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Marco Estratégico de Referencia

ANTECEDENTES HISTORICOS

Nuestra Universidad tiene sus antecedentes de formacion en el afo de 1979 con el inicio de
actividades de la normal de educadoras “Edgar Robledo Santiago”, que en su momento marco un
nuevo rumbo para la educacién de Comitan y del estado de Chiapas. Nuestra escuela fue fundada
por el Profesor de Primaria Manuel Albores Salazar con la idea de traer Educacion a Comitan, ya
que esto representaba una forma de apoyar a muchas familias de la region para que siguieran

estudiando.

En el afo 1984 inicia actividades el CBTiS Moctezuma llhuicamina, que fue el primer bachillerato
tecnolégico particular del estado de Chiapas, manteniendo con esto la vision en grande de traer
Educacion a nuestro municipio, esta institucion fue creada para que la gente que trabajaba por la

manana tuviera la opcion de estudiar por las tarde.

La Maestra Martha Ruth Alcazar Mellanes es la madre de los tres integrantes de la familia Albores
Alcazar que se fueron integrando poco a poco a la escuela formada por su padre, el Profesor Manuel
Albores Salazar; Victor Manuel Albores Alcazar en septiembre de 1996 como chofer de transporte
escolar, Karla Fabiola Albores Alcazar se integré como Profesora en 1998, Martha Patricia Albores

Alcazar en el departamento de finanzas en 1999.

En el ano 2002, Victor Manuel Albores Alcazar formé el Grupo Educativo Albores Alcazar S.C. para
darle un nuevo rumbo y sentido empresarial al negocio familiar y en el afo 2004 funda la Universidad

Del Sureste.

La formacién de nuestra Universidad se da principalmente porque en Comitan y en toda la region
no existia una verdadera oferta Educativa, por lo que se veia urgente la creacion de una institucion
de Educacion superior, pero que estuviera a la altura de las exigencias de los jovenes que tenian
intencion de seguir estudiando o de los profesionistas para seguir preparandose a través de estudios

de posgrado.

Nuestra Universidad inici6 sus actividades el 18 de agosto del 2004 en las instalaciones de la 4°

avenida oriente sur no. 24, con la licenciatura en Puericultura, contando con dos grupos de cuarenta
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alumnos cada uno. En el afio 2005 nos trasladamos a nuestras propias instalaciones en la carretera
Comitan — Tzimol km. 57 donde actualmente se encuentra el campus Comitan y el Corporativo
UDS, este ultimo, es el encargado de estandarizar y controlar todos los procesos operativos y
Educativos de los diferentes Campus, Sedes y Centros de Enlace Educativo, asi como de crear los

diferentes planes estratégicos de expansién de la marca a nivel nacional e internacional.

Nuestra Universidad inici6 sus actividades el 18 de agosto del 2004 en las instalaciones de la 4°
avenida oriente sur no. 24, con la licenciatura en Puericultura, contando con dos grupos de cuarenta
alumnos cada uno. En el ano 2005 nos trasladamos a nuestras propias instalaciones en la carretera
Comitan — Tzimol km. 57 donde actualmente se encuentra el campus Comitan y el corporativo
UDS, este ultimo, es el encargado de estandarizar y controlar todos los procesos operativos y
educativos de los diferentes campus, asi como de crear los diferentes planes estratégicos de

expansion de la marca.

MISION

Satisfacer la necesidad de Educacion que promueva el espiritu emprendedor, aplicando altos
estandares de calidad Académica, que propicien el desarrollo de nuestros alumnos, Profesores,
colaboradores y la sociedad, a través de la incorporacion de tecnologias en el proceso de ensenanza-

aprendizaje.

VISION

Ser la mejor oferta académica en cada region de influencia, y a través de nuestra Plataforma Virtual
tener una cobertura Global, con un crecimiento sostenible y las ofertas académicas innovadoras

con pertinencia para la sociedad.

VALORES
e Disciplina
e Honestidad
e Equidad
e Libertad
ESCUDO
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El escudo de la UDS, esta constituido por tres lineas curvas que nacen de
izquierda a derecha formando los escalones al éxito. En la parte superior esta

situado un cuadro motivo de la abstraccion de la forma de un libro abierto.

ESLOGAN

“Mi Universidad”

ALBORES

a)

‘ Es nuestra mascota, un Jaguar. Su piel es negra y se distingue por ser lider,
trabaja en equipo y obtiene lo que desea. El impetu, extremo valor y

-’ fortaleza son los rasgos que distinguen.

|
UNIVERSIDAD DEL SURESTE 5



ups

Nutricion en enfermedades gastrointestinales

Objetivo de la materia: El alumno se encamine a la toma de experiencia y como guiar una
consulta nutricional para pacientes con enfermedades gastrointestinales.
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.1.1 Funciones del sistema digestivo.

El aparato digestivo es un sistema enrollado de 6 a 9 m de largo que empieza en
la boca y termina en el ano. Las secciones que lo conforman son boca, faringe,
esofago, estomago, intestino delgado, intestino grueso y ano. Ademas, para
funcionar requiere de 6rganos accesorios interconectados, como los dientes,
las glandulas salivales, el pancreas exocrino, el higado y la vesicula biliar. Mediante
métodos quimicos y mecanicos, el aparato digestivo digiere los alimentos hasta
obtener sus nutrimentos, para que posteriormente se lleve a cabo el proceso
de absorcion y transporte hacia las células. Las funciones del aparato digestivo
incluyen las siguientes:

I. Ingestién: introduccion de alimentos y liquidos a la boca.

2. Secrecion: liberacion de jugos digestivos en respuesta a estimulos especificos
(en promedio 7 L al dia).

3. Mezclado y propulsién: contraccion y relajacion de los musculos que propician
la motilidad o peristaltismo.

4. Digestion: hidrolisis de los alimentos en moléculas suficientemente pequenas
como para que atraviesen la membrana plasmatica por una de dos técnicas,
mecanica o quimica.

5. Absorcion: paso de las moléculas al interior de la célula intestinal (o alguna
otra célula con capacidad de absorcion).

6. Defecacion: eliminacion de los desechos indigeribles de los alimentos y de

otro tipo (bacterias, células) a través de las heces.

El peristaltismo se define como la contraccion de la musculatura del tubo
digestivo en sentido proximal a distal (de la boca hacia el ano). En este proceso
estan implicadas las fibras musculares circulares y longitudinales que actian en
forma coordinada para transportar los alimentos y los jugos digestivos a lo largo
del mismo con el fin de llevar a cabo los procesos de digestion, absorcién y
eliminacion de los restos alimenticios.

La boca es el orificio de entrada de los alimentos, y comprende los carrillos, el
paladar duro y el blando, las encias, la dentadura, las glandulas salivales y la
lengua. En su parte posterior se conecta con la faringe. La dentadura esta
formada por cuatro tipos de piezas; los incisivos sirven para cortar los trozos
grandes de alimento que entran a la boca; la funcion de los caninos, o colmillos,
es desgarrar alimentos como las carnes, en tanto que con premolares y molares
se muelen y trituran los alimentos. La accion conjunta de los mdsculos maxilares
ocluye los dientes con una fuerza hasta de 25 kg en los incisivos y 100 kg en los
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molares. La masticacion es importante para la digestion de los alimentos,
especialmente de frutas y verduras crudas, dado su elevado contenido de
membranas de celulosa indigeribles que rodean las porciones nutritivas y que
deben romperse para poder aprovecharlas.

Las enzimas digestivas solo actlan sobre la superficie de las particulas de
alimento, por lo que la velocidad de la digestion depende de la superficie total
expuesta a las secreciones digestivas y, por lo tanto, de un buen proceso de
masticacion. Durante su vida, el ser humano cuenta con dos clases de dentadura,
los dientes de leche (temporales, deciduos) y los permanentes. se resumen las
etapas de la vida en que tiene lugar la erupcion de la dentadura temporal y de la
permanente. Cada pieza dental esta formada por diferentes capas. La corona es
la parte que sobresale de la encia y la raiz la que se encuentra dentro de ésta,
de modo que no es visible a simple vista. De afuera hacia dentro, las capas que
conforman el diente son esmalte, dentina y pulpa. Las piezas dentales se unen a
la mandibula mediante una capa de cemento y el ligamento alveolar. En la boca
se lleva a cabo el proceso de masticacion, primer paso para la degradacion
mecanica de los alimentos. Sus funciones incluyen las siguientes:

I. Reducir los trozos grandes de alimento a
fragmentos pequefnos para aumentar la superficie de
contacto del alimento con las enzimas digestivas.

2. Suavizar el alimento para facilitar la deglucion. 3.

Lubricar el alimento en contacto con la saliva.

Las glandulas salivales producen una secrecion liquida llamada saliva; la cantidad
que se secreta es regulada por el sistema nervioso. La inervaciéon parasimpatica
aumenta la secrecién, mientras que la simpatica la reduce; también disminuye en
situacion de estrés. Diariamente se secretan entre 800 y | 500 ml de saliva,
especialmente durante los periodos de consumo de alimentos, pero el proceso
esta activo durante todo el dia. El pH de la saliva fluctia entre 6 y 7, limites
adecuados para la accidn digestiva de la ptialina (amilasa salival), cuya secrecion
es fomentada por los alimentos, por la presencia de irritantes en la boca, como
el picante, por pensar en comida o por oler alimentos (activacién psiquica), asi
como por las nauseas.

Existen tres pares de glandulas salivales: las parotidas producen una secrecion
principalmente serosa (acuosa); las submaxilares (mandibulares) una secrecion
mixta serosa y mucosa, Y las sublinguales, con caracter de predominio mucoso;
ademas, hay muchas glandulas bucales pequenas que soélo secretan moco Los
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acinos contienen células epiteliales productoras de saliva, secreciéon que
contiene 99.5% de agua y 0.5% de solutos que incluyen electroélitos como sodio,
potasio, cloro, bicarbonatos, fosfatos, moco, gases disueltos, urea, acido urico,
inmunoglobulina A, lisozima (enzima bacteriolitica) y enzimas como la amilasa y
la lipasa lingual. Las funciones de la saliva incluyen lubricar el alimento para que,
con la masticacion, se forme el bolo alimenticio; ademas, la saliva solubiliza los
alimentos secos y polvosos (como un polvoron) y favorece la higiene oral
porque ayuda a eliminar residuos de alimento, ademas de que la lisozima lisa
destruye bacterias y previene la sobrepoblacion bacteriana de la boca. La amilasa
salival, o ptialina, se relaciona con la digestion de los almidones, hasta formar
moléculas de maltosa; su alto contenido de bicarbonatos ayuda a controlar el
pH de la boca y reduce la acidez y el riesgo de desgaste excesivo del esmalte de
los dientes.

Sentido del gusto Los organos de los sentidos participan activamente en el
proceso de la alimentacion; permiten apreciar la presentacion de un pastel de
chocolate con relleno de fresas y crema pastelera (vista), percibir la textura
suave del aguacate (palta) o la dura de una zanahoria cruda (tacto); oir el crujido
del apio (oido), detectar el perfume de la vainilla y la canela (olfato) y degustar
un delicioso platillo tipico de las fiestas de Navidad (gusto). Con la vista nos
hacemos una idea inicial del sabor por el aspecto, aunque en Ultima instancia
depende del paladar y el olfato. Este ultimo detecta de inmediato el aroma del
alimento, mientras que la lengua necesita que el paladar envie una senal al
cerebro para identificar el sabor. El sabor es la impresién sensorial que provoca
un alimento, platillo o sustancia que llega a la boca, determinado principalmente
por las sensaciones quimicas reveladas por la lengua y el olfato.

Estas sensaciones son captadas por las papilas gustativas situadas en diferentes
regiones de la lengua, las cuales se encargan de enviar impulsos nerviosos al
cerebro para que interprete la senal y responda en consecuencia. Mientras mas
concentrado sea el sabor de un alimento, mas sefales se envian al cerebro que
permiten diferenciar un alimento insipido de uno con buen sabor. El mecanismo
del sabor es relativamente sencillo; al llegar un alimento a la boca, se desmenuza
por la accion de las piezas dentales y se desprenden aromas que ascienden por
la faringe a la nariz (causando la sensacion de sabor-olor), ademas de que se
captan sustancias quimicas que afectan a los sensores especificos de la lengua. El
sabor “real” de los alimentos se detecta en las papilas gustativas de diferentes
regiones de la lengua; el ser humano tiene varios miles de estos sensores. Se
desconoce la identidad de todas las sustancias quimicas que excitan los diversos
receptores gustativos de las papilas, pero se ha identificado un minimo de 13
receptores quimicos: 2 para el sodio, 2 para el potasio, | para el cloruro, | para
la adenosina, | para la inosina, 2 para el sabor dulce, 2 para el sabor amargo, |
para el glutamato y | para el ion hidrogeno. Se conocen cinco sensaciones
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gustativas primarias: dulce, salado, acido, amargo y umami; muy recientemente
se sumo el sabor adiposo o graso, responsable del gusto que dan las grasas al
calentarse y fusionarse con los alimentos.

En la superficie de la lengua estan las papilas gustativas, formadas por los botones
gustativos o receptores del gusto que, por estar conectados con el sistema
nervioso central, permiten detectar el sabor de los alimentos El sabor agrio o
acido depende de la concentracion del ion hidrogeno, el salado lo provocan las
sales ionizadas, especialmente la concentracion del ion sodio. El sabor dulce es
ocasionado por una mezcla de varias sustancias, entre otras, azlcares, glicoles,
alcoholes, aldehidos, cuerpos cetonicos, amidas, ésteres, ciertos aminoacidos,
algunas proteinas de tamano pequeno, los acidos sulfénicos y los halogenados,
asi como las sales inorganicas de plomo y berilio. Lo mismo sucede con el sabor
amargo, que no es originado por un Unico tipo de sustancia quimica, y los
principales agentes incluyen compuestos organicos de cadena larga que
contienen nitrogeno, ademas de alcaloides (p. ej., quinina, cafeina, estricnina y
nicotina, que son farmacos empleados en medicamentos). El sabor umami,
término derivado de un vocablo japonés que significa “delicioso”, corresponde
al sabor de la carne, los quesos curados y el |-glutamato. Lo que el sentido del
gusto determina se limita a los seis sabores antes mencionados, mientras que la
captacion de los olores de la comida es muy variada.

El sabor puede cambiar si cambia el olor del alimento; un ejemplo seria el agua
que adquiere el sabor del pepino en el refrigerador o bien, los caramelos con
saborizantes artificiales, cuyo sabor se modifica mediante distintas esencias y
fragancias. Por eso, aunque el término “saborizante” hace referencia al sabor,
también se usa para referirse a las fragancias y esencias usadas para modificar el
sabor de un alimento. La percepcion del sabor provoca reacciones fisioldgicas
de defensa en el organismo, como la salivacion excesiva provocada por el jugo
de limdn, dada su excesiva acidez; con ese mecanismo de “defensa” se intenta
diluir su efecto acido. Los sabores amargos se detectan a muy bajas
concentraciones porque estan presentes en plantas venenosas, y desde hace
miles de anos es un mecanismo de conservacion de nuestra especie. La
percepcion de los sabores se detecta aplicando pruebas de umbral de sabor,
mediante las cuales se ha demostrado que la percepcion de los sabores amargo,
acido y umami implica concentraciones mucho menores que para lo salado y lo
dulce La predominancia de un sabor en la comida es simbolo de una cultura o
etnia. Por ejemplo, el chile y las salsas picantes de la dieta del mexicano, en la
cual, la capsaicina (de los chiles) activa los sensores termorreceptores del nervio
trigémino y activa la circulacion, como si de una quemazén se tratara; o la salsa
de soya de la comida oriental, que acentua el sabor umami de alimentos como
el sushi.
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Por otra parte, la percepcion de los sabores cambia en diferentes estados
fisiologicos; el lactante recién nacido es capaz de detectar el sabor dulce de la
lactosa de la leche materna y mas o menos a los cuatro meses, sus papilas
gustativas pueden detectar el sabor salado, fendmeno que favorece la transicion
del consumo exclusivo de leche a la introduccion de nuevos alimentos durante
el patron de ablactacion. Si se anade azdcar a un biberon de agua, los bebés lo
succionan durante mas tiempo que si se trata solo de agua, y ademas, por la
expresion de su cara, los bebés pueden dar muestra de la deteccion adecuada
de los sabores. Los musculos de la cara se relajan espontaneamente ante un
sabor dulce, en cambio, los labios se fruncen cuando el sabor es acido y suelen
abrir la boca en forma de arco para expresar que el sabor percibido es amargo.
Las nihas prefieren los alimentos de sabor dulce y también los sabores suaves, a
diferencia de los ninos, que disfrutan mas con sabores acidos y pronunciados.
De hecho, si se traduce la percepcion de los sabores en cifras, los ninos precisan
un promedio de 10% mas de acidez y las nifas de 20% mas de dulzura para
reconocer los sabores originales correspondientes, acido y dulce. Algunas
mujeres embarazadas perciben de manera distinta los olores y sabores durante
el embarazo, y a partir de los 60 afios y aln mas después de los 70, disminuye
progresivamente la percepcion de los sabores, de ahi los cambios en la
predileccion de alimentos y la forma de comer de la gente mayor.

El anciano percibe menos los sabores dulces y salados, por lo que agrega mas
azucar y sal a sus platillos, justo en la época de la vida en que es mas frecuente
la necesidad de restringirlos, si sufren de hipertension arterial, otros problemas
cardiovasculares o presentan diabetes. Otros factores que alteran la percepcion
de los sabores es la temperatura del alimento, no hay nada mejor que una
cerveza bien helada o un café bien caliente, la mezcla de sabores basicos (amargo
y dulce en un café, cuando se disimula el sabor amargo); los potenciadores del
sabor, como especias o condimentos (arroz con leche y canela), asi como el
contenido y el tipo de grasa (una quesadilla frita en manteca). En determinadas
circunstancias, el sentido del gusto se altera y la persona no percibe el sabor
real y natural del alimento, o el que se aprecia es distinto del real o lo mas
intenso, hasta el punto de resultar desagradable. Las causas de la alteracion del
gusto son muy diversas y suelen estar asociadas con lesiones de la boca o la
lengua, con afecciones de las vias respiratorias altas, o bien, con tumores de la
boca, el cuello o la cabeza y los tratamientos correspondientes. La sensibilidad
del gusto suele modificarse de forma diferente, y en mayor o menor grado. Asi,
se denomina hipogeusia a la disminucién de la sensibilidad gustativa, ageusia a la
ausencia total del gusto por los alimentos, y disgeusia a una alteracion del gusto
en que algunos sabores se perciben mas que otros. Las afecciones del olfato
también influyen en la percepcion del sabor y se manifiestan como percepcion
baja (hipoosmia) o nula de los olores (anosmia) o como trastornos de la
percepcion de los mismos (disosmia).
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En la boca, los cambios de percepcidon de los sabores se deben al habito de
fumar, al uso de protesis dentales, a las caries o a la inflamacion de la lengua,
entre otras causas. La percepcion de los sabores se modifica por diversas causas,
entre otras, consumo de medicamentos, tabaquismo y enfermedades como el
cancer. La deficiencia de ciertos nutrimentos, como las vitaminas A y E y
minerales como el zinc, se asocian con trastornos o pérdida del sentido del
gusto, lo cual incide de forma importante en el consumo de alimentos. De las
sensaciones quimicas, el olor es el principal determinante del sabor de un
alimento, razén de que en una persona constipada o que padezca alguna alergia
que resulte en congestion nasal, disminuya la sensacion de sabor de los
alimentos. La falta de gusto al comer puede llevar a pérdida del apetito y a
reducir la ingestion de alimentos. Todo ello podria dar lugar al deterioro del
estado nutricio del sujeto, y en caso de enfermedad, se relaciona con un mal
prondstico, una respuesta deficiente al tratamiento y la consiguiente demora de
la recuperacion. A esto puede sumarse el riesgo de intoxicacion alimentaria si
se consume un alimento en mal estado, pues no se detecta su mal sabor-.

FARINGE Es la segunda porcion del sistema gastrointestinal y conecta la parte
posterior de la boca con el eséfago; también en la faringe converge el inicio de
la laringe, que comunica con las vias respiratorias bajas. La epiglotis es un
fibrocartilago laringeo que actia como tapadera y que en el momento de la
deglucion ocluye la entrada a la laringe e impide el paso de lo deglutido al arbol
respiratorio; con la boca y el eséfago participa en el proceso de la deglucion.
Esta ultima es un proceso complicado, sobre todo porque la funcién de la faringe
es tanto respiratoria como deglutoria, y se transforma durante unos segundos
en el conducto que propulsa los alimentos. La deglucion puede dividirse en tres
fases principales. En la primera, el bolo alimenticio pasa a la parte posterior de
la cavidad oral y es impulsado hacia la faringe por accion de la parte posterior
de la lengua y el paladar; es la Unica fase voluntaria de la deglucion.
Posteriormente, el bolo alimenticio pasa de manera involuntaria de la faringe al
esofago, y la epiglotis mantiene cerrada la laringe para evitar la broncoaspiracion.
Mediante contracciones peristalticas que inician en la faringe, el bolo alimenticio
es conducido hacia el esofago. Los movimientos peristalticos tardan de 5 a 8
segundos en atravesar el eséfago y llegar al estébmago.

Esofago constituye la tercera porcion del sistema gastrointestinal; conecta la
faringe con el estdmago. Su funcion principal consiste en conducir con rapidez
los alimentos de la faringe al estdbmago, de modo que sus movimientos
peristalticos apuntan al desempeno de dicha funcion. Secreta moco como
mecanismo de proteccion, mide aproximadamente 25 cm y tiene dos esfinteres:

|. Esfinter esofagico superior: durante la deglucion oprime la laringe y

favorece la conduccion del alimento al esofago.
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2. Esfinter esofagico inferior o cardias: rodea al eséfago en el punto en
que se inicia el estomago.

En condiciones normales, el esfinter esofagico inferior suele mantenerse
contraido, mientras que la porcién intermedia del eséfago permanece relajada.
Al descender por el esdfago una onda peristaltica de deglucion, induce la
relajacion del esfinter esofagico inferior previo a la llegada de la onda peristaltica
para facilitar la propulsion del bolo alimenticio deglutido hacia el estomago. Una
vez que pasa el bolo alimenticio, se vuelve a cerrar e impide el retorno (reflujo)
del contenido gastrico al esofago. Este ultimo esta expuesto a lesiones por el
consumo de alimentos punzocortantes, como tortillas fritas y endurecidas y
espinas de pescado.

Estomago El estomago es una seccion expandida del sistema gastrointestinal
que conecta el eséfago con el intestino delgado funcionalmente se divide en tres
porciones, fondo, cuerpo y antro gastrico y finaliza en el esfinter pilorico o
piloro. El estbmago esta revestido de células productoras de moco y posee dos
tipos de glandulas: a) oxinticas (formadoras de acido), que secretan acido
clorhidrico, pepsindgeno y factor intrinseco, ademas de moco y b) piléricas, que
secretan moco Y gastrina. Sus funciones se relacionan con:

|. Almacenamiento (a manera de reservorio) del bolo alimenticio a corto plazo
que permite que una comida se consuma en un lapso reducido (15 a 20 min)
y se digiera lentamente, esta funcion es tarea principal del fondo gastrico.

2. Digestidon quimica y enzimatica de los alimentos, en especial de las proteinas
de la dieta, funcion que realizan principalmente el cuerpo y el antro gastrico.

3. Licuefaccion de los alimentos mezclandolos con las secreciones gastricas.

4. Liberacion lenta y paulatina del contenido gastrico hacia el intestino delgado.

El estdmago vacio contiene de 100 a 150 ml de jugos gastricos y se encuentra
plegado, mientras que durante el proceso de digestion puede aumentar a mas
de un litro, de modo que sus capas se distienden para contener a los alimentos
y liquidos deglutidos. Ademas de las capas musculares longitudinales y circulares
presentes en todo el sistema digestivo para favorecer el peristaltismo, el
estomago cuenta con una capa oblicua que aumenta su capacidad para triturar y
licuar los alimentos. Las glandulas gastricas estan formadas por varios tipos de
células:

|. Células mucosas del cuello que secretan moco.

2. Células principales productoras de pepsinégeno (enzima proteolitica en forma
inactiva).
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3. Células parietales u oxinticas que secretan acido clorhidrico y factor
intrinseco.

4. Células G productoras de gastrina.

5. Células enterocromafines productoras de histamina.

El pepsindgeno es sintetizado y secretado en forma inactiva (zimogeno) por las
células principales. Al entrar en contacto con el acido clorhidrico se activa y
convierte en pepsina (enzima activa). La pepsina es una enzima proteolitica activa
en medios muy acidos; su pH 6ptimo oscila entre 1.8 y 3.5. Cuando el pH se
eleva a mas de 5, se inactiva por completo en muy poco tiempo. Una vez que el
bolo alimenticio hace contacto con el acido clorhidrico en el cuerpo y antro
gastricos, se convierte en quimo. El mecanismo de las células parietales que
regula la produccion de acido clorhidrico esta sometido al control continuo de
senales endocrinas y nerviosas. La funcion de las células enterocromafines es la
de secretar histamina, que se activan, a su vez, por la liberacion de gastrina;
ambas actlan directamente sobre las células parietales para secretar HCI.

Por otra parte, las células parecidas a las enterocromafines y las células G,
reciben estimulacion mediante la acetilcolina liberada desde las terminaciones
nerviosas de los nervios vagos. Una vez que se activa la pepsina, esta enzima
hidroliza a las proteinas presentes en el quimo, de modo que se obtienen
péptidos (cadenas polipeptidicas y péptidos) de diferentes tamanos. Cuando una
persona sufre de hipoclorhidria (deficiencia de secrecion de acido clorhidrico)
o aclorhidria (nula producciéon de acido clorhidrico), manifestacién comun en las
gastritis atroficas, presenta mala digestion de proteinas por falta de activacion
del pepsinogeno y deficiencia de factor intrinseco, por lo que también padecera
anemia por deficiencia de vitamina Bl2. La digestién es un proceso muy
complejo que depende del funcionamiento coordinado de gran cantidad de
mediadores quimicos (hormonas, neurotransmisores). Para su estudio, suele
dividirse en tres fases, cefdlica, gastrica e intestinal, las cuales se describen a
continuacion.

Fases de la digestion La primera fase de la digestion se conoce como fase cefilica
(arrancan motores); la sensacion de ver, oler o presentir la comida prepara al
estomago para recibir los alimentos. Empieza con la liberacion de acetilcolina
por la estimulacion parasimpatica a través de los nervios vagos, que inician la
liberacion de gastrina en las células G. La segunda fase de la digestion se conoce
como fase gastrica (a toda maquina). La presencia del quimo en la luz del
estomago resulta en distension e irritacion de la mucosa, con lo cual se estimulan
los quimiorreceptores de ésta y se aumenta la liberacion de acetilcolina, gastrina
e histamina, y a su vez, la de acido clorhidrico y factor intrinseco por las células
parietales y de pepsindgeno, por las principales. En contacto con el acido

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 17



ubDs

clorhidrico, el pepsinégeno se activa en pepsina e hidroliza las proteinas del
quimo. La tercera fase, o intestinal, de la digestion, se inicia cuando el quimo
acido, ya de consistencia liquida, se vacia en el intestino delgado, de modo que
las células de la pared intestinal incrementan la produccion de colecistocinina y
secretina.

Estas hormonas demoran el vaciamiento gastrico e inician la secrecion de los
jugos pancreaticos, la bilis y los jugos intestinales ricos en bicarbonatos que
cambian el pH del quimo al entrar al duodeno y continuar con el proceso de
digestion intestinal. En la etapa interdigestiva, el complejo motor migratorio
elimina las particulas remanentes no digeridas en el estdmago mediante ondas
peristalticas lentas, proceso controlado por la motilina. La capacidad de
absorcion de sustancias del estobmago es baja, sin embargo, el etanol (alcohol) y
algunos medicamentos liposolubles (acido acetilsalicilico, antiinflamatorios no
esteroideos) pueden ser absorbidos en sus paredes. Estos medicamentos suelen
ser irritantes, danar la mucosa gastrica y dar lugar a gastritis o ulceras. Las
bebidas alcohdlicas hacen efecto casi inmediatamente después de beberlas
debido a que se absorben con rapidez en el estobmago. Antes de iniciar el
recorrido del quimo a través del intestino delgado, es necesario hacer una pausa
para conocer las funciones de los organos anexos relacionados con la
produccién de secreciones necesarias para el proceso final de la digestion de los
polimeros de nutrimentos, de modo que se revisaran las funciones del pancreas
exocrino, el higado y la vesicula biliar.

Pancreas exocrino: el pancreas es una glandula de secrecién mixta, pues
sintetiza jugos pancreaticos que libera a través de un conducto hacia el duodeno
(secrecion exocrina) y hormonas como la insulina y el glucagon que libera hacia
la sangre secrecion endocrina.

El pancreas tiene forma de hoja alargada y se localiza en la cavidad abdominal,
por detras del peritoneo; mide de 12 a |5 cm de longitud y 2.5 cm de grueso.
Anatomicamente se divide en cabeza, cuerpo y cola. Se conecta al duodeno
mediante el conducto pancreatico de Wirsung, el cual recorre toda la longitud
de la glandula y se une mediante una interseccion en “Y” con el conducto biliar
comun, el cual llega al duodeno a través del ampula de Vater y el esfinter de
Oddi. El hecho de que la vesicula biliar y el pancreas compartan un conducto
para drenar su contenido hacia el duodeno, pone de manifiesto su funcion
complementaria en el proceso de la digestidon, pero esta caracteristica puede
incrementar los riesgos de trastornos y complicaciones multiorganicas cuando
cualquiera sufre alguna enfermedad. Por ejemplo, un calculo en la vesicula que
migre hacia el colédoco, puede desencadenar una pancreatitis. El pancreas esta
formado por dos tipos principales de células, los acinos (células acinares y
ductales) y los islotes de Langerhans. Los acinos pancreaticos constituyen 90%
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de la superficie celular de la glandula y se encargan de la produccion de los jugos
pancredticos (secrecion exocrina). Esta secrecion contiene agua, iones,
bicarbonatos y una mezcla de enzimas digestivas.

La produccion de jugos pancreaticos es de aproximadamente | 200 a | 500 ml
al dia; se trata de un liquido incoloro con pH de 7.1 a 8.2 que contribuye a elevar
el quimo acido proveniente del estomago y a proteger al intestino delgado
contra la corrosion acida. Las células acinares se especializan en la sintesis de
proteinas y de enzimas digestivas; secretan amilasa pancreatica, que continla la
digestiéon de dextrinas y almidones contenidos en el quimo hidrolizando sus
enlaces glucosidicos, hasta que soélo restan moléculas de maltosa (disacarido
formado por dos moléculas de glucosa). Para contribuir con el proceso de
digestion de proteinas y péptidos, los jugos pancreaticos contienen tripsina,
quimotripsina, elastasa, carboxipeptidasas, y aminopeptidasas, liberadas por los
acinos a manera de zimogenos (enzimas inactivas). Su activacion requiere
enterocinasa, enzima secretada por las células del borde intestinal en cepillo; al
encontrarse con la quimotripsina la activa en tripsina, lo cual garantiza que su
activacion tendra lugar al llegar a la luz del duodeno. La propia tripsina activa al
resto de las proenzimas proteoliticas pancreaticas, enzimas que participan en la
hidrolisis de los enlaces peptidicos de proteinas y péptidos, hasta formar
dipéptidos o tripéptidos. El total de enzimas producidas se secreta, en el
pancreas no hay reserva enzimatica. Una vez emulsificados los lipidos en
pequenas gotas, por accion de los jugos pancreaticos, que contienen lipasas
relacionadas con la hidrolisis del enlace éster de los triglicéridos, se liberan dos
acidos grasos libres (los de las posiciones | y 3 de la molécula) y un 2-
monoglicérido que forman parte de las micelas en la luz del duodeno.

Las células ductales de los acinos se especializan en el transporte de liquidos y
electrolitos, asi como en la generacion de una secrecion acuosa de bicarbonatos
para neutralizar el acido gastrico que ingresa al duodeno; dicha secrecion es
proporcional a la mencionada carga de acido clorhidrico, con un pH menor de
4.5. Durante la fase cefilica de la digestion se libera un poco de secrecion
pancredtica como resultado de reflejos vagales y por el aumento de la gastrina.
Los jugos pancreaticos son liberados en la fase gastrica y la intestinal porque las
células del intestino delgado secretan colecistocinina y secretina.

La secretina estimula a las células ductales para que aumenten su secrecion de
bicarbonatos, mientras que la colecistocinina hace lo propio con las células
acinares para la liberacion de enzimas digestivas.
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Higado y vesicula biliar: el higado es la glandula con mayor peso del
organismo; en el adulto llega a tener un peso promedio de 1.4 kg. Se localiza en
la cavidad abdominal, en la region conocida como hipocondrio derecho, y en
una porcion del epigastrio. Por su parte, la vesicula biliar es un saco en forma de
pera, localizada en la cara posterior del higado; mide de 7 a 10 cm de longitud.

El higado consta de 2 |obulos, el derecho, de mayor tamano que el izquierdo.
Sus unidades funcionales son los lobulillos, que constan de células epiteliales
especializadas conocidas como hepatocitos, las cuales estan dispuestas en
laminas ramificadas e irregulares, conectadas unas con otras, en torno a una vena
central.

Contiene, ademas, las células de Kupffer, células fagociticas que destruyen
leucocitos y eritrocitos viejos, bacterias y otros materiales extranos de la sangre
venosa proveniente del tubo digestivo.

Los hepatocitos secretan de 800 a | 000 ml de bilis al dia. La bilis es una
secrecion de color amarillo pardusco o verde oliva, con pH 7.6 a 8.6; se
compone de agua, sales biliares, colesterol, lecitina, iones y pigmentos biliares, y
es importante en la digestion y absorcion de los lipidos en el intestino. La bilis
es al mismo tiempo una secrecion y excrecion digestiva, ya que una de sus
funciones es eliminar colesterol y otras sustancias lipidicas a través de las heces.
Las sales biliares se relacionan con la emulsion de los lipidos, es decir, que
aumenta la superficie de contacto de los lipidos con la lipasa pancredtica, en
tanto que el colesterol se torna soluble en la bilis por efecto de las sales biliares
y la lecitina. La bilis es secretada en forma continua por los canaliculos hepaticos
y fluye hacia la vesicula biliar, que funciona como reservorio entre una y otra
comida. La tasa de secrecion depende de la presencia de alimento. El acido biliar
colico y el quenodesoxicolico se sintetizan en el higado a partir del colesterol y
se conjugan con lisina o taurina.

Al estar ionizados a pH neutro, los acidos biliares conjugados se encuentran
como sales de sodio o potasio, por lo tanto, se conocen como sales biliares. Los
acidos biliares secundarios se forman por desconjugacion y deshidroxilaciéon de
las sales biliares primarias a través de las bacterias intestinales para formar el
acido desoxicolico, a partir del cdlico, y el litocdlico a partir del
quenodesoxicolico. El acido litocolico es hepatotoxico (dana al higado) y en
condiciones normales se excreta por las heces. Los acidos biliares se absorben
sobre todo en el ileon, a través de transporte activo; se absorbe casi 95% de la
reserva total, el resto de la poza de sales biliares se sintetiza diariamente en el
higado. Este reciclado de sales biliares en el higado a través de la circulacion
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porta después de su absorcion en el intestino se conoce como circulacion
enterohepatica de sales biliares. Los acidos biliares son captados por los
hepatocitos en la sangre y reconjugados, para después ser secretados
nuevamente hacia la vesicula. Los acidos biliares deben recircularse de tres a
cinco veces para la digestion de una comida normal. La secrecion biliar es
regulada por la colecistocinina, que provoca la contraccion de la vesicula biliar y
la relajacion del esfinter de Oddi. Por su parte, la secretina estimula los
conductillos y conductos biliares para secretar un liquido acuoso, rico en
bicarbonatos.

En el intestino delgado, las sales biliares forman micelas, vehiculo para el
transporte e hidrdlisis de los materiales liposolubles La formacion de micelas es
de suma importancia para la digestion y absorcion de los lipidos; el daho o la
reseccion quirdrgica de la porcién distal del ileon resulta en deficiencia de sales
biliares y propicia una deficiente digestion y absorcion de las grasas que se
manifiestan como esteatorrea (heces con alto contenido de lipidos). Ademas de
participar en la produccién de bilis, el higado interviene también en multiples
funciones relacionadas con el metabolismo de los nutrimentos. Respecto del
metabolismo de los hidratos de carbono, influye en el mantenimiento de la
glucemia durante la fase de ayuno y favorece la glucogendlisis (degradacion del
glucdgeno hepatico) y la gluconeogénesis (utilizacion de aminoacidos para
sintetizar la glucosa). Estos mecanismos se activan en presencia de glucagon,
liberado por las células alfa de los islotes pancreaticos por efecto de la
disminucién de las concentraciones séricas de glucosa. En la etapa posprandial,
la liberacion de insulina por las células beta del pancreas favorece la captacion
de glucosa por el higado, para la sintesis de glucogeno vy triglicéridos, de modo
que las reservas de energia se almacenen en el higado (glucoégeno) o el tejido
adiposo (triglicéridos).

En cuanto al metabolismo de los lipidos, el higado también tiene la capacidad de
actuar como almacén temporal de triglicéridos. Este organo utiliza acidos grasos
como principal combustible y participa en la sintesis de lipoproteinas para el
transporte endogeno de acidos grasos, triglicéridos y colesterol. Ademas del
colesterol consumido en la dieta, el higado sintetiza esta sustancia a partir de
otros componentes, especialmente acidos grasos saturados. Por lo que respecta
al metabolismo de las proteinas, el higado se relaciona con la desaminacion de
aminoacidos, mecanismo por el cual los esqueletos carbonados de los
aminoacidos (cetoacidos) pueden participar en la produccién de energia, en la
sintesis de glucosa o de acidos grasos. El grupo amino liberado se utiliza para la
sintesis de amonio y urea, desechos toxicos que deben ser eliminados del
organismo a través de la orina.
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El higado también participa en la sintesis de proteinas plasmaticas como la
albumina, las globulinas alfa y beta, la protrombina y el fibrindgeno. Las
enfermedades hepaticas suelen presentarse con defectos de coagulacién debido
a la deficiente produccion de proteinas de la cascada de la coagulacion, como la
protrombina, asi como con edema o ascitis, dada la baja concentracion de
proteinas plasmaticas, especialmente albimina, que en condiciones normales
ejercen presion oncética en los liquidos intravasculares. Esta manifestacion se
observa en la desnutricion proteica conocida como Kwashiorkor y en la cirrosis
hepatica. El higado estad relacionado con los procesos de destoxificacion de
sustancias como el etanol y con la excrecion biliar de farmacos (penicilina,
eritromicina, sulfonamidas). Ademas, modifica quimicamente y excreta
hormonas tiroideas y hormona esteroideas a través de la bilis (estrogenos y
aldosterona). El higado funciona como almacén de vitaminas A, B12, D, Ey K 'y
de minerales, como hierro y cobre; con la piel y los rifiones, participa en la
sintesis de la forma activa de la vitamina D.

