también los recomiendan durante el embarazo (1 mg/dia) y la lactancia (0,25 mg/dia). Estos suplementos
se aconsejan en funcion del contenido en flior del agua de bebida. Y es cierto que también este fltor del
agua puede actuar topicamente sobre la superficie dental. Es recomendable el suministro de flior a todos
los nifios en cuyas comunidades las concentraciones de ion fltor del agua de abastecimiento publico no
alcancen 0,7 ppm.

Fluorosis

El problema de salud publica que puede plantear el suministro de flGor a los nifios viene dado porque la
concentracion necesaria para proteger frente a la caries se halla muy préxima a aquélla que puede resultar
toxica por fluorosis.

La fluorosis es la hipomineralizacion del esmalte, que cobra una apariencia opaca con estriaciones,
blancas cuando es leve y amarillas o castafias en fluorosis mas graves. En ese momento es facil que se
produzcan fracturas. Por ello, antes de recomendar un suplemento, es necesario averiguar el aporte real
que recibe el nifio. En la tabla Il se indican las dosis adicionales de fltor (mg/dia) recomendadas en
funcion de su edad y el contenido de este elemento en el agua de bebida.

Fabla 11, Esguema de dosificacin de Mor via sisténiic

Edsd Concentracion del F as o agus [ppm)
Mence de 0,03 0307 Mayor de 0.7
01 ats 0.15 mgidia L] a
3-5 o 0.50 mg/dia 0.8 ]
=11 afos | mgfdia 0.5 mg Q

Fltor tépico



La accidén posteruptiva del flior se debe principalmente a la aplicacion de forma tépica en dentifricos,
geles y colutorios. El flior administrado topicamente sobre la superficie del diente resulta atil para la
prevencion de caries durante toda la vida del individuo, pues reduce la solubilidad de la hidroxiapatita,
ayuda a remineralizar la lesion cariogénica y tiene actividad antimicrobiana, inhibiendo la formacion de
la placa dental bacteriana. Aplicado mediante dentifricos, colutorios, enjuagues o geles puede ser tragado,
con lo cual, ademas de actuar topicamente, lo hard de manera sistémica.

ALIMENTOS IMPLICADOS EN EL DESARROLLO DE LA CARIES

Cabe afirmar que una medida cualitativa de la capacidad de un alimento de incidir en el desarrollo de
caries viene determinada por su acidogenicidad, entendida ésta como la cuantificacion del pH que existe
en la placa después de su ingestion. La cantidad de acido formada no es proporcional al contenido en
azucar del alimento y el grado de desmineralizacion tampoco depende de la cantidad de &cido producido.
Parece que lo que influye verdaderamente es la formacion de distintos productos de fermentacion o
incluso la presencia en los alimentos de sustancias que invierten, disminuyen o intensifican la accion
cariogénica de los azucares. La adherencia a la superficie dental también determina el tiempo disponible
para la actividad cariogénica.

Alimentos cariogénicos

Como se ha visto, los llamados «choques acidos» frecuentes y la larga retencion de los sustratos
aumentan la posibilidad del desarrollo de caries. También se ha comprobado que los alimentos mas
cariogénicos son los mas acidogenos (tabla I) y viscosos, pues su consistencia también tiene alguna
influencia sobre el tiempo de retencion y son preferibles los liquidos a los s6lidos y las particulas gruesas
a las finas.

Tabila 1. Acidogenicidad de bos alimentos

Ada Maderada Baja

ke Peras Brécol, coliflor

Frutos secos dulces Manzanas Fepino, apio
Melcscononis Eunakrin

Cracke de trags Mt Prpinilc

Galleras duloes Sidra de mareara Carne, pescado

Galleras rellnas Fiawo de rarang Jamin, quesa

‘Chocolate con leche Lo die v Cacabuseses

Snochs Betwcias duloes Almerdras. avelanas

Patarta Fritas tipo chips Musces, palomitas

Los pegajosos Yy retentivos (dulces, frutos secos) se adhieren a las superficies y grietas de los dientes,
permaneciendo mas tiempo en contacto con la estructura dental. Las bebidas gaseosas se eliminan con
rapidez de la boca, aunque su alto contenido en acido puede contribuir a la erosion del esmalte cuando
se consumen en grandes cantidades.

El mayor potencial cariogénico corresponde a la sacarosa, debido a que puede intervenir en el proceso
cariogénico por dos vias: por un lado, la sacarosa de la dieta es utilizada por los microorganismos de la
flora oral para la formacion de polisacaridos adherentes (dextranos, levanos) que sirven de material de
anclaje para la retencion de la placa bacteriana. También, las enzimas bacterianas hidrolizan la sacarosa
para desdoblarla en glucosa y fructosa, que son utilizadas inmediatamente como fuente de energia
mediante el ciclo de Krebs, que da como resultado final la produccion de acidos (lactico, piravico)
causantes de la desmineralizacion del esmalte.

Otros hidratos de carbono fermentables, como la fructosa, la glucosa, la maltosa y la lactosa son también
cariogenicos, aunque mucho menos que la sacarosa.



El almidon no puede iniciar el proceso de caries sin una oportunidad prolongada para que las bacterias
se adapten a metabolizarlo. Si el alimento con almidon queda retenido un tiempo suficiente en la boca,
la amilasa salival hace mas disponible el sustrato a medida que hidroliza el almidén en maltosa.

Alimentos cariostaticos

Son aquellos que no contribuyen a la aparicion de caries, al no ser metabolizados por los
microorganismos de la placa dentobacteriana. En este grupo se incluyen carnes, pescados, huevos y
dulces sin azucar. Por otro lado, las grasas pueden reducir el riesgo de caries cuando estan en presencia
de azlcares fermentables, al formar una pelicula protectora sobre la superficie dental.

Alimentos anticariogénicos
Ciertos quesos se comportan como tales porque ademas de no ser acidogénicos, previenen el descenso
del pH por varios mecanismos posibles:

Accion tampon sobre el pH de la placa.

Aceleracion del aumento del pH por accion de péptidos.

Inhibicion de bacterias cariogénicas.

Reduccion de la desmineralizacion por su contenido en calcio y fosfatos.

También se consigue una accion anticariogénica masticando chicle después de las comidas, pues se
neutralizan los &cidos con el mayor flujo de saliva que se produce. Estos beneficios se pierden si se
desecha el chicle demasiado pronto, pues realmente su efecto se debe al mayor flujo salivar durante un
espacio de tiempo suficiente. Este efecto es beneficioso, aun cuando el chicle consumido contenga azUcar,
y puede utilizarse con efecto preventivo sobre la formacion de caries interproximal, similar al derivado
de limpiar los dientes y utilizar hilo dental. Se ha comprobado que usando una goma de masticar que
contenga xilitol, ademas de prevenir la caries, se produce una reduccién en la misma.

En general, todos los estimulantes de la secrecién salivar (queso, chicle, sal, frutas y vegetales), asi como
los alimentos con alto contenido de calcio y fosforo y aquellos con un pH inferior a 6 pueden ser
considerados anticariogénicos. Por eso, puede ser beneficioso para reducir la caries activa sustituir los
azucares por edulcorantes no fermentables como xilitol, sorbitol, aspartamo o sacarina, permitiendo
incluso la remineralizacién de las superficies afectadas recientemente por caries. Ademas, aumentar la
ingestion de grasa manteniendo constante la cantidad de hidratos de carbono se asocia a una menor
incidencia de caries.

Fructooligosacaridos y galactooligosacaridos

En la boca, los fructooligosacaridos (FOS) y galactooligosacaridos (GOS) no son buenos sustratos
de Streptococcus mutans, por lo que no producen caries dental e incluso algunos autores los consideran
como agentes de su prevencion, pues la acumulacién de esta bacteria en los dientes es facilitada por la
biosintesis de glucanos insolubles extracelulares a partir de la sacarosa, que aumenta las propiedades
adhesivas de las células y sirve como matriz para la formacion de la placa. Como estos oligosacaridos
no son metabolizados en la boca, la produccion de glucanos se suprime.

La accion nutricional mas efectiva para prevenir la caries tanto en los dientes temporales como
permanentes consiste en la utilizacion de fldor a escala sistémica (en aguas de consumo publico,



suplementos orales en gotas o comprimidos y fluoracién de la sal comun de mesa) o tépico (dentifricos
y colutorios).

CARIES INFANTIL O CARIES DEL BIBERON

Es una enfermedad que afecta a los nifios en las primeras etapas de la vida. Se trata de la aparicion brusca
de caries en los incisivos superiores, caninos y molares temporales, relacionada con la succion
prolongada del chupete o biberén impregnados en sustancias cariogénicas. Una caracteristica importante
es que no afecta a los incisivos inferiores, debido al papel protector de la posicion lingual durante la
succion. Estas lesiones producen dolor al comer, al beber e incluso al dormir, causando en el nifio
diferentes trastornos nutricionales y del suefio, asi como un enlentecimiento en su crecimiento.