Intestino delgado: el intestino delgado es la porcion mas larga del sistema
gastrointestinal (mide de 3 a 6 m), y tiene dos funciones principales, finalizar el
proceso de digestion enzimatica (hidrolisis) de los polimeros de los nutrimentos
y favorecer el mecanismo de absorcién de la mayor parte de los nutrimentos de
la dieta. Se divide en tres segmentos, duodeno, yeyuno e ileon. En su porcion
proximal, el intestino delgado se conecta con el estdmago a través del esfinter
pilorico (piloro), y con el intestino grueso, en su porcion distal, mediante la
valvula ileocecal. El duodeno constituye la primera seccion y la mas corta, del
intestino delgado. El término duodeno significa “doce dedos”, es decir, tiene una
longitud aproximada de 25 cm. Esta porcion del intestino delgado recibe las
secreciones pancreaticas y biliares por el conducto pancreatico y biliar comun.
El yeyuno es la segunda seccion del intestino delgado; abarca aproximadamente
40% de su extension, y tiene una longitud promedio de | m. El ileon es la tercera
y ultima porcion del intestino delgado; en su porcién distal, vacia su contenido
en el intestino grueso; representa 60% de la superficie intestinal y mide, en
promedio, 2 m.

El proceso de la digestion implica la hidrolizacion o introduccion de una molécula
de agua entre dos sustancias, con el fin de separarlas. Las moléculas de agua se
ionizan (separan) en un radical H+ (carga positiva) y uno OH- (carga negativa).
Cuando una enzima rompe el enlace entre dos moléculas, cada una conserva
una carga distinta; la carga positiva tendera a unirse con el radical OH- del agua
porque las cargas opuestas se atraen, mientras que el segundo compuesto, con
carga negativa, se unira al radical H+ o carga positiva, de tal forma que ambas
moléculas quedaran estables y separadas.
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Durante el proceso de la sintesis, ocurre el proceso inverso: las enzimas
eliminan un radical H+ de una molécula y uno OH- de la otra, de tal modo que
ambas quedan con carga opuesta y tienden a unirse. Por su parte, los radicales
H+ y OH- liberados forman una molécula de agua, es decir, tiene lugar un
proceso de deshidratacion. Las moléculas de polisacaridos o disacaridos estan
unidas por enlaces glucosidicos, en los cuales, ambas moléculas comparten un
radical oxigeno (-O-). Por la hidrdlisis enzimatica, mediante enzimas amilasas o
disacaridasas (lactasa, sacarasa, maltasa), se separan los componentes y cada uno
adquiere un radical alcohol (-OH) en su estructura.

Las enzimas que hidrolizan a los hidratos de carbono incluyen la amilasa salival
(ptialina) y la pancreatica, ademas de tres enzimas disacaridasas secretadas por
el borde intestinal en cepillo, incluida la lactasa, que hidroliza la lactosa en glucosa
+ galactosa; la maltasa, que hidroliza la maltosa en glucosa + glucosa, y la
sacarasa, que hidroliza la sacarosa en glucosa + fructosa. Las vellosidades
intestinales solamente pueden absorber monosacaridos.

La digestion de las proteinas implica dos tipos de procesos, desnaturalizacion y
digestion o hidrodlisis. Puede explicarse la desnaturalizacion como el lazo de una
agujeta que se desamarra. En este proceso, la agujeta no se rompe, solamente
pierde su “estructura tridimensional” en forma de mofio y queda un cordon de
forma lineal. La desnaturalizacion de las proteinas implica la pérdida de la
estructura cuaternaria, la terciaria y la secundaria, las cuales se forman por la
interaccion de enlaces débiles que se pueden separar mediante métodos fisicos,
como cambios de temperatura (coccion) o de pH (agregar limon a carnes o
pescados crudos). Los procesos de coccion de los alimentos favorecen la
desnaturalizacion de sus proteinas, proceso terminado por el acido clorhidrico
del estomago. Una vez que la proteina se desnaturaliza, inicia su hidrolisis
enzimatica. Los aminoacidos estan unidos mediante un enlace peptidico (O=C-
N-H); la introduccion de una molécula de agua mediante una enzima peptidasa
separa ambos aminoacidos, liberandose el grupo carboxilo (-COOH) de un
aminoacido y el radical amino (-NH2) del otro. La digestion de proteinas hasta
aminoacidos incluye la participacion de varias enzimas: la pepsina secretada por
las células principales del estbmago; las enzimas tripsina, quimotripsina, elastasa,
carboxipeptidasa y aminopeptidasa pancreaticas y las aminopeptidasas y
dipeptidasas del borde intestinal en cepillo. Cabe recordar que todas las enzimas
proteoliticas son liberadas en forma inactiva por las células que las producen.

El pepsindgeno (producido por las células principales de las criptas gastricas) se
activa en pepsina en la luz del estbmago una vez que entra en contacto con el
acido clorhidrico, mientras que el tripsinégeno (producido en el pancreas) se
activa en tripsina, cuando entra en contacto con la enterocinasa (enzima
secretada por las células del borde intestinal en cepillo). La tripsina se encarga
de activar el resto de los zimoégenos pancreaticos. Ademas, se secretan enzimas
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nucleosidasas y fosfatasas que facilitan la digestion de los nucleétidos presentes
del nlcleo de las células de los alimentos. Por su parte, los triglicéridos estan
formados por tres acidos grasos unidos a una molécula de glicerol mediante un
enlace de tipo éster (-C-O-C-). Su hidrolisis con una molécula de agua permite
separar un acido graso de la estructura del glicerol, y cada uno adquiere un
radical hidroxilo (-OH) en su extremo. La digestion de los lipidos requiere la
participacion de enzimas lipasas, salival, gastrica y pancredtica, y de bilis en la luz
del duodeno, la cual permite emulsificar los lipidos en forma de pequehas gotas
de grasa, con el fin de que las lipasas puedan hidrolizar los enlaces de las
posiciones | y 3 de los triglicéridos.

Proceso de absorcion intestinal La superficie lineal del intestino delgado es de
aproximadamente medio metro cuadrado, pero su superficie real de absorcion
asciende a 250 m2 (el tamafno de una cancha de tenis), diferencia que se debe a
las vellosidades y microvellosidades intestinales. Las vellosidades intestinales son
proyecciones de 0.5 a | mm de alto, incrementan el area de superficie epitelial
para absorcion y digestion, confieren a la mucosa un aspecto aterciopelado y
estan cubiertas de células intestinales (enterocitos) maduras que facilitan el
proceso de absorcion.

Por otra parte, el intestino delgado presenta células caliciformes productoras de
moco. Las células de las criptas de Lieberkiihn secretan el jugo intestinal, liquido
amarillo transparente que contiene agua y moco, cuyo pH es 7.6, que, aunado a
los jugos pancredticos, favorece la absorcion en las microvellosidades. La
secrecion de jugo intestinal es de | a 2 L diarios. Las vellosidades intestinales
semejan una colina junto a una canada, las que estan en la colina (superficie de
la luz intestinal) tienen capacidad para absorber los nutrimentos; cada vellosidad
tiene una arteriola, una vena y un capilar linfatico para el proceso de transporte
de los nutrimentos absorbidos. En la parte profunda de las “canadas” o criptas
se concentran las células S, que sintetizan secretina; las células CCC, que liberan
colecistocinina, y las células K, productoras de un péptido insulinotrépico
dependiente de glucosa. Las células de Paneth ocupan la parte mas profunda de
las criptas; secretan lisozima (enzima bactericida), fagocitan y ayudan a mantener
la poblacion microbiana intestinal. El ileon cuenta con numerosas placas de
Peyer, las cuales confieren proteccion inmunoldgica al intestino. El sistema
gastrointestinal se conecta con el higado a través de ramificaciones de la vena
porta. Una vez que los nutrimentos son absorbidos en las células del intestino,
viajan por dicha via al higado, que se encarga de almacenar o liberar los
nutrimentos en la circulacion general, segln las necesidades del organismo y el
ambiente hormonal prevaleciente.
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En las células intestinales, el proceso de absorcion depende del tipo de sustancia;
los lipidos se absorben por difusion pasiva o facilitada a través de la bicapa lipidica
de la cara apical de las membranas celulares (dicha cara es como la fachada de
una casa). Los nutrimentos hidrosolubles, como monosacaridos, aminoacidos y
vitaminas hidrosolubles, se absorben a través de transportadores especializados
que se encuentran en la cara apical de las células absortivas.

Una vez que los nutrimentos hidrosolubles cruzan la cara apical, son
transportados hacia las paredes basolaterales (bardas laterales y barda trasera
de una casa), de donde salen mediante sistemas de transporte hacia el espacio
intersticial, y de ahi, entran a las ramificaciones de la vena porta. Los lipidos
(acidos grasos libres, 2-monoglicérido, colesterol libre) recién absorbidos son
transportados hacia el reticulo endoplasmico liso, donde se reesterifican en
triglicéridos y colesterol esterificado; después pasan al aparato de Golgi, donde
se combinan con otros componentes, como fosfolipidos y proteinas, para
sintetizar un quilomicrén, que es la particula de transporte de los lipidos que
utiliza una via distinta a la de los nutrimentos hidrosolubles, pues al salir al
espacio intersticial, penetra en los vasos linfaticos de las vellosidades para viajar
por la linfa. Los hidratos de carbono se absorben principalmente en el duodeno
y el yeyuno. La capacidad de absorcién intestinal equivale a 120 g/h, y se absorbe
de 99 a 100% de los monosacaridos digeridos, de modo que en las heces
solamente aparecen fibras y celulosa no digeribles.

Los aminoacidos se absorben en la luz intestinal, por transporte activo en el
duodeno y yeyuno, por uno de cuatro sistemas de transporte dependientes del
sodio: uno para aminoacidos acidos, otro para aminoacidos basicos, un tercero
para aminoacidos neutros cortos Yy el dltimo, para aminoacidos neutros largos;
se absorbe de 95 a 98% de los aminoacidos presentes en la luz intestinal. Cerca
de 95% de los lipidos que llegan al intestino se absorbe mediante difusion simple.
Los recién nacidos absorben sélo 85% por la baja produccion de bilis. Los acidos
grasos de cadena corta con menos de |2 carbonos son susceptibles de viajar
por la vena porta hacia el higado, unidos a la albimina. Los acidos grasos de
cadenas mayores viajan por la via linfatica a través de quilomicrones. El volumen
total de liquidos que llega al intestino equivale aproximadamente a 9.3 L, de los
cuales, 2.3 L corresponden a los consumidos en la dieta y el resto, a secreciones
gastrointestinales: — Saliva, | L — Jugos gastricos, 2 L — Bilis, | L — Jugo
pancreatico, 2 L — Jugo intestinal, | L. De esta cantidad, el intestino delgado
absorbe 8.3 L, y el grueso, 900 ml, de modo que, en las heces, la cantidad de
agua eliminada es de solo 100 ml. El agua se absorbe por ésmosis de la luz
intestinal a los capilares con los electrdlitos (sodio, potasio), monosacaridos y
aminoacidos a través de las células epiteliales, y tiene la capacidad de cruzar en
ambas direcciones.
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Regulacién endocrina Las hormonas colecistocinina y secretina se sintetizan en
las células de las criptas del intestino delgado y son liberadas hacia el estomago,
donde actuan para demorar el proceso de vaciamiento gastrico en la fase
intestinal de la digestion. Al llegar al pancreas, la colecistocinina favorece el
incremento de la secrecidén de jugos pancredticos ricos en enzimas digestivas,
mientras que la secretina propicia la salida de jugos pancreaticos ricos en
bicarbonatos. Ademas, ambas hormonas influyen en la vesicula biliar, la primera
para facilitar la liberacion de bilis enriquecida con sales biliares y fomentar el
proceso de emulsion de los lipidos en el duodeno, en tanto que la secretina
favorece la secrecion de bilis con mayor contenido de bicarbonatos para elevar
el pH del quimo acido que llega del estébmago al duodeno.

Intestino grueso Se localiza en la porcion distal del sistema gastrointestinal, entre
el ileon (valvula ileocecal) y el ano. Mide |.5 m de longitud y 6.5 cm de diametro,
y se divide en cuatro porciones: ciego, colon, recto y conducto anal. El ciego
consiste en un “saco” de 6 cm de longitud, cerrado en su extremo distal, que
incluye al apéndice, conducto contorneado de 8 cm de longitud.

El colon ocupa la superficie mayor del intestino grueso, y se divide, a su vez, en
ascendente, transverso, descendente y sigmoides. El recto es una seccion corta
(20 cm), en el extremo final del intestino grueso, que se conecta con el canal
anal. El ano presenta un esfinter interno de musculo liso (involuntario) y otro
externo de musculo esquelético (voluntario), que en condiciones normales se
mantiene cerrado, pero se abre para la eliminaciéon de las heces. El intestino
grueso no presenta vellosidades. Sus células se dedican principalmente a la
absorcidn de agua; tiene también células caliciformes productoras de moco. Las
principales funciones del intestino grueso incluyen:

|. Absorcion de agua y electrdlitos de los alimentos y bebidas consumidos:
aproximadamente un litro. 2. Formacion y almacenamiento de las heces fecales.
La materia fecal se deshidrata y se mezcla con bacterias y moco.

3. Fermentacion microbiana: los microorganismos intestinales son susceptibles
de digerir algunos restos de alimentos, como la hemicelulosa y las fibras solubles,
y liberar hidrégeno (H2), bioxido de carbono (CO2) y metano, relacionados con
la formacion de los flatos (gases) liberados por el ano.

El intestino grueso tiene capacidad para absorber agua, iones de sodio, iones de
cloro y algunas vitaminas, ademas de que secreta iones de bicarbonato que
neutralizan la acidez generada por la fermentacion de la flora microbiana, y
moco, que actia como lubricante para proteger el epitelio y que se une al
material fecal. En condiciones normales, las heces contienen 75% de agua y 25%
de solidos, los cuales incluyen bacterias y materia organica indigerible, ademas
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de fibra. El color café caracteristico de las heces se debe a la produccion de
estercobilina y urobilina, derivados de la fermentacion microbiana de la
bilirrubina.

El olor fecal se debe a los gases producidos por el metabolismo microbiano
(escatol, mercaptanos y sulfuro de hidrégeno). Los movimientos peristalticos en
masa producidos en el intestino grueso empujan las heces hacia el recto para
iniciar la defecacion. Posteriormente, la distension del recto propicia el reflejo
voluntario de la defecacion. El intestino grueso no produce enzimas, utiliza las
enzimas bacterianas de la flora para digerir, sintetizar y aprovechar muchos
sustratos, incluidos los siguientes:

|. Digestion de hidratos de carbono no digeridos en el intestino delgado.

2. Sintesis de vitamina K y algunas vitaminas del complejo B, como Ila
cianocobalamina o BIl2. 3. Produccion de gases intestinales volatiles
(propionico, butirico, acético), que pueden absorberse por difusion en el

colon.

Estos gases se eliminan por el ano en forma de flatos. Nitrogeno, oxigeno,
hidrogeno, bioxido de carbono y metano constituyen el 99% de los gases
intestinales, que son inodoros. El olor de los flatos se debe a la presencia de
otros gases, como sulfuro de hidrogeno, escatoles e indoles. Dependiendo de la
dieta, la produccion diaria de gases fluctia entre 200 y 2 000 ml.

Los probidticos son microorganismos vivos que al consumirse ejercen efectos
benéficos en la salud, mas alld de sus propiedades nutritivas. Al consumir los
alimentos probioticos, deben tener cantidades elevadas de bacterias probioticas
en forma de células vivas. A diferencia de otras especies de microorganismos,
las bacterias acido lacticas tienen la capacidad para sobrevivir en el sistema
gastrointestinal.

El consumo regular aumenta la concentracion de bacterias beneficiosas para la
salud, como los lactobacilos y las bifidobacterias de las heces, ademas de reducir
las bacterias nocivas, como clostridios y enterococos. Entre los mecanismos
utilizados por los lactobacilos para evitar la colonizacion de bacterias patogenas
se incluyen: acidificacion de la luz intestinal por la sintesis de acidos grasos de
cadena corta; liberacion de sustancias antibidticas; competencia por los
nutrimentos disponibles en el colon entre las diferentes cepas bacterianas, e
inhibicion de la capacidad de adhesion de bacterias patdgenas, para evitar la
invasion. Algunas cepas de probidticos suelen aumentar la secrecion de moco
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para antagonizar los efectos de especies bacterianas que afectan la integridad de
las barreras de defensa del intestino. En ciertos estudios se ha demostrado que
el consumo de bifidobacterias y lactobacilos podria favorecer la remision parcial
de la inflamaciéon de la mucosa del colon (colitis) y reducir la respuesta
inflamatoria que se observa en las enfermedades del colon. Los prebioticos se
definen como ingredientes no digeribles de los alimentos que estimulan de forma
selectiva el crecimiento de bacterias benéficas para el intestino.

Los prebidticos son generalmente hidratos de carbono de cadena corta (forman
parte de la fibra dietaria) que pueden fermentarse a lo largo del sistema
gastrointestinal y estimular el crecimiento de bifidobacterias. Se ha demostrado,
por ejemplo, que la inulina y los fructooligosacaridos incrementan el recuento
de bifidobacterias y lactobacilos en las heces. Incluyéndolos en la dieta se puede
prevenir o evitar la translocacion bacteriana, que es el paso de gérmenes de
origen gastrointestinal hacia tejidos como ganglios mesentéricos, higado, bazo o
pulmones, que pone en riesgo al sistema inmunologico del individuo que lo
padece. Los prebidticos son utilizados en las vias metabdlicas anaerobias de
bifidobacterias y lactobacilos, de modo que aumenta la produccién de acidos
grasos de cadena corta como acetato, butirato y propionato. Estos acidos
grasos, producidos por las bacterias, son utilizados como energia por las células
intestinales y estimulan la absorcion de agua y sales en el colon.

1.2 Nutricion en las enfermedades de la cavidad bucal.

La dieta y la nutricion son esenciales para el desarrollo de los dientes, la
integridad de las encias y la mucosa, la fortaleza del hueso y la prevencion y el
tratamiento de las enfermedades de la cavidad oral. La dieta ejerce un efecto
local sobre la integridad de los dientes; es decir, el tipo, la forma y la frecuencia
de los alimentos y las bebidas consumidos tienen un efecto directo sobre el pH
y la actividad microbiana orales, que pueden favorecer el deterioro dental. La
nutricion tiene una influencia general sobre el desarrollo, el mantenimiento y la
reparacion de los dientes y los tejidos orales. La nutricion y la dieta influyen en
la cavidad bucal, aunque también es cierto lo contrario; es decir, el estado de la
cavidad bucal puede incidir en la capacidad de consumir una dieta idonea y lograr
el equilibrio nutricional. En efecto, existe una relacion sinérgica a lo largo de la
vida entre la nutricion y la integridad de la cavidad bucal en la salud y la
enfermedad vinculada con las funciones conocidas de la dieta y los nutrientes en
el crecimiento, el desarrollo y el mantenimiento de la estructura, los huesos y
los tejidos de la cavidad bucal.

El desarrollo de los dientes primarios comienza del segundo al tercer mes de la
gestacion. La mineralizacion se inicia en el cuarto mes del embarazo y continta
hasta la pubertad. Por tanto, es la nutricion materna la que tiene que suministrar
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los materiales de construccion que necesitan los dientes preeruptivos y es
indudable que una nutricion materna inadecuada ejerce un impacto negativo
sobre el desarrollo de los dientes.

Los dientes se forman por la mineralizacién de una matriz proteica. La proteina
que se encuentra en la dentina es el colageno, para cuya sintesis se necesita
vitamina C. La vitamina D es esencial para el proceso de deposito de calcio y
fosforo en forma de cristales de hidroxiapatita, una forma natural de
organizacion de estos dos iones y que es el componente mineral del esmalte y
la dentina. El fllor anadido a la hidroxiapatita aporta a los dientes unas
propiedades Unicas de resistencia a la caries, tanto durante el desarrollo prenatal
como en el posnatal. La dieta y la nutricion son importantes en todas las fases
del desarrollo, la erupcion y el mantenimiento de los dientes. Tras la erupcion,
la dieta y la ingesta de nutrientes siguen influyendo sobre el desarrollo y la
mineralizacion de los dientes, sobre la formacion y la dureza del esmalte y sobre
los patrones de erupcion de los que quedan por salir. Los efectos locales de la
dieta, sobre todo los hidratos de carbono fermentables, y la frecuencia de las
comidas, influyen en la produccion de acidos organicos por las bacterias de la
boca y en la velocidad del deterioro de los dientes, como se describe mas
adelante en este capitulo.

Caries dental: la caries dental es una de las enfermedades infecciosas mas
comunes. De acuerdo con el Surgeon General’s Report on Oral Health del ano
2000, la caries dental es siete veces mas frecuente que la fiebre del heno y cinco
veces mas que el asma. Por desgracia, las diferencias en la prevalencia de la caries
son importantes; alrededor del 20% al 25% de los ninos estadounidenses tienen
el 80% de las caries dentales. Las tendencias de esta enfermedad demuestran
que los ninos cuyos padres han tenido una educacioén al menos preuniversitaria
tienen menos caries que los hijos de padres de menor grado educativo (Centers
for Disease Control and Prevention [CDC], 2010). Estas diferencias, o
desigualdades sanitarias, pueden deberse a una falta de acceso a la asistencia, a
que esta no corre a cargo de los seguros o del sistema publico (p. €j., seguros,
Medicaid), a la falta de asistencia dental preventiva o a una combinacion de todos
estos factores.

La caries dental es una enfermedad infecciosa en la que metabolitos como los
acidos organicos producen una desmineralizacion gradual del esmalte dental
seguida de una rapida destruccion de la estructura del diente. Las caries pueden
afectar a cualquier superficie del diente. En la etiologia de la caries dental
intervienen muchos factores, de los que cuatro pueden actuar al mismo tiempo:

I) huésped o superficie dental susceptibles;
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2) microorganismos como Streptococcus o Lactobacillus en la placa dental o en
la cavidad oral.

3) hidratos de carbono fermentables en la dieta, que sirven de substrato a las
bacterias. 4) tiempo que permanecen las bacterias en la boca para
metabolizar los hidratos de carbono fermentables, producir acido y provocar
la caida del pH salival a menos de 5,5. Cuando el pH es acido, lo que puede
producirse en escasos minutos, las bacterias bucales pueden poner en marcha

el proceso de desmineralizacion.

Dientes susceptibles Para que se desarrolle la caries dental es necesario que el
diente sea vulnerable al ataque. La composicion del esmalte y la dentina, la
situacion del diente, la calidad y cantidad de saliva y la presencia y magnitud de
las depresiones y fisuras de la corona dental son algunos de los factores que
intervienen en esa susceptibilidad. La saliva alcalina puede tener un efecto
protector, mientras que la acida aumenta la susceptibilidad al deterioro. Las
bacterias son una parte esencial en el proceso de deterioro.

Los microorganismos mas prevalentes son Streptococcus mutans, seguido de
Lactobacillus casein y Streptococcus sanguis. Los tres intervienen en el proceso
debido a su capacidad de metabolizacion de hidratos de carbono en la cavidad
bucal, lo que genera acido como producto de la degradacion, que basta para
ocasionar el deterioro. Las variaciones genéticas del tipo y la cantidad de
bacterias presentes en la cavidad bucal pueden entrahar un mayor riesgo de
caries y trastornos periodontales en algunas personas, si bien la cantidad y la
calidad de la higiene bucal presentan una relacion directa con el riesgo de
infecciones bucales.

Los hidratos de carbono fermentables serian el sustrato entre el microrganismo
y la enfermedad dental, es decir, los susceptibles a la accion de la amilasa salival,
son el sustrato ideal para el metabolismo bacteriano. Los acidos producidos en
este metabolismo provocan una caida del pH salival a menos de 5,5, creando el
ambiente adecuado para el deterioro. Las bacterias siempre estan presentes y
comienzan a reducir el pH cuando se encuentran en presencia de hidratos de
carbono fermentables. Aunque las Directrices Dietéticas para los
Estadounidenses y el sistema de orientacion nutricional MyPlate se inclinan por
una dieta con abundantes hidratos de carbono, es preciso recordar la capacidad
caridgena de los alimentos. La cariogenia se refiere a las propiedades
favorecedoras de la caries de una dieta o alimento. La cariogenia de un alimento
es variable y depende de la forma en la que se encuentre, su composicion
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nutricional, el momento de su consumo con relaciéon a otros alimentos solidos
o liquidos, la duracién de su exposicion a los dientes y la frecuencia de su ingesta.

Los individuos han de ser conscientes de la forma de los alimentos que
consumen Y la frecuencia de su ingesta con el fin de conjugar una dieta y unos
habitos de higiene oral favorables a la reduccion del riesgo de enfermedades de
la cavidad bucal. Los hidratos de carbono fermentables se encuentran en tres de
los cinco grupos del sistema MyPlate: 1) cereales; 2) frutas, y 3) lacteos. Aunque
algunos vegetales pueden contener hidratos de carbono fermentables, poco se
ha publicado sobre la cariogenia o las propiedades potenciadoras de la caries de
los vegetales. Entre los cereales y almidones cariogenos, debido a la naturaleza
de su composicion en hidratos de carbono fermentables, se encuentran las
galletas saladas, las patatas fritas de bolsa, los pretzels, los cereales calientes y
frios y el pan.

Todas las frutas (frescas, enlatadas y frutos secos) y zumos de fruta pueden ser
caridégenos. Las frutas con alto contenido acuoso, como los melones, son menos
caridgenas que otras, como los platanos y los frutos secos. Las bebidas de fruta,
las sodas, el té helado y otras bebidas endulzadas con azucar, los postres, las
galletas, los caramelos y los productos de pasteleria pueden ser caridgenos. Los
productos lacteos edulcorados con fructosa, sacarosa u otros azicares también
pueden ser cariégenos debido a estos azlcares ahadidos; sin embargo, los
productos lacteos son ricos en calcio, lo que unido a su naturaleza alcalina puede
ejercer un efecto positivo, reduciendo el potencial cariégeno del alimento.
Como otros azucares (glucosa, fructosa, maltosa y lactosa), la sacarosa estimula
la actividad bacteriana y la relacion causal entre la sacarosa y la caries dental es
bien conocida (Marshall, 2007; Moynihan, 2005). Todas las formas de azlcar
dietético (incluidas la miel, las melazas, el azicar moreno y los sélidos de jarabe
de maiz) tienen potencial cariégeno y pueden ser utilizadas por las bacterias para
producir acidos organicos.

Cariogenia de alimentos individuales Es preciso diferenciar los alimentos
cariégenos, cariostaticos y anticaridgenos. Los alimentos caridgenos son
aquellos que contienen hidratos de carbono fermentables, los cuales pueden
provocar una disminucién del pH salival a un valor igual o menor de 5,5 y
estimular el proceso de la caries al entrar en contacto con la microflora bucal.
Los alimentos cariostaticos no intervienen en el deterioro, no son susceptibles
de metabolizacién por los microorganismos y no producen una disminucién del
pH salival a un valor igual o menor de 5,5 en 30min. Como ejemplos, cabe citar
alimentos proteicos como los huevos, el pescado, la carne y las aves; la mayoria
de las verduras; las grasas; y los chicles sin azicar.
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El chicle sin azlcar puede ayudar a reducir el riesgo de degradaciéon merced a
su capacidad de estimulacion de la secrecion de saliva y la utilizacion de
endulzantes no basados en hidratos de carbono (Deshpande, 2008; Splieth,
2009). Los alimentos anticaridogenos son los que evitan que la placa reconozca
alimentos acidogenos cuando se consumen con anterioridad a estos. Entre ellos
figuran los quesos Cheddar, Monterey Jack y Emmental curados debido al
contenido en calcio, fésforo y caseina del queso. El alcohol de cinco atomos de
carbono, xilitol, se considera un anticariogeno, dado que las bacterias no pueden
metabolizar los glucidos de cinco atomos de carbono del mismo modo que los
de seis carbonos, como la glucosa, la sacarosa y la fructosa.

No es susceptible de degradacion por la amilasa salival ni puede descomponerse
por accion de la microflora bacteriana. La estimulacion de las glandulas salivales
potencia la accion tamponadora y, por ende, la eliminacion de los hidratos de
carbono fermentables de la superficie de los dientes.

Otro mecanismo anticariogeno del chicle con xilitol es la sustitucion de los
hidratos de carbono fermentables en la dieta. S. mutans no puede metabolizar
el xilitol y es inhibido por él. Tanto la actividad antimicrobiana frente a S. mutans
como la estimulacion de la secrecion salival derivada de la masticacion del chicle
confieren proteccion frente a la caries.

La remineralizacion se define como el restablecimiento mineral de la
hidroxiapatita del esmalte dental. El fosfopéptido de caseina-fosfato calcico
amorfo (FPC-FCA; Recaldent) es un compuesto que favorece la
remineralizacion de las superficies del esmalte. De igual modo, el FPC-FCA ha
mostrado actividad anticariégena en algunos estudios clinicos aleatorios
controlados de chicle sin azucar y dentifrico (Walker et al., 2010). No se ha
recomendado aun su utilizacion con este fin.

Factores que influyen en la cariogenia de los alimentos La cariogenicidad
depende, igualmente, del volumen y la calidad de la saliva; la secuencia, la
consistencia y la composicion nutricional de los alimentos ingeridos; la
acumulacion de placa dental; y la predisposicion genética del individuo al
deterioro dental.

Proceso del deterioro El proceso de la caries se inicia con la produccién de
acidos como productos de desecho del metabolismo bacteriano que tiene lugar
en la placa dental. La descalcificacion del esmalte superficial continta hasta que
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la accion amortiguadora de la saliva puede elevar el pH por encima del umbral
critico.

La placa es una masa adherente e incolora de microorganismos y polisacaridos
que se forma alrededor de los dientes y que se fija a estos y a las encias. Contiene
bacterias formadoras de acido y mantiene los productos organicos de su
metabolismo en estrecho contacto con la superficie del esmalte. Cuando se
produce una cavidad, la placa impide en cierta medida que el diente se beneficie
de la accion amortiguadora y remineralizante de la saliva. Cuando la placa se
combina con calcio y se endurece se transforma en sarro. La formacién de la
placa requiere, asimismo, un pH acido. Los refrescos (de dieta y habituales), las
bebidas deportivas, los zumos de citricos y los suplementos de vitamina C,
contienen cantidades elevadas de acido.

En un estudio en el que se utilizaron los datos de la National Health and
Nutrition Examination Survey lll se encontré un ndmero significativamente
mayor de caries en los nifos (de 2 a 10 anos) que consumian grandes cantidades
de refrescos con gas o zumos que en los ninos que consumian sobre todo agua
o leche (Shon, 2006). Otros alimentos y bebidas contribuyen a la erosion dental,
una pérdida de minerales de las superficies de los dientes debida a un proceso
quimico que se produce en presencia de acido (Wongkhantee, 2006). Por
ejemplo, los refrescos dietéticos, aunque no contengan azucar, también son
acidos, por lo que pueden reducir el pH.

Los suplementos de vitamina C masticables contienen una sustancia acida que
entra en contacto directo con las superficies de los dientes y provoca una caida
del pH en la cavidad oral, aumentando la susceptibilidad de los dientes a la
erosion.

Funcion de la saliva El flujo salival arrastra los alimentos de alrededor de los
dientes. Ademas, gracias a los tampones de bicarbonato-acido carbonico y
fosfato, también ejerce una accion amortiguadora para neutralizar el
metabolismo acido de las bacterias. La masticacion estimula la produccion de
saliva y puede reducir la cariogenia de los hidratos de carbono fermentables
consumidos en una comida. La saliva esta supersaturada con calcio y fosforo.
Cuando su accion amortiguadora ha restablecido el pH por encima del punto
critico, el diente puede remineralizarse.

Si la saliva contiene fluor, los minerales se depositan en forma de fluoroapatita,
una sustancia resistente a la erosion. Hay que senalar que la produccion de saliva
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disminuye debido a las enfermedades que afectan a las glandulas salivales (p. €j.,
el sindrome de Sjogren), como efecto secundario del ayuno, a consecuencia de
la radioterapia en la region de la cabeza y el cuello que incluya a la glandula
pardtida, en condiciones normales durante el suefio, con el uso de
medicamentos que reducen el flujo salival o con la xerostomia, sequedad de
boca debida a una produccién inadecuada de saliva. Se calcula que entre 400 y
500 medicamentos actualmente disponibles para prescripcion o de venta sin
receta pueden producir sequedad de boca. El grado de xerostomia es variable,
pero puede deberse a firmacos utilizados para tratar, entre otras muchas
enfermedades, la depresion, la hipertension, la ansiedad, el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) o las alergias.

Patrones de la caries Los patrones de la caries se refieren a la localizacion y las
superficies de los dientes afectados. Las caries de la corona afectan a la corona
dental, la porcion del diente visible por encima de la linea de las encias, y pueden
aparecer en cualquier superficie dental. Aunque la incidencia global del deterioro
ha disminuido en EE.UU., hasta el 17% de los ninos de edades comprendidas
entre 2 y 4 anos sufre deterioro dental. De acuerdo con el National Oral Health
Surveillance System, entre el 40-70% de los nifios ha presentado deterioro antes
de cumplir los 8 anos. Las caries radiculares, localizadas en las superficies de las
raices de los dientes como consecuencia de la recesion de las encias, afectan a
una gran proporcién de los adultos mayores. La caries radicular es una infeccion
dental cada vez mas frecuente en esta poblacion, lo que puede atribuirse, en
parte, a la conservacion de los dientes naturales durante mas tiempo. Las encias
se retraen con la edad, lo que deja expuestas las superficies de las raices. Otros
factores que intervienen en el aumento de la prevalencia de este tipo de
deterioro son la falta de agua fluorada, la higiene bucal deficiente, la disminucion
de la secrecidn salival, la ingesta frecuente de hidratos de carbono fermentables
y la demencia (Chalmers, 2008). El tratamiento de la caries radicular engloba la
restauracion del diente y el asesoramiento nutricional. La mala salud bucal
debida a la caries, el dolor o el edentulismo pueden tener una influencia negativa
en la ingesta dietética y el estado nutricional en los adultos mayores (Quandt,
2009). La caries lingual, o caries en la cara lingual (superficie inmediata o dirigida
hacia la lengua), de los dientes anteriores se observa sobre todo en las personas
con reflujo gastrointestinal, bulimia o anorexia-bulimia.

La ingesta frecuente de hidratos de carbono fermentables, combinada con
regurgitacion de vémitos provocados de contenido gastrico acido, produce una
llegada constante de acido a la cavidad oral. Las caries son el resultado final de
la erosion dental caracterizada por la erosion de las superficies palatinas y
bucales de los dientes maxilares anteriores y de las superficies linguales de la
superficie palatina de los dientes maxilares posteriores (Holbrook, 2009).
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El flior es un importante agente anticaries. Su uso tanto local como sistematico
es una medida de salud publica efectiva y segura para reducir la incidencia y la
prevalencia de la caries dental (Palmer y Wolfe, 2005). La fluoracion del agua
comenzo en 1940; en 1999 los Centers for Disease Control and Prevention
consideraron la fluoracion del agua como uno de los logros mas importantes de
la salud publica del siglo xx gracias a su influencia sobre la disminucion de la
incidencia de caries dental (CDC, 2006). El impacto del flior en la prevencion
de la caries se mantiene gracias a la fluoracion del agua, de los dentifricos y de
los colutorios, y a las bebidas fabricadas con agua fluorada. Las concentraciones
optimas de fluoracion del agua (0,7 a |,2ppm) proporcionan proteccion frente
al desarrollo de la caries sin provocar tincion de los dientes (Palmer y Wolfe,
2005).

La fluorosis aparece cuando existe un exceso de flior durante el desarrollo
dental y puede abarcar de leve a grave; se manifiesta en los dientes en forma de
manchas imperceptibles a tinciones oscuras llamativas en la superficie de los
dientes (Alvarez, 2009). Las causas de fluorosis leve por ingesta excesiva de fluor
son el abuso de suplementos dietéticos del mineral, la ingestion de dentifricos y
colutorios fluorados o ingesta excesiva de fllor a partir de alimentos y bebidas
procesados en areas fluoradas y transportados a otras zonas (Palmer y Wolfe,
2005). Los fluoruros topicos, disponibles en dentifricos y colutorios fluorados,
son fuentes efectivas de fllor que pueden usarse en casa, la escuela o la consulta
del dentista. Las medidas para la prevencion de la caries en los nifhos
preescolares consisten en modificaciones de la dieta, fluoracién del agua o
suplementos en las zonas no fluoradas, y cepillado supervisado de los dientes
con una pasta dentifrica fluorada (Alvarez, 2009).

Los ninos menores de 6 anos no deben usar colutorios fluorados y a los mayores
hay que ensenarles a que se enjuaguen con el colutorio, pero sin tragarlo. Para
reducir el riesgo de ingestion accidental de fllor, la cantidad de pasta dentifrica
que debe ponerse en el cepillo no debe ser mayor que un guisante. Los fluoruros
topicos también pueden administrarse en la consulta del dentista. En los adultos
y ancianos suelen prescribirse geles de flior que reducen eficazmente el riesgo
de deterioro de la corona y la raiz y la caida de dientes (Weintraub, 2006). El
flior es mas efectivo cuando se administra desde el nacimiento hasta los 12 o
I3 anos, es decir, durante el periodo en el que se mineralizan los dientes
permanentes que alin no han hecho erupcion.

Otras enfermedades de la cavidad bucal Ademas de la caries dental, existen
otros trastornos que afectan a la cavidad bucal. Las carencias de varias vitaminas
(riboflavina, folato, vitamina B12 y vitamina C) y minerales (hierro y cinc) pueden
detectarse inicialmente en la cavidad bucal como consecuencia del rapido
recambio tisular de la mucosa oral. La afectacion periodontal es un trastorno
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tanto local como sistémico. Algunos nutrientes estan implicados, como las
vitaminas A, C y E; el folato, el b-caroteno y los minerales calcio, fésforo y cinc.
A menudo, el cancer de boca, que suele ser consecuencia del consumo excesivo
de tabaco y alcohol, puede tener un efecto significativo en la capacidad de ingerir
alimentos y el estado nutricional. Este problema se agrava debido a las mayores
necesidades caloricas y nutricionales de las personas afectadas por un carcinoma
bucal. Por otra parte, la cirugia, la radioterapia y la quimioterapia utilizadas frente
al cancer de boca repercuten en la ingesta dietética, el apetito y la integridad de
la cavidad bucal. En esta seccion se abordan algunos, aunque no todos, de los
trastornos que afectan a la cavidad bucal.

La enfermedad periodontal es una inflamacion de la encia por una infeccion
causada por bacterias orales con destruccion del parato de fijacion del diente.
La periodontitis no tratada produce una pérdida gradual de la fijacion dental al
hueso. La progresion depende de la salud general del paciente y de la integridad
de su sistema inmunitario. El principal factor etioldgico en el desarrollo de la
enfermedad periodontal es la placa. La placa en el surco gingival, un espacio en
forma de V plana que rodea al diente, produce toxinas que destruyen el tejido
y permiten el aflojamiento del diente. La higiene oral, la integridad del sistema
inmunitario y una nutricion optima son factores importantes para la defensa de
la encia frente a la invasion bacteriana. El estado y la ingesta nutricionales influyen
sobre los mecanismos de defensa del tejido gingival, la barrera epitelial y la saliva.
Un tejido epitelial sano evita la penetracion de endotoxinas bacterianas en el
tejido subgingival. Cuidados nutricionales

Las deficiencias de vitamina C, folato y cinc aumentan la permeabilidad de la
barrera en el surco gingival, incrementando la susceptibilidad a la enfermedad
periodontal. En personas con escorbuto o deficiencia de vitamina C se produce
un grave deterioro de la encia. Aunque otros nutrientes, entre ellos las vitaminas
Ay E, el b-caroteno y las proteinas, también intervienen en el mantenimiento
de la integridad de las encias y del sistema inmunitario, no hay datos cientificos
que apoyen el uso de suplementos de ninguno de ellos en el tratamiento de la
enfermedad periodontal. Aunque una nutricion 6ptima puede influir en el
resultado positivo del tratamiento periodontal, los nutrientes por si solos no
curan esta enfermedad (Schifferle, 2005). En las sociedades en las que la
prevalencia de la malnutricion y la enfermedad periodontal son elevadas, también
suele ser habitual una mala higiene oral.

En estos casos, es dificil determinar si la malnutricion es la causa de la
enfermedad o uno de los muchos factores que, junto con la mala higiene oral, la
acumulacion de una placa importante, la insuficiencia de saliva y otras
enfermedades concomitantes, contribuyen a ella. La intervencion del calcio y la
vitamina D establece el vinculo entre la osteoporosis y la enfermedad
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periodontal, ya que la pérdida de hueso es un denominador comudn en ambas.
Se ha confirmado la asociacion entre enfermedad periodontal y osteopenia
sistémica (Jeffcoat, 2005). Como los productos lacteos son ricos en calcio y
vitamina D, los investigadores observaron una relacion inversa entre el aumento
de la ingesta de alimentos licteos y una menor incidencia de enfermedad
periodontal (Al-Zahrani, 2006). Aunque no se han establecido relaciones
etiologicas, la asociacion del calcio y los lacteos con la enfermedad periodontal
obliga a recomendar una ingesta idénea de productos lacteos en los individuos
con tolerancia a los mismos.

La enfermedad periodontal grave puede tratarse quirdrgicamente con cirugia
periodontal. Una dieta adecuada es especialmente importante tanto antes como
después de la cirugia, cuando se necesitan nutrientes adecuados para regenerar
el tejido y mantener una respuesta inmunitaria para evitar la infeccion. Hay que
garantizar una ingesta adecuada de proteinas, calorias y micronutrientes. Si la
capacidad del paciente para consumir una dieta normal se altera, puede
disenarse una dieta individualizada modificando su consistencia. Los suplementos
orales pueden utilizarse cuando sean necesarios para alcanzar una ingesta
adecuada de nutrientes.

1.3 Nutricion en las enfermedades del es6fago y estomago.
La valoracion nutricional y la evaluacion exhaustiva de los pacientes con
trastornos del Trastorno Digestivo dirigen el plan de asistencia global del
paciente. La pérdida de peso involuntaria a lo largo del tiempo es el parametro
individual mas util, de modo que una pérdida igual o superior al 2% del peso
habitual en | semana, al 5% en | mes o al 10% en 6 meses indica malnutricién
grave. Otros parametros de riesgo nutricional son el porcentaje respecto al
peso ideal y el indice de masa corporal. Los pacientes con pérdida de peso grave
se benefician del soporte nutricional precoz, en ocasiones antes de otros
tratamientos médicos, o conjuntamente con estos. En la valoracién inicial, el
clinico también deberia evaluar los antecedentes del paciente respecto al peso,
cambios de apetito, nauseas, vomitos, diarrea, problemas para masticar o tragar,
ingesta dietética diaria habitual, uso de nutricion suplementaria (oral, enteral o
parenteral), alergias e intolerancias alimentarias, uso de suplementos (vitaminas,
minerales, hierbas, probioticos, preparados proteinicos en polvo), uso de
laxantes o de sustancias formadoras de heces, y medicamentos.

La intolerancia a varios alimentos, una ingesta inapropiada y la hipoabsorcion
pueden provocar deficiencias de nutrientes y mayor morbilidad. Algunos valores
de laboratorio habituales (como B2, acido fdlico, ferritina y 25-hidroxivitamina
D) pueden ser utiles en la valoracion inicial y el seguimiento. También otros
valores son importantes, especialmente ante la sospecha de hipoabsorcion o
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ingesta insuficiente de ciertos nutrientes. Los pacientes con cirugia gastrica o
supresion del acido gastrico tienen mas riesgo de presentar deficiencias de
algunos nutrientes, como hierro o Bl2. En pacientes con cirugia gastrica, las
deficiencias pueden aparecer precozmente o desarrollarse a lo largo del tiempo.

Reflujo gastroesofagico y esofagitis en los primeros meses de vida, cerca de la
mitad de los lactantes presentan regurgitacion; la mayoria de los casos se
resuelve tras el primer ano. El reflujo de contenidos gastricos al eséfago es un
acontecimiento fisiologico que ocurre todos los dias en personas sanas
(Orlando, 2008). En la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) los
episodios de reflujo superan los mecanismos protectores esofagicos y resultan
en sintomas tales como ardores, sensacién quemante en el eséfago o inflamacion
con erosion de la capa interna del esofago. Entre el 7 y 8% de la poblacion de
EE. UU. sufre ardores todos los dias, y el 20-40% de los adultos refieren
sintomas de ERGE al menos una vez a la semana. La prevalencia de la ERGE en
nifos podria variar entre el 2 y el 20% (Gold, 2006). Los tipos de ERGE se
diferencian mediante esofagogastroduodenoscopia (EGD), que utiliza un
endoscopio de fibra optica para ver directamente el esdfago, estomago y
duodeno. La EGD puede ser util para determinar el éxito del tratamiento en la
ERGE erosiva (Yuan y Hunt, 2009). La ERGE erosiva suele asociarse con
sintomas mas graves y prolongados, comparada con la ERGE no erosiva
(Orlando, 2008). Algunas personas padecen sintomas de ERGE basicamente por
la noche (ERGE nocturna), que pueden deberse a la reduccion de las secreciones
salivales y la deglucion, una menor motilidad Gl, exposicion prolongada al acido
y la posicion en decubito.

La fisiopatologia de la ERGE es compleja. Se considera que los mecanismos
subyacentes mas frecuentes son menor presion en el EEl, defensas insuficientes
del tejido esofagico, disminucion de la motilidad gastrica y aumento de la presion
intraabdominal. La presion del EEl disminuye en la gestacion (hasta un 80% de
las gestantes sufre ardores en el tercer trimestre), en mujeres que toman
anticonceptivos orales con progesterona e incluso en la ultima fase del ciclo
menstrual normal (Dowswell y Neilson, 2008). La presion del EEl puede
alterarse en otros trastornos, incluidas la hernia de hiato, la esclerodermia (una
enfermedad que produce endurecimiento y rigidez de la piel y tejido conjuntivo)
y enfermedades hipersecretoras como el sindrome de ZollingerEllison. En la
ERGE son frecuentes las relajaciones transitorias del EEl, inducidas por la
distension de la parte proximal del estdmago (los eructos se producen por el
mismo estimulo). Los pacientes con enfermedades respiratorias cronicas, como
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, tienen mas riesgo de sufrir ERGE
por los aumentos frecuentes de la presion intraabdominal. Los farmacos
relajantes musculares y antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son los
medicamentos implicados con mas frecuencia en la ERGE. Los sintomas de la
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ERGE son muy variados; comprenden reflujo de secreciones gastricas, ardores,
dolor subesternal, eructos y espasmos esofagicos. En ninos pueden aparecer
vomitos, disfagia, negativa a comer o quejas de dolor abdominal (Hassal, 2005).

Otras manifestaciones son irritacion faringea, carraspera constante, ronquera y
empeoramiento de sintomas asmaticos. La frecuencia y gravedad de los sintomas
no siempre predicen la gravedad o las complicaciones de la enfermedad, ni se
correlacionan con los hallazgos endoscopicos. Algunos pacientes tienen pocos
sintomas patentes y enfermedad relativamente importante; otros pueden sufrir
molestias notables sin consecuencias erosivas ni duraderas. La exposicion
prolongada al acido puede provocar esofagitis (inflamacion del esodfago),
erosiones, Ulceras, cicatrices y estenosis esofagicas, y en algunos casos también
disfagia (v. Algoritmo de fisiopatologia y tratamiento asistencial: Esofagitis). La
esofagitis aguda puede estar causada por reflujo, ingesta de sustancias corrosivas,
infecciones viricas y bacterianas, intubacion, radiacion o infiltrados eosinofilicos.

La esofagitis eosinofilica se caracteriza por un infiltrado esofagico de eosindfilos
aislado y grave, con sintomas similares a los de la ERGE, y causada por una
respuesta inmunitaria. Ciertos irritantes, como el tabaco y el acido acetilsalicilico
o los AINE en dosis altas o con un uso crénico, aumentan el riesgo de esofagitis
(Pera et al,, 2005). La gravedad de la esofagitis debida al reflujo gastroesofagico
depende de la composicion, frecuencia y volumen del reflujo gastrico, el tiempo
de exposicion del esofago al material refluido, la integridad de la barrera mucosa
y la velocidad de vaciado gastrico. Los sintomas de la esofagitis y la ERGE en
ocasiones impiden la ingesta de una dieta adecuada y pueden interferir en el
sueno, el trabajo, la actividad social y la calidad de vida global. Un factor que
contribuye frecuentemente al reflujo gastroesofagico y la esofagitis es la hernia
de hiato. La presencia de una hernia de hiato no es sinénimo de reflujo, pero
aumenta la probabilidad de sintomas y complicaciones. El esofago atraviesa el
diafragma por el hiato o anillo esofagico. La union del esofago al anillo del hiato
puede alterarse, permitiendo que una porcion de la parte superior del estbmago
se desplace por encima del diafragma. La forma mas frecuente de hernia de hiato
es la hernia por deslizamiento, y la menos frecuente es la hernia paraesofagica.

Cuando se produce reflujo acido en una hernia de hiato, el contenido gastrico
se queda por encima del hiato mucho mas tiempo de lo normal. La exposicion
prolongada al acido aumenta el riesgo de presentar una esofagitis mas grave
(Orlando, 2008). Como los aumentos de la presién intragastrica fuerzan el paso
del contenido gastrico acido hacia el esofago, las personas con hernia de hiato
pueden tener problemas al tumbarse o inclinarse hacia adelante. Aparece dolor
epigastrico en la regién media superior del abdomen tras comidas abundantes y
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energéticas. Adelgazar y hacer comidas menos copiosas disminuye las
consecuencias negativas de la hernia de hiato.

El esofago de Barrett (EB) es un trastorno precanceroso en el que el epitelio
escamoso normal del esofago esta reemplazado por un epitelio columnar
anémalo conocido como metaplasia intestinal especializada. Ciertos factores de
riesgo llevan al médico a establecer el diagnostico de sospecha de EB, como
antecedentes cronicos de sintomas de ERGE (>5 anos), raza blanca, varones,
edad (>50 anos) y antecedentes familiares de EB o de adenocarcinoma esofagico.
Se calcula que el 5-15% de las personas con ERGE tienen EB (Lichtenstein et al.,
2007; Pera et al,, 2005). Tanto la ERGE como el EB aumentan el riesgo de
adenocarcinoma esofagico. La incidencia del adenocarcinoma esofagico esta
aumentando con una tasa del 410% anual, superior a la de todos los demas
canceres en EE. UU. (Okoro y Wang, 2010).

Asistencia nutricional para la reduccion del reflujo gastroesofagico y la esofagitis

. Evitar comidas copiosas ricas en grasas.

2. Evitar ingerir alimentos entre 3 y 4h antes de acostarse.

3. Evitar fumar. 4. Evitar las bebidas alcohdlicas.

5. Evitar alimentos y bebidas que contengan cafeina.

6. Mantenerse erguido y evitar actividades fisicas vigorosas inmediatamente
después de comer.

7. Evitar prendas ajustadas, especialmente después de las comidas.

8. Consumir una dieta sana y nutricionalmente completa con la cantidad
adecuada de fibra.

9. Evitar alimentos acidos y muy especiados cuando exista inflamacion.

10. Adelgazar en caso de sobrepeso.

Tratamiento nutricional médico Ciertos cambios en la dieta y el estilo de vida
pueden aliviar los sintomas en algunos pacientes con ERGE. Los principales
factores son la cafeina, el alcohol, el tabaco y el estrés. Otros factores dietéticos
son grasas, chocolate, café, cebolla, menta, especias, citricos, vino y bebidas
carbonatadas. ofago, estobmago y duodeno. En pacientes con lesiones Gl, los
alimentos aderezados con mucho chile molido o pimienta pueden provocar
molestias. El tipo de chile y la cantidad de capsaicina marcan la diferencia (Milke
et al., 2006).
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Algunos alimentos, como los carminativos (hierbabuena y menta), pueden
reducir la presion del EEIl. Aunque las bebidas alcohdlicas fermentadas (como
vino y cerveza) estimulan la secrecion de acido gastrico y su consumo debe
limitarse, si se puede tomar café en pequenas cantidades. En algunas personas,
la reduccion o eliminacién de los alimentos agravantes mejora los sintomas. No
es necesario eliminar alimentos que no afecten a los sintomas (ElSerag et al,,
2005). Se ha demostrado que mascar chicle aumenta la secrecién de saliva,
hecho que ayuda a elevar el pH esofagico, pero ningun estudio ha demostrado
que sea eficaz en comparacion con otros cambios en el estilo de vida.

En pacientes con esofagitis grave, una dieta liquida baja en grasas reduce
inicialmente la distension esofagica, atraviesa mejor posibles areas de estenosis
y su vaciado gastrico es mas rapido. Los alimentos con un pH acido, como zumos
de citricos, tomates y refrescos, provocan dolor cuando el eséfago ya esta
inflamado, y deben evitarse. La identificacion y el tratamiento de los mecanismos
fundamentales asociados a la ERGE constituyen la primera linea terapéutica. Las
comidas abundantes y ricas en grasas retrasan el vaciado gastrico y prolongan la
secrecion de acido; suele ser util evitar estos factores antes de acostarse.
Ciertos cambios en el estilo de vida, como modificar los habitos dietéticos,
perder peso, dejar de fumar y elevar la cabecera de la cama, reducen los
sintomas.

Estomago La mucosa del estomago y del duodeno se protege de la accion
proteolitica del acido gastrico y de la pepsina mediante una capa de moco
segregado por las glandulas de la pared epitelial presente desde la porcion final
del esofago hasta la parte proximal del duodeno. La mucosa también esta
protegida de invasiones bacterianas por la accion digestiva de la pepsina y el
acido clorhidrico (HCI), y las secreciones mucosas. Las células parietales
secretan HCI al ser estimuladas por la gastrina, la acetilcolina y la histamina. El
moco contiene bicarbonato, que neutraliza el acido, y la secrecion pancreatica
liberada a la luz intestinal anade mas bicarbonato. Las prostaglandinas estimulan
la produccion de moco. Dispepsia Fisiopatologia El término dispepsia
(indigestion) hace referencia a molestias o dolores inespecificos y persistentes
en la region superior del abdomen.

Las molestias pueden estar relacionadas con causas organicas como reflujo
esofagico, gastritis, Ulcera péptica, colecistopatias o bien otros trastornos
identificables. Por su amplia variedad de presentaciones y sintomas, la dispepsia
se solapa en ocasiones con otros problemas como la ERGE, el sindrome del
intestino irritable, la ansiedad y la depresion. La dieta, el estrés y otros factores
relacionados con el estilo de vida contribuyen a los sintomas. La dispepsia
funcional (dispepsia no ulcerosa) describe molestias en esofago, estobmago o
duodeno persistentes o recurrentes, sin trastornos asociados. En un ano, el 15-
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20% de los adultos refiere sintomas de dispepsia funcional, como molestias
abdominales inespecificas, distension, sensacion rapida de saciedad, nauseas y
eructos. No estan claros los mecanismos subyacentes; se ha contemplado una
posible hipersensibilidad visceral al acido o a la distension, alteraciones de la
acomodacion gastrica, trastornos del eje cerebro-digestivo y alteraciones de la
motilidad y el vaciado gastricos.

Tratamiento nutricional médico El abordaje dietético y respecto al estilo de vida
es el mismo que el resenado para la ERGE. Aunque no se confirman en todos
los casos, ciertos factores suelen estar implicados, como comidas muy
abundantes y consumo elevado de grasas, azucar, cafeina, especias o alcohol. El
retraso en el vaciado y una sensacion exagerada de estar lleno son caracteristicas
frecuentes. Podria ser util reducir la ingesta de grasas, comidas menos
abundantes, dietas hipocaloricas y alcanzar un peso saludable (Pilichiewicz et al.,
2009). Como las bebidas alcoholicas afectan a la funcion Gl de varias formas, se
recomienda limitar su consumo. El ejercicio moderado favorece el
desplazamiento de los alimentos a lo largo del TD y aumenta la sensacion
subjetiva de bienestar. Como el estrés persistente contribuye en ocasiones a los
trastornos Gl funcionales, el apoyo emocional y el manejo conductual también
pueden ser Uutiles. Si los sintomas persisten, sera necesaria una evaluacion mas
detallada para identificar la causa subyacente.

Gastritis y Ulcera péptica Fisiopatologia La gastritis y la ulcera péptica son la
consecuencia de la alteraciéon de la integridad de la mucosa gastrica por
infecciones, sustancias quimicas o alteraciones neuronales. La causa mas
frecuente es la infeccion por Helicobacter pylori, una bacteria gramnegativa
bastante resistente al medio acido del estomago. La infeccion por H. pylori
provoca inflamacion mediante la respuesta inmunitaria innata y sistémica. En
pacientes infectados por H. pylori se ha encontrado que la olfatomedina 4, una
glucoproteina, esta regulada al alza, lo que provoca la expresiéon de citocinas y
quimiocinas proinflamatorias a través de la activacion del factor nuclear (NF)-kB
medida por Nod| y Nod?2; este inhibe la respuesta inmunitaria del huésped y
contribuye a la persistencia de la colonizacién por H. pylori (Liu et al,, 2010). La
prevalencia de la infeccion por H. pylori suele correlacionarse con la geografia y
el nivel socioeconomico de la poblacion. Varia entre el 10% en paises
desarrollados y el 80-90% en paises en vias de desarrollo. Aunque la gastritis se
observa con mucha frecuencia, solo el 10-15% de los infectados por la bacteria
sufre Ulceras sintomaticas, y cerca del |% desarrolla cancer gastrico (Ernst et al.,
2006; Fennerty, 2005).

La infeccion por H. pylori es responsable de la mayoria de los casos de
inflamacion crénica de la mucosa gastrica y de Ulcera péptica, cancer gastrico y
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gastritis atrofica (inflamacion crénica con alteracion de la membrana y las
glandulas mucosas), que provoca aclorhidria y déficit de factor intrinseco (lIsrael
y Peek, 2006; Selgrad et al., 2008). La infeccién no se resuelve espontaneamente
y el riesgo de complicaciones aumenta paralelamente a la duracion de la misma.
Otros factores también influyen en el riesgo de consecuencias patologicas, como
la edad del paciente al infectarse por primera vez, la cepa concreta y la
concentracién de la bacteria; los factores genéticos del huésped y el estilo de
vida y estado de salud global del paciente. La infeccion esta limitada
generalmente a la mucosa gastrica. El tratamiento del H. pylori consiste en
administrar dos o tres antibioticos junto con medicamentos supresores del
acido. La erradicacién mejora la gastritis, reducelos trastornos que favorecen la
carcinogenia y puede mejorar la funcion digestiva (Bytzer y O’Morain, 2005;
Guzzo et al, 2005) (v. Foco de interés: Helicobacter pylori y cancer gastrico:
una relacion cambiante).

Otras formas de gastritis El uso cronico de acido acetilsalicilico y otros AINE,
corticoides, alcohol, sustancias erosivas, tabaco o cualquier combinacion de los
factores anteriores, puede comprometer la integridad mucosa y aumentar la
probabilidad de padecer gastritis aguda o croénica. La gastritis eosindfila también
participa en ciertos casos de gastritis pueden contribuir al inicio y la gravedad
de los sintomas, y retrasar el proceso de curacion. La gastritis aguda se refiere
al inicio subito de inflamaciodn y sintomas. La gastritis cronica se desarrolla a lo
largo de un periodo de meses a décadas, con altibajos en los sintomas. La
gastritis se manifiesta por distintos sintomas, como nauseas, vomitos, malestar
general, anorexia, hemorragia y dolor epigastrico.

La gastritis prolongada puede provocar atrofia y pérdida de las células parietales
con ausencia de secrecion de HCI (aclorhidria) y factor intrinseco, resultante en
anemia perniciosa. Estudios recientes destacan la importancia de tener en cuenta
los efectos secundarios de la supresion cronica del acido, tanto por enfermedad

como por el uso cronico de medicamentos supresores como los IBP (Katz,
2010).

Entre estos se incluye la reduccion de la secrecion gastrica de HCI, hecho que,
segun se ha demostrado, reduce la absorcion de ciertos nutrientes, como la B2,
el calcio y el hierro no ligado a grupos hemo, cuya biodisponibilidad depende de
la proteolisis intragastrica (McColl, 2009). La supresion del acido puede
aumentar la incidencia de ciertas fracturas oseas (Gray et al., 2010), asi como
incrementar el riesgo de infecciones intestinales, porque la acidez gastrica
supone una barrera frontal ante posibles invasiones microbianas (Ali et al., 2009;
Linsky et al, 2010). Tratamiento médico La endoscopia es un método
diagnostico muy utilizado (v. Foco de interés: Endoscopia y capsulas). El
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tratamiento de la gastritis comprende la erradicacion de los microorganismos
patogenos (como H. pylori) y la evitacion de los factores implicados. El
tratamiento médico fundamental consiste en IBP y antibioticos.

Ulcera péptica Fisiopatologia Normalmente, la mucosa gastrica y duodenal se
protege de la accion digestiva del acido y la pepsina mediante la secrecion de
moco, la produccion de bicarbonato, la eliminacion del exceso de acido por el
flujo sanguineo normal y la rapida renovacion y reparacion de las células
epiteliales danadas. El término Ulcera péptica se refiere a una ulcera provocada
por el fracaso de estos mecanismos normales de defensa y reparacion.
Habitualmente, es necesario que fallen mas de uno de estos mecanismos para
que aparezcan Ulceras sintomaticas.

En la dlcera péptica suelen existir datos de inflamacion croénica y procesos
reparadores alrededor de la lesion. Las causas principales de la uUlcera péptica
son infeccion por H. pylori, gastritis; uso de acido acetilsalicilico, otros AINE y
corticoides, y enfermedades graves (v. la seccién «Ulceras por estrés» mas
adelante) (v. Algoritmo de fisiopatologia y tratamiento asistencial: Ulcera
péptica) (Israel y Peek, 2006). Los estresantes vitales pueden llevar a conductas
que aumentan el riesgo de Ulcera péptica. El consumo excesivo de formas
concentradas de etanol lesiona la mucosa gastrica, empeora los sintomas de la
ulcera péptica e interfiere con la cicatrizacion de la dlcera. Sin embargo, las
bebidas alcohdlicas en pequenas cantidades en personas sin otros problemas
médicos no parecen causar Ulcera péptica. El consumo de cerveza y vino
aumenta la secrecion gastrica, mientras que el alcohol en concentraciones bajas
no lo hace. El tabaquismo disminuye la secrecion de bicarbonato y el flujo
sanguineo de la mucosa, exacerba la inflamacion y se asocia a mas complicaciones
en la infeccion por H. pylori.

Las hemorragias y perforaciones (complicaciones de la ulcera péptica)
contribuyen significativamente a su morbimortalidad. Las Ulceras pueden
perforarse hacia la cavidad peritoneal o penetrar en un organo adyacente
(generalmente el pancreas), o bien erosionar una arteria y causar una
hemorragia masiva. El término melena significa heces negras y alquitranadas
frecuentes en la Ulcera péptica, especialmente en los adultos de mayor edad. La
melena indica hemorragia digestiva alta, aguda o cronica.

1.4 Nutricion en el Estrefiimiento, en la Diarrea y en el Sindrome de Intestino
irritable.
Las intervenciones dietéticas en muchas enfermedades del intestino estan
disenadas basicamente para aliviar los sintomas y corregir deficiencias
nutricionales. No obstante, las intervenciones nutricionales tienen una funcién
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preventiva y terapéutica en varios trastornos, como los diverticulos y el
tratamiento de ciertos tipos de estrenimiento. La enfermedad celiaca (EC) es el
Unico trastorno gastrointestinal (Gl) para el que la modificacion dietética es el
tratamiento basico. Es necesario valorar cuidadosamente la naturaleza y la
gravedad del problema Gl primario para identificar el diagnostico nutricional y
las intervenciones apropiadas. La valoracion comprende la frecuencia y cantidad
de nutrientes ingeridos, antecedentes médicos y quirurgicos, medicamentos
usados, experiencia subjetiva con los alimentos y grado de conocimiento de la
relacion entre la dieta y el problema GIl. La valoracion Gl deberia incluir
informacion acerca de la duracion y gravedad del trastorno, su efecto sobre la
digestion, secrecion y absorciéon de nutrientes, y su efecto sobre los sintomas y
las complicaciones. Entonces es posible variar la consistencia, frecuencia y
cuantia de las comidas, asi como otros factores dietéticos, segun las necesidades
del paciente.

Es importante conocer ciertos procesos y sintomas Gl frecuentes en personas
sanas, antes de abordar los temas nutricionales relacionados con las
enfermedades de la mitad distal del tubo gastrointestinal (Gl), es decir, yeyuno,
ileon, colon y recto. La interaccion entre dieta y gas intestinal, flatulencia,
estrenimiento y diarrea ayuda a entender mejor los trastornos mas graves.

Gas intestinal y flatulencia Fisiopatologia El aire se traga habitualmente
(aerofagia) y en el interior del tubo Gl se producen otros gases por procesos
digestivos y bacterias. Estos gases se expulsan mediante eructos o bien a través
del recto (ventosidad). Los gases intestinales son nitrégeno (N2), oxigeno (O2),
dioxido de carbono (CO2), hidrogeno (H2) y en algunas personas, metano
(CH4). Algunos de estos gases pasan a los pulmones a través de la circulacion
general y se expulsan en el aire espirado. En condiciones normales, el tubo Gl
contiene aproximadamente 200 ml de gas. Las personas excretan un promedio
de 700 ml de gas al dia, pero pueden desplazar cantidades considerablemente
mayores a lo largo del tubo Gl. La cantidad de gas intestinal varia mucho entre
las personas y de un dia para otro. Cuando los pacientes se quejan de «muchos
gases» o flatulencia, pueden referirse a un mayor volumen o frecuencia de
eructos o bien expulsion de gas por via rectal. También refieren en ocasiones
distensiéon abdominal o dolor abdominal tipo coélico asociados a la acumulacion
de gases en el tubo Gl. Sin embargo, la percepcion del gas y el alcance de los
sintomas de la persona no se correlacionan necesariamente con la cantidad real
de gas en el tubo Gl (Azpiroz, 2005; Morken et al,, 2007). La inactividad, el
descenso de la motilidad Gl, la aerofagia, algunos componentes de la dieta y
ciertos trastornos Gl alteran la cantidad de gas intestinal y los sintomas
individuales.
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La aerofagia se puede evitar hasta cierto punto comiendo despacio, masticando
con la boca cerrada y prescindiendo de las pajitas para beber. La postura erguida,
el ejercicio moderado y los masajes abdominales favorecen el paso del gas a lo
largo del tubo Gl. En el estdmago y el intestino delgado se produce gas por la
fermentacion bacteriana de los hidratos de carbono, y puede provocar molestias
y distension abdominales. Las colonias bacterianas del intestino delgado existen
normalmente en cantidades limitadas, pero varios trastornos conducen al
sobrecrecimiento bacteriano y pueden causar diarrea, sensacion de saciedad,
distension y otros sintomas. Como el intestino delgado tolera peor el gas que
el colon, esta distension puede ser dolorosa. Las comidas hipercaldricas ricas en
grasas enlentecen el movimiento del gas a lo largo del intestino delgado y del
resto del tubo Gl.

La excrecion enlentecida o el gas retenido contribuyen a la percepcién de
distension tras una comida abundante en condiciones normales, y con las
molestias abdominales percibidas en los trastornos Gl funcionales, como el
sindrome del intestino irritable (Sll) (Azpiroz, 2005; Harder et al., 2006). Los
trastornos Gl funcionales presentan sintomas sin una causa estructural,
infecciosa o metabdlica conocida. Mayores cantidades de H2 y CO2 (y en
ocasiones también CH4) en el gas rectal reducen el pH fecal, provocando una
excesiva fermentacion bacteriana en el colon y la hipoabsorcion de los sustratos
fermentables. La cantidad y el tipo de los gases producidos dependerian del
conjunto de microorganismos del individuo. El consumo de grandes cantidades
de fibra dietética (especialmente fibra soluble), almidones resistentes, lactosa
por parte de personas con déficit de lactasa, o pequenas cantidades de fructosa
o polialcoholes (o azicares alcohdlicos, como el sorbitol) puede aumentar la
produccion de gas en el colon y generar mas flatulencia (Beyer et al., 2005).

Tratamiento nutricional médico en la valoracion de un paciente es importante
distinguir entre aumento de la produccion de gas y gas que no es expulsado. Del
mismo modo, hay que considerar por qué un paciente puede presentar sintomas
nuevos o mas importantes. Se deben revisar exhaustivamente los antecedentes
médicos del paciente para tener en cuenta posibles factores predisponentes y el
tratamiento de los trastornos responsables antes de poner en practica el
tratamiento nutricional. Una de las consideraciones nutricionales directas es la
aparicion de intolerancia a la lactosa. En ocasiones, infecciones viricas o Gl
recientes provocan una alteracién temporal o incluso permanente de la
capacidad de digerir lactosa, y las modificaciones dietéticas apropiadas mejoran
los sintomas. Un cambio notable en la dieta, como la instauracion de una dieta
rica en fibra, también altera la produccidn de gas. Los alimentos que contienen
rafinosa (un azicar complejo resistente a la digestion), como alubias, repollo,
coles de Bruselas, brocoli, esparragos y algunos cereales integrales, aumentan la
produccion de gas. Al aumentar la fibra dietética, se produce con el tiempo una
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alteracion de la flora intestinal. Aunque no hay estudios aleatorios sobre el
mejor modo de poner en practica dietas ricas en fibra, la introduccion gradual
de la fibra con un consumo adecuado de liquidos parece disminuir las quejas de
gases. La inactividad, las alteraciones de la motilidad, el estrenimiento y
obstrucciones parciales pueden contribuir a las dificultades para desplazar
cantidades normales de gas a medida que se producen. El aumento de la actividad
fisica y el ejercicio son utiles cuando no existen obstrucciones ni alteraciones de
la motilidad.

El estrenimiento puede estar causado por factores relativos al estilo de vida
(hidratacion inadecuada, ausencia de ejercicio) o por otros trastornos médicos.

El tratamiento es distinto segln la causa que lo origine. El cuadro 29-1 detalla
numerosos factores implicados en el estrefimiento. Las causas mas frecuentes
de estrenimiento en personas sin otros problemas de salud son desatender
repetidamente la necesidad de defecar, ausencia de fibra en la dieta, ingesta
insuficiente de liquidos, inactividad y uso de ciertos medicamentos.

Las personas que piensan que es necesario conseguir deposiciones frecuentes y
con un horario regular, pero ignoran recomendaciones dietéticas y generales
acerca de la defecacion, estan en riesgo de usar excesivamente los
medicamentos. Cuando no consiguen deposiciones en la frecuencia o el horario
deseados, en ocasiones intentan compensarlo con la ayuda de medicamentos y
enemas. El uso crénico de laxantes estimulantes puede alterar la estructura y la
inervaciéon del colon. Los farmacos opidceos se unen a receptores intestinales
de la motilidad, y su uso crénico puede provocar estrehimiento, retraso del
vaciado gastrico, nauseas y dolor abdominal.

Tratamiento médico en adultos Es importante descartar primero trastornos
neurolégicos, Gl o endocrinos graves, asi como el estrefimiento causado por
farmacos. Una vez realizado este paso, la primera estrategia terapéutica del
estrefiimiento leve y funcional consiste en asegurar una ingesta adecuada de fibra
dietética, ejercicio y atender a la necesidad de defecar. A los pacientes que
dependen de laxantes se les anima a utilizar productos mas suaves, reduciendo
la dosis hasta conseguir suspenderlos. Cuando el estrenimiento persiste a pesar
de las intervenciones sobre el estilo de vida, se pueden prescribir medicamentos
que favorecen un ritmo de evacuacion regular (Emmanuel et al., 2009).

Los surfactantes anionicos (docusato sédico o potasico), se usan como
ablandadores de heces para facilitar la defecacion. Las sustancias osmoticas
como el hidroxido de magnesio, el sorbitol y la lactulosa atraen liquido al interior
del intestino. El polietilenglicol es una sustancia isoosmotica que combate el
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estrenimiento al hacer que el agua con la que se ingiere se mantenga dentro del
intestino en vez de ser absorbida. El bisacodilo y los preparados de sen estimulan
la motilidad intestinal y también impiden la absorcion de agua. La lubiprostona
es un derivado de la prostaglandina El que aumenta la secrecion de liquidos por
parte de las células epiteliales del tubo Gl (Ramkumar y Rao, 2005). Los
fecalomas precisan ser evacuados y un programa preventivo y de mantenimiento
mas agresivo, con combinaciones de medicamentos, liquidos, actividad y enemas.

El tratamiento nutricional basico del estrenimiento en personas sin otros
problemas de salud consiste en el consumo de cantidades adecuadas de fibra,
tanto soluble como insoluble, asi como de liquidos. La fibra aumenta el liquido
fecal colonico, la masa microbiana (responsable del 60-70% del peso de las
heces), el peso de las heces, la frecuencia de deposiciones y la velocidad del
transito coldnico. Con el liquido apropiado, la fibra es capaz de ablandar las
heces y facilitar su evacuacion. Desgraciadamente, la mayoria de los adultos y
los nifos de EE. UU. solo consumen cronicamente cerca de la mitad de la fibra
recomendada por el Institute of Medicine (14 g/1.000 kcal).

Las mujeres adultas deberian consumir unos 25 g diarios de fibra, los hombres
38 g y los ninos de 19 a 25g al dia. La fibra dietética son materiales vegetales
comestibles no digeridos por las enzimas del tubo Gl. Consiste en celulosa,
hemicelulosa, pectinas, gomas, lignina, almidones y oligosacaridos parcialmente
resistentes a las enzimas digestivas. La fibra se encuentra en forma de cereales
integrales, frutas, verduras, legumbres, semillas y frutos secos. Estos alimentos
también son ricos en prebioticos, sustancias no digeridas por las personas y que
activan la microflora del colon.

A diferencia de la fibra, residuo significa el resultado final de los procesos
digestivos, secretores, de absorcion y fermentadores. El aumento de la fibra
dietética resulta en una mayor evacuacion fecal, pero incrementar la lactosa (un
alimento sin fibra) en una persona con hipoabsorcion de lactosa también
aumenta el peso de las heces (residuo). Cada 10 g de hidratos de carbono que
llegan al colon producen por fermentacion hasta 1.000 ml de gas. Asi pues, el
cambio a una dieta que cumpla las directrices respecto a la fibra suele precisar
modificaciones notables. En ocasiones, una dieta terapéutica rica en fibra precisa
superar los 25-38 g diarios. La dieta rica en fibra del cuadro 29-2 proporciona
mas fibra que la cantidad recomendada.

No es necesario sobrepasar los 50 g/dia, cantidad que puede aumentar la
distension abdominal y causar excesiva flatulencia. Los suplementos de salvado
y fibra en polvo resultan utiles en aquellas personas que son incapaces de
consumir la cantidad necesaria de alimentos con fibra, o que no desean hacerlo.
Varios de estos concentrados son sabrosos y se mezclan con cereales, yogures,
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batidos o zumos de futa, y sopas. La coccion no destruye la fibra, aunque puede
alterar su estructura.

Se recomienda consumir al menos 8 vasos (.2 |) de liquidos al dia para mejorar
la eficacia de la fibra. Cuando se consumen grandes cantidades de geles con fibra
o salvado sin el liquido necesario para dispersar la fibra se pueden producir
obstrucciones gastricas y fecalomas.

Directrices para dietas ricas en fibra:

|. Aumento del consumo de pan y cereales integrales y otros productos hasta
6-11 raciones diarias.

2. Aumento del consumo de verduras, hortalizas, frutas, legumbres, frutos secos
y semillas comestibles hasta 5-8 raciones diarias.

3. Consumo de cereales ricos en fibra, muesli y legumbres hasta conseguir como
minimo una ingesta diaria de fibra igual a 25g para las mujeres y 38g para los
hombres.

4. Aumento de la ingesta de liquidos para lograr un minimo de 2| diarios.

Nota: Cumplir estas recomendaciones puede provocar un aumento del gas y del
peso y agua de las heces. La cantidad que causa sintomas clinicos no es la misma
en todas las personas, y depende de la edad, presencia de enfermedades
gastrointestinales, malnutricion y resecciones del tubo digestivo.

La recomendacién de aumentar la fibra dietética en el estrefimiento no se aplica
a pacientes con trastornos neuromusculares, alteraciones de la motilidad, uso
cronico de opiaceos, trastornos del suelo pélvico ni otras enfermedades Gl
graves (Schiller, 2008). En algunos trastornos, como los neuromusculares, un
régimen especifico con medicamentos laxantes es una parte necesaria del
tratamiento.

Diarrea La diarrea se caracteriza por deposiciones frecuentes de heces liquidas,
habitualmente superiores a 300 ml, acompanhadas de una pérdida excesiva de
liquidos y electrdlitos, especialmente sodio y potasio. La diarrea es el resultado
de un transito acelerado del contenido intestinal a lo largo del intestino delgado,
menor digestion enzimatica de los alimentos, menor absorcion de liquido y
nutrientes, mayor secrecion de liquido hacia el tubo Gl o pérdidas exudativas.
Tipos de diarrea y fisiopatologia La diarrea puede deberse a un proceso
inflamatorio; infecciones viricas, bacterianas o fungicas; medicamentos, consumo
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excesivo de azlcares o de otras sustancias osmoticas, o a insuficiencia o lesidn
de la superficie de absorcion de la mucosa.

Las diarreas exudativas siempre se asocian a lesién de la mucosa, que conduce
a la expulsion de moco, liquidos, sangre y proteinas plasmaticas, con una
acumulacion neta de agua y electrdlitos en el intestino. Podria estar implicada la
liberacion de prostaglandinas y citocinas. Las diarreas asociadas a la enfermedad
de Crohn, la colitis ulcerosa (CU) y la enteritis por radiacion suelen ser
exudativas. Las diarreas osmoticas se producen cuando en la luz intestinal estan
presentes solutos osmoéticamente activos que apenas se absorben. Ejemplos son
la diarrea del sindrome de evacuacion gastrica rapida y la que sigue a la ingesta
de lactosa en personas con déficit de lactasa. Las diarreas secretoras son el
resultado de la secrecion intestinal activa de agua y electrolitos por parte del
epitelio intestinal, debida a exotoxinas bacterianas, virus o hipersecrecion de
hormonas intestinales. Al contrario de lo que sucede en las diarreas osmoticas,
el ayuno no mejora las diarreas secretoras.