Generalmente no se presta demasiada atencién a la salud dental en nifios pequefios, porque la denticion
primaria no se considera tan importante como la definitiva.

La caries infantil, como la del adulto, no tiene un Gnico agente etioldgico. En su aparicion estan
implicados diferentes factores que se detallan a continuacion.

Presencia de Streptococcus mutans

Aunque esta bacteria no esta presente en la cavidad oral de los recién nacidos, en condiciones normales
coloniza la boca del nifio entre los 9 y los 12 meses, edad que coincide con la erupcion de los primeros
dientes temporales. Diversos estudios afirman que la colonizacion de la cavidad oral del nifio siempre es
a partir de la madre o el cuidador.

Composicion de la leche del biberon

Las leches de férmula que contienen lactosa son menos cariogénicas que las que llevan sacarosa. También
son de baja cariogenicidad las formulas sintéticas basadas en soja 0 en proteinas hidrolizadas. Sin
embargo, la leche materna es la que tiene mas baja cariogenicidad y, ademas, contiene agentes protectores,
como inmunoglobulinas y anticuerpos contra Streptococcus.

Duracion y frecuencia de la toma del biberén
Cuando su uso se prolonga mas alla de los 12 meses de edad, aumenta la incidencia de caries.

Sustancias cariogénicas
Impregnadas en las tetinas del biber6n o del chupete pueden aumentar considerablemente el riesgo de
caries. Otros factores que incrementan el riesgo son:

Higiene deficiente.

Aportacion de fldor insuficiente.
Abuso desmesurado de azlcares.

Aunque el tratamiento no es facil, en caso de no existir éste se puede producir una rapida destruccion del
tejido dental e incluso afeccion de la pulpa. Por eso es conveniente llevarlo a cabo.

El tratamiento variara, segun se trate de dientes anteriores o posteriores. Las lesiones leves que afectan a
los dientes anteriores normalmente no se tratan, en espera de su recambio. Las de dientes posteriores han
de tratarse con obturaciones o incluso con coronas metélicas, con el fin de mantener el espacio de



recambio dentario y restablecer la funcion masticatoria. En algunos casos, el tratamiento més indicado
es la extraccion seguida de la colocacion de un mantenedor de espacio. Los dientes que mas se extraen
son los incisivos superiores, seguidos de los primeros y segundos molares.

El mejor tratamiento es la prevencion, evitando los habitos de succion y controlando la aplicacion de
fldor cuando sea necesaria. La mejor prevencion debe instaurarse alrededor de los 6 meses de edad del
nifio y consiste en las siguientes practicas:

Utilizar cuanto antes el vaso o taza en vez del biberdn.

Usar pasta de dientes fluorada y buenas técnicas de cepillado.

No dar al nifio alimentos ni bebidas azucaradas.

Utilizar medicamentos (jarabes) sin azucar.

Visitar al dentista a partir de la erupcion de los dientes temporales.
Fluoracion de las aguas de abastecimiento publico.

Otra buena medida de prevencién son los programas de educacion a las madres.
LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Esta constituida por un grupo de cuadros clinicos de caracter infeccioso que son la respuesta de los tejidos
periodentarios ante factores irritantes locales que desencadenan una inflamacion que es modificada por
condiciones intrinsecas del individuo que afectan tanto a la resistencia de los tejidos, como a la capacidad
de reparacion. Es una de las principales causas de pérdida dentaria en las personas adultas, ya que afecta
a tres de cada cuatro personas en algin momento de sus vidas.

Produce una inflamacion de la encia con disminucion de la fijacion de las piezas dentales. La gingivitis
es una manifestacion temprana y consiste en una inflamacion aguda o croénica de la encia producida por
la acumulacion de bacterias en el margen gingival. Pero la mera presencia de bacterias en el surco
gingival es un fenébmeno constante en la mayoria de los individuos y no debe considerarse en si un hecho
patoldgico, pues mediante una correcta higiene bucodental es posible mantener una masa bacteriana lo
suficientemente reducida como para no dar lugar a la aparicién de esta reacciéon de defensa de la encia.
Si no es asi, la periodontitis posteriormente ocasiona una pérdida gradual de los medios de fijacion de
las piezas dentarias a los alvéolos y su evolucion dependera de la salud de cada individuo y de la
integridad de su sistema inmunitario, pero puede conllevar la pérdida del diente. La principal causa, tanto
de su aparicion como de su evolucidn, es la acumulacién de placa dentobacteriana, que se relaciona con
la nutricion a través de tres factores:

El alimento retenido alrededor de los dientes. Es metabolizado por las bacterias de la boca y contribuye
a que se acumule la placa. Por eso es conveniente no comer entre horas y el maximo nimero de tomas
diarias debe ser 5.

Insuficiente higiene oral.

Escasa produccion de saliva. Las pautas para prevenir la enfermedad periodontal se centran en evitar la
formacion y ayudar a la eliminacion de la placa, por lo que podemos afirmar que le afectan los factores
nutricionales que influyen sobre ésta.

GINGIVITIS



Descripcion general

La gingivitis es una forma frecuente y leve de enfermedad de las encias (enfermedad periodontal), que
causa irritacion, enrojecimiento e hinchazon (inflamacion) de la parte de las encias que rodea la base de
los dientes. Es importante tomar la gingivitis en serio y tratarla rapidamente. La gingivitis puede llevar a
una enfermedad de las encias mucho mas grave, llamada «periodontitis», y a la pérdida de dientes.

La causa mas frecuente de la gingivitis es una mala higiene bucal. Los buenos habitos de higiene bucal,
como cepillarse los dientes al menos dos veces al dia, usar hilo dental a diario y realizarse controles
dentales periodicos, pueden ayudar a evitar o revertir la gingivitis.

Sintomas

Las encias sanas son firmes y de color rosa palido, y estan bien sujetadas alrededor de los dientes. Los
signos y sintomas de la gingivitis comprenden:

. Encias inflamadas o hinchadas
« Encias de color rojo oscuro o violaceo
« Encias que sangran facilmente cuando te cepillas los dientes o usas hilo dental
+ Mal aliento
* Encias retraidas
+ Encias sensibles

Causas

La causa més frecuente de la gingivitis es una higiene bucal deficiente que favorece la formacién de
placa en los dientes, lo que causa inflamacion del tejido de las encias que los rodean. Asi es como la
placa puede causar gingivitis:

. La placa se forma en los dientes. La placa es una pelicula pegajosa invisible que esta compuesta
mayormente por bacterias y que se forma en los dientes cuando los almidones y los azUcares de la comida
interactian con las bacterias que normalmente se encuentran en la boca. La placa requiere una
eliminacion diaria porque se vuelve a formar rapidamente.

« La placa se convierte en sarro. La placa que queda en los dientes puede endurecerse debajo de la
linea de la encia y transformarse en sarro, el cual acumula bacterias. El sarro dificulta la eliminacion
de la placa, crea una proteccion para las bacterias y causa irritacion a lo largo de la linea de la encia.
Para eliminar el sarro, necesitas realizarte una limpieza dental con un profesional.

« Las encias se inflaman (gingivitis). Cuanto méas tiempo permanezcan la placa y el sarro en los
dientes, mayor serd la irritacion de la parte de la encia que rodea la base de los dientes, lo que causa
inflamacion. Con el tiempo, las encias se hinchan y sangran con facilidad. También se pueden
producir caries dentales. Si no se trata, la gingivitis puede transformarse en periodontitis y, con el
tiempo, puede causar la pérdida de dientes.



Factores de riesgo

La gingivitis es comun: cualquiera puede padecerla. Algunos de los factores que pueden aumentar el
riesgo de sufrir gingivitis son:
. Malos hébitos de cuidado bucal

« Fumar o mascar tabaco

+ Edad avanzada

» Boca seca

» Mala alimentacion, lo que incluye falta de vitamina C

* Restauraciones dentales que no estan bien ajustadas o dientes torcidos que son dificiles de limpiar

» Enfermedades que disminuyen la inmunidad, como la leucemia, el VIH/sida o el tratamiento
oncolégico

* Determinados medicamentos, como la fenitoina (Dilantin, Phenytek) utilizada para las
convulsiones epilépticas, y algunos blogueantes de los canales de calcio utilizados para la angina
de pecho, la presion arterial alta y otras enfermedades

« Cambios hormonales; por ejemplo, aquellos relacionados con el embarazo, el ciclo menstrual o
el uso de pildoras anticonceptivas

* Genética
» Enfermedades tales como ciertas infecciones virales o por hongos

Complicaciones

La gingivitis sin tratar puede transformarse en enfermedad de las encias y extenderse al tejido y el hueso
subyacentes (periodontitis), una enfermedad mucho mas grave que puede llevar a la pérdida de dientes.