La diarrea por hipoabsorcion se produce cuando una enfermedad altera la
digestion o la absorcion de tal manera que aparecen grasas y otros nutrientes
en las heces en cantidades mayores de lo normal. El exceso de grasa en las heces
se llama esteatorrea. La diarrea se debe a la accion osmotica de estos nutrientes
y a la accion de las bacterias sobre los nutrientes que llegan al colon. La diarrea
por hipoabsorcion tiene lugar cuando la superficie de absorcion sana es
insuficiente, la produccion de bilis y enzimas pancredticas es inadecuada o no
llega al intestino, o bien en casos de transito rapido, como la enfermedad
inflamatoria intestinal (Ell), o tras resecciones intestinales extensas.

Las diarreas provocadas por medicamentos son frecuentes en pacientes
hospitalizados y en ingresos crénicos. Ciertos medicamentos, como la lactulosa
(usada en el tratamiento de la encefalopatia hepatica) y el sulfonato de
poliestireno sédico con sorbitol (usado para tratar la hiperpotasemia) aumentan
el nimero de deposiciones por su propio mecanismo de accion. Algunos
antibidticos ejercen efectos directos sobre la funcion Gl (v. capitulo 9). Por
ejemplo, como agonista de la motilina, la eritromicina aumenta la motilidad
intestinal; la claritromicina y la clindamicina también aumentan las secreciones
Gl. En el tubo Gl normal, el «rescate» bacteriano de las células intestinales
descamadas y las sustancias alimenticias no digeridas convierte moléculas
osmoticamente activas (hidratos de carbono y aminoacidos) en gases y acidos
grasos de cadena corta (AGCCQ).
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La absorcién de los AGCC facilita la absorcion de electrélitos y agua por parte
del colon. Los antibioticos de amplio espectro reducen el nimero de bacterias
intestinales y pueden provocar un aumento de las moléculas con actividad
osmotica, menor absorcion de agua y electrolitos, y diarrea. Algunos antibidticos
permiten la proliferacion oportunista de microbios patogenos normalmente
suprimidos por la competicion entre organismos en el tubo Gl. Los organismos,
o las toxinas producidas por ciertos microbios oportunistas, son capaces de
producir colitis y mayor secrecion de liquido y electrolitos. El tratamiento de
Escherichia coli y otros organismos se ha visto implicado en la diarrea asociada
a antibidticos (DAA) (Schroeder, 2005).

Globalmente, la causa mas frecuente de DAA es la infeccion por Clostridium
difficile, especialmente en pacientes ingresados que reciben antibioticos. C.
difficile es la primera causa de diarrea nosocomial (producida en el hospital) en
EE. UU. (O’Keefe, 2010). Esta infeccion puede causar colitis, diarrea secretora,
dilatacion grave del colon (megacolon toxico), perforacion de la pared intestinal,
peritonitis o incluso el fallecimiento del paciente (Sanchez-Pérez et al., 2010). El
50% de los pacientes ingresados durante mas de 4 semanas presenta C. difficile
(Delegge y Berry, 2009). A mediados de la década de los noventa, la incidencia
de C. difficile era de 30-40 casos por cada 100.000 pacientes, pero en 2005 la
incidencia se habia duplicado, hasta 84 casos por 100.000 (Delegge y Berry,
2009).

Ademas, las cepas resistentes de C. difficile son menos susceptibles a los
antimicrobianos, y causan una forma mas grave de la enfermedad, mayores
costes sanitarios y una mortalidad mas alta (O’Keefe, 2010). C. difficile forma
esporas resistentes a los desinfectantes habituales. Esta propiedad del C. difficile
permite que el personal sanitario pueda transmitir la infeccion inadvertidamente
a otros pacientes (infeccion iatrogénica) si no se cumplen rigurosamente los
protocolos de control de las La diarrea por hipoabsorcion se produce cuando
una enfermedad altera la digestion o la absorcion de tal manera que aparecen
grasas y otros nutrientes en las heces en cantidades mayores de lo normal.

El exceso de grasa en las heces se llama esteatorrea. La diarrea se debe a la
accion osmotica de estos nutrientes y a la accion de las bacterias sobre los
nutrientes que llegan al colon. La diarrea por hipoabsorcion tiene lugar cuando
la superficie de absorcion sana es insuficiente, la produccion de bilis y enzimas
pancreaticas es inadecuada o no llega al intestino, o bien en casos de transito
rapido, como la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), o tras resecciones
intestinales extensas.
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Las diarreas provocadas por medicamentos son frecuentes en pacientes
hospitalizados y en ingresos cronicos. Ciertos medicamentos, como la lactulosa
(usada en el tratamiento de la encefalopatia hepatica) y el sulfonato de
poliestireno sdédico con sorbitol (usado para tratar la hiperpotasemia) aumentan
el numero de deposiciones por su propio mecanismo de accién. Algunos
antibioticos ejercen efectos directos sobre la funcion Gl. Por ejemplo, como
agonista de la motilina, la eritromicina aumenta la motilidad intestinal; la
claritromicina y la clindamicina también aumentan las secreciones Gl. En el tubo
Gl normal, el «rescate» bacteriano de las células intestinales descamadas y las
sustancias alimenticias no digeridas convierte moléculas osmoéticamente activas
(hidratos de carbono y aminoacidos) en gases y acidos grasos de cadena corta
(AGCC). La absorcion de los AGCC facilita la absorcion de electroélitos y agua
por parte del colon.

Los antibioticos de amplio espectro reducen el nimero de bacterias intestinales
y pueden provocar un aumento de las moléculas con actividad osmotica, menor
absorcion de agua y electrdlitos, y diarrea. Algunos antibioticos permiten la
proliferacién oportunista de microbios patogenos normalmente suprimidos por
la competicion entre organismos en el tubo Gl. Los organismos, o las toxinas
producidas por ciertos microbios oportunistas, son capaces de producir colitis
y mayor secrecion de liquido y electrolitos. El tratamiento de Escherichia coli y
otros organismos se ha visto implicado en la diarrea asociada a antibidticos
(DAA) (Schroeder, 2005).

Globalmente, la causa mas frecuente de DAA es la infeccion por Clostridium
difficile, especialmente en pacientes ingresados que reciben antibioticos. C.
difficile es la primera causa de diarrea nosocomial (producida en el hospital) en
EE. UU. (O’Keefe, 2010). Esta infeccion puede causar colitis, diarrea secretora,
dilatacion grave del colon (megacolon téxico), perforacion de la pared intestinal,
peritonitis o incluso el fallecimiento del paciente (Sanchez-Pérez et al., 2010). El
50% de los pacientes ingresados durante mas de 4 semanas presenta C. difficile
(Delegge y Berry, 2009). A mediados de la década de los noventa, la incidencia
de C. difficile era de 30-40 casos por cada 100.000 pacientes, pero en 2005 la
incidencia se habia duplicado, hasta 84 casos por 100.000 (Delegge y Berry,
2009). Ademas, las cepas resistentes de C. difficile son menos susceptibles a los
antimicrobianos, y causan una forma mas grave de la enfermedad, mayores
costes sanitarios y una mortalidad mas alta (O’Keefe, 2010). C. difficile forma
esporas resistentes a los desinfectantes habituales. Esta propiedad del C. difficile
permite que el personal sanitario pueda transmitir la infeccion inadvertidamente
a otros pacientes (infeccion iatrogénica) si no se cumplen rigurosamente los
protocolos de control de las infecciones. La infeccion se confirma mediante el
andlisis de una muestra de heces, detectando la toxina producida por el
microorganismo. La clindamicina, las penicilinas y las cefalosporinas son los
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antibiéticos asociados con mas frecuencia a la infeccion por C. difficile. Su
aparicion depende del nimero de antibioticos usados, la duracion del
tratamiento con antibidticos y el estado de salud global del paciente.

Tratamiento médico Como la diarrea es un sintoma, no una enfermedad, el
primer paso en el tratamiento médico consiste en identificar y tratar el problema
responsable. El siguiente objetivo es reponer liquidos y electrolitos. En casos
graves de diarrea la reposicion hidroelectrolitica es prioritaria. Las pérdidas de
electrolitos, especialmente de sodio y potasio, deben corregirse precozmente
mediante soluciones glucosadas con electrolitos y potasio anadido. Las
soluciones de rehidratacion oral (SRO) funcionan porque contienen sodio y
glucosa en una concentracion optima para la interaccion con las proteinas
transportadoras de sodio y glucosa (PTSG) presentes en las células epiteliales
del intestino. En casos de diarrea intratable, especialmente en lactantes y nihos
pequenos, puede ser necesario utilizar la via parenteral. La nutricion parenteral
(NP) también es necesaria cuando se prevé la realizacion de cirugia exploratoria
o bien si no es esperable que el paciente pueda volver a alimentarse por via oral
en un plazo de 5-7 dias.

Los suplementos de probidticos parecen prometedores en la prevencion de
recurrencias del C. difficile, pero no hay datos adecuados para recomendar el
uso de probidticos en el tratamiento primario de las infecciones por C. difficile
(Gao et al, 2010; Lawrence et al, 2005; Pillai, 2008); véase Nuevas
orientaciones: Probidticos para una microflora equilibrada. Los productos que
combinan microorganismos probidticos con una fuente de fibra prebiotica han
recibido el nombre de simbidticos por sus efectos sinérgicos.

Sin embargo, no hay estudios controlados que hayan investigado
sistematicamente la eficacia de los probioticos comparados con los simbioticos.
Se necesitan estudios controlados para determinar qué cepas de probidticos
deberian administrarse, asi como el tipo y la cantidad de las fibras prebioticas.
Aunque hay una larga historia de la seguridad del uso de muchas cepas de
probioticos en alimentos por parte de personas sanas, los datos sobre el uso de
grandes dosis de suplementos de probidticos concentrados son limitados,
especialmente en lo que se refiere a cepas especificas que muestren mayor
resistencia al acido gastrico o sean mas capaces de proliferar en el tubo GI. Hay
muy pocos datos de seguridad para apoyar el uso de suplementos de probidticos
concentrados en pacientes inmunodeprimidos, gravemente enfermos, o cuando
se administran directamente al intestino delgado, como en las enterostomias
yeyunales. Se han descrito varios casos de sepsis en pacientes hospitalizados que
recibieron cepas concentradas de probioticos, en los que la infeccion del
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torrente sanguineo estaba causada por la misma cepa del probidtico
administrado (Whelan y Myers, 2010).

En una revision de acontecimientos adversos relacionados con la administracion
de probioticos a pacientes hospitalizados, el 25% de esos acontecimientos
adversos resulté en el fallecimiento del paciente (Whelan y Myers, 2010). En un
gran estudio aleatorio y de doble ciego con un probiotico compuesto por varias
especies, administrado en dosis altas a través de una sonda yeyunal a pacientes
con pancreatitis aguda grave, se produjeron significativamente mas fallecimientos
en el grupo que recibié los probidticos que en los pacientes a los que se
administré el placebo inactivo (Besselink et al, 2008). Los preparados
probioticos parecen prometedores como tratamiento coadyuvante o primario
de varios trastornos gastrointestinales, pero son necesarios mas estudios antes
de incluir estos preparados en el tratamiento estandar, especialmente en
pacientes hospitalizados e inmunodeprimidos. Hasta la fecha, los estudios han
sido relativamente pequenos, han usado distintas dosis y cepas de
microorganismos probioticos y aun queda mucho por descubrir respecto a su
eficacia real, las diferencias entre distintas cepas, los posibles beneficios de su
administracion conjunta con prebidticos, las dosis optimas, la seguridad y el
balance costebeneficio del uso de probidticos.

Tratamiento nutricional médico Todas las intervenciones nutricionales
relacionadas con la diarrea deben contemplarse dentro del contexto del
trastorno subyacente responsable de la diarrea. La reposicion de liquidos y
electrolitos necesarios es el primer paso, mediante SRO, sopas y caldos, zumos
de hortalizas y liquidos isotonicos. Las dietas restrictivas (como la compuesta
por platanos, arroz, compota de manzana y pan tostado) tienen pocos nutrientes
y no hay indicios de que sean necesarias en las diarreas agudas. Sin embargo,
algunos clinicos recomiendan empezar por hidratos de carbono en forma de
almidén (como cereales y pan) y comidas pobres en grasas, a continuacion,
introducir pequenas cantidades de frutas y verduras, y por dltimo las grasas. El
objetivo de esta progresion es evitar grandes cantidades de hidratos de carbono
hiperosmoticos que puedan digerirse o absorberse mal, aquellos alimentos que
estimulan la secrecion de liquidos y los que aceleran el transito Gl.

Los azlcares polialcohdlicos, la lactosa, la fructosa y la sacarosa en grandes
cantidades empeoran las diarreas osmoticas. Como la actividad de las
disacaridasas y los mecanismos de transporte se reduce en las enfermedades
intestinales inflamatorias e infecciosas, puede ser necesario limitar los azlcares,
especialmente en nifios (Robayo-Torres et al.,, 2006). Es importante recordar
que la hipoabsorcion solo es una de las posibles causas de diarrea, y que puede
aparecer diarrea sin hipoabsorcion significativa de los macronutrientes (hidratos
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de carbono, grasas y proteinas). La absorcion de la mayoria de los nutrientes
tiene lugar en el intestino delgado; en las diarreas relacionadas con inflamacion
o enfermedad del colon se mantiene la absorcién de casi todos los nutrientes
ingeridos. Las dietas de escaso residuo y con minimas cantidades de fibra casi
nunca estan indicadas. Hay que animar a los pacientes a volver a una dieta normal
que contenga cantidades moderadas de fibra soluble. El metabolismo de la fibra
y los almidones resistentes por parte de las bacterias del colon conduce a la
produccion de AGCC, que en cantidades normales sirven de sustrato a los
colonocitos, facilitan la absorcién de liquido y sales y quizas ayuden a regular la
motilidad Gl (Binder, 2010). La fibra tiende a enlentecer el vaciado gastrico,
moderar el transito Gl global y atraer agua a la luz intestinal. La administracion
de fibra a pacientes con diarrea aumenta el volumen de las heces, y en algunos
casos (como en el sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado [SBID])
aumenta inicialmente el gas y la distension.

La ingesta de componentes prebioticos y fibra soluble (pectina o gomas) en
pequenas cantidades enlentece el transito a lo largo del tubo Gl. Se han puesto
a prueba varios probidticos para prevenir la DAA en nifos; el riesgo disminuia
mas con Saccharomyces boulardii que con Lactobacillus GG o Lactobacillus
bifidus y Streptococcus thermophilus (Szajewska, 2006). Son necesarios mas
estudios para descubrir la combinacion de probidticos, prebioticos y antibioticos
que funcione mejor en cada situacién (Teitelbaum, 2005). La diarrea crénica
grave se acompana de deshidratacion y deplecion de electrolitos. Si también se
asocia a infecciones prolongadas, inmunodeficiencias o enfermedades
inflamatorias, es posible que se produzca hipoabsorcion de vitaminas, minerales
y proteinas o grasas, y puede ser necesario aportar nutrientes por via parenteral
o enteral. En algunas diarreas infecciosas, la pérdida de hierro por hemorragias
Gl puede ser lo suficientemente grave como para causar anemia. Por si mismas,
las deficiencias de nutrientes provocan cambios en la mucosa, como menor
altura de las vellosidades y reduccion de la secrecion enzimatica, que empeoran
la hipoabsorcion.

A medida que la diarrea empieza a mejorar, la adicion de cantidades mas
normales de fibra a la dieta puede ser util para restaurar la funcion normal de la
mucosa, incrementar la absorcion de agua y electrdlitos, y aumentar la
consistencia de las heces. Es necesario que haya alimentos en la luz intestinal
para restaurar el tubo Gl deteriorado tras la enfermedad y los periodos de
ayuno. La alimentacion precoz después de la rehidratacion reduce la evacuacion
fecal y acorta la duracion de la enfermedad. La reposicion de micronutrientes o
los suplementos de micronutrientes también podrian ser utiles en la diarrea
aguda, probablemente porque aceleran la regeneracion normal de las células
epiteliales lesionadas de la mucosa.
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Estenosis y obstrucciones gastrointestinales Los tumores intestinales o las
cicatrices de cirugias Gl, Ell, Glceras pépticas o enteritis por radiacion pueden
obstruir parcial o completamente el tubo Gl o provocar segmentos
disfuncionales. La obstruccion puede ser parcial o completa, en el estomago
(obstruccion de la evacuacion gastrica), intestino delgado o intestino grueso. Los
sintomas consisten en distension y dolor abdominales, y a veces nauseas y
vomitos. Fisiopatologia Las personas con gastroparesia, enfermedad de Crohn,
cicatrices, adherencias, alteraciones de la motilidad o volvulos son susceptibles
a la obstruccion. Los alimentos no suelen causar obstrucciones, parciales ni
completas, en personas sin otros problemas de salud; sin embargo, cuando una
porcion del tubo Gl estd parcialmente estenosada o no se mueve bien, los
alimentos si pueden contribuir a la obstruccion. Aunque ningun estudio
controlado ha investigado la relacion entre distintas dietas y la frecuencia de
sintomas de obstruccion, se piensa que los alimentos vegetales con fibra pueden
contribuir a la obstruccién porque la fibra de los alimentos no siempre se
mastica bien o se reduce hasta un tamano suficiente como para atravesar areas
anomalas o estrechadas del tubo Gl.

Tratamiento nutricional médico La mayoria de los clinicos recomendarian a los
pacientes susceptibles a las obstrucciones que mastiquen bien los alimentos y
eviten la ingesta excesiva de fibra. Ademas, los pacientes sin dientes deben evitar
las pieles de patata, los citricos, caquis y alimentos similares. Con una
obstruccion parcial, el paciente podria tolerar alimentos faciles de digerir y
liquidos, segln la localizacién de la obstruccion o estenosis en el tubo GIl. Un
bloqueo mas proximal (mas proximo a la boca) requiere una dieta semisdlida o
liquida. Sin embargo, cuanto mas distal (mas proxima al ano) sea la obstruccién,
menos Util resultara alterar la consistencia de la dieta. En las obstrucciones
completas los sintomas son mas graves. En ocasiones los pacientes no toleran la
ingesta oral ni sus propias secreciones. Puede ser necesaria una intervencion
agresiva, como cirugia. En algunos casos, es posible la alimentacion enteral por
debajo del punto de obstruccion, pero si no es posible la alimentacion enteral
durante un periodo prolongado, sera necesaria la NP. Es fundamental trabajar
con el paciente y el médico para determinar la naturaleza, localizacion y duracion
de la obstruccion, y asi individualizar el tratamiento nutricional.

1.5 Nutricion en la enfermedad celiaca.
Enfermedad celiaca (enteropatia sensible al gluten) La enfermedad celiaca (EC)
o enteropatia sensible al gluten, se caracteriza por una combinacién de cuatro
factores:

I) susceptibilidad genética; 2) exposicién al gluten; 3) un «activadory» ambiental,
y 4) respuesta autoinmune.
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La palabra gluten hace referencia a fracciones peptidicas especificas de ciertas
proteinas (prolaminas) presentes en el trigo (glutenina y gliadina), centeno
(secalina) y cebada (hordeina). Estos péptidos suelen ser mas resistentes a la
digestion completa por parte de las enzimas Gl y pueden llegar intactos al
intestino delgado. En el intestino sano normal estos péptidos son inocuos. Sin
embargo, en personas con EC, los péptidos pasan de la luz intestinal al epitelio
y de ahi a la lamina propia, donde activan una respuesta inflamatoria que provoca
el aplanamiento de las vellosidades intestinales y la elongacion de las células de
las criptas (células secretoras), junto con una respuesta inmunitaria sistémica
mas global (Kagnoff, 2007).

El término sensibilidad al gluten se usa habitualmente para describir a personas
con sintomas inespecificos, sin la respuesta inmunitaria caracteristica de la EC ni
las consiguientes lesiones intestinales. La expresion intolerancia al gluten
describe a personas con sintomas, que pueden padecer o no EC.

Estos dos términos se usan para describir sintomas tales como nauseas,
retortijones abdominales o diarrea tras la ingesta de gluten. A los pacientes que
presentan estos sintomas no hay que recomendarles una dieta sin gluten (SG)
sin las pruebas complementarias apropiadas para confirmar o descartar el
diagnostico de EC, porque: 1) podrian tener un problema médico subyacente
cuyo tratamiento no sea la dieta SG; 2) es dificil diagnosticar EC tras seguir una
dieta SG durante meses o anos, y 3) aunque la dieta SG es saludable, también
resulta cara y restrictiva. Fisiopatologia Los «activadores» de la EC no son bien
conocidos, pero se cree que los estresantes (enfermedades, inflamacion, etc.)
tienen alguna influencia. Cuando la EC no se trata, la respuesta inmunitaria e
inflamatoria provoca atrofia y aplanamiento de las vellosidades. Con el tiempo,
el proceso lesiona la mucosa intestinal hasta el punto de comprometer las
funciones secretoras, digestivas y absortivas normales, llegando a la
hipoabsorcion de macronutrientes y micronutrientes (Chand y Mihas, 2006). Las
células de las vellosidades pierden las disacaridasas y peptidasas necesarias para
la digestion y también los transportadores necesarios para hacer llegar los
nutrientes al torrente sanguineo.

La enfermedad afecta fundamentalmente a las porciones proximal y media del
intestino delgado, aunque también pueden participar segmentos mas distales
(Bonamico et al.,, 2008). La prevalencia de EC se ha infraestimado en el pasado
y actualmente se considera que afecta al menos a | de cada 133 personas en EE.
UU. El inicio y la primera aparicion de los sintomas pueden tener lugar en
cualquier momento, desde la lactancia hasta la edad adulta, pero el pico de
diagnosticos se produce entre la cuarta y la sexta década. En ocasiones, la
enfermedad se manifiesta cuando el lactante empieza a tomar cereales con
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gluten. En algunos casos no aparece hasta la edad adulta, al ser desenmascarada
o activada por cirugias Gl, estrés, gestacion o infecciones viricas. Otras veces se
descubre al investigar otro problema. Cerca del 20% de los casos se diagnostica
después de los 60 anos. Es mas probable que la presentacion en ninos pequenos
incluya los sintomas Gl mas «clasicos» de diarrea, esteatorrea, heces
malolientes, distension abdominal, apatia, cansancio y escasa ganancia de peso.
Aunque habitualmente se piensa que los sintomas digestivos son los mas
frecuentes, cada vez mas pacientes presentan la enfermedad sin sintomas
digestivos. El 50% de los pacientes celiacos tiene pocos sintomas aparentes o
ninguno, y algunos presentan sobrepeso en el momento del diagnostico
(Venkatasubramani et al., 2010). Con frecuencia, la EC se diagnostica
erroneamente como sindrome del intestino irritable (Sll), déficit de lactasa,
colecistopatia, o bien otros trastornos extradigestivos, porque la presentacion
y el inicio de los sintomas son muy variables. Los pacientes pueden presentar
uno o mas del cumulo de trastornos asociados a la EC: anemias, cansancio
generalizado, adelgazamiento o crecimiento insuficiente, osteoporosis, déficit de
vitaminas o minerales y (rara vez) cancer Gl. La dermatitis herpetiforme, otra
manifestacion mas de la EC, consiste en una erupcion cutanea pruriginosa; su
presencia es diagnostica de EC.

Las personas diagnosticadas de adultas, que no pueden o no desean seguir la
dieta necesaria, y aquellos diagnosticados de nifos a quienes se les informo que
se librarian del problema al crecer, tienen mas riesgo de sufrir complicaciones a
largo plazo de la EC.

Tratamiento nutricional médico La eliminacion de los péptidos del gluten de la
dieta es el Unico tratamiento de la EC. La dieta omite todo el trigo, centeno y
cebada, que son las principales fuentes de las fracciones de prolamina. En general,
hay que evaluar posibles deficiencias de nutrientes antes de administrar
suplementos. En todos los pacientes recién diagnosticados, el clinico debe
plantearse un andlisis de la concentracion de ferritina, eritrocitos, acido folico y
25-hidroxivitamina D. Si los pacientes presentan sintomas mas graves, como
diarrea, pérdida de peso, hipoabsorcion o signos de deficiencias de nutrientes
(ceguera nocturna, neuropatia, prolongacion del tiempo de protrombina, etc.)
hay que comprobar otras vitaminas, como las liposolubles (A, E, K) y minerales
(cinc).

La mejoria de la mucosa intestinal que se produce tras iniciar una dieta SG
mejora la absorcion de nutrientes y muchos pacientes que consumen dietas SG
bien equilibradas no necesitan suplementos nutricionales. Sin embargo, la
mayoria de los productos SG especializados no estan reforzados con hierro y
vitaminas B como otros cereales, de modo que en ocasiones la dieta no sera
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completa sin suplementos. La anemia debe tratarse con hierro, félico o vitamina
B12, seglin su causa. En pacientes con hipoabsorcion puede ser (til realizar una
densitometria 6sea para valorar si existe osteopenia u osteoporosis. Es probable
que estos pacientes precisen suplementos de calcio y vitamina D. La reposicion
hidroelectrolitica es esencial en pacientes deshidratados por diarreas graves. Los
pacientes con hipoabsorcion continuada deben tomar un suplemento general
con vitaminas y minerales para alcanzar la IDR como minimo. A veces la EC
produce intolerancia secundaria a la lactosa y la fructosa, y los azucares
alcoholicos no se absorben bien, incluso en intestinos sanos. Una dieta pobre en
lactosa o fructosa podria resultar Gtil para controlar los sintomas, al menos
inicialmente. Una vez que el tubo Gl vuelve a funcionar con mas normalidad, la
actividad lactasa también se recupera y la persona puede volver a incluir la
lactosa y los productos lacteos en su dieta. En general, muchas frutas, verduras,
cereales, carnes y productos lacteos, simples y sin aderezar, son alimentos
seguros. Anteriormente se pensaba que la avena era dudosa para personas con
EC; sin embargo, estudios exhaustivos han demostrado que es un alimento
seguro para la dieta SG siempre y cuando se trate de avena pura, no contaminada
(Garsed y Scott, 2007). Un subconjunto minimo de pacientes no tolera la avena,
ni siquiera pura. En general, no es necesario recomendar la exclusion de avena
SG de la dieta, excepto cuando se ha demostrado que el paciente no la tolera.

Las harinas de maiz, patata, arroz, soja, tapioca, arrurruz, amaranto, quinua, mijo,
teff y trigo sarraceno sirven de sustitutos en las recetas. Los pacientes notan
cambios en las texturas y los sabores de alimentos frecuentes con estas harinas
sustitutas, pero las nuevas recetas pueden resultar muy sabrosas con los ajustes
necesarios. En los productos de panaderia SG se pueden usar gomas como
xantano, guar y celulosa con el fin de lograr la elasticidad necesaria para atrapar
los gases de la fermentacion en los productos horneados.

Una verdadera dieta SG supone leer cuidadosamente las etiquetas de todos los
productos de panaderia y alimentos envasados. Los cereales con gluten no solo
se utilizan como ingredientes primarios, sino que también se anaden durante el
procesamiento o la preparacion de los alimentos. Por ejemplo, las proteinas
vegetales hidrolizadas pueden provenir del trigo, la soja, el maiz o de una mezcla
de estos cereales. La dieta de las personas con EC requiere modificaciones
importantes del estilo de vida secundarias al abandono de los cereales
tradicionales. La dieta occidental normal contiene un nimero enorme de
alimentos fabricados con trigo (especialmente pan, cereales, pasta y productos
de bolleria). Sin embargo, las empresas alimenticias y los restaurantes tienen en
cuenta cada vez mas la creciente demanda de alimentos SG, y estos negocios
estan respondiendo. Hay que ensenar a la persona y sus familiares a leer
correctamente las etiquetas, cudles son los aditivos alimentarios seguros, la
preparacion de alimentos, posibles fuentes de contaminacion (como tostado res,
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tarros de alifos, contenedores a granel y bufés) y fuentes ocultas de gluten (p.
ej., medicamentos y obleas consagradas de la comunién) para que puedan seguir
correctamente la dieta.

Es posible que les resulte dificil comer en cafeterias, restaurantes, puestos
ambulantes, mercadillos callejeros, casas de amigos y acontecimientos sociales,
especialmente al principio. En pacientes recientemente diagnosticados, para
evitar interpretaciones erroneas de la informacion, el primer paso del
tratamiento debe consistir en instrucciones detalladas acerca de la dieta SG
proporcionadas por un dietista titulado, junto con recursos fiables que ofrezcan
directrices y apoyo. Las personas con EC suelen necesitar varias sesiones de
instruccion o asesoramiento por parte de un dietista titulado experto en el
tratamiento de la enfermedad (American Gastroenterological Association, 2006;
Case, 2005).

Esprie tropical El esprie tropical es un sindrome adquirido que cursa con
diarrea y hipoabsorcién, presente en muchas zonas tropicales (Nath, 2005).
Aparte de la diarrea y la hipoabsorcion, los pacientes pueden presentar anorexia,
distension abdominal y deficiencias nutricionales, puestas de manifiesto por
ceguera nocturna, glositis, estomatitis, queilosis, palidez y edemas. El déficit de
hierro, acido folico y vitamina B12 provoca anemia. Fisiopatologia La diarrea
parece ser infecciosa, aunque la causa precisa y su patogenia siguen siendo
desconocidas. El sindrome incluye alteraciones de la motilidad Gl y cambios
celulares en el tubo Gl. Los organismos intestinales identificados varian entre
una region tropical y otra. Al igual que en la EC, las vellosidades intestinales
pueden ser anomalas, pero las alteraciones de las células superficiales son mucho
menos graves. La mucosa gastrica presenta inflamacioén y atrofia, con una menor
secrecion de acido clorhidrico y factor intrinseco. Tratamiento médico El
tratamiento del esprue tropical consiste generalmente en antibioticos de amplio
espectro, acido félico, liquidos y electrdlitos.

Tratamiento nutricional médico El tratamiento nutricional conlleva Ia
restauracion y el mantenimiento de liquidos, electrélitos, macronutrientes y
micronutrientes, asi como la introduccién de una dieta apropiada al grado de
hipoabsorcion . Los suplementos de B2 y acido fdlico, asi como de otros
nutrientes, seran necesarios cuando se demuestren deficiencias de estos
compuestos. La deficiencia nutricional aumenta la susceptibilidad a las
infecciones, agravando asi la enfermedad.
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1.6 Nutricion en la Enfermedad Inflamatoria Intestinal.

Las dos formas principales de la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) son la
enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa (CU). Ambas son relativamente raras,
pero provocan una utilizaciéon frecuente de los recursos sanitarios. La
prevalencia es de 130 casos por 100.000 personas para la enfermedad de Crohn
y 100 por 100.000 para la CU, aproximadamente. El inicio de la Ell se produce
con mas frecuencia entre los 15 y los 30 anos de edad, pero en algunos casos
comienza mas tarde. Afecta por igual a hombres y mujeres. La Ell es mas
frecuente en los paises desarrollados, en entornos urbanos que en rurales y en
los climas septentrionales mas que en los meridionales. La enfermedad de Crohn
y la colitis ulcerosa (CU) comparten ciertas caracteristicas clinicas, como
diarrea, fiebre, pérdida de peso, anemia, intolerancias alimentarias, malnutricion,
crecimiento insuficiente y manifestaciones extraintestinales (cutaneas, hepaticas
y artritis).

El riesgo de neoplasias malignas aumenta con la duracion de la enfermedad en
ambas formas de la Ell. Los motivos de este aumento del riesgo no estan bien
establecidos, pero probablemente se relacionen con el estado inflamatorio y
proliferativo, asi como con factores nutricionales. Aunque la desnutricion es
posible en ambas formas de Ell, supone un motivo constante de preocupacién
para los pacientes con enfermedad de Crohn mas que para las personas con CU.

La afeccion intestinal en la enfermedad de Crohn es transmural, es decir, afecta
a todas las capas de la pared; en la CU solo suele estar alterada la mucosa. La
enfermedad de Crohn se caracteriza por abscesos, fistulas, fibrosis,
engrosamiento submucoso, estenosis localizadas, segmentos intestinales
estrechados y obstruccion parcial o total de la luz intestinal. Las hemorragias
son mas frecuentes en la CU. Fisiopatologia La causa de la Ell no se conoce del
todo, pero implica una interaccién del sistema inmunitario Gl con factores
genéticos y ambientales. La susceptibilidad genética actualmente se considera
diversa, con varias mutaciones posibles de genes que afectan al riesgo y a las
caracteristicas de la enfermedad. La variacion interindividual de las alteraciones
genéticas podria explicar en parte las diferencias en el inicio, intensidad,
complicaciones, localizacién y respuesta a los distintos tratamientos que se
observan en la practica clinica (Shih y Targan, 2008).

Los principales factores ambientales son microorganismos del tubo Gl,
permanentes o transitorios, y componentes dietéticos. Los genes afectados (p.
ej., la mutacion C677T relacionada con la metilenotetrahidrofolato reductasa)
participan normalmente en la reactividad del sistema inmunitario Gl del huésped
ante antigenos presentes en la luz intestinal, como los proporcionados por la
flora intestinal y la dieta. En modelos animales, la enfermedad inflamatoria no
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aparece sin flora intestinal. Normalmente, cuando tiene lugar una provocacion
o trauma antigénico, la respuesta inmunitaria se activa, después se apaga Yy
continia manteniéndose apagada una vez resuelta la provocacion.

En la Ell se produce un aumento de la exposicion, una disminucion de los
mecanismos de defensa o una tolerancia reducida a algin componente de la flora
Gl. Una respuesta inflamatoria inadecuada y la incapacidad de suprimirla son
factores primordiales de la enfermedad. Por ejemplo, uno de los genes afectados
en la enfermedad de Crohn es el gen

NOD2/ CARDIS5, que codifica un pequeno péptido que interacciona con
multiples bacterias Gl. La ausencia de produccion de ese péptido podria
provocar respuestas inmunitarias anomalas (Mueller y Macpherson, 2006). La
respuesta inflamatoria (p. ej., aumento de citocinas y proteinas de fase aguda,
mayor permeabilidad Gl, aumento de proteasas, radicales del oxigeno vy
leucotrienos) causa lesion tisular Gl (Sanders, 2005).

En la Ell los mecanismos reguladores son defectuosos o bien las respuestas de
la fase aguda estan aumentadas, provocando fibrosis y destruccion de los tejidos.
El curso clinico de la enfermedad puede ser leve y episédico o bien grave y
continuo (v. Algoritmo de fisiopatologia y tratamiento asistencial: Enfermedad
inflamatoria intestinal). La dieta es un factor ambiental que podria desencadenar
las recaidas de la Ell. Alimentos, microbios, nutrientes concretos y posibles
contaminantes forman un gran conjunto de antigenos potenciales, especialmente
si se tiene en cuenta la complejidad y diversidad de la dieta moderna. La
malnutricion afecta a la funcion y la eficacia de las barreras mucosas, celulares e
inmunitarias; la dieta también afecta al tipo y la composicidon relativa de la
microflora residente. Varios nutrientes (p. €j., lipidos) influyen en la intensidad
de la respuesta inflamatoria. En la patogenia y los sintomas de la Ell se han
considerado las alergias alimentarias y otras reacciones inmunitarias a alimentos
especificos; sin embargo, la incidencia de alergias alimentarias comprobadas es
relativamente baja, comparada con la de intolerancias alimentarias. La
permeabilidad de la pared intestinal para moléculas de alimentos y restos
celulares esta probablemente aumentada en los estados inflamatorios,
permitiendo la posibilidad de una mayor interaccidon entre antigenos y sistema
inmunitario del huésped.

Las intolerancias alimentarias son mas frecuentes en personas con Ell que en la
poblacion general, pero los cuadros no son congruentes entre personas, ni
siquiera entre una exposicion y otra. Los motivos para sufrir intolerancias
alimentarias, especificas e inespecificas, son multiples y estan relacionados con
la gravedad, localizacion y complicaciones de la enfermedad. Obstrucciones Gl
parciales, hipoabsorcion, diarrea, alteracion del transito Gl, aumento de
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secreciones, aversion a ciertos alimentos y asociaciones, son solo unos pocos
ejemplos de los muchos problemas que pueden sufrir las personas con Ell. No
obstante, ni las alergias alimentarias ni las intolerancias explican por completo el
inicio o las manifestaciones clinicas en todos los pacientes.

Los objetivos terapéuticos en la Ell consisten en inducir y mantener la remision
y mejorar el estado nutricional. El tratamiento de las manifestaciones Gl
primarias parece corregir también la mayoria de los problemas extraintestinales
de la enfermedad. Los farmacos mas eficaces son corticoides, antiinflamatorios
(aminosalicilatos), inmunosupresores (ciclosporina, azatioprina,
mercaptopurina), antibioticos (ciprofloxacino y metronidazol) y antagonistas
monoclonales del factor de necrosis tumoral (antiTNF) (infliximab, adalimumab,
certolizumab y natalizumab), farmacos que inactivan una de las principales
citocinas inflamatorias. Los antiTNF se usan normalmente en casos graves de la
enfermedad de Crohn y en las fistulas, pero no han demostrado ser eficaces en
la CU. Se estan investigando distintos tipos de tratamiento farmacolégico para
la fase aguda y la croénica de la Ell, como nuevas formulaciones de farmacos
conocidos y nuevos farmacos disenados para actuar sobre la regulacion de
citocinas, eicosanoides y otros mediadores de la respuesta inflamatoria y de fase
aguda (Caprilli et al., 2006; Travis et al., 2006). En la enfermedad de Crohn, los
suplementos de acidos grasos w-3 (capsulas de aceite de pescado) reducen
significativamente la actividad de la enfermedad (Turner et al.,, 2009). El uso de
suplementos de aceite de pescado en la CU parece tener un efecto de menor
necesidad de medicacion, con reduccion de la actividad de la enfermedad y
remisiones mas prolongadas (Seidner et al., 2005).

Se esta investigando el uso de alimentos y suplementos que contienen
prebidticos y cultivos de probidticos, porque ambos son capaces de alterar la
microflora Gl y la respuesta inmunitaria intestinal (Dotan y Rachmilewitz, 2005).
Tratamiento quirdrgico En la enfermedad de Crohn la cirugia se emplea para
reparar estenosis y resecar zonas del intestino cuando fracasa el tratamiento
médico. Entre el 50 y el 70% de las personas con enfermedad de Crohn se
someteran a intervenciones quirurgicas por la enfermedad. La cirugia no cura la
enfermedad de Crohn, y las recurrencias suelen tener lugar de | a 3 afos
después de la cirugia. La posibilidad de precisar posteriores cirugias en la vida
del paciente es del 30-70%, segun el tipo de cirugia y la edad en la primera
intervencion. Resecciones importantes del intestino provocan hipoabsorcion de
liquidos y nutrientes en un grado variable. En casos extremos de pacientes
sometidos a resecciones masivas o multiples, se produce un sindrome del
intestino corto (SIC) y el paciente necesitara NP cronica para que su ingesta
nutricional e hidratacion sean adecuadas. En la CU cerca del 20% de los
pacientes se someten a colectomias y reseccion del colon, y esto resuelve la
enfermedad. No aparece inflamacién en el tubo Gl restante. La indicacion de
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colectomia depende de la gravedad de la enfermedad y de los indicadores de
mayor riesgo de cancer. Tras una colectomia por CU, el cirujano realiza una
ileostomia con una bolsa externa de recogida de heces y un reservorio
abdominal interno formado por un segmento de ileon o un reservorio ileoanal,
que omite el recto, para que funcionen como reservorios de heces. También
puede utilizarse el reservorio interno de Koch.

Tratamiento nutricional médico Las personas con Ell tienen mas riesgo de sufrir
problemas nutricionales por una pléyade de causas relacionadas con la
enfermedad y su tratamiento. Asi pues, el objetivo basico es restaurar y
mantener el estado nutricional del paciente. Para lograr este proposito se
emplean alimentos, suplementos dietéticos y de micronutrientes, nutricion
enteral y parenteral. La dieta oral y las otras formas de soporte nutricional
pueden variar durante las remisiones y exacerbaciones de la enfermedad. Las
personas con Ell suelen tener miedos y concepciones erréneas acerca de la
influencia de los alimentos en los sintomas Gl. También se sienten a menudo
confusos por las recomendaciones dietéticas provenientes de amigos Yy
conocidos, distintos medios de comunicacion y profesionales sanitarios. La
educacion es una parte critica de la intervencion nutricional. No hay un unico
régimen dietético para reducir los sintomas ni las reagudizaciones en la Ell. La
dieta y ciertos nutrientes tienen una funcion auxiliar en el mantenimiento del
estado nutricional, la reduccién de las exacerbaciones de los sintomas y el apoyo
al crecimiento en pacientes pedidtricos. Durante anos se ha debatido si la
nutricion, parenteral o enteral, es capaz de inducir remisiones de la Ell.

La evolucion natural de la Ell, con exacerbaciones y remisiones, y la diversidad
genética de los pacientes, son fuentes de confusion a la hora de evaluar esa
propuesta. Por lo general, los estudios han concluido que: |) el soporte
nutricional podria inducir cierta remision clinica cuando se utiliza como
tratamiento Unico; 2) no es necesario el «reposo digestivo completo» mediante
NP; 3) la alimentacion enteral es capaz de nutrir el epitelio intestinal y alterar la
flora Gl, y es la forma preferida de soporte nutricional; 4) la alimentacion enteral
podria atenuar algunos elementos del proceso inflamatorio y disminuir la
necesidad de corticoides, y es una valiosa fuente de aquellos nutrientes
necesarios para reparar las lesiones intestinales, y 5) los ninos se benefician de
la alimentacion enteral para mantener su crecimiento y reducir la dependencia
de los corticoides, que pueden afectar al crecimiento y provocar enfermedades
oseas (Dray y Marteau, 2005; Lochs, 2006; Sanderson y Croft, 2005). Pacientes
y cuidadores deben ser constantes cuando utilizan preparados de alimentacion
enteral o alimentacion por sonda, porque los efectos clinicos tardan de 4 a 8
semanas en aparecer.
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El soporte nutricional en el momento adecuado es una parte esencial del
tratamiento dirigido a restaurar y mantener la salud nutricional. La malnutricion,
por si misma, compromete la funcion digestiva y de absorcion al aumentar la
permeabilidad del tubo Gl a posibles sustancias inflamatorias. La NP no resulta
tan completa nutricionalmente, tiene mas riesgo de complicaciones infecciosas
y es mas cara que la alimentacion enteral. No obstante, la NP puede ser
necesaria en pacientes con obstruccion intestinal persistente, fistulas y
resecciones Gl masivas que provoquen un SIC, situaciones en las que la nutricion
enteral no es posible. Las necesidades energéticas de los pacientes con Ell no
estan muy aumentadas (a no ser que se persiga un aumento de peso). Por lo
general, cuando la actividad de la enfermedad aumenta la tasa metabdlica basal,
la actividad fisica esta muy restringida y la necesidad energética global no varia
sustancialmente. Las necesidades de proteinas si aumentan en ocasiones, seglin
la gravedad y el estadio de la enfermedad y la necesidad de reparacion. La
inflamacién y el tratamiento con corticoides inducen un balance de nitrogeno
negativo y provocan una pérdida de masa muscular. En las zonas inflamadas y
ulceradas de la mucosa intestinal también se pierden proteinas por las
alteraciones de las uniones estrechas epiteliales Para mantener un balance de
nitrogeno positivo se recomiendan |,3-1,5g/kg/dia de proteinas. Los
suplementos de vitaminas, especialmente acido folico, B6 y Bl2, asi como de
minerales y oligoelementos, pueden ser necesarios para reponer las reservas o
como tratamiento de mantenimiento por la mala digestion, hipoabsorcion,
interacciones entre farmacos y nutrientes o ingesta inadecuada (Zezos et al.,
2005).

La diarrea agrava la pérdida de cinc, potasio y selenio. Los pacientes en
tratamiento discontinuo con corticoides precisaran calcio y vitamina D
suplementarios. Los pacientes con Ell tienen mas riesgo de osteopenia Yy
osteoporosis, por lo que hay que vigilar de manera rutinaria la concentracion de
25-OH vitamina D y la densidad ésea. En la vida cotidiana, las personas con Ell
pueden sufrir «brotes» intermitentes de la enfermedad, caracterizados por
obstrucciones parciales, nauseas, dolor abdominal, distension o diarrea. Muchos
pacientes refieren intolerancias alimentarias especificas e idiosincrasicas. En
ocasiones se les recomienda que eliminen aquellos alimentos que sospechan que
no toleran. Con frecuencia, el paciente se siente muy frustrado porque la dieta
es cada vez mas limitada y los sintomas no se resuelven.

La malnutricion es un riesgo importante en pacientes con Ell, y una dieta muy
restringida solo aumenta la probabilidad de malnutricion y pérdida de peso. En
las exacerbaciones agudas y graves de la enfermedad la dieta debe ser
confeccionada a medida de cada paciente. La absorciéon puede estar
comprometida en aquellos con transito intestinal rapido, resecciones
intestinales importantes o afeccion extensa del intestino delgado. En estas
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situaciones, la ingesta excesiva de lactosa, fructosa o sorbitol es capaz de
provocar dolor abdominal tipo cdlico, gases y diarrea; y la ingesta de grasa podria
resultar en esteatorrea. No obstante, la incidencia de intolerancia a la lactosa en
pacientes con Ell no es mayor que en la poblacion general. Los pacientes con Ell
que toleran la lactosa no deben prescindir de los alimentos que contienen este
azucar, porque son fuentes valiosas de calcio, vitamina D y proteinas de gran
calidad. En los pacientes con obstrucciones intestinales parciales o estenosis es
atil reducir la fibra dietética o limitar el tamafno de las particulas de alimento.

Las comidas poco cuantiosas y frecuentes se toleraran mejor que las comidas
abundantes.

Pequenas cantidades de liquidos isoténicos podrian ser Utiles para reanudar la
ingesta oral sin provocar sintomas. En caso de hipoabsorcion de grasas, los
suplementos de alimentos compuestos por triglicéridos de cadena media (TCM)
anaden calorias y sirven de vehiculo para nutrientes liposolubles. No obstante,
estos productos son caros y tal vez menos eficaces que tratamientos mas
sencillos. Los factores asociados con la aparicion de Ell en estudios
epidemiologicos comprenden la ingesta excesiva de sacarosa, falta de frutas y
verduras, poca fibra dietética, consumo de carnes rojas y alcohol, y alteracién
del cociente de acidos grasos w-6/w-3. Sin embargo, las intervenciones dietéticas
dirigidas a modificar estos factores durante los brotes de Ell no han logrado
mejorias significativas (Rajendran y Kumar, 2010). Los mismos alimentos
responsables de sintomas Gl (gas, distension y diarrea) en poblaciones normales
y sanas son probablemente los desencadenantes de esos mismos sintomas en
pacientes con brotes leves de Ell o en remision. Los pacientes reciben
informacion nutricional de distintas fuentes, incluidos grupos de apoyo, grupos
de noticias en Internet, medios de comunicacion audiovisuales y escritos, amigos
bienintencionados y agentes comerciales de los suplementos.

alimenticios. En ocasiones, la informacion es inexacta o exagerada, o bien solo
es aplicable a la situacion de una persona. Los profesionales sanitarios pueden
ayudar a los pacientes a aclarar la influencia de los alimentos en las molestias Gl
normales y cotidianas, y ensenarles a diferenciar entre informaciones
nutricionales validas y propuestas indemostradas o exageradas. La participacion
del paciente en el tratamiento de su propia enfermedad es util no solo para
reducir los sintomas, sino también la ansiedad asociada. Se han investigado las
posibilidades terapéuticas de los alimentos y suplementos probidticos en la Ell
por su capacidad de modificar la flora microbiana y modular la respuesta
inflamatoria del intestino. Los suplementos de probidticos en dosis altas (p. e€j.,
VSL n.° 3) mejoraban la actividad de la enfermedad en pacientes con CU y
reservoritis (inflamacion del reservorio ileal creado quirdrgicamente tras una
colectomia) (Holubar et al., 2010). Sin embargo, un suplemento de probibticos
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distintos, en una dosis menor, no redujo significativamente los sintomas
(Holubar et al., 2010).

Los suplementos de probioticos también parecen ser Utiles para inducir y alargar
las remisiones en ninos y adultos con CU (Guandalini, 2010; Mallon et al., 2007).
Aunque los probidticos parecen ser utiles en la CU, los estudios con probioticos
en la enfermedad de Crohn de ninos y adultos realizados hasta la fecha no han
demostrado mejorias significativas, ni parecen prolongar las remisiones de la
enfermedad de Crohn (Butterworth et al., 2008; Guandalini, 2010). La ingesta
regular de alimentos prebidticos como oligosacaridos, fibras fermentables y
almidones resistentes es capaz de alterar la proporcion de los microorganismos
de la flora colonica, suministrando lactobacilos y bifidobacterias para competir
con microbios oportunistas y patdgenos, a los que en teoria podrian suprimir.
Ademas, la fermentacion de los prebioticos aumenta la produccién de AGCC,
creando asi un ambiente mas acido y menos favorable para las bacterias
oportunistas, al menos en teoria. El uso de prebidticos y probioticos podria ser
atil para prevenir el sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado en
personas predispuestas, y en el tratamiento de la diarrea. Se necesitan mas
estudios para identificar los alimentos prebioticos y probioticos mas eficaces, su
dosis, de qué modo deben utilizarse con fines terapéuticos y de mantenimiento,
y su utilidad relativa comparados con otros tratamientos.

Colitis microscopica Las lesiones del colon causadas por CU, enfermedad de
Crohn, infecciones, isquemia y radiacion cursan todas con edema,
enrojecimiento, hemorragia y ulceraciones visibles por colonoscopia. La colitis
microscopica se caracteriza por inflamacion invisible a la inspeccién con el
colonoscopio, y solo se pone de manifiesto al examinar bajo el microscopio las
muestras procedentes de biopsias de la mucosa. Hay dos tipos de colitis
microscopica. En la colitis linfocitica se encuentra un acumulo de linfocitos
dentro de la mucosa. En la colitis colagena, también hay una capa de colageno
(como tejido cicatricial) inmediatamente debajo de la mucosa. Algunos expertos
piensan que la colitis linfocitica y la colagena representan dos fases de la misma
enfermedad. Los sintomas consisten en diarrea liquida croénica, retortijones
leves y dolor. Mas del 30% de los pacientes refiere pérdida de peso (Simondi et
al., 2010). Los pacientes con colitis microscopica en ocasiones sufren diarrea
durante meses antes de que se

diagnostique. La causa de la colitis microscopica es desconocida. Aparece con
mas frecuencia en pacientes de 60-70 anos, y la colitis colagena es mas frecuente
en mujeres (Jobse et al., 2009; Tysk et al., 2008). Los pacientes con EC tienen
70 veces mas probabilidad de desarrollar colitis microscopica que la poblacion
general (Green et al., 2009). Los pacientes con EC y colitis microscopica
presentan mayor atrofia de las vellosidades y frecuentemente necesitan
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corticoides o inmunosupresores para controlar la diarrea, ademas de la dieta
SG. Se estan investigando posibles tratamientos eficaces para la colitis
microscopica, como corticoides y farmacos inmunosupresores. El tratamiento
nutricional médico tiene una funcion auxiliar, con el objetivo de mantener el
peso Yy el estado nutricional, evitar las exacerbaciones de sintomas y asegurar la
hidratacion. Sindrome del intestino irritable El sindrome del intestino irritable
(SI) se caracteriza por molestias abdominales recurrentes y cronicas o dolor y
alteracion del ritmo de evacuacion. Otros sintomas frecuentes son la distension,
sensacion de evacuacion incompleta, presencia de moco en las heces,
sobreesfuerzo o necesidad imperiosa de defecar (segun el tipo) y mayor
malestar Gl asociado a malestar psicosocial.

El sistema nervioso entérico normal es sensible a la presencia, composicion
quimica y volumen de los alimentos dentro del tubo Gl, y también responde a
distintos estimulos del sistema nervioso central.

El aumento de la sensibilidad del tubo Gl a estimulos internos y externos, y una
motilidad alterada parecen ser caracteristicas primordiales del Sll (Malagelada,
2006). Las personas con SlI tienen mayor sensibilidad y motilidad intestinal en
respuesta a estimulos Gl y ambientales habituales. Reaccionan mas que las
personas normales a la distension intestinal, cambios dietéticos y factores
psicosociales. El Sll se considera un trastorno funcional porque es un diagnoéstico
de exclusion sustentando en sintomas, no en alteraciones estructurales ni
bioquimicas. Generalmente se califica de «trastorno cerebro-intestinal» por la
asociacion con la serotonina. Los mediadores de las respuestas Gl podrian ser
las alteraciones en la secrecion de hormonas peptidicas o sustancias que sirven
como senales (p. ej., neurotransmisores secretados en respuesta a las
hormonas), pero la flora microbiana, el SBID, las alteraciones en el manejo del
gas intestinal y otros factores influyen en algunas formas del SIl. El Sl
postinfeccioso aparece por lo general abruptamente tras gastroenteritis, y se
trata basicamente igual que las otras formas de Sl (Ghoshal et al, 2010b).
Ademas del estrés y la dieta, los factores que pueden empeorar los sintomas
son: |) uso excesivo de laxantes y otros medicamentos vendidos sin receta; 2)
antibioticos; 3) cafeina; 4) enfermedades Gl previas, y 5) ausencia de regularidad
en el sueno, descanso e ingesta de liquidos. En pacientes con antecedentes
familiares contundentes de alergia, la hipersensibilidad a ciertos alimentos podria
agravar el Sll; estaria justificado intentar un régimen de eliminacion y después
provocacion con alimentos.

El primer paso en el tratamiento del Sl y otros trastornos Gl funcionales
consiste en validar la realidad de las quejas del paciente y establecer una relacién
médico-paciente eficaz. La atencion debe ser individualizada para ayudar al
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paciente a manejar los sintomas y los posibles factores desencadenantes. El
tratamiento comprende educacion, medicamentos, tratamiento del dolor,
asesoramiento y dieta. Segun el patron predominante y la gravedad de los
sintomas se utilizan medicamentos que afectan a la motilidad GI, la
hipersensibilidad visceral o los sintomas psicologicos. También son dtiles en
ocasiones las técnicas de relajacion y de reduccion del estrés. Los laxantes
osmoticos se usan habitualmente para tratar el estrenimiento, aunque no han
sido estudiados en profundidad. Se estan investigando farmacos que intervienen
en la respuesta del tubo Gl a la serotonina (5-hidroxitriptamina [SHT], un
mediador clave de las funciones sensitiva y motora del sistema nervioso
entérico). Para el tratamiento de pacientes con varias formas de Sll se han
elegido farmacos que actuan sobre dos receptores serotoninérgicos principales,
5-HT3 y 5-HT4. Los antagonistas 5-HT3 han tenido cierto éxito en mujeres con
SIl y diarrea predominante, mientras que los agonistas 5-HT4 funcionan como
procinéticos que estimulan el peristaltismo del intestino delgado y del grueso, y
se usan en el tratamiento del Sl con estrenimiento predominante. Se estan
evaluando otros farmacos. La loperamida en dosis bajas suele ser eficaz en
pacientes que padecen Sl con diarrea predominante. Se han empleado farmacos
antiespasmoédicos para tratar el dolor asociado al Sll, pero no han sido
estudiados en profundidad mediante estudios aleatorios. Los antidepresivos
triciclicos en dosis bajas también han demostrado reducir los sintomas en
algunos casos.

Tratamiento nutricional médico Los objetivos del tratamiento nutricional en el
SIl consisten en asegurar la ingesta adecuada de nutrientes, individualizar la dieta
segun el patréon Gl especifico del Sl y explicar la posible influencia de los
alimentos en el tratamiento de los sintomas. Apenas hay datos cientificos que
apoyen la restriccion de alimentos concretos. Pueden tolerarse mal las comidas
copiosas y ciertos alimentos, como cantidades excesivas de grasas, cafeina,
lactosa, fructosa, sorbitol y alcohol. Esto resulta especialmente cierto en
personas que presentan Sll con diarrea predominante o mixto. Hasta la fecha, la
mayoria de los estudios con fibra en poblaciones con Sl tiene numerosos fallos,
como un fuerte efecto placebo (Heizer et al., 2009). Algunos pacientes con Sll y
estrenimiento predominante se benefician de la fibra en forma de laxantes
formadores de masa (p. €j., plantago) (Bijkerk et al., 2009). Los suplementos de
fibra insoluble, como salvado de trigo, podrian empeorar realmente los
sintomas. Se recomienda consumir liquidos abundantes, especialmente con los
suplementos de fibra en polvo. Hay que evaluar objetivamente posibles
intolerancias y alergias alimentarias, porque en ocasiones los pacientes evitan
grandes grupos de alimentos y esto provoca frustracion y dietas incompletas
(Kalliomaki, 2005; Seibold, 2005). En la practica clinica puede resultar dificil
determinar si los sintomas del paciente se deben en realidad a una reaccion
adversa a los alimentos. La eliminacion sistematica de alimentos y su posterior
reintroduccion resulta util para esclarecer este problema. Las provocaciones
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con alimentos de doble ciego y controladas por placebo pueden servir, pero
necesitan mucho tiempo y una gran cantidad de trabajo.

aridos funcionan como alimentos prebioticos, que favorecen el mantenimiento
de una microflora saludable y la resistencia a infecciones por patogenos. Los
estudios iniciales acerca del uso de suplementos de prebioticos y probidticos
han arrojado resultados desiguales. Son necesarios mas estudios que comparen
distintos tipos de organismos, dosis y subtipos del SIl. Ademas, la escasa
absorcién podria contrarrestar los posibles beneficios de los probidticos.
Algunos suplementos de probioticos podrian resultar beneficiosos en el Sll. Sin
embargo, los estudios controlados aleatorios que se han hecho eran pequenos
y arrojaron resultados variables, segun el tipo y dosis del probiotico empleado
y la poblacion estudiada (Aragon et al., 2010). Un estudio evalud distintas dosis
de Bifidobacterium infantis en mujeres con SIl (Whorwell et al., 2006).

El grupo tratado con la dosis mas alta refirié una mejoria significativa en el dolor
o molestias abdominales, distensiéon, sensacion de evacuacién incompleta,
expulsion de gases, sobreesfuerzo y satisfaccion con el ritmo de deposiciones.
Se ha propuesto el posible beneficio de las dietas pobres en fructo-, oligo-, di- y
monosacaridos y azlcares polialcoholicos (FODMAP) fermentables (Shepherd
etal., 2008). La dieta pobre en FODMAP limita aquellos alimentos que contienen
fructosa, lactosa, oligosacaridos con fructosa y galactosa (fructanos y
galactanos), y azlcares alcohdlicos (sorbitol, manitol, xilitol y maltitol). Los
FODMAP se absorben poco en el intestino delgado, son muy osmoticos y las
bacterias los fermentan rapidamente. Limitar la cantidad de FODMAP por
comida ha demostrado que reduce los sintomas Gl en pacientes con SlI (Gibson
y Shepherd, 2010). Sin embargo, aiin no esta bien definido el punto de corte de
las cantidades aceptables de FODMAP, y probablemente sea especifico para cada
paciente. La tabla 29-5 muestra los alimentos que contienen FODMAP, asi como
instrucciones dietéticas. El aceite de menta también parece prometedor. Un
estudio controlado aleatorio mostré mejorias significativas de los sintomas

abdominales en personas que tomaron suplementos de aceite de menta (Ford
et al., 2008).

La labor del nutricionista con las personas que padecen Sl consiste en identificar
sus preocupaciones y percepciones, revisar las caracteristicas de la enfermedad
y la posible influencia de ciertos alimentos, y ensenar al paciente a reducir los
sintomas relacionados con los alimentos. A veces, los pacientes se ven atrapados
en un circulo vicioso en el que la ansiedad por los alimentos, el malestar Gl y la
verglienza en situaciones sociales les llevan a una dieta innecesariamente
restringida, declive de su estado nutricional y empeoramiento de los sintomas.
Ofrecer explicaciones tranquilizadoras y la introduccion gradual de una buena
dieta en la que solo estén limitados los alimentos irritantes consiguen mejorar
mucho la calidad de vida.
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Diverticulos La diverticulosis consiste en la presencia de herniaciones saculares
(diverticulos) en la pared del colon. La incidencia de diverticulosis aumenta con
la edad. La sigma esta implicada en casi todos los casos; el hemicolon derecho
esta afectado en asidticos, pero es raro en caucasicos. En la mayoria de las
personas el trastorno es asintomatico. Sin embargo, el 15-20% de las personas
con diverticulosis presentan dolor célico; cerca del 5% padecen inflamacién y
diverticulitis. Fisiopatologia La causa de los diverticulos no esta clara. La suma
de la estructura y motilidad del colon, la genética y una dieta pobre en fibra
cronica provoca aumento de la presion intracolonica (Parra-Blanco, 2006;
Salzman vy Lillie, 2005). Las presiones se deben al intento de propulsar pequenas
bolas de material fecal duro y seco a lo largo de la luz intestinal. En teoria, los
musculos circulares se cierran completamente alrededor del material fecal
cuando las heces son escasas, y los musculos longitudinales se contraen,
intentando trasladar distalmente el contenido.

El aumento de presion permite que se produzcan herniaciones de la mucosa a
través de los segmentos mas débiles del colon Esta teoria se apoya en multiples
estudios con personas y animales. En general, los diverticulos son raros en los
paises donde se consume una dieta rica en fibra, y estan aumentando en aquellos
donde la dieta se esta «occidentalizando», con una ingesta rica en alimentos
refinados (Salzman y Lillie, 2005). La falta de ejercicio también podria ser un
factor contribuyente. Tratamiento médico y quirurgico Las complicaciones de
los diverticulos abarcan desde hemorragias leves indoloras y alteracion del
habito intestinal hasta la diverticulitis. La diverticulitis comprende inflamacion,
formacion de abscesos, perforacion aguda, hemorragia aguda, obstruccion y
sepsis. El tratamiento suele consistir en antibidticos y mantener la ingesta oral
si se tolera. En ocasiones esta indicado un cambio de dieta o reposo intestinal,
segun el grado de enfermedad, apetito del paciente y probabilidad de cirugia
proxima (Salzman y Lillie, 2005). No se recomiendan las limpiezas colonicas que
provocan heces duras, estrenimiento y sobreesfuerzo. La diverticulitis tiene
lugar en el 1025% de las personas con diverticulosis, aproximadamente, y entre
un cuarto y un tercio de los pacientes hospitalizados necesitara cirugia.
Tratamiento nutricional médico Hace un tiempo se pensaba que la fibra dietética
agravaba los diverticulos, de modo que el tratamiento dietético clasico era pobre
en fibra. Actualmente se considera que una dieta rica en fibra, junto con los
liquidos adecuados, promueve la formacion de heces voluminosas y blandas que
atraviesan facilmente el colon y requieren menos esfuerzo en la defecacion. Se
ha descubierto que la dieta rica en fibra mejora los sintomas en la mayoria de
los pacientes, y el ejercicio parece Util para prevenir el estrenimiento. Algunos
pacientes precisaran mucho apoyo para adoptar una dieta rica en fibra. La ingesta
de fibra debe aumentar gradualmente porque provoca distension y gases. Estos
efectos secundarios suelen desaparecer en 2 o 3 semanas. La ingesta
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recomendada de fibra dietética, preferiblemente en forma de alimentos, es de
25g/dia para mujeres adultas y de 38g/dia para

la cantidad necesaria de fibra, se han usado suplementos de metilcelulosa y
plantago con buenos resultados. La dieta rica en fibra siempre debe ir
acompanada de una ingesta adecuada de liquidos (p. €j., 2-3l/dia). Durante la fase
aguda de la diverticulitis puede ser necesario instaurar inicialmente una dieta
pobre en residuo o NP, seguida de una reintroduccion gradual de la dieta rica
en fibra. Historicamente, los profesionales sanitarios han recomendado a los
pacientes con diverticulos que se abstuvieran de comer semillas, frutos secos y
pieles de alimentos vegetales para prevenir complicaciones, o después de los
episodios de diverticulitis. Un estudio reciente de |8 anos de duracion no
encontro asociaciones entre el consumo de frutos secos, maiz o palomitas de
maiz y las hemorragias por diverticulos (Strate et al., 2008). De hecho, los
investigadores describieron una relacion inversamente proporcional entre el
consumo de frutos secos y palomitas de maiz y el riesgo de diverticulitis. No
hay datos que apoyen la restriccion de estos alimentos

UNIDAD Il ESTOMAGO E INTESTINO DELGADO
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2.1 Nutricion en la cirugia del es6fago y del estémago

Los pacientes con cancer de la cavidad oral, la faringe o el eséfago en ocasiones
presentan problemas nutricionales y odinofagia o disfagia secundarias a la masa
tumoral, obstrucciones, infecciones y Ulceras orales. Los déficits nutricionales
pueden agravarse por el tratamiento, que habitualmente supone reseccion
quirurgica, radiacion o quimioterapia. La quimioterapia provoca nauseas,
vomitos y anorexia. La masticacion, deglucion, salivacion y percepcién del sabor
a menudo estan alteradas. También pueden aparecer pérdidas dentales masivas,
infecciones y osteorradionecrosis.

La cirugia de la boca o del esofago a veces es necesaria para extirpar tumores.
En estos casos es preciso proporcionar nutrientes mediante suplementos
liquidos. Los pacientes que no puedan nutrirse adecuadamente por via oral
durante un largo tiempo, como aquellos con enfermedades extensivas o los
sometidos a cirugia mayor, se beneficiaran de la implantaciéon de un tubo de
gastrostomia. En la nutricion es preferible la via enteral, pero si el TD no es
funcional, se debe administrar nutricién parenteral.

Amigdalectomia. Las amigdalas son tejido linfatico. La inflamacion leve de las
amigdalas se considera una parte normal de la lucha del sistema inmunitario
contra las infecciones. En raras ocasiones, los médicos extirpan las amigdalas
cuando son demasiado grandes y obstruyen la via respiratoria, o para reducir el
numero y la frecuencia de otitis, amigdalitis y sinusitis. La dieta mas comoda para
estos pacientes consiste en alimentos frios, blandos, de sabor suave y que no
estén secos. Habitualmente pueden volver a tomar una dieta normal en 3-5 dias.
Tratamiento nutricional médico Cuando el paciente no puede cubrir sus
necesidades energéticas y proteicas por via oral durante un largo periodo de
tiempo, hay que considerar las sondas alimentarias. La alimentacion a través de
una gastrostomia puede ser total o complementaria; hay muchos preparados
nutricionalmente completos . La alimentacion para enterostomias esta
disponible generalmente en forma de preparados listos para usar, practicos y
nutricionalmente completos. Para hacer la dieta mas variada se pueden usar
alimentos cotidianos como frutas, triturandolas y afadiendo agua hasta
conseguir un batido liquido. Es posible preparar comidas normales con una
trituradora, pero mantener la suficiencia nutricional, la higiene y una textura que
no obstruya la sonda alimentaria es demasiado trabajoso como para resultar
practico a muchos pacientes o a sus familias. Para prevenir la boca seca pueden
emplearse liquidos, soluciones de saliva artificial y enjuagues con suero salino. El
dolor se alivia con anestésicos tépicos. Como los analgésicos opiaceos retrasan
el vaciado gastrico y provocan estrefimiento, en ocasiones es necesario
aumentar la ingesta de liquidos y usar otras sustancias (ablandadores de heces,
laxantes).
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La mucosa del estomago y del duodeno se protege de la accion proteolitica del
acido gastrico y de la pepsina mediante una capa de moco segregado por las
glandulas de la pared epitelial presente desde la porcion final del eséfago hasta
la parte proximal del duodeno. La mucosa también esta protegida de invasiones
bacterianas por la accion digestiva de la pepsina y el acido clorhidrico (HCI), y
las secreciones mucosas. Las células parietales secretan HCI al ser estimuladas
por la gastrina, la acetilcolina y la histamina. El moco contiene bicarbonato, que
neutraliza el 4cido, y la secrecion pancreatica liberada a la luz intestinal anade
mas bicarbonato. Las prostaglandinas estimulan la produccion de moco.

Dispepsia Fisiopatologia El término dispepsia (indigestion) hace referencia a
molestias o dolores inespecificos y persistentes en la region superior del
abdomen. Las molestias pueden estar relacionadas con causas organicas como
reflujo esofagico, gastritis, Ulcera péptica, colecistopatias o bien otros trastornos
identificables.

Por su amplia variedad de presentaciones y sintomas, la dispepsia se solapa en
ocasiones con otros problemas como la ERGE, el sindrome del intestino
irritable, la ansiedad y la depresion. La dieta, el estrés y otros factores
relacionados con el estilo de vida contribuyen a los sintomas. La dispepsia
funcional (dispepsia no ulcerosa) describe molestias en esofago, estbmago o
duodeno persistentes o recurrentes, sin trastornos asociados. En un afo, el
1520% de los adultos refiere sintomas de dispepsia funcional, como molestias
abdominales inespecificas, distension, sensacion rapida de saciedad, nduseas y
eructos. No estan claros los mecanismos subyacentes; se ha contemplado una
posible hipersensibilidad visceral al acido o a la distension, alteraciones de la
acomodacion gastrica, trastornos del eje cerebro-digestivo y alteraciones de la
motilidad y el vaciado gastricos.

El abordaje dietético y respecto al estilo de vida es el mismo que el resenfado
para la ERGE. Aunque no se confirman en todos los casos, ciertos factores
suelen estar implicados, como comidas muy abundantes y consumo elevado de
grasas, azucar, cafeina, especias o alcohol. El retraso en el vaciado y una
sensacion exagerada de estar lleno son caracteristicas frecuentes. Podria ser util
reducir la ingesta de grasas, comidas menos abundantes, dietas hipocaloricas y
alcanzar un peso saludable (Pilichiewicz et al., 2009). Como las bebidas
alcohdlicas afectan a la funcion Gl de varias formas, se recomienda limitar su
consumo. El ejercicio moderado favorece el desplazamiento de los alimentos a
lo largo del TD y aumenta la sensacion subjetiva de bienestar. Como el estrés
persistente contribuye en ocasiones a los trastornos Gl funcionales, el apoyo
emocional y el manejo conductual también pueden ser dtiles. Si los sintomas
persisten, sera necesaria una evaluacion mas detallada para identificar la causa
subyacente.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 74



ubDs

Tratamiento médico y quirtrgico de las tlceras Ulcera péptica. La causa principal
de la gastritis y la Ulcera péptica es la infeccion por H. pylori; por tanto, en la
mayoria de los casos el objetivo principal del tratamiento consiste en la
erradicacion de este organismo con el tratamiento antibiotico y supresor del
acido adecuados. Las intervenciones quirurgicas para tratar la tlcera péptica son
menos frecuentes gracias a la identificacion y erradicacion del H. pylori, aunque
ciertas cirugias urgentes y programadas siguen siendo necesarias en el
tratamiento de las complicaciones. Las intervenciones abarcan desde
procedimientos endoscopicos, abiertos o laparoscopicos para tratar lesiones
aisladas, hasta la gastrectomia parcial o las vagotomias selectivas. Otra medida
es el consumo regular de alimentos protectores que contienen fenoles
antioxidantes, como los arandanos y extractos de jengibre (Zingiber officinale),
que quizas ayuden a erradicar el H. pylori (Siddaraju y Dharmesh, 2007; Vattem
et al., 2005).

Ulceras por estrés. Las Glceras por estrés pueden aparecer como complicacion
de quemaduras graves, traumatismos, cirugia, shock, insuficiencia renal o
radioterapia. El riesgo de hemorragia importante supone un motivo de
preocupacion en las Ulceras por estrés. En su patogenia se han propuesto
diversos factores, como isquemia gastrica con hipoperfusion Gl, lesiones
oxidativas, reflujo de sales biliares y enzimas pancreaticas, colonizacion
microbiana y cambios en la barrera prometedor el uso de compuestos
antioxidantes (Zhu y Kaunitz, 2008). Las Ulceras por estrés sangrantes son una
causa significativa de morbilidad en pacientes muy enfermos, pero la prevencion
y el tratamiento eficaces alin no se conocen bien. En la profilaxis y el tratamiento
se utiliza sucralfato, supresores del acido y antibiéticos si es necesario (Kallet y
Quinn, 2005; Stollman y Metz, 2005). El objetivo de la prevencion de las ulceras
gastricas por estrés ha sido prevenir o limitar aquellos trastornos que provocan
hipotension, isquemia y coagulopatias. También resulta Gtil evitar los AINE y los
corticoides en dosis altas. La alimentacion oral o enteral (siempre que sea
posible) aumenta la perfusion vascular Gl y estimula las secreciones y la
motilidad.

Tratamiento nutricional médico En personas con gastritis atrofica hay que
valorar la concentracion de vitamina B12, porque la ausencia de factor intrinseco
y de acido provocan que esta vitamina no se absorba. Si el acido es escaso se
reduce la absorcién de hierro, calcio y otros nutrientes porque el acido gastrico
aumenta su biodisponibilidad. En la anemia ferropénica, otras causas podrian ser
la presencia de H. pylori y la gastritis. La erradicacién de H. pylori ha conseguido
mejorar la absorcién de hierro y aumentar la concentracion de ferritina.
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Durante décadas, los factores dietéticos han ganado o perdido importancia
como partes significativas de la etiologia y el tratamiento de la dispepsia, la
gastritis y la enfermedad ulcerosa péptica. Hay pocos indicios de que ciertos
factores dietéticos especificos provoquen o exacerben gastritis y ulceras
pépticas. Los alimentos proteicos tamponan temporalmente la secrecion
gastrica, pero también estimulan la secrecion de gastrina, acido y pepsina. La
leche y la nata, que en los primeros tiempos del tratamiento de la Glcera péptica
se consideraban muy importantes para recubrir el estomago, ya no se
consideran medicinales. EIl pH de los alimentos tiene poca importancia
terapéutica, excepto en aquellos pacientes con lesiones en la boca o el eséfago.
La mayoria de los alimentos son mucho menos acidos que el pH gastrico normal
de | a 3. El pH del zumo de naranja y el de uva es de 3,2-3,6, y el pH de refrescos
habituales varia entre 2,8 y 3,5. No es probable que los zumos de fruta ni los
refrescos causen Ulceras pépticas ni interfieran significativamente con la
cicatrizacion solo por su acidez intrinseca y la cantidad consumida. Algunos
pacientes refieren molestias al ingerir alimentos acidos, pero esta respuesta no
es constante y en algunos casos los sintomas podrian deberse a ardores. El
consumo de alcohol en grandes cantidades provoca a veces una lesion mucosa
al menos superficial, y puede empeorar enfermedades presentes e interferir con
el tratamiento de la Ulcera péptica. El consumo moderado de alcohol no parece
estar implicado en la patogenia de la Ulcera péptica, a no ser que haya otros
factores de riesgo. Por otra parte, la cerveza y el vino aumentan
significativamente la secrecidén gastrica y deben evitarse en los trastornos
sintomaticos. El café y la cafeina estimulan la secrecion acida y quizas también
reduzcan la presion del EEl; no obstante, ninguno de los dos se ha planteado con
fuerza como causa de ulceras pépticas mas alla del aumento de la secrecion acida
y las molestias asociadas a su consumo. Cuando se ingieren ciertas especias en
cantidades muy grandes o se administran directamente en el estdbmago sin otros
alimentos, aumentan la secrecion acida y causan pequehas erosiones
superficiales y transitorias, inflamacion del revestimiento mucoso y alteraciones
de la permeabilidad y motilidad Gl. Las mas implicadas son el chile, la pimienta
negra y la cayena (Milke et al., 2006). Pequenas cantidades de chile o de su
ingrediente picante, la capsaicina, podrian incrementar la proteccion mucosa al
aumentar la produccion de moco, pero en grandes cantidades tal vez causen
lesiones mucosas superficiales, especialmente al consumirse junto con alcohol.
Resulta interesante que otra especia, la circuma, sea un posible candidato en la
prevencion quimica del cancer relacionado con H. pylori, gracias a sus
propiedades antiinflamatorias debidas a la inhibicion de la activacion de la via del
NF-kB (Zaidi et al., 2009). La sinergia de ciertas combinaciones de alimentos
podria inhibir el crecimiento de H. pylori. Los alimentos constituyen una
interesante alternativa a los tratamientos farmacolégicos con antibioticos, IBP y
sales de bismuto (Kennan et al, 2010). Los estudios indican que té verde,
brocoli, aceite de grosella negra y kimchi (col fermentada) ayudan a erradicar el
H. pylori. Los probioticos con lactobacilos y bifidobacterias también se han
estudiado en la prevencion, tratamiento y erradicacion del H. pylori (Lionetti et
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al., 2010; Sachdeva y Nagpal, 2009). Estudios mas controlados con distintos
alimentos y combinaciones serian utiles. Los acidos grasos w-3 y w-6 estan
implicados en los procesos inflamatorios, inmunitarios y citoprotectores
fisiologicos de la mucosa Gl, pero todavia no han demostrado ser dtiles en el
tratamiento. No se han realizado ensayos clinicos a largo plazo. Globalmente,
una dieta de calidad sin deficiencias de nutrientes podria ofrecer cierta
proteccion y favorecer la curacion. Hay que recomendar a las personas que
estén en tratamiento por gastritis o Ulcera péptica que eviten aquellos alimentos
que exacerban sus sintomas, y que ingieran una dieta nutricionalmente completa
con la fibra dietética apropiada en forma de frutas y verduras.

Carcinoma gastrico Fisiopatologia Como sus sintomas se manifiestan tarde y el
tumor crece rapidamente, con frecuencia el carcinoma gastrico pasa
desapercibido hasta que es demasiado tarde para curarlo. La pérdida de apetito,
de fuerzas y de peso suele preceder a otros sintomas. En algunos casos existe
aquilia gastrica (ausencia de HCl y pepsina) o aclorhidria (ausencia de HCl en la
secrecion gastrica) durante anos antes de la aparicion del carcinoma. El consumo
de fruta, verdura y selenio parece tener una modesta influencia en la prevencion
de los canceres Gl, mientras que el consumo de alcohol y el sobrepeso
aumentan el riesgo (van den Brandt y Goldbohn, 2006). Otros factores que
podrian aumentar el riesgo de cancer gastrico son la infeccion croénica por H.
pylori, el tabaquismo, la ingesta de alimentos muy salados o encurtidos y
cantidades inadecuadas de micronutrientes (Lynch et al., 2005). Las neoplasias
malignas del estobmago provocan malnutricion como resultado de la pérdida
excesiva de sangre y proteinas o, con mayor frecuencia, por la obstruccion y la
interferencia mecanica que suponen para la ingesta de alimentos. La mayoria de
los canceres gastricos se tratan mediante reseccion quirurgica; por este motivo,
parte de las consideraciones nutricionales se ocupan de la reseccion parcial o
total del estomago, llamada gastrectomia.