Se ha considerado que la inflamacion crdnica de las encias estd asociada a algunas enfermedades
sistémicas, como la enfermedad respiratoria, la diabetes, la enfermedad de las arterias coronarias, los
accidentes cerebrovasculares y la artritis reumatoide. Algunos estudios sugieren que las bacterias
responsables de la periodontitis pueden ingresar en el torrente sanguineo a través del tejido de las encias
y pueden afectar el corazon, los pulmones y otras partes del cuerpo. No obstante, se necesitan mas
estudios para confirmar esta asociacion.

La boca de trinchera, también conocida como «gingivitis ulcerativa necrotizante», es una forma grave de
gingivitis que causa Ulceras y sangrado en las encias, con infecciones y dolor. Si bien la boca de trinchera
hoy en dia es poco comun en los paises desarrollados, si es frecuente en los paises en desarrollo que
tienen mala alimentacién y malas condiciones de vida.



Prevencion

. Buena higiene bucal.Eso significa cepillarte los dientes durante dos minutos al menos dos veces
al dia (por la mafiana y antes de ir a dormir) y usar hilo dental al menos una vez al dia. Mejor aun,
cepillate los dientes después de cada comida o tentempié, o segun te recomiende el dentista. Usar hilo
dental antes de cepillarte los dientes te permite eliminar las particulas sueltas de alimentos y las bacterias.

» Consultas dentales periodicas. Debes visitar al dentista o higienista dental periédicamente para
hacerte una limpieza, por lo general cada 6 a 12 meses. Si tienes factores de riesgo que aumentan
tus posibilidades de contraer periodontitis, como la boca seca, el consumo de determinados
medicamentos o el tabaquismo, es posible que necesites una limpieza profesional con mas
frecuencia. Realizarte una radiografia dental una vez al afio puede ayudar a identificar
enfermedades que no se detectan con un examen visual de los dientes y a supervisar los cambios
en tu salud dental.

» Buenas practicas de salud. Précticas tales como una alimentacion saludable vy, si tienes diabetes,
el control del azcar en sangre también son importantes para mantener una buena salud de las encias.

PERIODONTITIS

La periodontitis es una enfermedad con alta prevalencia en adultos, la Organizacion Mundial de la Salud
(OMYS) indica que el 11,2% de los adultos en el mundo la sufre de manera severa. Su tratamiento
evoluciona continuamente, surgiendo nuevas rutas de investigacion que se centran en atajar la
enfermedad desde el punto de vista sistémico. El papel de la nutricién toma importancia, ya que la dieta
tiene conocidos efectos sobre el sistema inmune y las cascadas inflamatorias. Conociendo el efecto de
los nutrientes sobre el periodonto, se podrian determinar factores de riesgo nutricionales y también
moduladores de la enfermedad periodontal. La nutricion, asi pues, podria favorecer tanto la prevencion
como el tratamiento especifico de los pacientes.

En este trabajo se parte de dos objetivos: conocer el efecto de los distintos alimentos sobre la salud
periodontal y clasificarlos como beneficiosos o dafiinos. Se realiz6 una revision de articulos para, al fin,
obtener una clasificacion de alimentos beneficiosos para la regeneracion dsea, asi como la reduccién del
acumulo de placa bacteriana, tanto mecanica como quimica, y también se establecieron las desventajas
que conlleva la ingesta de alimentos y bebidas que promueven la aparicién de enfermedad periodontal.

Las conclusiones obtenidas determinan que la nutricion influye en el estado periodontal, definiendo los
alimentos como factores de riesgo y no generadores directos de la patologia. Asimismo, una dieta
equilibrada también favorece la conservacion del periodonto por afectar al sistema inmune y a la
regeneracion de tejidos.

El periodonto es el conjunto de estructuras que rodean y soportan el diente. Se compone del periodonto
de insercion y el de proteccion.

El periodonto de insercidn incluye:

* Hueso alveolar. Cuyas funciones son la fijacion del diente y los tejidos blandos y eliminar las fuerzas
generadas por deglucién, masticacion y contacto dentario.

» Cemento radicular. Se encarga de anclar el diente en el alveolo, compensar el desgaste dental, reparar
reabsorciones radiculares e intervenir en procesos eruptivos.



* Ligamento periodontal. Fija el diente al alveolo, tiene funcion nutritiva (ya que esta todo vascularizado),
participa en la remodelacién del periodonto y proporciona informacion propioceptiva.

Y el periodonto de proteccion:

* Encia. Es la parte de la mucosa masticatoria que recubre la ap6fisis alveolar y rodea la porcion cervical
del diente. Esta, a su vez, se divide en: encia libre —borde de la encia que rodea los cuellos dentarios a
modo de collar—, encia adherida —tejido que va desde la linea mucogingival hasta la encia libre—, y
mucosa alveolar —desde la linea mucogingival hasta la piel de los labios, comprendiendo todo el
vestibulo—.

Estos tejidos se encuentran en constante remodelacion para mantener su integridad anatémical.

La enfermedad periodontal es inflamatoria y conduce a la destruccién de los tejidos de soporte de los
dientes. Es comudn encontrarla en nifios y adultos, siendo la responsable de producir gingivitis,
periodontitis y, posteriormente, causar la pérdida de las piezas dentales, en estos casos la forma de
presentacion suele ser agresiva o local. También esta la forma cronica o de afeccion horizontal2.

La periodontitis es una enfermedad con alta prevalencia en adultos. El estudio sobre la “Carga Global de
Enfermedades”, patrocinado por la OMS, indica que el 11,2% de los adultos en el mundo experimenta
enfermedad periodontal severa3. Esta patologia se considera en el ambito mundial como la enfermedad
de mayor peso en la historia de la morbilidad bucal?2.

Se produce como resultado de la interaccion entre bacterias patdgenas y la respuesta inmune del huésped.
La enfermedad periodontal se inicia por la acumulacion de microorganismos patdégenos en y bajo el
margen gingival. Los productos o componentes bacterianos estimulan las células polimorfonucleares y
otras células residentes, que acabaradn dafiando el tejido conectivo que rodea los dientes. Como
consecuencia, aparecera la descomposicion progresiva del ligamento periodontal, previa inflamacion, y
del hueso alveolar, acompafidndose de formacion de bolsas periodontales, recesion gingival o ambas.

Pero la mayoria de los procesos destructivos asociados con esta enfermedad se deben a una respuesta
excesiva del huésped al reto bacteriano. Por ejemplo, las especies de bacterias Gram-negativas provocan
un exceso de inflamacion en sujetos susceptibles a la periodontitis que tendrian una respuesta
hiperinflamatoria, por lo que se ha determinado que la enfermedad periodontal es multifactorial y
compleja3. Ademas, se pueden destacar otros factores locales y sistémicos, tales como el sexo, el tabaco,
la diabetes mellitus, el estrés, las enfermedades sistémicas y aspectos étnicos, sociales y educativos4.

La terapia periodontal se dirige a intentar reducir la carga bacteriana a un nivel que fomente las bacterias
promotoras de la salud y a mantener una correcta higiene oral durante muchos afios. Sin embargo, en las
ltimas décadas han aparecido otras rutas de investigacion, ya que los factores sistémicos también
parecen afectar. En este sentido, han aumentado las investigaciones sobre el papel de la nutricion en la
periodontitis, ya que la dieta tiene efectos conocidos sobre el sistema inmune y las cascadas inflamatorias.
Una vez comprendida la implicacion de los diferentes nutrientes en la enfermedad periodontal, se podran
identificar los factores de riesgo nutricionales y los moduladores de la inflamacién periodontal. Esto es
importante desde el punto de vista de la prevencion y el tratamiento especifico en pacientes3.

La dieta debe contener todos los elementos indispensables para lograr una nutricion adecuada y contribuir
no solo al crecimiento y el desarrollo del organismo, sino también a los procesos de formacién de matriz
y calcificacién dentaria. Los elementos nutricionales deben ser proteinas, grasas, carbohidratos,
minerales, vitaminas y agua. Cada uno de ellos guarda una relacion con la resistencia del huésped y puede
0 no ser propicio para la enfermedad periodontal.

Existen elementos dietéticos que promueven o disminuyen el desarrollo de la enfermedad periodontal.
Ademas, también es muy importante el caracter fisico de los alimentos, ya que, aunque la dieta posea un



alto contenido nutricional, si no tiene una adecuada consistencia, es incapaz de estimular los tejidos
periodontales y barrer los restos adosados en los dientes: bacterias, células epiteliales descamadas, etc.
Una dieta consistente, capaz de estimular la encia durante la elaboracion del bolo alimenticio, ayuda a
aumentar la queratinizacion de la misma, se hace mas resistente a los embates del medio y, ademas,
estimula la circulacion sanguinea de la encia y evita el éxtasis venoso5. El régimen alimentario y la
manera en que se consumen los alimentos son importantes en el cuidado de la salud oral y, por ende, la
dental y la periodontal6.

La relevancia del tema a tratar es porque mediante la promocion de excelentes habitos dietéticos en la
poblacion se contribuye a la prevencion de la enfermedad periodontal. Por lo tanto, es muy importante
que el odontdlogo se encuentre informado sobre este tema para promover la salud del periodonto
mediante la prevencion de la patologia.

Cancer

El cancer oral representa el 5% de todas las neoplasias y el 30% de los canceres de cabeza y cuello. El
porcentaje de supervivencia a los 5 afios es de tan sélo el 25%, por lo que el diagnoéstico y tratamiento
precoces pueden salvar muchas vidas. La mayoria de los canceres se relacionan con factores externos al
organismo (tabaco, alcohol, betel, dieta y radiaciones solares, principalmente), que pueden modificarse
0 evitarse, es decir, prevenibles. Alrededor del 35% de los casos de cancer estan relacionados con la
alimentacion. Por este motivo, es importante que los profesionales de la salud informen a sus pacientes
acerca de las enormes posibilidades profilécticas de la dieta. El objetivo de este trabajo de actualizacion
bibliogréfica es destacar la importancia de una alimentacion saludable para la prevencion del cancer oral.

ALIMENTOS ANTICANCERIGENOS

Frutas y verduras En la naturaleza, ante una agresion, los seres vegetales no pueden ni luchar ni huir.
Para sobrevivir, tienen que estar provistos de unas poderosas moléculas capaces de defenderlos de las
bacterias, de los insectos y de las inclemencias del tiempo. Estas moléculas son unos compuestos
fitoquimicos que poseen propiedades antimicrobianas, antifungicas e insecticidas, que actuan sobre los
mecanismos bioldgicos de los posibles agresores. Ademas, tienen propiedades antioxidantes que
protegen las células de la planta de la humedad y de los rayos del sol. Diversos estudios han demostrado
que el consumo de frutas y verduras disminuye significativamente el riesgo de padecer cancer oral. El
efecto protector de estos alimentos se relaciona con maltiples componentes anticancer, incluyendo fibra
dietética, carotenoides, vitaminas C y E, selenio, glucosinolados, indoles, isotiocianatos, flavonoides,
polifenoles, inhibidores de la proteasa y esteroles vegetales. Pavia y cols. llevaron a cabo un metaanalisis
para llegar a conclusiones cuantitativas sobre la contribucion de la ingesta de fruta y vegetales en la
existencia del cancer oral. Segun los resultados obtenidos, la ingesta de una porcién de fruta al dia y la
ingesta de vegetales reducen significativamente el riesgo de cancer oral en un 49% y en un 50%,
respectivamente. El bajo riesgo de cancer oral asociado con el consumo de fruta esta significativamente
influenciado por el tipo de fruta y por el intervalo de tiempo dietético. Se observd un mayor efecto
protector con el consumo de fruta citrica y con habitos dietéticos de tiempo prolongado.

Boeing y cols. estudiaron la relacion entre la ingesta de fruta y verdura y el riesgo de cancer oral. Por
cada porcion de 80 g de fruta y verdura el riesgo de padecer carcinoma escamoso oral se reduce en un
9% (12% en los hombres; 4% en las mujeres). Este hecho apoya la iniciativa de aumentar el consumo de
este tipo de alimentos (7). Chainani-Wu, tras examinar 35 estudios epidemiologicos, destaca el papel
preventivo de la ingesta de vegetales (verdes, cruciferas y amarillos), de fruta, y de fruta citrica en el
desarrollo del céancer oral. Probablemente las frutas amarillas son protectoras (8). Kreimer y cols.
utilizaron los datos de una serie de estudios de caso-control realizados en nueve paises para investigar
los efectos de varios grupos de alimentos y del indice de masa corporal (IMC) sobre el cancer oral. Un
IMC bajo, resultado de una dieta pobre, se asoci6 con un elevado riesgo de cancer oral. Los vegetales y



las frutas mostraron tener un efecto protector frente al cancer Unicamente entre los usuarios fumadores y
bebedores. Por lo tanto, estos grupos de alimentos pueden modular los efectos cancerigenos del tabaco y
el alcohol (5). El folato es fundamental para la sintesis y reparacion normal del ADN, y su déficit se
asocia con un mayor riesgo de cancer oral. Las principales fuentes de folato son las verduras de hojas
verdes, las legumbres y algunas frutas. Las verduras y las frutas, especialmente los citricos, también son
ricos en flavonoides y polifenoles, que les confieren propiedades antioxidantes, antimutagénicas y
antiproliferativas (5). Frutas rojas Las fresas, las frambuesas, los arandanos, las moras y los arandanos
rojos contienen acido elagico, asi como gran cantidad de polifenoles, que estimulan los mecanismos de
eliminacién de sustancias cancerigenas e inhiben la angiogénesis. Ademads, las antocianidinas y
proantocianidinas promueven la apoptosis de las células cancerosas. Rodrigo y cols. utilizaron lineas
celulares humanas aisladas de tumores de carcinoma escamoso oral para investigar los efectos del
extracto de etanol de frambuesa negra liofilizada sobre las caracteristicas del crecimiento celular. Los
resultados demostraron que el extracto de frambuesa inhibe la proliferacion de las células cancerigenas,
la traduccidn del factor de crecimiento de la citoquina angiogénica y la actividad sintasa del 6xido nitrico.
También induce la apoptosis y la diferenciacion terminal de las células cancerigenas. Por lo tanto, es un
importante agente quimiopreventivo en personas con displasia epitelial oral (9). Citricos Las naranjas,
las mandarinas, el limén y el pomelo, contienen flavonoides antiinflamatorios. Ademas estimulan la
desintoxicacion de sustancias cancerigenas por parte del higado. Verduras y hortalizas ricas en
carotenoides Las zanahorias, el fiame, la batata, el calabacin amarillo, la calabaza, ciertas variedades del
calabacin naranja (conocido también como Hokkaido), el tomate y la remolacha contienen vitamina A'y
licopeno. El consumo de tomate y productos procesados de tomate reduce el riesgo de sufrir
enfermedades cardiovasculares y otros procesos malignos, incluyendo el cancer de préstata. EI poder
antioxidante y anticancerigeno del tomate se debe al licopeno, un pigmento vegetal de la familia de los
carotenoides, que otorga al tomate su caracteristico color rojo (10). El licopeno se asimila mejor cuando
éste procede del tomate cocinado (frito, asado, zumo procesado con calor, microondas, etc.), en
comparacion con el tomate crudo. El aprovechamiento de esta sustancia es mayor adn si el producto se
consume con un poco de grasa (aceite de oliva o de semillas) (10). Segun los resultados de Allen y cols.,
después de 2 semanas de dieta sin licopeno, la concentracidn de licopeno en plasma disminuye un 50%.
El consumo diario de productos de tomate procesado aumenta significativamente durante dos semanas
los niveles de licopeno en plasma y células de la mucosa bucal (10). Livny y cols. han demostrado, in
vitro, el notable efecto anticarcinogénico del licopeno. El licopeno inhibe la proliferacion de las células
cancerigenas KB-1 de una manera dosis-dependiente, mediante la inhibicion de la expresion de la
proteina y el ARNm de la conexina 43 (11). Pescado Segun el estudio de Kreimer y cols., el pescado
también disminuye el riesgo de cancer oral. Los pescados grasos y el aceite purificado de pescado
contienen &cidos grasos poliinsaturados omega-3, que reducen la inflamacién y el crecimiento de las
células cancerosas (5). Té verde El té verde es rico en polifenoles, entre otros las catequinas (y en especial
la epigalocatequina galato3 o EGCG), que reduce el crecimiento de nuevos vasos sanguineos, necesarios
para el desarrollo del tumor y para la metastasis. Es ademas un potente antioxidante y desintoxicante, ya
que activa las enzimas del higado que eliminan las toxinas del organismo y facilita la muerte de las
células cancerosas por apoptosis. Li y cols. estudiaron en hdmsters los efectos preventivos del té verde,
pigmentos del té y té mixto (compuesto por extracto de agua de té verde, polifenoles y pigmentos) en el
carcindgeno 7,12- dimetilbenzoantraceno o (DMBA). La administracion oral de té verde, pigmentos del
té y té mixto redujo significativamente el peso del tumor y la incidencia de displasia y carcinoma oral.
El té mixto mostrd un efecto inhibitorio del DMBA superior al de cualquier ingrediente del té (12).