Tratamiento nutricional médico El régimen dietético para el carcinoma gastrico
esta determinado por la localizacion del cancer, las caracteristicas de la
alteracion funcional y el estadio de la enfermedad. La gastrectomia es uno de los
posibles tratamientos, y algunos pacientes pueden tener dificultades para
nutrirse tras la cirugia. El paciente con cancer avanzado e inoperable debe recibir
una dieta ajustada a su tolerancia, preferencia y comodidad.

La anorexia suele estar presente desde las primeras fases. En las etapas finales
es posible que los pacientes solo toleren dietas liquidas. Si el paciente no tolera
la alimentacion por via oral, hay que plantear el uso de una via alternativa, como
una sonda alimentaria gastrica o intestinal; o si es imposible la alimentacion
enteral, utilizar la via parenteral. El soporte nutricional deberia concordar con
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el objetivo terapéutico del paciente. Cirugia gastrica Hoy en dia los
procedimientos quirurgicos gastricos son menos frecuentes, debido a una mayor
identificacion y mejores tra tamientos del H. pylori y la secrecion acida. Sin
embargo, alun puede ser preciso realizar gastrectomias, parciales o totales, en
aquellos pacientes con Ulceras que no respondan al tratamiento médico, o con
canceres.

La cirugia gastrica realizada para perder peso, o cirugia baridtrica, cada vez es
mas frecuente. Estas cirugias, como el procedimiento en Y de Roux, la
derivacion gastrica, la banda gastrica, la gastroplastia de banda vertical y la
derivacion yeyunoileal, estan disehadas para producir malnutricion mediante la
restriccion de volumen, hipoabsorcion, o ambas.

Tipos de cirugia La gastrectomia parcial supone eliminar el antro (secretor de
gastrina), hasta un 75% del estomago distal. En el procedimiento, el estomago
restante se puede unir nuevamente al duodeno (Billroth |) o a un lateral del
yeyuno (Billroth Il). En el Billroth Il se conserva el munén duodenal, permitiendo
que continte el flujo de bilis y enzimas pancreaticas al intestino.

La vagotomia, con o sin reseccion gastrica, se desarrollo al demostrarse que el
nervio vago no solo es el responsable de la motilidad gastrica, sino que también
estimula la secrecion acida por parte de las células parietales del estdmago
proximal. La vagotomia troncal (seccién completa del nervio vago sobre el
esofago distal) reduce la secrecion acida de las células parietales gastricas y
disminuye su respuesta a la gastrina, pero también altera el vaciado gastrico.
Cuando se realiza una vagotomia troncal, se asocia un procedimiento de drenaje,
como una piloroplastia, para favorecer que los solidos abandonen el estébmago.
La vagotomia de células parietales (parcial o selectiva) divide y secciona
Unicamente las ramas del nervio vago que inervan el estbmago proximal, donde
tiene lugar la secrecion de acido gastrico, mientras que el antro y el piloro siguen
estando inervados y el vaciado gastrico se realiza con mas normalidad. En las
neoplasias malignas que afectan a la porciéon media o superior del estomago se
realiza una gastrectomia total. Se extirpa todo el estbmago y se reconstruye
habitualmente con el procedimiento en Y de Roux. Una gastrectomia total, por
definicidn, supone una vagotomia funcional, eliminando la produccion de acido.

Tratamiento nutricional médico postoperatorio En casi todos los tipos de cirugia
gastrica, se inicia la ingesta oral de alimentos y liquidos una vez constatado que
el TD del paciente esta funcionando. Se empieza por pequenas cantidades de
hielo o agua repetidas, seguidas de liquidos y alimentos soélidos facilmente
digeribles, y asi hasta lograr una dieta normal. Si la cirugia precisa un largo
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periodo para cicatrizar, o cuando el paciente no tolera una dieta oral, se pueden
utilizar sondas alimentarias, como yeyunostomias (v. capitulo 14). Es necesario
conocer el procedimiento realizado y la anatomia resultante en el paciente para
proporcionar una asistencia nutricional adecuada. Las consecuencias
nutricionales de la cirugia gastrica son muy variadas. Pueden aparecer
complicaciones, como obstrucciones, evacuacion gastrica rapida, molestias
abdominales, diarrea y pérdida de peso, segun la naturaleza y el alcance de la
enfermedad y la intervencion quirirgica. En ocasiones, los pacientes tienen
problemas para alcanzar su peso normal preoperatorio por una ingesta de
alimentos inadecuada debida a: |) saciedad precoz; 2) sintomas del sindrome de
evacuacion gastrica rapida (v. mas adelante en el capitulo), o 3) hipoabsorcion
de nutrientes.

Los pacientes sometidos a cierto tipo de cirugia gastrica, como el procedimiento
en Y de Roux, estan predispuestos a sufrir alteraciones de la digestion y de la
absorcién porque la llegada de los alimentos al intestino delgado no esta
acoplada en el tiempo con la liberacion de bilis y enzimas pancreaticas. Pacientes
que toleraban la lactosa antes de la cirugia gastrica pueden sufrir un déficit
relativo de lactasa, bien porque los alimentos entran en el intestino delgado por
un area mas distal, bien por un aumento de la velocidad de transito a lo largo
del intestino delgado proximal. Puesto que las gastrectomias tradicionales
provocan reflujo y sindrome de evacuacion gastrica rapida, se utilizan otros
procedimientos, como vagotomias troncales, selectivas o de células parietales,
piloromiotomia, antrectomia, esofagoyeyunostomia en Y de Roux, asa de
esofagoyeyunostomia y bolsas o reservorios elaborados con segmentos
yeyunales o ileocecales (Tomita, 2005). A largo plazo pueden aparecer anemia,
osteoporosis y deficiencias de ciertas vitaminas y minerales, como resultado de
la hipoabsorcion o de una ingesta dietética reducida. El déficit de hierro se
atribuye a la pérdida de la secrecion acida. El acido gastrico normalmente facilita
la reduccion de los compuestos de hierro, permitiendo asi su absorcion. El
transito rapido y el menor contacto del hierro dietético con las zonas de
absorcién del hierro también pueden provocar anemia ferropénica. El déficit de
vitamina B12 provoca anemia megaloblastica. Si se reduce la mucosa gastrica, es
posible que no se produzca la cantidad de factor intrinseco necesaria para
permitir la absorcion completa de la vitamina Bl2, y resultar en anemia
perniciosa. El sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado proximal o
en el asa aferente contribuye a la deplecion de vitamina B12 porque las bacterias
compiten con el huésped por el uso de la vitamina. Por tanto, los pacientes
sometidos a una gastrectomia deben recibir vitamina B12 profilactica (inyectada)
o bien tomar suplementos sintéticos orales.

Sindrome de evacuacion gastrica rapida Fisiopatologia El sindrome de evacuacion
gastrica rapida es una compleja respuesta Gl y vasomotora a la presencia de
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alimentos y liquidos hipertonicos en cantidades mayores de lo normal en el
intestino delgado proximal. El sindrome de evacuacion gastrica rapida suele
deberse a procedimientos quirdrgicos que permiten que pasen al intestino
delgado cantidades excesivas de alimentos liquidos o sdlidos en forma
concentrada. Personas que no han sido sometidas a cirugia pueden presentar
formas mas leves de este sindrome en un grado variable, y es posible reproducir
casi todos los sintomas en personas normales infundiendo una dosis de carga de
glucosa en el yeyuno (Ukleja, 2005).

La evacuacion gastrica rapida se produce como resultado de gastrectomias
totales o parciales y después de algunas cirugias de derivacion gastrica realizadas
para tratar la obesidad. En la practica clinica se ha reducido la frecuencia del
sindrome clasico por los avances en el tratamiento médico de la Ulcera péptica,
las vagotomias selectivas y los nuevos procedimientos quirurgicos disehados
para reducir las complicaciones. Los sintomas se pueden dividir en la fase inicial,
media y final de la evacuacion rapida de alimentos y bebidas al intestino delgado.
La evacuacion inicial se caracteriza por sintomas Gl y vasomotores, mientras
que la fase final cursa fundamentalmente con sintomas vasculares. Las
caracteristicas y la gravedad de los sintomas varian entre los pacientes. En la fase
inicial, los pacientes refieren sentirse llenos y tener nauseas 10-30 min después
de comer. Estos sintomas se atribuyen a la evacuacion gastrica acelerada de una
solucién hiperosmolar al intestino delgado, y las variaciones resultantes en los
liquidos de la circulacidon en el intestino. Se cree que los pacientes con estos
sintomas iniciales presentan una disminucién de la resistencia vascular periférica
y quizas también del aporte sanguineo visceral. En la fase intermedia, desde
20min hasta mas de |h después de comer, los pacientes pueden sufrir distension
abdominal, mayor flatulencia, dolor abdominal de tipo cdlico y diarrea explosiva.
Estos sintomas estan probablemente relacionados con la hipoabsorcion de
hidratos de carbono y otros nutrientes y la consiguiente fermentacion de los
sustratos que alcanzan el colon.

La fase final del sindrome de evacuacion gastrica rapida, que aparece de | a3 h
después de una comida, se caracteriza por sintomas vasculares relacionados con
una hipoglucemia reactiva. El rapido aporte de hidratos de carbono, asi como su
hidrolisis y absorcion, provoca un aumento exagerado de la concentracion de
insulina con la consiguiente reduccion de la glucemia. Los pacientes pueden
presentar enrojecimiento, taquicardia, sensacién de mareo y sudoracion, y sentir
la necesidad de sentarse o tumbarse. En ocasiones también sufren ansiedad,
debilidad, temblores o hambre, y dificultades de concentracion. Los cambios
rapidos en la glucemia y la secrecion de péptidos intestinales, de polipéptido
insulinotrépico dependiente de glucosa y de polipéptido | similar al glucagén
parecen ser responsables, al menos en parte, de los sintomas tardios.
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Tratamiento nutricional médico Los pacientes con sindrome de evacuacion
gastrica rapida pueden presentar pérdida de peso y malnutricion causadas por
ingesta inadecuada, hipoabsorcion o ambas. El objetivo principal del tratamiento
nutricional es restaurar el estado nutricional y la calidad de vida. Proteinas y
grasas se toleran mejor que los hidratos de carbono porque se hidrolizan mas
despacio a sustancias osmoticamente activas. Los hidratos de carbono simples
como la lactosa, sacarosa y dextrosa se hidrolizan rapidamente; por este motivo,
deben consumirse en cantidades limitadas, pero la dieta si puede incluir hidratos
de carbono complejos (fécula). Los liquidos llegan rapidamente al yeyuno y
algunos pacientes toleran mal los liquidos durante la comida. Los pacientes con
sindrome de evacuacion gastrica rapida grave pueden beneficiarse de reducir la
cantidad de liquido ingerido con las comidas, y tomar liquidos entre comidas.
Tumbarse inmediatamente después de comer también mejora los sintomas en
ocasiones. El uso de suplementos de fibra, especialmente pectina o gomas (p. e€j.,
goma guar), puede ser Util en el tratamiento del sindrome de evacuacién gastrica
rapida, porque estas sustancias forman geles con los hidratos de carbono y
retrasan el transito Gl. En ocasiones, es necesario ensenar a los pacientes el
contenido real en nutrientes (especialmente hidratos de carbono) de las
raciones de ciertos alimentos como zumos, refrescos, postres y leche. Las listas
del apéndice 34 sirven para calcular la ingesta de hidratos de carbono y ensenar
al paciente a controlar sus cantidades. Los pacientes a los que se ha realizado
una gastrectomia generalmente no toleran la lactosa, pero si pueden tolerar
pequenas cantidades (p. ej., 6g como maximo en una comida) cada vez.
Generalmente les sienta mejor el queso o los yogures no azucarados que la
leche liquida. También son utiles las leches no lacteas. Si la ingesta es inadecuada
sera necesario emplear suplementos de calcio y vitamina D. Los pacientes con
intolerancia significativa a la lactosa pueden usar presentaciones comerciales de
lactasa.

Si hay esteatorrea (mas del 7% de la grasa dietética excretada en las heces) son
utiles las dietas bajas en grasa y las enzimas pancreaticas.

Gastroparesia Fisiopatologia La gastroparesia, o vaciado gastrico retardado, es
un trastorno complejo y potencialmente debilitante. Su naturaleza es compleja
en parte porque la motilidad gastrica estda determinada por distintos factores
quimicos y neurologicos. Las causas mas frecuentes de gastroparesia son
infecciones viricas, diabetes y cirugias, pero el 30% de los casos son idiopaticos.
Muchos tipos de problemas clinicos se asocian a gastroparesia, como
obstrucciones mecanicas, trastornos metabdlicos y endocrinos, enfermedad
péptica/por acido, gastritis, cirugia gastrica, alteraciones del musculo liso
gastrico, trastornos psicogenos y trastornos neuropaticos. Los sintomas clinicos
consisten en distension abdominal, disminucion del apetito y anorexia, nauseas
y vomitos, sensacion de saciedad, saciedad precoz, halitosis e hipoglucemia
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posprandial. Diagnostico y tratamiento médico La medida de referencia de la
velocidad del vaciado gastrico es la obtenida mediante gammagrafia, una prueba
nuclear de vaciado gastrico. Consiste en que el paciente ingiera una comida
marcada con un radionucleido (p. €j., un huevo marcado con 99mtecnecio) y se
toman imagenes gammagraficas en distintos momentos (generalmente durante
4h) para valorar la velocidad del vaciado gastrico. Numerosos sintomas de la
gastroparesia afectan a la ingesta oral, y el tratamiento de esos sintomas suele
mejorar el estado nutricional. El tratamiento de nauseas y vomitos es quizas lo
mas importante, y procinéticos y antieméticos constituyen el tratamiento
principal. Se usan algunos farmacos, como metoclopramida y eritromicina, para
favorecer la motilidad gastrica. Otros factores que pueden afectar al estado
nutricional son el sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado, el freno
ileal (el efecto enlentecedor del transito intestinal y del apetito por parte de
nutrientes no digeridos, generalmente grasas, al llegar al ileon) y la formacion de
bezoares (concentracion de material no digerido en el estomago).

Un bezoar puede formarse como resultado de alimentos no digeridos como
celulosa, hemicelulosa, lignina y taninos de frutas (fitobezoares); o
medicamentos (farmacobezoares) como colestiramina, sucralfato, acido
acetilsalicilico con cubierta entérica, antiacidos con aluminio y laxantes
formadores de heces. El tratamiento de los bezoares consiste en enzimas
(papaina o celulasa), lavados y a veces endoscopia para romper el bezoar
mecanicamente. La mayoria de los pacientes responden a la combinaciéon de
tratamiento médico e intervenciones dietéticas; no obstante, en los casos graves
y cuando no hay respuesta es util la insercion de sondas enterales, como una
gastrostomia endoscopica percutanea (GEP) con extension yeyunal o una GEP
y yeyunostomia endoscopica percutanea (Parrish y Yoshida, 2005). Estas
combinaciones de sondas alimentarias permiten que los nutrientes eludan el
estomago al mismo tiempo que proporcionan una via alternativa para eliminar
las secreciones gastricas, lo que mejora las nauseas y los vomitos.

Tratamiento nutricional médico Los factores dietéticos fundamentales que
afectan al vaciado gastrico son, en orden de importancia clinica, volumen,
liquidos frente a solidos, hiperglucemia, fibra, grasas y osmolalidad (Maljaars et
al., 2007). Se ha demostrado que grandes volumenes de alimentos, que provocan
distension gastrica (aproximadamente 600 ml), enlentecen el vaciado gastrico y
aumentan la sensacion de saciedad (Oesch et al., 2006).

Generalmente los pacientes mejoran reduciendo el volumen de las comidas y
aumentando su frecuencia. En los pacientes con gastroparesia suele mantenerse
el paso de los liquidos, puesto que, en parte, abandonan el estomago gracias a la
gravedad y no precisan contracciones del antro. Suele ser util pasar a una dieta
compuesta por alimentos en puré o liquidos. Ciertos medicamentos (como
opiaceos y anticolinérgicos) enlentecen el vaciado gastrico. La hiperglucemia de
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moderada a grave (glucemia >200 mg/dl) puede enlentecer la motilidad gastrica
de forma aguda, con efectos perjudiciales a largo plazo sobre los nervios
gastricos y la motilidad. Las pruebas de laboratorio que se deben considerar en
la valoracion inicial son la hemoglobina glucosilada Alc (en caso de diabetes),
ferritina, vitamina B12 y 250H-vitamina D. La fibra, especialmente la pectina,
retrasa el vaciado gastrico y aumenta el riesgo de bezoares en pacientes
susceptibles. Resulta prudente aconsejar a los pacientes que eviten los alimentos
ricos en fibra y los suplementos de fibra. El tamafio de la particula de fibra es
mas importante para el riesgo de bezoares que la cantidad de fibra (p. ej.,
peladuras de patata comparadas con salvado).

Este hecho y la resistencia al masticado influyen en la formacion de bezoares. Es
importante examinar la dentadura del paciente, porque aquellos a los que les
faltan dientes, mastican mal o carecen por completo de dientes tienen mas
riesgo. Se han llegado a tragar y pasar, incluso con una buena denticion,
particulas alimentarias de hasta 5-6 cm de diametro (pieles de patata, semillas,
pieles de tomate, cacahuetes). La grasa es un potente inhibidor del vaciado
gastrico, efecto mediado basicamente por la colecistocinina (Goetze et al,
2007); sin embargo, muchos pacientes toleran bien la grasa en forma de liquido.
No hay que restringir la grasa a aquellos pacientes a los que les resulta dificil
cubrir sus necesidades caldricas diarias. Los estudios han demostrado que los
alimentos muy osméticos retrasan el vaciado gastrico, pero, comparada con
otras intervenciones, la manipulacion dietética de la osmolaridad no es
clinicamente eficaz.

2.2 Nutricion en la cirugia del estomago.
Manejo operatorio

Se recomienda iniciar con el proceso 2 semanas previas a la cirugia si el paciente maneja
su glicemia en valores normales. Si el paciente no tiene un buen manejo de la glicemia iniciar
un plan de alimentacion de 3-6 meses con el objetivo del control glicémico, con una
restriccion de 500 kcals y 0.8 gm proteina por kilo de peso. Es importante el proceso
educativo alimentario previo a la cirugia para alcanzar nuevos habitos alimenticios, crear
adherencia al tratamiento nutricional y entrenamiento de la masticacion .

Manejo post-operatorio

El objetivo del abordaje nutricional luego de una cirugia metabdlica es brindar la energia y
los nutrientes necesarios para favorecer el proceso de cicatrizacion, minimizar el estrés en
los sitios de la anastomosis y brindarle tiempo al cuerpo para adaptarse a los nuevos
patrones de alimentacion; asi mismo como preservar la masa magra durante el proceso de
pérdida de peso y/o mantenimiento del mismo.
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Los alimentos y bebidas que se consumen seguido dela cirugia metabolica deben minimizar
complicaciones como: reflujo, saciedad temprana, sindrome de dumping mientras se
favorece la pérdida de peso y/o mantenimiento del mismo.

CcC

Fase Dieta

Liquidos claros 2-5 dias

Liquidos completos  10-14dias

Pures
Blanda 10-14 dias
Regular 14 dias

Ao |‘:."u"n‘|||-\"._i (108

Tabla 1. Avance ¥ progresion de la dieta en MGAREID

complicados {1.4)

FASE- LIQUIDOS CLAROS

Es el primer paso de dieta post cirugia, generalmente es iniciada luego de que el paciente
tolere agua onceada y sea medicamente indicado. El objetivo es proveer liquidos y
electrolitos al paciente con bebidas libres de azicares y limitar la cantidad de energia para
favorecer la cicatrizacion y restablecer la actividad gastrointestinal. Los alimentos que se
incluyen en la dieta de liquidos claros son liquidos a temperatura ambiente y con una minima
cantidad de residuo gastrico. Esta dieta es nutricionalmente inadecuada y no se recomienda
continuarla por mas de 24-48 horas sin un suplemento nutricional libre de azucar.

FASE - Liquidos Completos

Del 3° -13° dia después de Cirugia semanas Luego que sean tolerados liquidos claros, se
podra progresar a liquidos completos. Estos incluyen todos los liquidos que pueden fluir
facilmente a través de un colador. Los liquidos completos tienen un poco mas de textura y
ligeramente mas residuo gastrico comparada con la dieta de liquidos claros. Adicionalmente
las calorias y los nutrientes que provee la dieta de liquidos completos que incluye
suplementos proteicos puede aproximarse a las necesidades (1). Agregar | oz 6 30cc de
suplemento proteico liquido o 3 medidas de suplemento proteico en polvo para aportar
proteina a la dieta, en las bebidas como leche o yogurt.

Fase - Dieta en Puré

Del dia 14 -24° dias después de la cirugias Esta fase de la dieta dura del0-15 dias, si los
alimentos son bien tolerados. La dieta en puré consiste en alimentos que han sido licuados
o ablandados con adecuadas cantidades de liquidos, resultando en alimentos con
consistencia de pudin o papilla sin azucar. Esta fase de la dieta se enfatiza en incrementar
gradual y progresivamente residuo gastrico y mejorar tolerancia gastrica del incremento en
solutos y fibra.
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FASE - Dieta blanda

Del dia 25 -42° dias después de la cirugia Se recomienda permanecer en esta faase por 2-
4 semanas dependiendo la tolerancia. En esta dieta se incluyen todos los alimentos que son
suaves sin trozos o particulas grandes de comida. Inicialmente iniciar con alimentos con
texturas modificadas, que requieren poca masticacion y sean facilmente tolerados. Incluye
carnes procesadas o finamente picadas, hasta desarrollar mayor habilidad de masticacion.

Algunos alimentos almidonados como el pan, maiz, pasta y arroz deben consumirse
limitadamente ya que no son facilmente tolerados.

FASE — Dieta Regular

A partir del dia 25 Luego de la 6° semana de la cirugia, puede reintroducir de nuevo
variedades de comida a la dieta. Se recomienda empezar con alimentos suaves antes de
introducir alimentos solidos (por ejemplo: trata con vegetales cocidos antes de comer
vegetales crudos y fruta cocida antes de iniciar con fruta cruda). Procure consumir al menos
2 onzas (o /4 - '/2 taza) de un alimento rico en proteina en cada tiempo de comida. procure
comer el alimento alto en proteina primero, el objetivo es consumir 60 gramos en mujeres
y 70 gm de proteina en hombres cada dia. Sin embargo si no esta comiendo suficiente
proteina debes utilizar los suplementos de proteina.

Las siguientes recomendaciones le ayudaran a reanudar tu dieta regular:

e Procurar hacer comidas pequenas; al menos 3 comidas al dia y 2 6 3 refacciones. Evitar
picar entre comidas y NO salte comidas.

e Come lentamente, mastica bien la comida de 20 a 25 veces cada bocado, y relajate en tu
tiempo de comida.

e Tomar los alimentos y bebidas muy calientes o frios lentamente y con precaucion.

e Limita los azucares concentrados si causan sintomas de sindrome de dumping. Ver la hoja
de sintomas y ejemplos de este tipo de alimentos.

Beber los liquidos separadamente de las comidas solidas — mas o menos 2 hora antes y
después de las comidas. Es importante mantener tu ingesta diaria de liquidos para prevenir
deshidratacion.

¢ Incluya una buena fuente de proteina en cada comida — carne, pollo, pescado, huevo,
queso, legumbres, y mantequilla de mani baja en grasa. Piense primero en su proteina.

o Agregue los lacteos a la dieta gradualmente, incrementandolos segin los toleres. Los
productos de leche fermentada como el yogurt y el queso generalmente son bien tolerados
y son excelente fuente de calcio y proteina.

e Haz cambios a tu dieta Uno a la vez. No incremente cantidad y variedad de alimentos al
mismo tiempo. De esta manera podra evaluar si algin nuevo alimento es bien tolerado
antes de empezar con otro.

e Consumir suplementos de vitaminas y minerales.
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e Como nuevos habitos de alimentacion Sigue la piramide nutricional de cirugia Metabdlica
(ver figura 1) en donde debe de consumirse primero la proteina (4 oz 6 | 13g por tiempo
de comida). De forma secundaria frutas y vegetales de 4-6 porciones al dia, de forma
terciaria los carbohidratos complejos 2-4 porciones al dia. Finalmente los azucares refinados
y las grasas saturadas debes evitarlas. Acompana tu plan de alimentacién con una rutina de
ejercicio.

Fig. 1. Piramide Nutricional para pacientes con cirugia metabdlica

¢ Necesitas que el ejercicio sea parte del nuevo estilo de vida saludable. Debes hacer al
menos 30-60 minutos de ejercicio moderado diariamente y progresar segun tolerancia. Por
ejemplo: caminata, eliptica, bicicleta.

SEGUIMIENTO

Los controles nutricionales se realizan a los |5 dias post cirugia, los primeros dos meses. Y
mensual los primeros 12 meses post cirugia. Dependiendo del avance de cada paciente los
controles se van espaciando hasta lograr | chequeo anual incluso a los 5 anos post cirugia.
Los chequeos bioquimicos: Hemoglobina, proteinas totales, perfil lipidicos, acido urico,
hemoglobina glucosilada se solicitan a loas 4 meses, 6 meses y al afo post cirugia. Los
pacientes con Diabetes Mellitus deben llevar control glicémico en los primeros 2 meses
post cirugia y posterior por lo menos | vez a la semana hasta lograr normalizar los niveles.

PROTEINA

Una Buena ingesta de proteina es de vital importancia después de la cirugia metabolica.
Cada dia tus tres tiempos de comida deben incluir al menos 2 onzas de alimentos altos en
proteina, y estos alimentos ricos en proteina deben comerse primero. La ingesta total diaria
deber ser de al menos 60 - 70 gramos (I, 6). Ente la proteina encontramos, las proteinas
de alto valor biologico. Esto significa que son ricas en aminoacidos esenciales. Las proteinas
de alto valor biolégico las encontramos en la mayoria de alimentos de origen animal.

Generalmente:
¢ | onza de carne, cerdo, pollo, pescado, o queso = 7 gramos;

|
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e | huevo =7 gramos

e !/2 taza queso cottage = |4 gramos

e | taza leche = 8 gramos

e | taza yogurt = 6-8 gramos de proteina

Fuentes magras de proteina de alto valor bioldgico deben ser parte de tu dieta diaria.
Incluye:

e Carnes blancas: Cerdo (lomito de cinta o pierna), pollo o pavo

e Pescado y mariscos ® Huevo, claras de huevo y substitutos de huevo

e Cortes magos de carne (lomito, solomito, filete)

¢ Jamon de pavo, pollo

¢ Quesos bajos en grasa: Panela o fresco, Ricotta, cottage

e Yogurt bajo en grasa o sin grasa

e Leche descremada o semidescremada, leche de soya, leche deslactosada

Utilizar preparaciones especialmente a la plancha, a la parrilla, horneadas o cocidas.
Procurar anadirles jugo o salsas para que no sean secas y no sobrecoser las carnes esto
hara que la carne se seca y dura de masticar, dejarla tierna y jugosa.

Entre las fuentes altas en grasas que deben evitarse:
e Tocino

e Salchichas

¢ Quesos (americano, suizo, cheddar, etc)

¢ Bologna, salami, pepperoni

e Cualquier carne frita

Otras fuentes de proteina sin embargo incompletas, ya que no contienen todos los
aminoacidos esenciales y son encontrados en plantas y cereales. Incluye los frijoles, lentejas,
vegetales, almidones (cereales, pasta, pan, granos, etc), mantequilla de mani. Estas puedes
introducirlas a partir de la dieta regular.

Estos aportan:
e '/2 taza frijoles o lentejas —7 gm
}e /2 taza de vegetales cocidos o | taza crudos — 2 gm

¢ | unidad de pan o tortilla- 3 gm

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 87



e /2 taza cereal, arroz- 3 gm de proteina La soya aunque es una planta, contiene todos los
aminoacidos esenciales y es considerada una excelente fuente de proteina. Incluye en tu
dieta el tofu, leche de soya, queso de soya, alfalfa y otros alimentos a base de soya. | taza
de soya- 8 gm proteina 4 oz tofu- 7 gm proteina. También existen suplementos de proteina
en polvo la cual | cda aporta 5 gm de proteina o bien proteina liquida la cual | onz aporta
I5 gm de proteina, pueden utilizarse para cumplir las metas de proteina diarias.

SUPLEMENTO MULTIVITAMINICO DESPUES DE CIRUGIA METABOLICA

Es importante tomar un suplemento de vitaminas y minerales todos los dias por el resto de
tu vida después de haber sido sometido a una cirugia metabolica. Ya que tiene disminuida
la capacidad de digerir y absorber ciertos nutrientes. Se recomienda tomar un
multivitaminico y extra calcio, hierro, Ver Tabla 2.

Multivitaminico

Iniciar con un multivitaminico/multimineral masticable dos veces al dia en la fase de liquidos

claros. En la dieta blanda o bien por los primeros mese luego de la cirugia, se recomienda
que sea consumido ya sea triturado, liquidos o masticable ya que es mas facil de digerir y
absorber. Se recomienda un suplemento de vitaminas y minerales completo, que cubra
100% de las recomendaciones dietéticas diarias para todas las vitaminas y minerales.

Calcio

En los multivitaminicos, hay solo una pequefa cantidad de calcio. Procure consumir
1000mg de calcio diario. Iniciar con un suplemento de calcio masticable. No tomar el
suplemento de calcio y hierro al mismo tiempo, ya que uno interfiere con la absorcién del
otro. Tome el suplemento de calcio y hierro a diferente hora (~ 2 horas de diferencia).

Se recomienda que tomar el suplemento de hierro diariamente al progresar a dieta blanda.
Inicialmente puede consumirse masticable o triturarse hasta que puede consumirse en
tableta.

La nausea y estrehimiento son efectos adversos de la suplementacion con hierro. Por esta
razén se recomienda tomar una de las formas mas absorbibles de hierro, ya sea sulfato
ferroso o gluconato ferroso.

El Hierro puede ser mejor absorbido si se toma con un citrico o acido. Como el jugo de
jugo de naranja, o puede ser un suplemento de vitamina C (acido ascorbico). Finalmente si
la molestia de Nausea y/o constipacion persiste, puede consumirse una tableta cada 2 dias
en lugar de diaria.

Vitamina Bl12

La Vitamina B12 es diferida y absorbida de forma diferente que la mayoria de las vitaminas.
Luego de la cirugia de Bypass Gastrico, no seras capaz de digerir y absorber suficiente
cantidad de BI12. Puedes tomar B-12 sublingual o inyectada vitamina B12. Empieza a tomarla
cuando inicies la dieta blanda.
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SUPLEMENTO

Suplemento multivitaminico-
mineral

RECOMENDACION

200% de la recomendacion diaria

COMENTARIO

Iniciar con la suplementacion a partir de la
segunda fase de la dieta.

Iniciar en su forma masticable o liquido y
progresar a tableta segin se tolere

Cobalamina (B12)

1000 pg/mo 1M

350-500mcg/dia en forma oral

Iniciar a partir del 3er mes post cirugia

Calcio

1500-1800 mg/dia en forma de
citrato de calcio

(2-3 dosis separadas)

Iniciar con la suplementacion a partir de la
segunda fase de la dieta o 1 mes luego de la
cirugia si se dificulta la tolerancia.

Iniciar en su forma masticable o liquido y
progresar a tableta segin se tolere

Hierro elemental

18-27 mg/dia,

40-65mg/dia en mujeres en edad
fértil De hierro elemental

(acompanar con vitamina C para
maximizar absorcidn)

Iniciar con la suplementacion a partir de la
segunda fase de la dieta o 1 mes luego de la
cirugia si se dificulta la tolerancia.

Iniciar en su forma masticable o liquido y
progresar a tableta segun se tolere

Antioxidante

Mecesidad Desconocida

Consulte con su medico o nutricionista para
evaluar la dosis
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DEFICIENCIA DE NUTRIENTES POTENCIAL LUEGO DE CIRUGIA METABOLICA

NUTRIENTE FUNCION DEFICIENCLA FUENTES RECOMEN DACION
Proteings Reconstitueye los tefidas, Ewashiorkor Carne, pescada, pollo, B0-130 gf'dia
promassen |a cicatrizacion, {desnatricidn proteica) haseos, |eguminosas,
ayudan a mantener el retarda en o crecimiento atin mantequilla de
balance de fiuidos, fuenie en nifios, Marasmo mani
de energia, formacian de [desnutricion caldrico
inmunogiabulinas, proteica), perdida del
mankieni &l balance ackda pebo

base, parte impartante de
enzimas y hormonas.

Calcio Constituye y mantiene los desmineralizacion dsea, Leche, quesa, yogurt, 1500-1200 mg/dia en
hisezos, dientes, e esencal avellanas, nueces, y forma de citrata de caldo
en la coag ulacitn Raguitismo [desarrolio oros frutos secos.
sanguine, requeTida en anormal de fuesos), Legumibres 123 dosis separadas)
transmisidn nerviosa cElrOpOross, tetania

|espasmos mamcul ares)

Hierro Inkerviens en la formackdn Anemia ferropénica, almejas y maoluscos, 1827 mg/dia,
iz hemoghobing y die carne, palla, cerdo atdn,
ghibulos rojos, asl como Mala sintesis proteica, higada. A0-65mgidla en majeres
también en la actividad deficiencia inmrunitaria. on s firtl
e matica del arganisma Cereales, aena,
| egumindsas, vegetales De hiemmo elemental
verdes
B1Z Es exencal para formacion anemia megaloblistica Higado, pescada, 1000 mog/ mes Inyectada
normal de |os globulos PRIV, UESD & 350-500mcg/dia en
rojos, afecta el sistema Nesuragatia forma oral
nervicso
Tiamima {B1] E5 una cosnmma esendal Beriberl, fatiga, falla Higado, cerdo, keche, 100mgfdia parenteral por
en ol metabolisma de ks cardiaco, polinguritis Eranas enbers y 7.10 dias
Espbriabments si hay carbohidratos cereales enviguecidos
wiimitos luego de la o
chnsgia

100mgdia PO hasta gue
los sintomas resuehan

Patasio Aywcda 3 regular el batance Dwehillickard rewsscuskar, Frutas, banano, Suero de rehédratacidn oral
acido-base y el balance de | arrimias cardiacas, falle | aguacate, naranga, frutas {pregunta a tu médico o

Especialmente con fluidos, infiuye enla respiratorio spcas, keche, came nutricionista)

digrred y sindrome de actividad muscular,

T g especialmente el corazon

2.3 Hernia

Una hernia de hiato o hiatal se produce cuando la zona superior del estomago sobresale a
través de una abertura existente en el diafragma, llamada hiato. Esta abertura es el orificio
por donde penetra el eséfago para convertirse en estomago.

TIPOS DE HERNIA DE HIATO

Hernia por desplazamiento

Esta clase de hernia de hiato representa la mayoria de los casos (entre el 90% y el 95%). En
este caso se produce un deslizamiento tanto de la union gastroesofagica, como de la zona
superior del estomago a través del hiato.

Hernia paraesofagica

|
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En el caso de las hernias paraesofagicas, la unién gastroesofagica se mantiene en su posicién
natural, mientras que las zonas superiores del estdomago se desplazan hacia el torax,
situandose un lado del eséfago.

Estomago y Hernia Hiatal

Esdlago notmales Hernia Hiatal Paraesoldgica

por Desplazamiento

 — ! )

Diafragma ES16mago

SINTOMAS

Se calcula que un 20% de la poblacion puede padecer hernia de hiato, aunque la mayoria no
presente sintomas. Cuando los sintomas se manifiestan, los mas comunes son ardor de
estdmago (que empeora al acostarse), dificultad a la hora de tragar alimentos o dolor
toracico.

{CUALES SON LAS CAUSAS DE LA HERNIA DE HIATO?

La causa de la mayoria de hernias hiatales son desconocidas. En ninos, aunque no suele ser
muy comun su aparicion, esta se debe a causas hereditarias. Normalmente suele estar
acompanada de reflujo gastroesofagico.

En personas adultas existen varios factores que pueden ser detonantes de la hernia. Entre
ellos destacan:

e El envejecimiento del mdusculo diafragmatico: con la edad, se produce un
debilitamiento muscular que puede facilitar la aparicion de la hernia. Es por ello que
la mayoria de personas que la sufren son mayores de 50 anos.

e Tabaquismo: en muchos casos el consumo de tabaco parece estar relacionado con
la enfermedad.

e Obesidad: un exceso de grasa corporal causa una presion excesiva en los 6rganos
situados en el abdomen; esta presion puede originar el paso del estobmago a través
del hiato.

o Estrefliimiento: Al realizar esfuerzo continuo a la hora de defecar, también se
somete al estdmago a una presion excesiva, que puede dar lugar a la hernia de hiato.
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REFLUJO GASTROESOFAGICO Y HERNIA DE HIATO

El reflujo gastroesofagico suele ser una consecuencia de la hernia de hiato. No obstante,
llegados a este punto debemos remarcar que hernia de hiato y reflujo gastroesofagico no
son sindnimos, ya que este Ultimo puede aparecer sin que exista la hernia. Personas con
obesidad, esclerodermia o mujeres embarazadas entre otros, pueden padecer reflujo
gastroesofagico.

El RGE se produce cuando el contenido gastrico pasa al eséfago desde el estomago. Este
contenido tiene un pH acido, por lo que con el tiempo, puede llegar a erosionar el epitelio
del esofago, dando lugar al conocido como esofago de Barret. El esofago de Barret se
produce cuando se desarrollan células anormales en el epitelio interno del esofago, en los
casos mas graves, puede llegar a desembocar en un cancer de eséfago.

Existe una relacion clara entre el RGE y la obesidad. Varios estudios sugieren una asociacion
entre el indice de masa corporal (IMC), la circunferencia de la cintura, el aumento de peso
y la presencia de complicaciones relacionadas con el reflujo gastroesofagico.

Segun el estudio ProGerd —probablemente el mas grande en este campo con mas de 6.000
pacientes estudiados- las probabilidades de aparicion de grados mas altos de RGE aumentan
a medida que lo hace el indice de masa corporal.

DIETA PARA TRATAR LA HERNIA DE HIATO

Es importante ponerse en contacto con un dietista — nutricionista para que te pueda
asesorar y sea capaz de realizar una pauta nutricional adecuada a su caso. Como hemos
visto, la obesidad es una de las causas de la hernia hiatal, por lo tanto, una dieta
personalizada te ayudara no solo a mejorar los sintomas, sino a conseguir adelgazar hasta
llegar a tu peso 6ptimo y saludable.