HABITOS ALIMENTARIOS

La dieta anticancer se compone principalmente de verduras (y legumbres) acompafiadas de aceite de
oliva (o de linaza) o bien de mantequilla organica, ademas de ajo, hierbas y especias. La carne y los
huevos son opcionales y no representan el ingrediente principal del plato. De Stefani y cols. llevaron a



cabo un estudio de caso-control para evaluar el riesgo carcinogénico de los habitos alimenticios en
Uruguay. El estofado, los alimentos ricos en grasa, el arroz, la calabaza y el boniato se asociaron con un
mayor riesgo de carcinoma oral. Sin embargo, el higado, los vegetales, los citricos, las frutas y las
legumbres se consideraron alimentos protectores. Se sugiere que las lesiones resultantes de la ingestion
de alimentos muy calientes podrian dar lugar a una cadena de eventos iniciados por ulceracion,
hiperplasia regenerativa, displasia y finalmente carcinoma (13). Los resultados del estudio de Petridou y
cols. indican que las frutas, los cereales, el aceite de oliva (y quiza los productos lacteos) protegen contra
el carcinoma oral y sus efectos pueden estar mediados por un mayor consumo de riboflavina, hierro, y
magnesio. Por el contrario, la carne y los productos carnicos podrian aumentar el riesgo de cancer (14).
Los resultados del estudio de Franceschi y cols. indicaron que una elevada ingesta de vegetales, fruta,
pescado y aceites vegetales, y una reducida ingesta de sopas, pasteles, carnes procesadas, huevos y
mantequilla se asocian con un bajo riesgo de padecer cancer oral (15). EI consumo de embutidos como
el jamon y el salami aumenta el riesgo de cancer oral, posiblemente debido al elevado contenido de sal
y nitrito o al efecto negativo de las grasas animales y del colesterol (5). Algunos estudios han encontrado
que una dieta rica en carne y huevo aumenta el riesgo de cancer oral. Estos resultados pueden estar
influenciados por el tipo de grasa utilizada para freir. De hecho, en Italia, los huevos y la carne de vaca
normalmente se frien con mantequilla, mientras que el pescado y las patatas se frien con aceite,
principalmente aceite de oliva y de semillas (16).

MICRONUTRIENTES

Flavonoides Los flavonoides (del latin flavus, “amarillo””) comprenden un gran grupo de componentes
organicos naturales encontrados en una gran variedad de plantas incluyendo frutas, vegetales, nueces,
semillas, cereales y té. Se calcula que en la dieta occidental se consume aproximadamente 1 g de
flavonoides al dia. Tienen un efecto antivirico, antialérgico, antiinflamatorio y anticancer. Ademas,
algunos flavonoides también poseen actividad antioxidante y muestran efectos sinérgicos con la vitamina
C (17). La tangeritina y nobiletina son flavonoides polimetoxilados que se encuentran principalmente en
la piel de la mandarina. La neohesperidina y hesperidina son los principales metabolitos secundarios de
las naranjas y limones. La naringina y naringenina se encuentran en elevadas concentraciones en el
pomelo (17). Miller y cols. evaluaron la actividad antineoplasica de seis flavonoides citricos. Este
experimento se realizé con hamsters, aplicando tépicamente las soluciones de los flavonoides (2,0-2,5%)
y la solucion del carcindgeno 7,12-dimetilbenzoantraceno o (DMBA), en la mejilla de los roedores. Las
mejillas de los controles positivos se trataron con el solvente usado para disolver los flavonoides y la
solucion del carcindgeno. Los datos mostraron que la hesperidina, neohesperidina, tangeritina y
nobiletina fueron inactivos. En cambio, la naringina y la naringerina disminuyeron significativamente el
numero de tumores. La naringina también disminuy0 significativamente el tamafio o peso del tumor. Los
resultados sugieren que la naringina y naringenina pueden ser capaces de inhibir el desarrollo del cancer
(17). Un aspecto importante de este estudio es el hecho de que ambos flavonoides estan presentes en el
zumo de pomelo a concentraciones muy altas. La concentracion promedio de naringina y naringenina en
el zumo de pomelo blanco y rosa es de 1.000 ppm. La naringina es el compuesto mas comin. La
proporcion de naringina y naringerina normalmente supera 9:1 (17). Diversos estudios han probado que
los polifenoles dietéticos, en particular los flavonoides, tienen efectos protectores frente al cancer oral.
Haghiac y cols. examinaron los efectos de la quercetina sobre el crecimiento celular, la necrosis/
apoptosis y la regulacion del ciclo celular, en las células SCC-9 de un carcinoma escamoso oral humano.
Segun los resultados, la quercetina estimula la inhibicion irreversible, dosis y tiempo dependiente, del
crecimiento celular y de la sintesis de ADN. Inicialmente induce una respuesta de estrés, que provoca la
necrosis de las células SCC-9, mientras que a las 72 h las células experimentan apoptosis,
presumiblemente mediada por la inhibicién de la proteina timidilato sintasa (18). Vitaminas y
carotenoides Las vitaminas A, C, E y los carotenoides actuan como antioxidantes. — Vitamina E
(tocoferol). Es liposoluble. El a-tocoferol es uno de los antioxidantes lipidicos mas activos. Se localiza



en membranas celulares y lipoproteinas, protegiendolas de la oxidacion de los radicales libres. Se
encuentra en aceites de semillas (girasol, maiz, soja, oliva), frutos secos, germen de trigo, cereales
integrales, yema de huevo, pescado (19). — Vitamina C (&cido ascorbico). Es hidrosoluble. Su capacidad
antioxidante se debe a su poder oxidorreductor: cede electrones a los radicales libres y los estabiliza.
Regenera la forma oxidada de la vitamina E, por lo que se aconseja ingerirlas juntas. Ejerce un efecto
protector frente al tabaco. Se encuentra en el pimiento rojo, citricos, fresones, kiwi, melén, tomate,
verduras de hoja verde, cruciferas (berro, col, nabo, coliflor, brécol, rabano), higado. La coccion destruye
el 50% de la vitamina C (19). — Betacaroteno (provitamina A). Es liposoluble. Se convierte en el
organismo en vitamina A, potente antioxidante. Se encuentra en vegetales verdes (espinaca, acelga) y
amarillos (zanahoria, calabaza), cruciferas, ajo, perejil, higados (19). — Alfacaroteno. Con propiedades
maés destacadas como antioxidante que el betacaroteno, aparece en los mismos alimentos que éste aunque
en una proporcion menor (19). Segun la revision de Chainani-Wu, el caroteno, la vitamina C y la vitamina
E son protectores, sobre todo cuando se combinan entre ellos y con otros micronutrientes. El papel de la
vitamina A no estéa claro, por los resultados conflictivos de los estudios revisados (8). Maserejian y cols.
evaluaron la relacion entre la ingesta de vitaminas C, E y Ay carotenoides y la incidencia de lesiones
orales premalignas. El riesgo de lesion premaligna disminuyo significativamente en todos los pacientes,
al aumentar el consumo dietético de vitamina C. Sin embargo, se observé un aumento del riesgo, sobre
todo entre los fumadores, al aumentar el aporte dietético y suplementario de vitamina E y betacaroteno.
Aunque el alfacaroteno puede reducir el riesgo de lesion precancerosa, los datos no proporcionan el
apoyo suficiente para recomendar un aumento de la ingesta de este compuesto (20).

METODOS DE COCCION

Galeone y cols. investigaron el papel de los alimentos fritos en el cancer oral, utilizando los datos de dos
estudios de caso-control llevados a cabo en Italia y Suiza entre 1992 y 1999. En este estudio se encontrd
que una dieta rica en alimentos fritos se relaciona con un incremento moderado del riesgo de padecer
cancer oral (16). Durante la coccion de alimentos ricos en proteinas, como la carne o el pescado, se
forman aminas heterociclicas genotdxicas. Las variables mas importantes que contribuyen a su formacion
son: la temperatura (> 150°), el tiempo (>2 min) y el método de coccidn (asado en carbon vegetal, fritura
y ahumado) (16).

Nutricion en las enfermedades del esé6fago.

Se conoce como disfagia la dificultad o incapacidad para tragar alimentos liquidos o s6lidos desde la
cavidad oral hasta el estomago. La disfagia puede provocar malnutricion al interferir con la ingesta, y
también puede dar lugar a deshidratacion, aspiracion hacia la via respiratoria o incluso la muerte. La
disfagia no es una enfermedad en si misma, sino mas bien un sintoma de alguna patologia de base,
estando bien caracterizada su presencia en pacientes con ictus, enfermedades neuromusculares,
neoplasias de cabeza y cuello y cirugia de cabeza y cuello. Su frecuencia es muy variable en funcion del
grupo de poblacion que estemos valorando, pero puede verse un resumen de los principales estudios
epidemioldgicosl,2 sobre disfagia.La nutricion tiene un doble papel muy importante en los pacientes con
disfagia: en primer lugar el paciente con disfagia es un paciente con alto riesgo de desnutricion o en el
que ésta va a estar presente desde el inicio; en segundo lugar, mediante las oportunas modificaciones
dietéticas evitaremos la aparicion de complicaciones.

FISIOPATOLOGIA DE LA DISFAGIA

De acuerdo con la afectacién que predomine en el proceso de la deglucién podemos distinguir3,4: —
Disfagia orofaringea: se trata de un trastorno de la motilidad orofaringea que dificulta el paso del bolo
alimenticio de la boca la faringe o través del masculo cricofaringeo. Se debe a lesiones en los pares
craneales que intervienen en la deglucion y a enfermedades musculares. Las mas frecuentes causas son
la pardlisis cerebral, los ACV, los tumores cerebrales, la enfermedad de Parkinson, la enfermedad de



Alzheimer la miastenia gravis, la esclerosis lateral amiotrofica y la encefalopatia por SIDA. Afecta mas
a los alimentos liquidos. — Disfagia esofagica: suele deberse a enfermedades obstructivas (afectacion de
solidos inicialmente), trastornos motores o sensitivos (afecta tanto a sélidos como a liquidos). Las causas
mas frecuentes son tumores de cabeza y cuello, estenosis esofagica por causticos, cirugia, quimioterapia
y radioterapia. Ademas, dependiendo de la etiologia de la disfagia, ésta puede ser: — Disfagia mecénica
u obstructiva: se caracteriza por una dificultad para el paso de los alimentos por alguna de las zonas
anatémicas implicadas. Las causas més frecuentes de este tipo de disfagia suelen ser tumores, estenosis
pépticas o estenosis benignas por inflamacion, intervenciones quirdrgicas o consecuencias del
tratamiento antineoplésico con quimio o radioterapia. Desde el inicio se suele producir una mayor
dificultad para ingerir alimentos sélidos. — Disfagia motora o neuromuscular: se caracteriza por una
dificultad para iniciar la deglucion o por una alteracion del peristaltismo normal del es6fago. Las causas
mas frecuentes de este tipo de disfagia son los accidentes cerebrovasculares, las enfermedades
degenerativas del sistema nervioso central (demencias, enfermedades extrapiramidales) y las miopatias.
Se caracteriza por una dificultad para ingerir tanto alimentos s6lidos como liquidos.

CONSECUENCIAS NUTRICIONALES DE LA DISFAGIA

Como se comento en la introduccion de este capitulo la disfagia puede provocar malnutricion al interferir
con la ingesta, y también puede dar lugar a deshidratacion, aspiracion hacia la via respiratoria o incluso
la muerte. Entre las principales manifestaciones clinicas que pueden aparecer en un paciente con disfagia
se encuentran la presencia de babeo excesivo, alimento retenido en la boca o en el vestibulo bucal, dolor
al tragar (odinofagia), arcadas al tragar, sensacion de ahogo y regurgitacion nasal, tos durante el consumo
de alimentos con aspiracion evidente o aspiracion silente (en este Gltimo caso puede manifestarse por
clinica de infeccion respiratoria horas después). Estas manifestaciones son variables dependiendo de la
causa de la disfagia, de la fase del proceso de deglucién que esté afectado y del grado de afectacion3,5.
Es fundamental realizar una adecuada historia dietética del paciente, asi como una valoracion nutricional
completa de cualquier paciente con disfagia, o que nos permitird individualizar las modificaciones
dietéticas que podamos introducir para que la alimentacion del paciente sea apetecible pero
nutricionalmente correcta3 .

MODIFICACIONES DIETETICAS EN LA DISFAGIA3-5 Los objetivos nutricionales son: a)
Mantener un adecuado estado nutricional y de hidratacion a través de asegurar una adecuada ingesta. b)
Modificar la dieta para facilitar la deglucién segun la capacidad concreta de cada paciente. c) Evitar el
riesgo de broncoaspiracion.

Varices en el eséfago

Las varices esofagicas son venas anormales dilatadas en el tubo que conecta la garganta con el estémago
(es6fago). Esta afeccion ocurre con mayor frecuencia en personas que padecen enfermedades hepaticas
graves.

Las varices esofagicas se desarrollan cuando el flujo de sangre normal al higado se bloquea por un coa-
gulo o tejido cicatricial en el higado. Para evitar los bloqueos, la sangre fluye hacia vasos sanguineos
mas pequefios que no estan disefiados para transportar grandes volimenes de sangre. Los vasos pueden
filtrar sangre o incluso romperse, y asi provocar un sangrado posiblemente fatal.



Sintomas

En general, las véarices esofagicas no causan signos ni sintomas, excepto que ocurra una hemorragia.
Los signos y los sintomas de las varices esofagicas sangrantes incluyen los siguientes:

o VOmitos de grandes cantidades de sangre
« Deposiciones oscuras, alquitranadas o con sangre
e Aturdimiento

o Pérdida del conocimiento en casos graves

Causas

Las varices esofégicas a veces se forman cuando se bloquea el flujo de sangre al higado, con mayor fre-
cuencia por tejido cicatricial en el higado causado por una enfermedad hepética. El flujo sanguineo co-

mienza a retroceder, aumentando la presion dentro de la vena grande (vena porta) que lleva la sangre al
higado.

Este aumento de la presion (hipertension portal) obliga a la sangre a buscar otras vias a través de las
venas mas pequefias, como las que se encuentran en la parte mas baja del es6fago. Estas venas de pare-
des delgadas se hinchan con el aumento de sangre. A veces, las venas se rompen y sangran.

Las causas de las varices esofégicas incluyen:

« Cicatrizacién severa del higado (cirrosis). Una serie de enfermedades hepaticas, como la infec-
cién por hepatitis, la enfermedad hepatica alcoholica, la enfermedad del higado graso y un tras-
torno de los conductos biliares llamado cirrosis biliar primaria, pueden causar cirrosis.

o Coagulo sanguineo (trombosis). Un codgulo sanguineo en la vena porta o en una vena que ali-
menta a la vena porta (vena esplénica) puede causar varices esofagicas.

e Infeccidn parasitaria. La esquistosomiasis es una infeccion parasitaria que se encuentra en par-
tes de Africa, América del Sur, el Caribe, Medio Oriente y Asia oriental. El parasito puede dafiar
el higado, asi como los pulmones, el intestino, la vejiga y otros 6rganos.

Factores de riesgo

Aunque muchas personas con enfermedad hepatica avanzada desarrollan varices esofagicas, la mayoria
no tiene sangrado. Es méas probable que las varices esofégicas sangren si tienes:



« Presion alta en la vena porta. El riesgo de sangrado aumenta a medida que se eleva la presion
en la vena porta (hipertension portal).

o Varices grandes. Cuanto mas grandes son las varices esofagicas, mas probabilidad tienen de san-
grar.

e Marcas rojas en las varices. Cuando se las mira a traves de un tubo flexible y delgado (endosco-
pio) que se introduce por la garganta, algunas varices esofagicas muestran rayas largas rojas o
puntos rojos. Estas marcas indican un riesgo alto de sangrado.

« Insuficiencia hepética o cirrosis grave. En general, cuanto mas grave es la enfermedad hepética,
mas probable es que sangren las varices esofagicas.

e Seguir consumiendo alcohol. El riesgo de sangrado varicoso es mayor si contintas bebiendo en
lugar de dejar de hacerlo, especialmente si la enfermedad esta relacionada con el alcohol.

Si anteriormente tuviste sangrado de las varices esoféagicas, tienes mas probabilidades de que las vari-
ces vuelvan a sangrar.

Complicaciones

La complicacion més grave de las varices esoféagicas es el sangrado. Una vez que hayas tenido un epi-
sodio de sangrado, aumenta ampliamente el riesgo de tener otro. Si pierdes demasiada sangre, puedes
entrar en estado de choque, que puede ser mortal.

Prevencion

Actualmente, ningln tratamiento puede evitar el desarrollo de varices esofagicas en personas con cirro-
sis. Si bien los medicamentos betabloqueantes son efectivos para prevenir el sangrado en muchas per-
sonas que tienen varices esofagicas, estos no evitan su formacion.

Si te diagnosticaron enfermedad hepatica, preguntale al médico sobre estrategias para evitar sus com-
plicaciones. Para mantener el higado sano:

« No bebas alcohol. En general, se les aconseja a las personas con enfermedad hepética que dejen
de beber alcohol, ya que el higado procesa el alcohol. Beber alcohol puede sobrecargar a un hi-
gado ya vulnerable.

e Seguir una dieta saludable. Elige una dieta basada en vegetales, con abundantes frutas y verdu-
ras. Selecciona cereales integrales y fuentes de proteina magras. Reduce la cantidad de comidas
grasas Y fritas que comes.



o Mantén un peso saludable. Una cantidad excesiva de grasas en el cuerpo puede dafar tu esto-
mago. La obesidad puede provocar un mayor riesgo de tener complicaciones de la cirrosis. Si tie-
nes obesidad o sobrepeso, adelgaza.

« Usa sustancias quimicas con moderacion y cuidado. Sigue las indicaciones de las sustancias
quimicas domésticas como suministros de limpieza e insecticidas en aerosol. Si trabajas alrededor
de sustancias quimicas, sigue todas las precauciones de seguridad. El higado elimina toxinas del
cuerpo, asi que dale un respiro limitando la cantidad de toxinas que debe procesar.

o Reduce el riesgo de hepatitis. Compartir agujas y tener relaciones sexuales sin proteccion puede
aumentar el riesgo de contraer hepatitis B y C. Protégete con la abstinencia o usa preservativo si
decides tener relaciones sexuales. Realizate una prueba de exposicion a la hepatitis A, By C, ya
que la infeccidn puede empeorar tu enfermedad hepética. Ademas, preguntale al médico si debes
vacunarte contra la hepatitis Ay B.