PAUTAS DIETETICAS:

e Como hemos dicho anteriormente, bajar de peso en caso de estar en situacion de
sobrepeso.

e Comer cada 2-3 horas. No saltarse comidas y tratar de respetar las cinco
comidas diarias recomendadas. De esta manera realizaremos ingestas menos
copiosas que facilitaran la digestion. Ademas tener el estomago vacio durante
demasiadas horas provoca que el acido clorhidrico que éste fabrica puede subir mas
facilmente hace el esofago.

e Tratar de acostarse entre dos y tres horas después de haber comido para no facilitar
el reflujo.

e Tratar de evitar los alimentos fritos y fomentar las cocciones suaves como, hervido,
al horno, al vapor, al microondas o el papillote.
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QUE ALIMENTOS EVITAR

o Evitar alimentos grasos, ya que ralentizan la digestion y favorecen el reflujo. Nata,
manteca, tocino, embutidos y quesos curados son algunos de los alimentos a evitar
por su exceso de grasa.

o Tratar de menguar el consumo alimentos que produzcan gases como la col, la coliflor,
el brécoli, las alcachofas, los guisantes, los garbanzos, las habas, las lentejas y los
integrales.

e Eliminar el consumo de bebidas alcohdlicas y la cafeina, ya que aumentan la secrecion
de acidos gastricos en el estobmago e irritan la mucosa.

o Evitar comidas picantes o muy especiadas.

e Reducir la ingesta de frutas citricas.

ALIMENTOS ACONSEJADOS

e Consumir leche y productos lacteos desnatados.

e Fomentar el consumo de pescado blanco por encima del que carne. Es bajo en grasa
y de facil digestion.

e Carnes magras, es decir, con poca cantidad de grasa. Como el conejo, el pavo, el
pollo y el solomillo de cerdo.

e Anadir diariamente verduras y hortalizas a tu dieta. Como hemos dicho
anteriormente, vigilar con aquellas que causen flatulencias.

o Ingerir fruta madura y si puede ser hervida o al horno para reducir su acidez.

e Queso fresco bajo en grasa que nos ayude a llegar a la cantidad de lacteos diaria
recomendada.
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2.4 Gastritis

Gastritis es una enfermedad inflamatoria aguda o croénica de la mucosa gastrica producida
por factores exdgenos y endogenos que produce sintomas dispépticos atribuibles a la
enfermedad y cuya existencia se sospecha clinicamente, se observa endoscépicamente y
que requiere confirmacion histologica. (Valdivia, 201 1)

De la misma manera este autor agrega que, cuando se habla de gastropatias, es porque se
logra detectar a través de la endoscopia “la presencia de eritema o edema de la mucosa, en
las que histolégicamente hay ausencia del componente inflamatorio, pero si cuentan con
dano epitelial o endotelial” (Valdivia, 201 1)

La gastritis es una afeccion en la cual el revestimiento del estobmago, conocido como
mucosa, esta inflamado o irritado. El revestimiento del estbmago contiene glandulas que
producen acido estomacal y una enzima llamada pepsina. El acido del estomago descompone
los alimentos y la pepsina digiere las proteinas. Una capa gruesa de moco recubre el
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revestimiento del estobmago y ayuda a evitar que el jugo digestivo acido disuelva el tejido
del estomago. Cuando el revestimiento del estomago se inflama, produce menos acido y
menos enzimas. Sin embargo, el revestimiento del estdmago también produce menos moco
y otras sustancias que normalmente protegen el revestimiento del estomago del jugo
digestivo acido. (NIDDK, 2015)

Factores de Riesgo (Etiologia)

Sanchez (2013) asegura que la gastritis puede ser atribuible a una multiplicidad de factores
tanto endogenos como exogenos, estando entre los mas comunes la gastritis por infeccion
con la bacteria Helicobacter pylori, no obstante complementa la informacion indicando que
entre los factores endogenos se encuentran: acido gastrico y pepsina, bilis, jugo pancreatico,
urea (uremia) e inmunes; mientras que entre los exdgenos se tiene a: la Helicobacter pylori,
irritantes gastricos, radiacion, medicamentos antiinflamatorios no esteroidales (AINES) y
por las drogas, alcohol y/o tabaco. Asi mismo continué explicando que también son
considerados como factores de riesgo los antecedentes familiares de enfermedad ulcerosa
y cancer gastrico y que se ha definido una prevalencia mayor en personas de raza negra que
en blancos, independientemente de la edad, sexo, ingresos economicos, nivel educativo o
consumo de alcohol y tabaco.

Clases

Fernandez (2014) es claro al asegurar que no existe un solo criterio para clasificar la
gastritis, ya que mayormente éstas se encuentran “basadas en criterios clinicos, factores
etiologicos, endoscopicos o patoldgicos”, sin embargo, él mismo facilita una clasificacion en
base a la evolucion, histologia y patogenia, a continuacién:

e Gastritis aguda infecciosa: En este tipo de gastritis se destacan las de origen
bacteriano, producidas por la ingestion de alimentos contaminados por gérmenes o
sus toxinas. Las mas frecuentes son las provocadas por Helicobacter pylori en la
fase inicial de la infeccion, que suelen pasar inadvertidas por asintomaticas. Se llega
al diagnostico mediante el analisis histoldgico o microbiologico o por ambas de las
muestras obtenidas por endoscopia. El tratamiento depende, logicamente, del
agente causal identificado, aunque en las formas leves son suficientes las medidas
dietéticas simples y la terapia sintomatica. Ademas del tratamiento antibidtico, la
intervencion quirurgica urgente esta indicada en las formas perforativas y en las
gastritis flemonosas y enfisematosas.

e Gastropatia aguda erosivo-hemorragica En este tipo de gastropatia las lesiones se

observan endoscopicamente y en general, no se requiere la obtencion de biopsias,
a menos que se sospeche alguin tipo especial de gastritis (p. e].: una infeccion en un
paciente inmunodeprimido o una enfermedad de Crohn). Entre sus causas
fundamentales se destacan los farmacos, en especial, los AINE, el alcohol y las
enfermedades asociadas graves (en cuyo caso se habla de lesiones por estrés, cuyo
prototipo lo constituyen los enfermos ingresados en una unidad de cuidados
intensivos). La inflamacién histologica es caracteristicamente escasa o esta ausente,
por lo que el término gastropatiaen lugar de gastritisparece mas adecuado en estos
Casos.
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e Gastritis cronica no atrofica En estas formas de gastritis se observa un infiltrado
leucocitario sin destruccion ni pérdida de las glandulas gastricas. Dentro de ellas se
encuentra la gastritis antral difusa, en la que mucosa oxintica (cuerpo y fundus)
puede ser normal o presentar solo una inflamacién leve. El infiltrado inflamatorio
puede ser Unicamente linfoplasmocitario o estar acompanado de
polimorfonucleares, lo que se ha denominado actividadinflamatoria (en cuyo caso se
etiquetaria como gastritis crénica activa).

e Gastritis crénica atréfica “Dos entidades nosoldgicas muy distintas se caracterizan
por reduccion y pérdida de las glandulas gastricas: la gastritis autoinmune y la atrofica
multifocal”

e  Gastritis cronica autoinmune Se trata de una entidad clinica poco frecuente, con un
importante componente genético y familiar, mas frecuente en poblaciones de origen
escandinavo y en el grupo sanguineo A. La frecuente asociacion con enfermedades
de origen inmunolodgico y la comprobacion de anticuerpos frente a las células
parietales y al factor intrinseco con mucha mayor frecuencia que en la poblacion
general argumentan a favor de un mecanismo autoinmune. Se caracteriza
histologicamente por una gastritis cronica atrofica que compromete de forma difusa
la mucosa oxintica, con afectacion predominantemente de las células principales y
parietales (productoras de acido clorhidrico y de factor intrinseco, imprescindible
este Ultimo para la absorcion de vitamina Bl2). En las lesiones ya avanzadas casi
nunca es posible identificar la infeccion por Helicobacter pylori, pero no puede
descartarse un papel patogeno del microorganismo en los primeros estadios de la
enfermedad en individuos genéticamente predispuestos. Las manifestaciones clinicas
predominantes son las derivadas del déficit de vitamina B12, que puede ocasionar
una anemia perniciosa, con sintomas, consecuencia de la propia anemia
megaloblastica y del sindrome cordonal posterior, en ocasiones, con lesiones
neuroldgicas irreversibles. (Fernandez; 2014)

Diagnostico

Seria incorrecto diagnosticar una gastritis apelando solo a correlacion de las
manifestaciones clinicas, los hallazgos endoscopicos e histologicos, ya que no hay una
correspondencia confiable entre esas mediciones, pues se pueden dar ocasiones en las
que un paciente con gastritis severa no presente sintomas o también pacientes con
sintomas acentuados presentando mucosas gastricas normales, resultando ambos casos
atribuibles a una gastritis. (Valdivia, 201 1)

Este autor describe con su aporte las maneras de diagnosticar la gastritis, entre las que
se encuentran:

Manifestaciones clinicas: las gastritis pueden ser totalmente asintomaticas y en caso de
existir sintomas estos no son propios, sino atribuibles a ella, como es la presencia de
ardor, dolorabilidad o molestias postprandiales en epigastrio, llenura precoz, vinagreras,
nausea, distension abdominal, sintomas que también pueden estar presentes en
dispepsia no ulcerosa, Ulceras o neoplasias gastricas o duodenales y aun en el colon
irritable.
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Ademas, pueden manifestarse con hemorragias crénicas o agudas que podrian llegar a
ser masivas con hematemesis y melena.

Hallazgos endoscépicos: los signos endoscopicos asociados a esta entidad incluyen
edema, eritema, mucosa hemorragica, punteados hemorragicos, friabilidad, exudados,
erosiones, nodularidad, pliegues hiperplasicos, presencia de signos de atrofia de la
mucosa dada por visualizacion de vasos submucosos con aplanamiento pérdida de los
pliegues acompanados o no de placas blanquecinas que corresponden a areas de
metaplasma intestinal. Estos signos endoscopicos pueden localizarse topograficamente
a nivel del antro, cuerpo o en todo el estobmago, denominandose gastritis antrales,
gastritis corporal o pangastritis respectivamente.

Hallazgos histologicos: no se debe abusar del diagndstico de gastritis, por lo que se
requiere realizar la biopsia para confirmacion histologica, establecer la presencia o
ausencia de Helicobacter pylori o de otras formas de gastritis especificas.

Examenes de laboratorio: las pruebas de laboratorio pueden usarse para determinar
algunas causas de gastritis, como en el caso del Helicobacter pylori a través de métodos
invasivos como la endoscopia y biopsias para el estudio histolégico, realizar la técnica
de la ureasa rapida, el cultivo y o el empleo de métodos no invasivos como la serologica
para Ig G, la deteccion de antigeno en las deposicion, y la prueba del aliento del C13 o
C14 espirado con sensibilidades / especificidades de o mas de 90/90 % a excepcion de
la serologica 80/90% y el cultivo 50/100% .

Tratamiento médico dietético-nutricional

De la investigacion de Rojas (2017) puede extraerse que, este tipo de tratamiento es
tan basico e importante como el farmacologico, tanto asi que una persona que es
diagnosticada con este tipo de patologia debe mantener un riguroso régimen alimenticio
durante toda su vida pues de este dependen las mejoras que se pueden alcanzar a nivel
sintomatoldgico.

Segun Montero (2010), una ingesta adecuada y suficiente de alimentos protectores
como los cereales, vegetales, algunos tipos de frutas, va a evitar una rapida evolucion
en cuanto a los estadios de la patologia, esto porque dichos alimentos ejercen una
accion protectora sobre la mucosa. Si bien es cierto, estos alimentos protectores se
relacionan directamente con la prevencién del cancer, al ser la gastritis cronica una de
las causas principales de la aparicion de cancer gastrico, hace que sea de gran interés e
importancia conocer cuales todo lo relacionado con los mismos.
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Tabla 1: Recomendaciones Alimenticias

EVITAR PREFERIBLEMENTE CON PRUDENCIA

Alcohol. Cocciones sencillas:

Verduras crudas y flatulentas.

= Café yté. plancha, grill, horno, = Ajo, cebolla, tomate, pepino,
= Pimienta, pimiento hervidos. pimiento.

molido, mostaza, * Pasta, arroz, patata, pan * Productos integrales o muy

vinagre. blanco. ricos en fibra,
= Temperaturas extremas ® Verduras cocidas y sin = Frutas con piel, verdes o poco

de alimentos y bebidas. piel. maduras.

= Frutas cocidas, en compota ® Leche entera, nata y
¥ en conserva. mantequilla.

Carnes magras, pescados, ® Embutidos.

clara de huevo. Quesos fermentados y muy
Quesos y licteos curados.

desnatados. Chocolate, bolleria.

Agua y bebidas sin cafeina. ® Zumos de uva y citricos.
Bebidas carbonatadas.

Nota. Elsboracién Propia. Adaptado dc “La gastritis y su dicta” de Equipo cditorial de Fisterra; 11 de marzo 2009, Recuperado de
https://'www. fisterra.com/Salud/2dietas/gastritis. asp

2.5 Ulceras.

Un consumo adecuado de nutrientes resulta extremadamente importante para la regulacion
de todas las fases que influyen en la cicatrizacion de heridas, asi como la capacidad del
cuerpo para poder favorecer la cicatrizacion de una manera adecuada. Dichos nutrientes
son necesarios para la sintesis de acidos nucleicos (ARN y ADN), proteinas y otros factores
involucrados en la maduracion y diferenciacion tisular. El consumo optimo de hidratos de
carbono es importante para proveer la energia para la angiogénesis y deposicion de nuevos
tejidos. El consumo suboptimo de proteinas altera la formacion de capilares, la proliferacion
de fibroblastos, la sintesis de proteoglucanos y de colageno, afectando con ello la
cicatrizacion, mientras que distintas vitaminas y minerales, como la vitamina A, C, E,
magnesio, zinc y hierro, tienen un rol importante como cofactores de distintas enzimas
involucradas en la sintesis proteica y de colageno.

INTERVENCION NUTRICIONAL PARA EL MANEJO Y PREVENCION DE
UPP

Las guias de la European Pressure Ulcer Advisory Panel (EPUAP) para la prevencion y
tratamiento de UPP, publicadas en el 2019, consideran esencial la terapia nutricional,
emitiendo distintas recomendaciones para la prescripcion dietética. En el paciente
hospitalizado se debe promover el consumo de alimentos via oral antes de la indicacion de
otras estrategias, por lo que se sugiere la prescripcion de la dieta hospitalaria de forma
individualizada, considerando modificaciones en consistencia en casos donde asi se amerite,
incorporando alimentos fortificados, ofreciendo asistencia para el consumo de alimentos y
un ambiente tranquilo al momento del consumo, asi como la evaluacion de la ingesta de la
dieta prescrita.

Energia

En pacientes con UPP, se debe dar un aporte adecuado de energia y una alimentacion
equilibrada en macronutrientes para que la proteina sea utilizada en la formacion de la
estructura celular y sintesis de colageno y no en las vias energéticas. Heridas pequenas
tienen poco impacto en el gasto energético, pero heridas complicadas, pueden necesitar un
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alto aporte de energia para la cicatrizacién. La medicion del requerimiento de energia debe
hacerse idealmente por calorimetria indirecta, sin embargo, esta técnica es poco accesible
en los centros hospitalarios. En ausencia de la misma, se sugiere la prescripcién de 30-35
kcal/kg, utilizando el juicio clinico para la eleccion del peso a utilizar (por ejemplo, peso
ideal en caso de desnutricion, peso ajustado en obesidad y peso seco en condiciones de
sobrehidratacion) para evitar condiciones de sub y sobrealimentacion.

Los hidratos de carbono y los lipidos son las fuentes primarias de energia en el cuerpo,
jugando un papel importante en el proceso de cicatrizacion, sin embargo, no existen
recomendaciones de las cantidades Optimas a prescribir, por lo que considerando lo
estipulado para una alimentacion saludable, se sugiere de 45-65% de hidratos de carbono y
de 20-35% de lipidos(30).

Poco se ha explorado respecto a las fuentes alimentarias de estos nutrientes,
documentandose que la glicacion avanzada asociada al consumo de hidratos de carbono no
saludables (azucares simples, productos industrializados) afecta la fase de granulacién al
disminuir el recambio de colageno tipo I, mientras que los acidos grasos omega 3 pueden
ser de utilidad al promover la inmunomodulacion del hospedero mas que la cicatrizacién
per se, al poseer propiedades antiinflamatorias que inhiben la produccion de eicosanoides
y otros mediadores como el factor de activacion plaquetario, IL-1 y TNF-a(31).

Proteinas Las proteinas son esenciales en todas las etapas de la cicatrizacion de las UPP.
Participan en la multiplicacion celular, sintesis de colageno y tejido conectivo, asi como
también para la preservacion de la funcion inmune, reduccion del tamano y profundidad de
las UPP. Por lo tanto, el aporte debe de ser adaptado a las necesidades de cada individuo
dependiendo del numero y severidad de ulceras por presion, estado nutricional,
comorbilidades y tolerancia la alimentacion(17), recomendandose compensar las pérdidas
de nitrogeno durante el exudado de la UPP(26).

Los resultados de un ensayo clinico publicado por Ohura et al. en 201 | mostraron mejorias
en cicatrizacion tras 8 semanas de una intervencion nutricional alta en calorias y proteina
(37.9 kcal y 1.62 g/kg) en comparacion con una intervencion estandar (29.1 kcal y 1.24
g/kg)(32), por lo que las guias EPUAP sugieren el aporte proteico en un rango de 1.25a I.5
g/kg/dia(28).

En los Ultimos anos se ha descrito que la utilidad del balance nitrogenado puede causar
controversia en pacientes con fistulas, heridas, quemaduras y ulceras, al subestimar las
pérdidas de nitrogeno a través de fluidos distintos a la orina, ademas de requerir una
cuantificacion exacta del nitrogeno ingerido por el paciente, lo que se vuelve complicado
en el paciente con alimentacién por via oral(33). Sin embargo, en este contexto, se debe
valorar el someter a estos pacientes a un balance nitrogenado de control, interpretando
con cautela los resultados para estimar un adecuado aporte proteico.
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2.6 Cirugias
NUTRICION PERIOPERATORIA

Se define como la Terapia Nutricional y Metabolica administrada ya sea en forma Enteral
o Parenteral al enfermo quirurgico, los dias previos o posteriores a la intervencion
quirdrgica, con el objetivo de preservar, mantener o recuperar la masa magra o masa
celular metabolicamente activa, con el fin de tener una mejor respuesta a la injuria, y
disminuir morbi-mortalidad.

Sin embargo, los estudios prospectivos disenados para determinar la eficacia del soporte
nutricional perioperatorio en la reduccion de la frecuencia de complicaciones
postquirurgicas, arrojaron resultados contradictorios. Las dificultades para llegar a un
consenso en la literatura médica con relacién a las indicaciones y uso de la nutricion
perioperatoria se debe a una serie de factores entre los cuales tenemos:

I. Fallas en el diseno experimental; los estudios existentes no dividen los pacientes de
acuerdo con su grado de desnutricion o diagndstico primario, o estadio de la
enfermedad, edad del paciente o presencia de otras enfermedades;

2. Los problemas técnicos intraoperatorios, los cuales pueden influenciar en los

resultados operatorios independientemente del estado nutricional, no son

comentados;

La duracion del soporte nutricional administrado en el preoperatorio es variable;

4. No existe un punto de replecidén nutricional adecuado que pueda ser facilmente
identificado;

5. Tratamientos inadecuados;

6. Definiciones imprecisas de complicaciones y otros factores (5).

w

3.1. Nutricion Preoperatoria

Para determinar qué pacientes serian tributarios a Nutricion Preoperatoria se sugieren
dos métodos:

I. indice de Riesgo Nutricional (IRN)

IRN: 1,519 Albumina sérica gr/l + 0,417 x (peso actual/ peso usual) x 100
De acuerdo con la cifra obtenida:

Desnutricion leve 97,5

Desnutricion moderada 83,5 - 97,5

Desnutricion grave 83,5

2. Valoracion Global Subjetiva

La evaluacion clinica subjetiva es el método mas antiguo, multiple y de menor costo usado
para hacer una evaluacion nutricional. En la actualidad se ha demostrado que tiene una
buena correlacion con la valoracion objetiva que puede ser aplicada con tan alto grado de
concordancia y exactitud como dichas pruebas; de alli el interés de la FEDERACION
LATINOAMERICANA DE NUTRICION PARENTERAL Y ENTERAL (FELANPE) de
poner en practica en la mayor parte de hospitales esta herramienta de trabajo (Ver
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Anexo N° 1).
La Valoracion Global Subjetiva consta de 3 partes:
A. Historia (anamnesis) que incluye:

Cambios del peso corporal,

Cambios en la dieta,

Sintomas gastrointestinales,
Capacidad funcional.

AW —

B. Examen fisico. Donde se evaltua:
I. Pérdida de grasa subcutanea,
2. Atrofia de musculos,

3. Presencia de edemas.

C. Calificacion:

.  Bien Nutrido A
2. Moderadamente desnutrido o con riesgo de desnutricion B
3. Severamente desnutrido C

Siendo tributarios de algln tipo de Terapia Nutricional los pacientes que se encuentran en
las categorias B y C, se les completan sus estudios con una valoracion Nutricional
Objetiva, para su monitoreo.

Buzby, en grupo de estudio cooperativo sobre NPT en el perioperatorio en pacientes
quirurgicos, demostré menos complicaciones infecciosas y no infecciosas con NPT en
pacientes con desnutricion severa.

Se recomienda Nutricion Parenteral o Nutricion Mixta en todo paciente que vaya a ser
sometido a Cirugia Mayor no urgente y con desnutricion severa por un lapso de 7a 10
dias. El enfermo bien nutrido, desnutrido leve o moderado, tendra mejor beneficio con
cirugia inmediata y apoyo nutricional postoperatorio.

Actualmente se recomienda la Nutricion Enteral precoz, la cual se define como el inicio
de la Nutricion Enteral dentro de las primeras 36 horas del postoperatorio, ya sea a
través de sonda nasoyeyunal o yeyunostomia, ya que la actividad mioeléctrica se recupera
después de las 6 horas del postoperatorio; se ha demostrado disminuir la respuesta
metabolica a la injuria (8).

Para algunos autores es muy valiosa la informacion que puede obtenerse de indices
simples como son:

* La pérdida del peso >= 10% reciente no intencional,

* El peso corporal menor 80% del peso ideal,
* Laalbumina sérica menor de 30 gr/lt,
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Recuento total de linfocitos por debajo de 1200 m3,
Circunferencia muscular media del brazo menor 80 % del valor comparable

de la poblacion.

Sin embargo, en el paciente con estrés esos cambios pueden tener dificil interpretacion,
particularmente en un tiempo corto, porque pueden confundirse con factores como
retencion de agua.

3.2.

Requerimiento de Nutrientes

El calculo de requerimientos pueden hacerse en general por 3 métodos.

Calorimetria Indirecta. Calcula el Gasto Energético a partir del consumo de O2
(VO2) y de la produccion del CO2 (VCO2). También nos da el Cociente
Respiratorio (RQ).
El RQ nos indica el combustible o sustrato que de preferencia esta consumiendo
nuestro organismo.

RQ : VCO2/VO2
Para los: Carbohidratos es 1,0
Grasas es 0,7

Proteinas es 0,8

Harris Benedict corregida por factor actividad y de agresion, propuestas por Long.
Calculo del Gasto Energético Basal:

GEB(mujeres) = 66,5 + (peso kg x 9,7) + (talla x 1,8) - (edad-4,7)
GEB(hombres) = 66 + (peso kg x 13,7) + (talla x 5) - (edad-6,8)

A lo anterior anadir para el cilculo diario de necesidades caldricas:
GEB x Factor de Actividad x Factor de Agresion x Factor Térmico:

Factor de Actividad : Encamado = 1,2
No Encamado = 1,3

’

Factor de Agresion:

Sin complicaciones = I
Cirugia menor = 1,1

Cirugia mayor = 1,2
Infeccion leve = I -1,2
Infeccion moderada = ,2-1,4
Peritonitis = 14

TEC = 1,6
Quemaduras < 20% = I -1,5
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Quemaduras 20-40%

Quemaduras > 40%

1,8 -2

1,5-1,8

En la actualidad, se asume que esta formula sobreestima los requerimientos de los pacientes

entre 20 - 30%.

3. Nomograma obtenidos en base a Calorimetria Indirecta 25 - 30 kcal/kg/dRa

Para el inicio de una Terapia Nutricional se recomienda las dosis de la Tabla N° I.
Los requerimientos de agua pueden variar de acuerdo al Balance Hidroelectrolitico.

mencionan las dosis minimas y maximas, macronutrientes y micronutrientes (Tabla

Se
NO
Tabla N° 1I:
POR
AGUA,
PROTEINAS
CARBOHIDRATOS
GRASAS
Tabla N°
POR
Na
K
mg
Ca
P
Zn
Cl
Tabla N°
ZINC
COBRE
CROMO
MANGANESO
SELENIO
YODO
HIERRO
HIERRO
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3,

KG PESO

Recomendaciones
KG PESO

I

I

0,10

0,15
0,20

0,15

I

Recomendaciones

2,5
0,5
0,01
0,15
(HOMBRES)

(MUJERES)

0,120
0,120

I
4).

Recomendaciones diarias de agua y macronutrientes

CORPORAL
50 ML

2 GR
7 GR
1,3 GR

Electrolitos

CORPORAL

4 mEq

4 mEq
0,40 mEq
0,20 mEq
0,30 mmol
0,30 MG
4 mEq

Oligoelementos

4 mg

1,5 mg
0,02 mg
0,8 mg
mg

mg

I

2
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COBALTO (Vit. B12) 0,002 - 0,005 mg
Tabla N° 4: Recomendaciones de Vitaminas
VITAMINAS AMA ( * )

A Ul 3300

D Ul 200

E Ul 10

K mg 0,5

Bl mg 3

B2 mg 3,6

NIACINA mg 40

Bé6 mg 4

Bl2 ug 5
PANTOTENICO mg I5

C ’ mg ] 100

ACIDO FOLICO mg 0,4

BIOTINA mg 60

*) Asociacion Médica Americana

Para el mejor aprovechamiento de los macronutrientes se recomienda mantener una

distribucion adecuada de los insumos.
. Proteinas 10 - 20 %

. Carbohidratos 50 - 70 %

. Grasa 20 - 30 %

En pacientes en Cuidados Intensivos mantener una relacion calorica/nitrégeno 80-100/1.
En pacientes mas estables relacion calorico/nitrogeno 100- 200/1, teniendo en cuenta que
la distribucion de macronu-trientes y la relacion calérico/nitrogeno puede variar en
patologias especiales (EPOC, Diabetes, Insuficiencia Renal Agudas y otros).
Los grupos de trabajo de la Sociedad Espanola de Nutricion Parenteral y Enteral (SENPE) y
de la Sociedad Espanola de Medicina Intensiva (SEMIUC), hacen recomendaciones practicas
sobre:
A. Recomendaciones Caldricas Generales
I. Realizar el calculo en funcion del grado de estrés metabdlico (TABLA N° 05).
Tabla N° 5: Aporte Calorico y Nitrogenado en funcion del Grado de Estrés

GRADO AA/Kg/DIA Kcal/GR N

0 1 - 1,2 150:1
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I 1,3 - 1,5 130:1
2 1,6 - 1,8 [10:1
3 > 1.9 80/100:1
2. Evitar la sobrecarga calérica (Kcal total/kg/dia : 30 -35)
3. Evitar la sobrecarga de glucosa (< 5 gr/kg/dia)
4. Evitar la sobrecarga de grasa (<I,5 gr/kg/dia)
5. Administrar la Nutricion Parenteral en un periodo de tiempo no inferior a 10
horas/dia
6. Utilizar el peso real en los pacientes malnutridos y el peso corporal ajustado a los
obesos:

eso real -peso ideal) x 0,25) + peso ideal
P P P

7. La proposicion mas habitual de calorias en proteinas, lipidos e hidratos de carbono
es de 20, 30 y 50 respectivamente.

8. Evitar el déficit de acidos grasos esenciales en Nutricion Parenteral (administrar un
3-6% del Total de calorias en forma de Acido Linoleico).

9. Solo en situacion de resistencia no dominable a la insulina, podran utilizarse polioles
junto con glucosa, aunque en determinados paises de la Union Europea estan
prohibidos.

B. Recomendaciones de Proteinas

Realizar el calculo en funcién del grado de estrés metabdlico (Tabla N° 5).

l.
2. No parece util sobrepasar el aporte de 2 gr de proteinas o de aminoacidos/Kg/dia.
3. Para la administracion se seguiran las mismas pautas que para el aporte calérico.
4. Se prestara atencion a los patrones especificos de aminoacidos adaptados a la fase
de estrés y a la enfermedad especifica del paciente.
Nutricion Postoperatoria

Aln no se sabe cudl es el periodo de inanicion postoperatorio que puede ser tolerado sin
complicaciones, pero seguramente depende del estado nutricional previo del paciente, de
la severidad del estrés operatorio y de la naturaleza e importancia de la enfermedad
concurrente. Idealmente, la alimentacion postoperatoria puede ser administrada a través
del tracto gastrointestinal si se ha creado un acceso postpilérico o se dejo una sonda
nasoyeyunal durante la cirugia, si no es asi, puede utilizarse nutricion parenteral (5).

« INDICACION DE NPT EN EL POSTOPERATORIO

|. Paciente postquirurgico de cirugia mayor del que se sospecha inanicion, o no pueda
utilizar la via oral por 7 dias.

2. Pacientes que fueron intervenidos de urgencia con desnutricion moderada a severa.

3. Pacientes que tuvieron indicacion de nutricion preope-ratoria.
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. GUIAS DE PRACTICA:
TERAPIA PERIOPERATORIA

I. Se debe administrar soporte nutricional preoperatorio a los pacientes con
malnutricion que necesitan una cirugia mayor, pero que no pueden someterse a ella
inmediatamente; también a aquellos pacientes que deberan sobrellevar un periodo
importante de inanicion preoperatoria. Para los pacientes con malnutricidn severa,
el soporte nutricional debera instituirse dentro de los tres primeros dias de
hospitalizacion.

2. El soporte nutricional preoperatorio no esta indicado ruti-nariamente para
pacientes con malnutricion leve o moderada, que sean candidatos para una
intervencion quirdrgica mayor, y que puedan someterse a ella pronto. El soporte
nutricional preperatorio administrado en cantidades adecuadas por 7 a |0 dias,
puede ser benéfico para pacientes con malnutricion severa.

3. El soporte nutricional postoperatorio puede estar indicado en pacientes con
malnutricion que deberan sobrellevar un periodo de inanicion tras la cirugia. En los
pacientes con malnutricidon leve, el soporte nutricional puede ser benéfico si se
espera que el periodo de inanicion puede ser superior a una semana. I[dealmente, el
acceso para la nutricion enteral se obtiene durante la operacion. En los pacientes
con malnutricion severa, es prudente instituir el soporte nutricional dentro de los
primeros tres dias posteriores a la cirugia.

2.7 Cancer

El cancer gastrico es una de las neoplasias malignas mas importantes en México por su
frecuencia y mortalidad, ya que constituye la segunda causa de muerte por cancer y es el
primero en frecuencia de origen gastrointestinal.

El diagnostico: en etapas avanzadas es casi una constante debido entre otras cosas, a la
indolencia de los individuos y médicos ante signos indicadores de afeccion gastrica.

Factores de riesgo: no se conocen las causas especificas pero se han referido varios agentes
ambientales. El consumo de alimentos salados o ahumados o con gran cantidad de nitritos
se ha relacionado claramente. Se ha observado que esta neoplasia es menos frecuente en
regiones donde se consumen altas cantidades de verduras, frutas y cereales, ricos en
vitamina A y C. La infeccion por Helicobacter pylori se vincula con adenocarcinomas y
linfomas gastricos.

Manifestaciones clinicas: debido a la inespecificidad de los sintomas, la mayoria de los
pacientes tiene tumores avanzados cuando se establece el diagnostico. Es comun que estos
individuos reciban tratamiento prolongado por enfermedad dacido-péptica sin
corroboracion endoscopica. Los sintomas como pérdida de peso, anorexia, fatiga y malestar
epigastrico continuo, senalan de forma invariable afeccion avanzada e incurable.
Tratamiento: la gastrectomia subtotal con fines curativos se practica en anomalias antrales
pequenas, mientras que en las malformaciones restantes el procedimiento de eleccion es la
gastrectomia total radical con reconstruccion eséfago-yeyunal. En neoplasias gastricas
avanzadas se justifican las excisiones paliativas que liberan al enfermo de la obstruccion,
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hemorragia y dolor. La radioterapia (Rt) y/o quimioterapia (Qt) se emplean bajo diferentes
esquemas como terapia adyuvante, neoadyuvante 6 concomitante(l).

Estado Nutricio y Cancer Gastrico

* Las neoplasias de tubo digestivo interfieren directamente en el proceso de digestion y
absorcion, dependiendo por supuesto de la localizacion de la misma, de tal manera que este
tipo de neoplasias se caracterizan por su vinculo con la desnutricion. Ademas del 6rgano
involucrado, la desnutricion esta relacionada al tipo y estadio de la neoplasia, asi como a la
terapia antineoplasica aplicada. El determinar desnutricion en este particular grupo de
pacientes requiere de una serie de parametros que no se logran obtener de inmediato,
motivo por el que la medida mas viable de primera instancia es la toma del peso, a través
de la cual se puede determinar la pérdida de peso involuntaria, parametro empleado en un
gran nimero de estudios, considerandolo como un signo significativo de desnutricion. En la
mayoria de los pacientes oncologicos se observa pérdida de peso, considerandolo mas
frecuente en tumores solidos que en neoplasias hematolodgicas; de acuerdo a un estudio en
el que se evalué la pérdida de peso en los seis meses precedentes al diagnostico de cancer,
la incidencia de pérdida de peso en pacientes con cancer gastrico fue de 83 a 87 %, siendo
éstos pacientes los que presentaron la incidencia mas alta (2). La pérdida de peso
involuntaria de mas del 5% del peso habitual o bien durante los Ultimos seis meses se
considera clinicamente significativa (3). La pérdida de peso en estos pacientes es un factor
pronostico de menor respuesta a la terapéutica antineoplasica asi como disminucion en la
calidad de vida (3). Pacientes desnutridos que fueron sometidos a cirugia mayor tuvieron
mas riesgo de morbimortalidad postoperatoria que aquellos pacientes que se encontraban
en un adecuado estado nutricional (2). Es importante considerar que la terapia
antineoplasica (Cirugia, Rt y Qt) a su vez tiene repercusiones que inciden negativamente en
el peso de los pacientes (5).

Apoyo Nutricional

Independientemente de si la meta del tratamiento oncologico es la curacion o la paliacion,
la deteccion temprana de problemas nutricionales y la intervencion rapida son esenciales.
La atencion nutricional temprana puede prevenir o reducir las complicaciones asociadas
caracteristicamente con el tratamiento del cancer (2). Muchos problemas de la nutricién se
originan con los efectos locales del tumor. Los tumores gastricos pueden producir
obstruccion, nausea, vomito, digestion deficiente o malabsorcion. Ademas, pueden ocurrir
alteraciones marcadas en el metabolismo normal de hidratos de carbono, proteinas y
lipidos.(6) Se ha demostrado que la identificacion de problemas nutricionales y el
tratamiento de sintomas relacionados con la nutricion estabilizan o revierten la pérdida de
peso en 50% a 88% de los pacientes oncolégicos.(7) Dado que el estado de nutricion puede
comprometerse rapidamente por los efectos locales y sistémicos de la enfermedad, un
adecuado estado nutricional desempena una funcidon importante durante el tratamiento y
la recuperacion, ya que la terapéutica antineoplasica a su vez repercute adversamente en el
mismo. Es por esto que ademas de la deteccion e intervencion tempranas, el monitoreo
cercano Yy la evaluacion durante todas las fases del tratamiento y la recuperacion, son
fundamentales para lograr o mantener el estado nutricional del paciente. Metas de la terapia
nutricional* Un estado de nutricidon optimo es una meta importante en la terapéutica de
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personas diagnosticadas con cancer. Si bien las recomendaciones para el tratamiento
nutricional pueden variar durante el periodo continuo de la atencion, el mantener la ingesta
adecuada es importante. Independientemente de si los pacientes estén sometidos a
tratamiento activo, recuperandose del mismo o en remision, el beneficio de la ingesta
adecuada de energia y nutrimentos esta bien documentado (8-10) Metas del tratamiento
nutricional: * Evitar o revertir las deficiencias de nutrimentos. * Conservar un indice de
masa corporal (IMC) adecuado * Ayudar a los pacientes a tolerar mejor los tratamientos. *
Proteger la funcion inmune, con lo cual se disminuye el riesgo de infeccion. « Ayudar en la
recuperacion ¢ Mejorar en lo posible la calidad de vida. Los pacientes con cancer en estadio
avanzado pueden recibir apoyo nutricio incluso cuando el tratamiento no contribuya al
aumento de peso (I1,12). Dicho apoyo puede ayudar a reducir la astenia y mejorar el
bienestar del paciente. En éstos pacientes, la meta del tratamiento nutricional mas que
revertir la desnutricion es lograr la tolerancia y el alivio de los sintomas(| 3).

Métodos de apoyo nutricional

Via oral El método de primera eleccion para el apoyo nutricio de estos pacientes es la via
oral, realizando las modificaciones dietéticas requeridas de acuerdo a la sintomatologia y
condicion del paciente. Una nutricion adecuada puede mejorar la evolucion clinica y la
calidad de vida del paciente oncologico (14). Entre la principal sintomatologia a tratar en
estos pacientes se encuentra la anorexia, sensacion precoz de plenitud, nausea y vémito.
En estos casos, la dieta debe ser fraccionada en quintos, reducida en lipidos, controlada en
condimentos y de ser necesario, complementar con férmula polimérica. Las formulas
poliméricas empleadas por ésta via deben estar claramente Via oral El método de primera
eleccion para el apoyo nutricio de estos pacientes es la via oral, realizando las
modificaciones dietéticas requeridas de acuerdo a la sintomatologia y condicion del
paciente. Una nutricion adecuada puede mejorar la evolucion clinica y la calidad de vida del
paciente oncoldgico .

Entre la principal sintomatologia a tratar en estos pacientes se encuentra la anorexia,
sensacion precoz de plenitud, nausea y vémito. En estos casos, la dieta debe ser fraccionada
en quintos, reducida en lipidos, controlada en condimentos y de ser necesario,
complementar con formula polimérica. Las formulas poliméricas empleadas por ésta via
deben estar claramente anorexia secundaria a las complicaciones mencionadas, lo que a su
vez influye en la pérdida de peso. Dados los efectos adversos posquirurgicos que se pueden
presentar, el paciente gastrectomizado requiere reintegrar la via oral paulatinamente.

De acuerdo a la experiencia en el Instituto Nacional de Cancerologia (INCan), posterior a
la cirugia, el paciente permanece en ayuno de 3 a 5 dias. Una vez que inicia la via oral, el
esquema de alimentacién es el siguiente:

e Se inicia con dieta de liquidos claros y de acuerdo a tolerancia se progresa a
dieta blanda baja en residuo y lipidos, sin azicares simples e irritantes;

e se fracciona en cinco tomas alternando liquidos y alimentos sélidos con una
hora de diferencia aproximadamente. Posterior a la alta hospitalaria, el
paciente debe continuar tomando los liquidos antes o después de las
comidas, evitar alimentos o liquidos excesivamente frios o calientes, excluir
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bebidas carbonatadas, café, especias, picante y alimentos ricos en grasa;
importante también es que coma despacio y mastique bien los alimentos.

e Frecuentemente después de una gastrectomia hay deterioro nutricional y
muchos pacientes tienen dificultad para recuperar el peso anterior a la
cirugia, por lo que el paciente debe estar bajo seguimiento nutricio en
consultas periddicas, a través de las cuales se iran realizando a la dieta las
modificaciones y ajustes necesarios. Via enteral Cuando el paciente no logra
cubrir sus requerimientos por via oral, sea porque no puede o no debe
utilizarla, es necesario recurrir a otra via de alimentacion. En la toma de esta
decision, es importante informar al paciente y a sus familiares la relevancia,
implicaciones y alcances del apoyo nutricional, de forma que ellos estén
involucrados en la misma.