Esdfago de Barret

El esofago de Barrett es una afeccién en la que el revestimiento plano y rosado del es6fago que conecta
la boca con el estbmago se dafia por el reflujo acido, lo que hace que el revestimiento se engrose y se
vuelva rojo.

Entre el es6fago y el estdmago hay una valvula de importancia crucial, el esfinter esofagico inferior.
Con el tiempo, el esfinter esofagico inferior puede comenzar a fallar, lo que conduce a un dafio acido y
quimico del esé6fago, una afeccion llamada enfermedad por reflujo gastroesofagico. La enfermedad por
reflujo gastroesofagico suele ir acompafiada de sintomas como la acidez estomacal o la regurgitacion.
En algunas personas, esta enfermedad por reflujo gastroesofagico puede desencadenar un cambio en las
células que recubren la parte inferior del eséfago, causando el es6fago de Barrett.

El es6fago de Barrett se relaciona con un aumento en el riesgo de contraer cancer de es6fago. Aunque
el riesgo de desarrollar cancer de es6fago es pequefio, es importante realizarse controles regulares con
pruebas por diagndéstico cuidadosas y biopsias extensas del eséfago para comprobar si hay células pre-
cancerosas (displasia). Si se descubre la presencia de células precancerosas, estas pueden tratarse para
prevenir el cancer de eséfago.

Sintomas

El desarrollo del es6fago de Barrett se atribuye con mayor frecuencia a la enfermedad por reflujo gas-
troesofagico de larga data, que puede incluir estos signos y sintomas:

o Acidez estomacal frecuente y regurgitacion del contenido del estomago



« Dificultad para tragar alimentos
« Dolores en pecho, en menor medida

Curiosamente, aproximadamente la mitad de las personas con un diagnostico de eséfago de Barrett re-
portan pocos o ningun sintoma de reflujo acido. Por lo tanto, debes conversar sobre tu salud digestiva
con tu médico en relacién con la posibilidad de eséfago de Barrett.

Causas

Se desconoce la causa exacta del esofago de Barrett. Mientras que muchas personas con eséfago de Ba-
rrett tienen enfermedad por reflujo gastroesofagico desde hace mucho tiempo, muchos no tienen sinto-
mas de reflujo, lo cual se conoce como "reflujo silencioso".

Ya sea que el reflujo acido esté acompafiado por sintomas de enfermedad por reflujo gastroesofagico o
no, el acido estomacal y las sustancias quimicas vuelven al es6fago, dafian el tejido y provocan cam-
bios en su revestimiento, lo cual da lugar al eséfago de Barrett.

Factores de riesgo

Algunos de los factores que aumentan el riesgo de tener el eséfago de Barrett comprenden:
« Antecedentes familiares. Las probabilidades de tener el es6fago de Barrett aumentan si tienes
antecedentes familiares de es6fago de Barrett o cancer de esofago.
e Ser hombre. Los hombres son mucho méas propensos a desarrollar el es6fago de Barrett.

o Ser de raza blanca. Las personas de raza blanca tienen mayor riesgo de desarrollar esta enferme-
dad con respecto a las personas de otras razas.

o Edad. El esofago de Barrett puede presentarse a cualquier edad, pero es mas comun en los adul-
tos mayores de 50 afios.

o Acidez estomacal y reflujo acido crénicos. Tener una enfermedad por reflujo gastroesofa-
gico que no mejora al tomar medicamentos conocidos como inhibidores de la bomba de protones
o tener una enfermedad por reflujo gastroesofagico que requiere medicacion periddica puede au-
mentar el riesgo del eséfago de Barrett.

¢ Fumar en la actualidad o haber fumado.

e Sobrepeso. La grasa corporal alrededor del abdomen aumenta atin mas el riesgo.



Complicaciones

Cancer de esdéfagoOpen pop-up dialog box

Las personas con el es6fago de Barrett tienen un mayor riesgo de contraer cancer de esofago. El riesgo
es pequefio, incluso en personas que tienen cambios precancerosos en las células del eséfago. Afortuna-
damente, la mayoria de las personas con eso6fago de Barrett nunca desarrollaran cancer de eséfago.

Esofagitis
La esofagitis es una inflamacion que puede dafar los tejidos del eséfago, que es el tubo muscular que
hace transitar la comida desde la boca hasta el estdmago.

Si tienes esofagitis, puedes tener dificultad para tragar y puedes sentir dolor al hacerlo, también en el
pecho. Las causas de la esofagitis incluyen el regreso del &cido estomacal al es6fago, una infeccion, el
tomar medicamentos por via oral y las alergias.

El tratamiento para la esofagitis depende de la causa subyacente y de la gravedad del dafio que presen-
tan los tejidos. Si no se trata, la esofagitis puede dafiar la mucosa que recubre el eséfago e interferir con
su funcion normal, que es hacer transitar la comida y los liquidos desde la boca hasta el estomago. La
esofagitis también puede llevar a complicaciones como cicatrizacion o estrechamiento del eséfago y
dificultad para tragar

Sintomas
Los signos y sintomas comunes de la esofagitis incluyen:

o Difcultad para tragar
e Dolor al tragar
o Dolor en el pecho, especialmente detras del esterndn, que se presenta al comer
o Comida tragada que se atasca en el es6fago
e Acidez
« Regurgitacion acida
En los bebés y los nifios pequefos, particularmente aquellos demasiado jovenes para poder explicar el

malestar o dolor, los signos de esofagitis pueden incluir:

e Problemas para comer



o Falta de crecimiento

Causas

La esofagitis generalmente esté categorizada de acuerdo a los factores que la causan. En algunos casos,
hay més de un factor que puede estar causando la esofagitis.

Esofagitis por reflujo

Una estructura similar a una valvula, llamada esfinter esofagico inferior, normalmente mantiene el con-
tenido acidico del estbmago fuera del esofago. Si esta valvula se abre cuando no debe o si no se cierra
adecuadamente, el contenido del estomago puede retroceder al eséfago (reflujo gastroesofagico). La
enfermedad por reflujo gastroesofagico es una afeccion en la que esta regurgitacion de acido es un pro-
blema frecuente o continuo. Una complicacion de esta enfermedad es la inflamacion cronica y el dafio
a los tejidos del esdfago.

Esofagitis eosinofilica

Los eosindfilos son glébulos blancos que tienen un rol clave en las reacciones alérgicas. La esofagitis
eosinofilica ocurre cuando hay una gran concentracion de estos globulos blancos en el es6fago, proba-
blemente en respuesta a un agente que causa alergias (alérgeno), al reflujo acido o0 a ambos.

En muchos casos, este tipo de esofagitis puede ser desencadenada por alimentos como la leche, los hue-
vos, el trigo, la soya, los manies, los frijoles, el centeno y la carne de res. No obstante, las pruebas con-
vencionales para la alergia no identifican de manera confiable estos alimentos.

Las personas con esofagitis eosinofilica pueden tener otras alergias que no se relacionen con la comida.
Por ejemplo, algunas veces, los alérgenos inhalados, como el polen, pueden ser la causa.

Esofagitis linfocitica

La esofagitis linfocitica es una afeccion poco comun del eséfago en la que se produce un aumento del
numero de linfocitos en el recubrimiento del es6fago. La esofagitis linfocitica puede estar relacionada
con la esofagitis eosinofilica o con la enfermedad por reflujo gastroesofagico.

Esofagitis inducida por medicamentos.

Hay varios medicamentos que pueden causar dafio a los tejidos si estan en contacto con el revesti-
miento del eséfago por mucho tiempo. Por ejemplo, si tomas una pastilla con poca agua, o sin agua, la



pastilla misma o cualquier residuo pueden permanecer en el eséfago. Los farmacos que se han asociado
a la esofagitis incluyen:

e Analgésicos, como la aspirina, el ibuprofeno (Advil, Motrin, otros) y el naproxeno sddico (Aleve,
otros)

« Antibioticos como la tetraciclina y la doxiciclina

o Cloruro de potasio, que se usa para tratar la deficiencia de potasio

« Bifosfonatos, incluido el alendronato (Fosamax), un tratamiento para los huesos débiles y fragiles
(osteoporosis)

e Quinidina, que se usa para tratar los problemas cardiacos

Esofagitis infecciosa

Una infeccion bacteriana, viral o fangica en los tejidos del es6fago puede causar esofagitis. La esofagi-
tis infecciosa es relativamente poco comun y se presenta con mas frecuencia en las personas con una
funcion deficiente del sistema inmunitario, como aquellas que tienen VIH/SIDA o céncer.

Un hongo que normalmente existe en la boca, conocido como Céndida albicans, es una causa comdn de
esofagitis infecciosa. Estas infecciones con frecuencia estan asociadas con una funcién deficiente del
sistema inmunitario, diabetes, cancer o el uso de esteroides o antibidticos.

Factores de riesgo

Factores de riesgo para la esofagitis varian dependiendo de las diferentes causas del trastorno.

Esofagitis por reflujo

Los factores que aumentan el riesgo de la enfermedad por reflujo gastroesofagico, y por lo tanto son
factores de riesgo de esofagitis por reflujo, incluyen los siguientes:
o Comer inmediatamente antes de acostarse

« Factores de alimentacion, como exceso de alcohol, cafeina, chocolate, y alimentos con sabor a
menta

o Comidas muy abundantes y grasosas

e Tabaquismo



o Sobrepeso, incluido el del embarazo
Varias comidas puede empeorar los sintomas de la enfermedad por reflujo gastroesofagico o esofagitis
por reflujo:

o Alimentos a base de tomate

o Frutas citricas

o Cafeina

e Alcohol

« Comidas picantes

e Ajoy cebollas

e Chocolate

o Alimentos con sabor a menta

Esofagitis eosinofilica
Los factores de riesgo de la esofagitis eosinofilica, o esofagitis relacionada con alergias, pueden incluir:
« Antecedentes de ciertas reacciones alérgicas, incluyendo rinitis alérgica, asma y dermatitis até-
pica
o Antecedentes familiares de esofagitis eosinofilica

Esofagitis inducida por medicamentos

Los factores que pueden aumentar el riesgo de la esofagitis inducida por medicamentos generalmente
estan relacionados a problemas que previenen el pasaje rapido y completo de un comprimido al esto-
mago. Algunos de estos factores son:

o Tragar una pastilla con poca agua, o sin agua

e Tomar medicamentos cuando estas recostado

« Tomar medicamentos justo antes de acostarte, probablemente debido en parte a una menor pro-
duccidn de saliva y a que tragas menos durante el suefio

o Edad avanzada, posiblemente por cambios en los musculos del eso6fago relacionados con la edad,
0 por una menor produccion de saliva



o Comprimidos grandes o de forma inusual

Esofagitis infecciosa

Los factores de riesgo de la esofagitis infecciosa suelen relacionarse con los medicamentos, como este-
roides y antibidticos. Las personas con diabetes también tienen mayor riesgo de padecer, en especial,
esofagitis por candida.

Otras causas de esofagitis infecciosa pueden estar relacionadas con una funcion deficiente del sistema
inmunitario. Esto se puede deber a un trastorno inmunitario, VIH/SIDA o ciertos tipos de cancer. Ade-
maés, determinados tratamientos oncoldgicos y farmacos que bloquean las reacciones del sistema inmu-
nitario a los érganos trasplantados (inmunosupresores) pueden aumentar el riesgo de esofagitis infec-
ciosa.

Complicaciones

Si no se trata, la esofagitis puede producir cambios en la estructura del es6fago. Algunas de las posibles
complicaciones son las siguientes:

« Cicatrices o estrechamiento (constriccion) en el es6fago

o Desgarros en el tejido que reviste el esdfago por las arcadas (si se atasca la comida) o durante la
endoscopia (debido a la inflamacion)

o Esofago de Barrett, caracterizado por cambios en las células que revisten el es6fago, lo que au-
menta el riesgo de desarrollar cancer de es6fago

Diverticulos

Un diverticulo esofagico es una evaginacion de la mucosa a través de la capa muscular del eséfago.
Puede ser asintomatico o causar disfagia y regurgitacion. El diagnostico se efectiia mediante estudio de
deglucion con bario; rara vez esta indicada la reparacién quirdrgica.

Un diverticulo esofagico es una evaginacion de la mucosa a través de la capa muscular del eso-
fago. Puede ser asintomatico o causar disfagia y regurgitacion. El diagnoéstico se efectia me-

diante estudio de deglucion con bario; rara vez esta indicada la reparacion quirargica.

(\VVéase también Generalidades sobre trastornos esofagicos y de la deglucion).
Tipos de diverticulos



https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-gastrointestinales/trastornos-esofágicos-y-de-la-deglución/disfagia
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-gastrointestinales/trastornos-esofágicos-y-de-la-deglución/generalidades-sobre-trastornos-esofágicos-y-de-la-deglución

Diverticulos esoféagicos

Durante una evaluacién motivada por nauseas y vomitos, en este paciente se observaron accidental-
mente pequefios diverticulos en la porcidn superior del eséfago.

Imagen cortesia de David M. Martin, MD.



Diverticulo de Zenker

Los diverticulos de Zenker son evaginaciones posteriores de la mucosa y la submucosa a través del
musculo cricofaringeo. En esta imagen, el diverticulo esta a la izquierda, junto con la abertura trian-
gular de la traquea formada por las cuerdas vocales.

Imagen cortesia de David M. Martin, MD.

Diverticulo por traccion

Los diverticulos por traccidn son evaginaciones que se encuentran en la parte media del es6fago y
estan formadas por mucosa y submucosa; se deben a trastornos de la motilidad o a la traccion gene-
rada por procesos mediastinicos. En esta imagen, el diverticulo esté a la derecha del es6fago y da la
apariencia de una doble luz.

Imagen cortesia de David M. Martin, MD.
Hay varios tipos de diverticulos esofagicos, cada uno de origen diferente:



o Los diverticulos de Zenker (faringeos) son evaginaciones posteriores de la mucosa y la submu-
cosa a través del musculo cricofaringeo, y es probable que se deban a una incoordinacion entre
la propulsion faringea y la relajacion cricofaringea.

o Los diverticulos medioesofagicos (por traccion) son causados por la traccion de lesiones infla-

matorias mediastinicas o secundariamente por trastornos de la motilidad esofagica
Los diverticulos epifrénicos se producen justo por encima del diafragma y suelen acompafiar a un
trastorno de motilidad (p. ej., acalasia, espasmo esofagico difuso).
Signos y sintomas
El diverticulo de Zenker se llena de alimentos que pueden ser regurgitados cuando el paciente se
agacha o se acuesta. Si la regurgitacion es nocturna, puede causar una neumonia aspirativa. Rara vez, el
saco se agranda, lo que provoca disfagia y, en ocasiones, una masa cervical palpable.
Los diverticulos por traccion y epifrénicos rara vez son sintomaticos, aunque si puede serlo su causa
subyacente.
Diagnostico
Trago de bario (radiografia de es6fago, estbmago y duodeno con contraste de bario)
Todos los diverticulos se diagnostican mediante videodeglucién con bario y a menudo se confirman
con endoscopia alta.
Tratamiento

« Por lo general,ninguno
e En ocasiones, reseccion quirdrgica

Por lo general, no se requiere tratamiento especifico, aunque a veces es necesaria la reseccion de di-
verticulos grandes o sintomaticos. En los diverticulos asociados con trastornos de motilidad, debe tra-
tarse el trastorno primario. Por ejemplo, comunicaciones de casos sugieren realizar una miotomia cri-
cofaringea al resecar un diverticulo de Zenker. También hay nuevas opciones de tratamiento endos-
copico para la diverticulectomia.

Hernias
Descripcion general

Hernia hiatalOpen pop-up dialog box
La hernia de hiato se produce cuando la parte superior del estbmago protruye a través del masculo
grande que separa el abdomen del térax (diafragma).

El diafragma tiene un pequefio orificio (hiato) a través del cual pasa el tubo de alimentacion (es6fago)
antes de unirse al estomago. En la hernia de hiato, el estbmago empuja hacia arriba para pasar por este
orificio e ingresar en el térax.

Cuando la hernia de hiato es pequefia no suele generar problemas. Es posible que nunca te enteres de
que tienes una, a menos que el médico la descubra mientras hace un control a causa de otra afeccion.



Sin embargo, una hernia de hiato grande puede permitir que la comida y el acido se vuelvan por el es6-
fago, y esto ocasiona acidez estomacal. Por lo general, las medidas de cuidado personal o los medica-
mentos pueden aliviar estos sintomas. Cuando la hernia de hiato es muy grande puede requerir cirugia.

Sintomas

En su mayoria, las hernias de hiato pequefias no generan signos ni sintomas. Pero las hernias de hiato
mas grandes pueden causar:

e Acidez estomacal

» Regurgitacion de comida o liquido a la boca

o Retroceso de acido estomacal al eséfago (reflujo acido)

e Dificultad para tragar

o Dolor abdominal o en el pecho

« Sentirse lleno poco después de comer

o Faltade aire

« VAmitos con sangre o heces de color negro, que pueden indicar sangrado gastrointestinal

Causas

Una hernia de hiato se genera cuando el tejido muscular debilitado permite que el estbmago forme una
protuberancia a través del diafragma. No esta claro por qué ocurre esto. Pero la hernia de hiato puede
estar causada por lo siguiente:

e Cambios en el diafragma por la edad

o Lesiones en esta parte del cuerpo, por ejemplo, después de un traumatismo o ciertas clases de ci-
rugia

e Nacer con un hiato inusualmente grande

o Presion persistente e intensa en los musculos circundantes, como al toser, vomitar, presion du-
rante la evacuacion intestinal, hacer ejercicio o al levantar objetos pesados

Factores de riesgo

La hernia de hiato es mas comun si eres:



e Mayor de 50 afos

e Obeso
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