El apoyo nutricional enteral y endovenoso reducen el riesgo de desnutricion e
interrupciones en la terapia antineoplasica que pueden influir en el desenlace. Cada forma
de soporte nutricional presenta ventajas y desventajas. Es critico evaluar el diagnostico, el
pronéstico, el grado de desnutricion y la funcion del intestino. Toda vez que el intestino se
encuentre funcional, la alimentacion enteral debe ser la via de eleccion.

Los beneficios de la nutricion enteral comparada con la endovenosa, son que continla
utilizando el intestino, siendo por ende mas fisiologica, tiene menos complicaciones, suele
administrarse mas facilmente y su costo es significativamente inferior.

Por otra parte, los nutrimentos son metabolizados y utilizados mas eficazmente por el
organismo. Su indicacion es clara en diversas patologias, en lo que al paciente oncolégico
se refiere, su empleo es mayor en las neoplasias del tubo digestivo (particularmente cabeza
y cuello, esofago, estbmago y pancreas).

En el paciente con cancer gastrico, aun si la via oral es viable, la presencia de una estenosis
parcial impide cubrir por esta via el requerimiento de energia total, ya que generalmente el
paciente solo alcanza a tolerar pequenas cantidades de alimento, por lo que colocando la
sonda posterior a la obstruccion se logra alimentar adecuadamente al paciente. En los que
cursan con anorexia y/o saciedad temprana severas, con la alimentacion enteral por infusion
continua logran cubrir sus requerimientos. Como ya se menciono, el paciente sometido a
gastrectomia tiende a comprometer su estado nutricional, por lo que es necesario valorar
el soporte nutricional postoperatorio, ya que llega a tardar mas de 10 dias en cubrir por via
oral su requerimiento de energia.

La alimentacion enteral se puede emplear en forma precoz en estos pacientes, en cuyo caso
estamos hablando de nutricién enteral temprana (NET), la cual se inicia durante las primeras
36 horas desde la cirugia. La NET en pacientes sometidos a cirugia abdominal mayor ha
reportado los siguientes beneficios: disminucion significativa de la permeabilidad en la
mucosa intestinal, recuperacion rapida de la funcion gastrointestinal, mejora significativa en

el metabolismo proteico y reduccion importante de las complicaciones infecciosas. A su
vez, la alimentacion enteral “per se” se asocia con prevencion de atrofia de la mucosa
intestinal, disminucion de la translocacion bacteriana, mejora en la oxigenacion intestinal y
reduccion en costos para el paciente . En los pacientes con enfermedad irresecable o con
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metastasis, la colocacién de una sonda de alimentacién permite mantener el acceso enteral.
En el paciente con cancer gastrico o gastrectomizado se recomienda que la ruta de
administracion sea naso-yeyunal o yeyunostomia, lo cual depende del tiempo a emplear la
alimentacion y las condiciones clinicas del paciente. El tipo de infusion que mejor toleran es
continua. En lo que a férmulas de alimentacidon se refiere, actualmente existen en el
mercado una gran variedad de éstas, que van desde la polimérica estandar, semielementales,
modulares y especializadas (para DM, insuficiencia renal, inmunomoduladoras, cancer).

Esta Gltima de reciente introduccién en el mercado mexicano, por lo que apenas se esta
evaluando su aceptacion en los pacientes del INCan. En relacion al uso de nutrimentos
especificos, en el paciente oncologico destaca la glutamina, ya que es una fuente de energia
clave para el intestino y ha demostrado que ayuda a mantener su salud e integridad,
protegiéndolo del dano producido por la radioterapia y la quimioterapia.

Las formulas inmunomoduladoras (adicionadas con dosis terapéuticas de nutrimentos
como: glutamina, arginina, aminoacidos de cadena ramificada, acidos grasos esenciales y
RNA), se han asociado en el paciente con cancer gastrico con reduccion en la incidencia de
infecciones posoperatorias y dias de estancia hospitalaria, comparadas con formula
estandar, NPT o hidratacion endovenosa.

Sin embargo, aun se requiere de investigacion adicional en estos pacientes, ya que los
estudios varian en criterios de evaluacion y poblacion, asi como en la comprobacion de los
beneficios mencionados .

La eleccion de la formula depende de la condicion clinica del paciente, funcion
gastrointestinal y recursos econdémicos. Entre las contraindicaciones para el soporte
nutricional enteral tenemos, un tracto gastrointestinal con malfuncionamiento, condiciones
de mala absorcion, obstrucciones mecanicas, sangrado agudo, diarrea grave, vomito
incoercible, fistulas gastrointestinales en lugares dificiles de derivar con una sonda entérica,
procesos intestinales inflamatorios como ileo prolongado y enterocolitis grave.

La trombocitopenia y las condiciones pancitopénicas generales que son derivadas de la
terapia antineoplasica pueden también evitar la colocacién de las sondas entéricas. Via
Endovenosa La nutricion endovenosa o comunmente llamada nutricion parenteral total
(NPT) puede indicarse en los pacientes oncologicos que no deben o pueden utilizar la via
oral o enteral como aquellos con obstruccién, nausea y vomito incoercible, sindrome de
intestino corto o ileo, diarrea o mala absorcion grave, mucositis G-lll, esofagitis aguda,
enteritis post Qt-Rt, fistulas gastrointestinales de alto gasto que no pueden derivarse
mediante la intubacion enteral y en aquellos que seran sometidos a gastrectomia y cursen
con desnutricion severa .

En el posoperatorio de estos pacientes, se debe buscar la transicion a la via enteral lo antes
posible o bien, se puede manejar un esquema de alimentacion mixto endovenosa-enteral y
una vez verificada la tolerancia a la enteral, destetar la endovenosa. Es importante tener en
cuenta en el calculo inicial de la alimentacion endovenosa el sindrome de realimentacion, la
complicacion metabolica que resulta de la replecion rapida de potasio, fosforo y magnesio
en pacientes con desnutricion severa o caquécticos .
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El destete del soporte nutricional endovenoso requiere coordinacién entre el personal
médico y el de nutricidn, ya que ademas de que se haga bajo la premisa de que el paciente
esté tolerando otra via de alimentacion, continte bajo vigilancia nutricional. Dado que el
soporte endovenoso se administra ininterrumpidamente, el destete requiere la reduccion
gradual en tasa y tiempo, evitando hacerlo abruptamente.

Cuando se realiza la transicion a alimentacion enteral, la NPT puede disminuirse al 50%
cuando la alimentacidn enteral alcanza 33% a 50% de la tasa que se tiene como objetivo y
descontinuarse cuando la alimentacion alcanza el 75% de la meta. Cuando la transicién es a
la nutricion oral, la NPT puede disminuirse al 50% si el paciente tolera una dieta
completamente liquida o mas y discontinuarse una vez que los alimentos sélidos se toleran
ademas del consumo de liquidos adecuados . Entre las contraindicaciones para el uso de la
NPT tenemos: intestino funcional, la necesidad de soporte nutricional por menos de 5 dias,
incapacidad para obtener acceso intravenoso y prondstico que no justifica el soporte
nutricional agresivo. Las afecciones adicionales que deben generar dudas son las siguientes:
el paciente o la persona a cargo de la atencion no desea la nutricién endovenosa, el paciente
es hemodinamicamente inestable, existen trastornos metabodlicos o electroliticos
importantes o el paciente se encuentra anurico sin dialisis.

La toma de decision para el apoyo nutricio del paciente con cancer gastrico debe ser hecha
en base a las caracteristicas individuales del paciente, su condicion clinica, grado de
desnutricién y el tiempo previo a la terapia antineoplasica con el que se cuente.

2.8 Nutricion en el Sindrome de | intestino Corto

Informacion sobre los intestinos

Los intestinos son el intestino delgado y el intestino grueso (colon). Ayudan al cuerpo a
absorber nutrientes de los alimentos que come y los liquidos que toma.

e Elintestino delgado absorbe carbohidratos, proteinas, grasas, vitaminas y minerales.
Mide alrededor de |5 a 20 pies de largo y se divide en 3 secciones. La primera
seccion es el duodeno, la segunda el yeyuno y la ultima es el ileon. Cada parte tiene
una funcion especifica sobre como el cuerpo digiere y absorbe los nutrientes.

e El colon absorbe agua y minerales. Mide alrededor de 5 pies de largo.

Cuando se le extirpa una parte del intestino, la parte que queda se puede adaptar. Lo hace
al absorber los nutrientes y liquidos que normalmente los hubiera absorbido la parte que
fue extirpada. Esto significa que se pueden extirpar partes del intestino sin tener un impacto
de importancia en su salud nutricional.

Sin embargo, lleva tiempo para que se adapte la parte que queda. Durante un tiempo
después de su cirugia, es posible que el cuerpo no absorba nutrientes, liquidos, vitaminas y
minerales tan bien como lo hacia antes de su cirugia.

Volver al principio_
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Sindrome del intestino corto

El sindrome del intestino corto es un conjunto de sintomas que ocurren mientras la parte
del intestino que queda se adapta después de su cirugia. Puede reducir estos sintomas
siguiendo las pautas en este recurso.

Las personas con sindrome del intestino corto podrian tener:
e Gases

e Calambres
e Diarrea (heces sueltas o aguadas)
e Pérdida de liquido

e Pérdida de peso

Pautas alimentarias

Siga estas pautas mientras el intestino se recupera.

Haga 6 a 8 comidas pequefias por dia

Hacer comidas pequenas y frecuentes estresara menos su intestino mas corto. Las comidas
pequenas ayudaran a controlar sus sintomas y es mas facil para el cuerpo digerirlas y
absorberlas.

e Coma con lentitud y mastique bien la comida.

e Cuando el intestino se adapte, puede volver a tener 3 comidas por dia.

Solo tome /> taza (4 onzas) de liquido durante las comidas

Tomar grandes cantidades de liquidos con las comidas empuja su comida a través del
intestino mas rapidamente. Esto quiere decir que es posible que no digiera o absorba
suficientes nutrientes.
e Tome la mayoria de los liquidos entre las comidas, al menos | hora antes o después
de las comidas.

Incluya suficientes nutrientes en sus comidas para ayudarle a sanar.

Su comidas deberian ser:
e Con alto contenido de proteinas. Ejemplos de alimentos ricos en proteinas son:

o Pescado o Huevos
o Las aves (pollo, pavo) o Tofu o Mantequilla de mani

o Carne (res, terneray o Productos lacteos cremosa y otras

cordero) (leche, queso)
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2.9 Nutricion en la Pancreatitis Cronica. Dieta en la enfermedad de Wilson.
Pancreatitis Fisiopatologia y tratamiento médico:

El término pancreatitis se aplica a la inflamacién del pancreas y se caracteriza
por el edema, el exudado celular y la necrosis grasa. La enfermedad puede ser
leve y de resolucion espontanea a grave, acompanada de autodigestion, necrosis
y hemorragia del tejido pancreatico. Ranson et al. (1974) identificaron | | signos
que pueden determinarse a lo largo de las 48h siguientes al ingreso hospitalario
y tienen relevancia en el prondstico Por medio de estos signos, es posible
determinar el desenlace mas probable de la hospitalizacion. Puede ser necesario
realizar una intervencion quirurgica. La pancreatitis se clasifica como aguda o
cronica; en esta Ultima forma, el alcance de la destruccién pancreitica es tal que
provoca una importante disminucion de las funciones exocrina y endocrina que
puede dar lugar a digestion insuficiente y diabetes. La sintomatologia de la
pancreatitis comprende desde dolor continuo o intermitente de intensidad
variable a dolor abdominal superior intenso, el cual puede irradiar hacia la
espalda. El consumo de alimentos puede originar un empeoramiento de los
sintomas. Las manifestaciones clinicas pueden incluir, igualmente, nauseas,
vomitos, distension abdominal y esteatorrea. La hipotension, la oliguria y la
disnea complican los casos de mayor gravedad. En estos casos, se produce una
destruccion amplia de tejido pancreatico con fibrosis ulterior, disminucion de la
produccion enzimatica, y la amilasa y la lipasa séricas pueden ser normales. No
obstante, la ausencia de enzimas que favorezcan la digestion de alimentos
provoca esteatorrea e hipoabsorcion.

El consumo de alcohol, el tabaquismo, el peso corporal, factores genéticos y
algunos medicamentos influyen en el riesgo de padecer pancreatitis. Asi pues,
las modificaciones dietéticas son importantes tras este diagnostico. Las
recomendaciones dietéticas varian segun se trate de enfermedad aguda o
cronica. La obesidad parece ser un factor de riesgo para la aparicion de
pancreatitis y para una mayor gravedad de esta. Es frecuente encontrar
hipocalcemia. También se produce hipoalbuminemia, con el consiguiente
desplazamiento de liquido al tercer espacio. El calcio, que esta unido a la
albimina, se ve afectado por este proceso y puede parecer falsamente
descendido. Otro acontecimiento es la formacion de «jabonesy en el intestino
a partir de calcio y acidos grasos generados por la necrosis grasa, que reduce la
absorcion del calcio. El analisis de la concentracion de calcio ionizado es un
método para determinar el calcio disponible.

Pancreatitis aguda. El dolor asociado a la pancreatitis aguda (PA) se relaciona, en
parte, con los mecanismos de secrecion de las enzimas pancreaticas y la bilis.
Por consiguiente, el tratamiento nutricional ha de adaptarse para reducir al
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minimo la estimulacion de ambos sistemas (v. Algoritmo de fisiopatologia y
tratamiento asistencial: Pancreatitis). Anteriormente, se dejaba «descansar» al
pancreas. Durante los episodios agudos, se suprime la alimentacion por via oral
y se mantiene la hidratacion por via intravenosa. En los episodios de menor
gravedad, se puede administrar una dieta liquida absoluta con una cantidad
desdenable de lipidos al cabo de varios dias. Es preciso vigilar la aparicion de
dolor, nauseas o vomitos. El régimen alimenticio se debe ampliar con alimentos
facilmente digeribles en funcion de la tolerancia. La division de los alimentos a
ingerir en seis comidas pequenas puede potenciar la tolerancia.

La pancreatitis aguda grave da lugar a un estado hipermetabdlico catabdlico con
alteraciones metabdlicas inmediatas en el pancreas y también en organos
distantes. Las necesidades metabolicas son similares a las de la sepsis. El musculo
libera aminoacidos que se desvian hacia la gluconeogenia. A menudo, estos
pacientes muestran signos de desnutricion, como disminucion de las
concentraciones de seroalbumina, transferrina y linfocitos. Es preciso prestar
atencion al régimen alimenticio y la ingesta de proteinas con el fin de mantener
un equilibrio positivo del nitrégeno.

La alimentacion oral ha de retrasarse en mayor medida cuando el cuadro agudo
perdura a lo largo de varios dias, como indicar la elevacion persistente o
recurrente de las concentraciones séricas de amilasa, el dolor abdominal
continuo y el ileo; o cuando la interrupcion de la succion nasogastrica se
acompane de la reaparicion de la sintomatologia, la presencia de una
complicacion, como un absceso pancredtico o un seudoquiste, o sospecha de
obstruccion de los conductos pancreaticos principales. La via optima de
nutricion en la pancreatitis aguda ha sido objeto de numerosas controversias a
lo largo de los anos. El desuso del tubo gastrointestinal en pacientes con
pancreatitis aguda podria exacerbar la respuesta al estrés y la gravedad del
cuadro, provocando mas complicaciones e ingresos mas prolongados; por este
motivo, la NE es la forma preferida de tratamiento nutricional (McClave et al.,
2006; Louie et al., 2005).

La NE conlleva un ahorro significativo y menos complicaciones infecciosas. En la
mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda el intestino vuelve a funcionar a
los 2 o 3 dias del ataque y se puede pasar rapidamente de fluidoterapia
intravenosa a dieta oral. La NE y la NP son igual de eficaces respecto a los dias
transcurridos hasta la normalizacion de la amilasemia, es decir, dias necesarios
para reanudar la alimentacion oral, restaurar la albuminemia, las infecciones
nosocomiales y el resultado clinico en pacientes con pancreatitis de leve a
moderada (Petrov, 2009). Los suplementos de moduladores de la inflamacion y
de la inmunidad sistémica podrian aumentar el efecto favorable de la NE y la NP
sobre la evolucion clinica (McClave et al., 2006).
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El soporte nutricional incisivo supone en ocasiones el uso del tubo gastrointestinal.
El lugar de administracion y la composicion del preparado determinan el grado de
estimulacién del pancreas.

La infusion en el yeyuno elimina las fases cefalica y gastrica de la estimulacion del
pancreas exocrino (McClave et al., 2006; Stanga et al., 2005). Aunque se han
usado distintos preparados en la pancreatitis, ningun estudio ha determinado la
ventaja relativa de los preparados estandar, parcialmente digerido, elemental, o
«potenciador de la inmunidady. Los preparados con polimeros infundidos en
varias secciones del intestino estimulan el pancreas mas que los elementales y
los hidrolizados. Es importante comprobar a menudo la tolerancia del paciente.
Cuando sea posible volver a ingerir alimentos pueden precisar suplementos de
enzimas pancredticas para tratar la esteatorrea.

Estos casos graves de evolucion prolongada pueden precisar de NP. Los
pacientes con estrés leve a moderado pueden tolerar soluciones de dextrosa,
mientras que aquellos con estrés grave requieren una formula mixta basada en
dextrosa y lipidos con el fin de evitar las complicaciones asociadas a la
intolerancia a la glucosa. No se recomienda incluir emulsiones lipidicas en un
régimen de NP cuando la hipertriglicemia constituya la causa de la pancreatitis.
Se debe determinar la concentracién sérica de triglicéridos con anterioridad a
la instauracion de NP con lipidos. Los sujetos con concentraciones de
triglicéridos inferiores a 400mg/dl pueden recibir lipidos. Asimismo, es preciso
controlar estrechamente la glucemia debido al riesgo de desarrollo de
endocrinopatias pancredticas y a la existencia de una resistencia relativa a la
insulina. Se pueden recetar antagonistas del receptor H2 con el propésito de
reducir la sintesis de acido clorhidrico, lo que atenuta la estimulacion del
pancreas. La somatostatina parece representar el mejor inhibidor de la
secrecion pancredtica, por lo que puede anadirse a la solucion de NP.
Pancreatitis créonica. A diferencia de la pancreatitis aguda, la pancreatitis cronica
(PC) muestra una evolucion lenta a lo largo de un periodo prolongado. Este
trastorno se caracteriza por la recurrencia de episodios de dolor epigastrico de
larga duracion que puede irradiar hacia la espalda. El consumo de alimentos
puede desencadenar el dolor. Las nauseas, vomitos o diarrea asociados al
trastorno pueden dificultar el mantenimiento de un estado nutricional adecuado.
Los sujetos aquejados de pancreatitis crénica presentan un riesgo mayor de
desarrollar desnutricion proteico-calérica como consecuencia de la insuficiencia
pancredtica y la inadecuacion de la ingesta oral. Los pacientes con pancreatitis
croénica ingresados en un hospital suelen presentar malnutricion, aumento de las
necesidades caloricas, pérdida de peso, déficit de masa muscular y tejido
adiposo, deplecion de proteinas viscerales y alteracion de la funcion inmunitaria.
El objetivo del tratamiento es evitar danos adicionales al pancreas, reducir el
numero de episodios de inflamacién aguda, aliviar el dolor, reducir la esteatorrea
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y corregir el estado de desnutricion. La ingesta alimenticia deberia ser tan liberal
como sea posible, si bien podria ser necesario introducir modificaciones con el
fin de minimizar la sintomatologia. El primer objetivo del TNM consiste en
proporcionar un soporte nutricional optimo, y el segundo es reducir el dolor
minimizando la estimulacién del pancreas exocrino. Como la CCK estimula la
secrecion del pancreas exocrino, una estrategia posible es reducir la
concentracién de CCK. Cuando el dolor pospandrial sea un factor limitante se
deben utilizar tratamientos enterales alternativos que apenas estimulen al
pancreas. El asesoramiento dietético, los antioxidantes y las enzimas
pancreadticas también son parte del tratamiento eficaz de la pancreatitis cronica.
La pancreatitis cronica idiopatica suele asociarse a la mutacion genética que da
lugar a la fibrosis quistica, y los tratamientos dirigidos a la fibrosis quistica
podrian ser Utiles para estos pacientes.

Cuando la funcion pancredtica esta reducida en un 90%, aproximadamente, la
produccidn y la secrecién de enzimas son insuficientes y, por tanto, aparecen
los problemas de falta de digestion e hipoabsorcion de proteinas y grasas. Hay
que evitar comidas copiosas ricas en grasas Y el alcohol. Los pacientes adelgazan
en ocasiones a pesar de una ingesta calorica adecuada, y refieren heces
voluminosas y grasientas. En esos casos es obligatorio administrar enzimas
pancredticas por via oral durante las comidas, en una dosis minima de 30.000
unidades de lipasa en cada comida. Para favorecer el aumento de peso, la
cantidad de grasas en la dieta deberia ser la maxima que tolere el paciente sin
que aumente la esteatorrea o el dolor. En pacientes que ya toman enzimas
pancredticos en dosis maximas se pueden intentar otros tratamientos para
mantener el estado nutricional y reducir los sintomas, como una dieta pobre en
grasa (40-60 g/dia) o sustituir parte de la grasa dietética por aceite de TCM para
mejorar la absorcidn de grasas y el aumento de peso.

Las comidas deben ser frecuentes y de escasa cuantia. La dieta tiene que ser
pobre en grasas, basicamente provenientes de aceites vegetales como el aceite
de oliva. Se deben reducir significativamente o eliminar los acidos grasos trans,
presentes en productos de bolleria industrial. La sustitucion de los lipidos
presentes en la alimentacion por aceite de TCM puede dar paso a una reduccion
de la esteatorrea y a un aumento del peso corporal. Los pacientes con
esteatorrea significativa pueden presentar hipoabsorcion de vitaminas
liposolubles.

Igualmente, la carencia de proteasa pancreatica, la cual escinde la vitamina B2
de su transportador proteico, podria ocasionar una carencia de esta vitamina.
La absorcién vitaminica puede potenciarse a través de la complementaciéon con
las enzimas adecuadas; no obstante, el paciente habra de someterse de todos
modos a evaluaciones periodicas de carencias vitaminicas. Puede ser preciso
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emplear formas hidrosolubles de las vitaminas liposolubles o la administracion
por via parenteral de vitamina B|2.

Algunos datos apuntan a que un mayor consumo de antioxidantes (presentes en
frutas y verduras) podria proteger frente a la pancreatitis o aliviar los sintomas
de la enfermedad. Dado que la secrecion pancreatica de bicarbonato suele estar
disminuida, el tratamiento farmacologico puede implicar también el
mantenimiento de un pH intestinal 6ptimo que facilite la activacion enzimatica.
A este fin pueden utilizarse antiacidos, antagonistas del receptor H2 o
inhibidores de la bomba de protones que reducen la secrecion de acido gastrico.
En los casos cronicos con destruccion pancredtica extensa se produce una
disminucién de la capacidad pancredtica de secrecion de insulina y aparece
intolerancia a la glucosa. Es preciso administrar insulina e instaurar un
tratamiento nutricional.

La gestion de este trastorno es compleja y ha de centrarse en el control de la
sintomatologia. El tratamiento nutricional ha de adaptarse a las tolerancias y
preferencias del paciente; no obstante, se prohibe la ingesta de alcohol debido
al riesgo de reagudizacion de la afectacidn pancreatica. Se han publicado algunos
datos que indican la ralentizacion de la destruccion pancredtica progresiva en
alcoholicos que se abstienen de consumir alcohol.

Enfermedad de Wilson La enfermedad de Wilson es un trastorno autosémico
recesivo asociado a una alteracion de la excrecion biliar del cobre. Este mineral
se acumula en distintos tejidos, como el higado, el cerebro, la cérnea y los
rinones. Los anillos de KayserFleischer son anillos pigmentados de color amarillo
verdoso alrededor de la cérnea situados inmediatamente por debajo del margen
esclerocorneal y formados por depésitos de cobre.

Los pacientes pueden debu tar con hepatitis aguda y fulminante, o hepatitis
crénica activa, y con sintomas neuropsiquiatricos. El diagnostico se confirma
mediante los hallazgos de concentracion sérica de ceruloplasmina reducida,
aumento del cobre en la biopsia hepatica, y aumento de la excrecion urinaria de
cobre (Kowdley, 2007). Tras la elaboracion del diagnostico, el tratamiento de la
enfermedad de Wilson emplea compuestos quelantes del cobre y, posiblemente,
complementos de cinc (con el fin de inhibir la absorcion y la fijacion del cobre
en el higado). La quelacion del cobre se asocia a una mejora de la supervivencia,
pero no evita el desarrollo de cirrosis; el trasplante logra corregir la
metabolopatia de base (Medici, 2006). Un régimen alimenticio con contenido
bajo en cobre ya no es necesario, a no ser que otras modalidades terapéuticas
fracasen (tabla 30-3). La supervivencia de pacientes cuyo diagnéstico no se haya
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elaborado antes del comienzo de la insuficiencia fulminante depende de la
realizacion de un trasplante.

2.10 Nutricion en la Insuficiencia Hepatica y en la Colestasis.
Las hepatopatias pueden ser agudas o cronicas y hereditarias o adquiridas. Las
hepatopatias se dividen en: hepatitis virica aguda, hepatitis fulminante, hepatitis
cronica, esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA), hepatitis alcohdlica y cirrosis,
hepatopatias colestasicas, trastornos hereditarios y otras hepatopatias.

La hepatopatia grasa no alcoholica (HGNA) consiste en un conjunto de
hepatopatias que comprenden desde la esteatosis a la esteatohepatitis. Implica
la acumulacion de goticulas de grasa en los hepatocitos y puede provocar
fibrosis, cirrosis e incluso hepatocarcinoma. La esteatosis es la acumulacion
simple de grasa en el higado. Las causas de la HGNA son farmacos, errores
innatos del metabolismo y trastornos metabdlicos adquiridos (diabetes mellitus
tipo 2, lipodistrofia, derivacion yeyunoileal, obesidad y malnutricion) (Diehl,
2007). Habitualmente se asocia con obesidad, dislipidemia y resistencia a la
insulina. La esteatohepatitis no alcoholica (EHNA) se asocia con acumulacion de
tejido fibroso en el higado. Se ha propuesto una hipétesis bifactorial para
explicar por qué algunos pacientes con HGNA no progresan a EHNA y otros si
lo hacen. La resistencia a la insulina podria llevar a la esteatosis, pero se ha
planteado que el estrés oxidativo provoca que la enfermedad progrese a EHNA.
Los pacientes con EHNA pueden estar asintomaticos o bien presentar malestar
general, debilidad o hepatomegalia. El tratamiento suele consistir en un
adelgazamiento gradual, farmacos sensibilizadores a la insulina como glitazonas
o posiblemente metformina, y tratamiento de la dislipidemia. Pérdidas de peso
enormes y rapidas pueden acelerar el paso de EHNA a cirrosis y aumentar la
probabilidad de desarrollar litiasis biliar. Los pacientes con EHNA pueden
desarrollar hepatopatia crénica y cirrosis. La progresion hacia la cirrosis es
variable, depende de la edad y de la presencia de obesidad y diabetes tipo 2, que
empeoran el pronéstico (Diehl, 2007). Algunos estudios indican que la vitamina
E, la betaina y la Sadenosilmetionina podrian ser dtiles en la EHNA, al reducir la
actividad del factor de necrosis tumoral a. Hepatopatia alcohdlica La hepatopatia
alcohdlica es la enfermedad hepatica mas frecuente en EE. UU,, con una tasa de
mortalidad ajustada a la edad de 4,2/100.000 personas (National Institute on
Alcohol Abuse and Alcoholism, 2005). El acetaldehido es un producto
intermediario téxico del metabolismo del alcohol que altera la estructura y la
funcidon de las membranas mitocondriales. Este compuesto se sintetiza a través
de diversas rutas metabolicas, una de las cuales depende de la deshidrogenasa
alcoholica (v. Foco de interés: Consecuencias metabolicas del consumo de
alcohol). Se han identificado algunos factores predisponentes a la hepatopatia
alcohodlica, como polimorfismos genéticos de enzimas implicadas en la
degradacion del alcohol, el sexo (mayor prevalencia en mujeres que en
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hombres), la exposicion simultanea a otros farmacos, las infecciones por virus
hepatotropicos, diversos factores inmunitarios y un estado nutricional
deficiente. La patogenia de la hepatopatia alcohdlica se divide en tres etapas:
esteatosis hepatica, hepatitis alcohdlica y, finalmente, cirrosis.

Esteatosis hepatica La esteatosis hepatica se debe a la culminacion de las
siguientes alteraciones metabolicas: |) aumento de la movilizacion de acidos
grasos del tejido adiposo; 2) aumento de la sintesis hepatica de acidos grasos; 3)
disminucion de la oxidacion de acidos grasos; 4) aumento de la produccién de
triglicéridos, y 5) retencién de los triglicéridos en el higado. La esteatosis
hepatica puede remitir como consecuencia de la abstinencia del alcohol. Por el
contrario, el consumo excesivo continuado del mismo puede dar lugar a una
cirrosis hepatica.

Hepatitis alcohdlica Por lo general, la hepatitis alcohodlica se distingue por la
hepatomegalia, el aumento moderado de las concentraciones de transaminasas,
el aumento de las concentraciones séricas de bilirrubina, el mantenimiento o la
disminucién de las concentraciones de seroalbumina o la anemia. De igual forma,
los afectados pueden referir dolor abdominal, anorexia, nauseas, vomitos,
debilidad, diarrea, adelgazamiento o fiebre. La remision de la hepatitis es posible
con la abstinencia del consumo de alcohol, aunque a menudo se observa su
evolucion hacia el tercer estadio. El tratamiento se sustenta en el soporte
nutricional y se completa con asesoramiento y apoyo para reforzar la
abstinencia.

Cirrosis alcohdlica Las caracteristicas clinicas de la tercera fase, conocida como
cirrosis alcoholica, son variables. La sintomatologia puede remedar la asociada a
la hepatitis alcohdlica; aunque también son posibles la hemorragia
gastrointestinal, la encefalopatia hepatica o la hipertension portal (aumento de
la tensidn arterial en el sistema venoso porta por obstruccion de la irrigacion
hepatica). Ademas, los pacientes pueden presentar ascitis, una acumulacion de
liquido, proteinas séricas y electrolitos en la cavidad peritoneal debida al
aumento de la presion de la hipertension portal y la disminucion de la sintesis
de albumina (la cual mantiene la presién osmética coloidal en suero).

Habitualmente, la biopsia hepatica detecta cirrosis micronodular, aunque puede
ser macronodular o mixta. El prondstico depende de la abstinencia del alcohol
y la gravedad de las complicaciones existentes.

Las manifestaciones clinicas de la cirrosis son variadas, varias complicaciones de
la cirrosis y la hepatopatia terminal (HPT), como desnutricién, ascitis,
hiponatremia, encefalopatia hepatica, alteraciones del metabolismo de la glucosa,
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hipoabsorcion de lipidos, sindrome hepatorrenal y osteopenia, tienen
consecuencias nutricionales. La instauracion de un tratamiento nutricional
adecuada en pacientes aquejados de una hepatopatia puede suponer la remision
de la desnutricion y la mejora de la respuesta clinica. Diversos estudios han
descrito la obtencion de resultados positivos asociados a la administracién de
alimentacion por via oral y enteral (NE) en pacientes cirréticos desnutridos, lo
que incluye una mejora del estado nutricional y de las complicaciones clinicas de
la cirrosis, como ascitis, encefalopatia e infeccion.

Valoracion nutricional Es preciso realizar una valoraciéon nutricional con el fin de
determinar el grado y la causa de la desnutricion. La hepatopatia y sus
consecuencias afectan a muchos de los marcadores convencionales del estado
nutricional, lo que dificulta esta evaluacion. Los parametros objetivos que
pueden ser utiles cuando se controlan en serie son las determinaciones
antropomeétricas y la ingesta diaria. E| modo mas apropiado de llevar a cabo una
valoracion nutricional puede consistir en la combinacion de estos parametros
con la valoracion global subjetiva (VGS) la cual parece disponer de un nivel
aceptable de fiabilidad y validez. Este método emplea un pequeio numero de
parametros de facil determinacion por un médico con experiencia. La VGS
permite obtener una visién mas amplia del problema, pero carece de sensibilidad
en la deteccion de cambios del estado nutricional. Se deberia revisar la influencia
de otros parametros disponibles.

Necesidades nutritivas Energia Las necesidades energéticas de los pacientes
aquejados de cirrosis son variables. En algunos trabajos se ha determinado el
gasto energético en reposo (GER) en pacientes con un trastorno hepatico con
el objeto de cuantificar sus necesidades energéticas. Algunos encontraron
pacientes con HPT que tenian un metabolismo normal y otros pacientes tenian
hipo- o hipermetabolismo. La ascitis y la insercion de derivaciones vasculares
podrian aumentar ligeramente el gasto energético. Generalmente, las
necesidades energéticas de los individuos con HP sin ascitis suponen del 120 al
140% del GER. Estas cifras aumentan al 150-175% del GER en presencia de
ascitis, infeccion o hipoabsorcion o cuando el paciente requiera reposicion
nutricional. Estas necesidades equivalen a 25 a 35 calorias por kg de peso
corporal; los calculos deberian efectuarse con relaciéon al peso seco estimado
para evitar la sobrealimentacion del paciente. Los complementos nutricionales
de administracion oral o por sonda pueden incrementar o garantizar de manera
eficaz la ingesta optima en individuos desnutridos, ademas de reducir las
complicaciones y prolongar la supervivencia.

Todos los pacientes afectados por HP precisan complementos de vitaminas y
minerales debido al importantisimo papel del higado en el transporte, el
almacenamiento y el metabolismo de diversos nutrientes, ademas de los efectos
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secundarios de los farmacos (tabla 30-5). Las carencias vitaminicas pueden
intervenir en el desarrollo de complicaciones. Por ejemplo, las carencias de
folato y vitamina B12 pueden dar lugar a anemia macrocitica, mientras que las
carencias de piridoxina, tiamina o vitamina B12 originan neuropatias. La carencia
de tiamina puede producir confusidn, ataxia y alteraciones oculares. Se han
descrito carencias de vitaminas liposolubles en todas las formas de insuficiencia
hepatica, en particular en los trastornos colestasicos caracterizados por la
esteatorrea y la hipoabsorcion. La carencia de vitamina A provoca dificultades
de adaptacion visual a la oscuridad, y la de vitamina D puede causar
osteodistrofia u osteopenia. Por tanto, es necesario emplear complementos
vitaminicos con moléculas hidrosolubles. A menudo, se administra vitamina K
por via intravenosa o intramuscular durante 3 dias con el fin de descartar la
implicacion de una carencia de esta vitamina en la prolongacion del tiempo de
protrombina. Entre las carencias de vitaminas hidrosolubles asociadas a las
hepatopatias figuran tiamina (que puede dar lugar a la encefalopatia de
Wernicke), piridoxina (B6), cianocobalamina (B12), folato y niacina (B3). Los
pacientes con sospecha de carencia de tiamina han de recibir dosis diarias
mayores (100mg) de esta vitamina durante un periodo limitado. Igualmente las
reservas minerales pueden encontrarse alteradas en pacientes con una
hepatopatia. Los depdsitos de hierro pueden agotarse en sujetos con
hemorragia gastrointestinal; sin embargo, se debe evitar la complementacion del
hierro en individuos afectados por hemocromatosis o hemosiderosis.

Las hepatopatias colestasicas se caracterizan por la elevacion de las
concentraciones séricas de cobre (p. ej., CBP y CEP). La complementacion no
debe contener cobre ni manganeso ya que estos minerales se excretan
fundamentalmente a través de la bilis. Se han observado depositos de manganeso
en los cerebros de pacientes con alteraciones motoras secundarias a cirrosis
hepatica (Garcia-Tsao, 2007). En la enfermedad de Wilson, las concentraciones
excesivas de cobre en distintos 6rganos ocasionan danos graves. El tratamiento
primario se basa en compuestos quelantes de administracion oral, como acetato
de cinc o d-penicilamina.

La restriccion alimenticia de cobre, no se recomienda de manera habitual salvo
en aquellos pacientes que no respondan a otras modalidades terapéuticas. Las
dietas vegetarianas podrian ser utiles como tratamiento coadyuvante; aportan
menos cobre. Las concentraciones de cinc y magnesio son bajas en la
hepatopatia alcoholica, lo que puede atribuirse parcialmente a los farmacos
diuréticos. La absorcion del calcio, el magnesio y el cinc puede ser insuficiente
como consecuencia de la esteatorrea. Por consiguiente, el paciente ha de recibir
complementos de estos minerales para satisfacer, al menos, la IDR.

Colelitiasis Fisiopatologia La formacion de calculos biliares recibe el nombre de
colelitiasis. La gran mayoria de los calculos biliares se forma en el interior de la
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vesicula biliar. La colelitiasis afecta a millones de estadounidenses cada afo y se
relaciona con una morbilidad notable. En la mayoria de los pacientes, los calculos
biliares son asintomaticos. Los calculos biliares que logren migrar de la vesicula
biliar al conducto biliar comin pueden permanecer en él de manera indefinida
sin originar sintomatologia o bien acceder al duodeno y producir, o no, sintomas.
La coledocolitiasis se desarrolla cuando los célculos se deslizan hacia los
conductos biliares y provocan obstruccién, dolor y dolor codlico. La
coledocolitiasis aparece como consecuencia de la interrupcion del flujo de la
bilis hacia el duodeno. La absorcién de lipidos se altera debido a la ausencia de
bilis en el intestino y las heces adquieren una coloracion clara (acélicas) como
consecuencia de la falta de pigmentos biliares. Cuando no se administra un
tratamiento, el reflujo biliar puede originar ictericia y lesiones hepaticas (cirrosis
biliar secundaria). La obstruccion del conducto biliar comin puede dar lugar a
pancreatitis cuando el conducto pancredtico se encuentre bloqueado. La
mayoria de los calculos biliares son calculos de colesterol apigmentados que se
componen fundamentalmente de colesterol, bilirrubina y sales calcicas.
Igualmente, las bacterias pueden estar implicadas en la formacion de calculos
biliares. Las infecciones croénicas de grado bajo alteran la mucosa de la vesicula
biliar, lo que incide en su capacidad de absorcion. Como consecuencia de esta
modificacion, se puede absorber una cantidad excesiva de agua o sales biliares.
A continuacion, el colesterol puede precipitar para dar lugar a calculos biliares
(Volzke et al., 2005). La ingesta alimenticia de cantidades altas de grasa a lo largo
de un periodo prolongado puede predisponer al desarrollo de calculos biliares,
dado que supone un estimulo constante de produccion de colesterol destinado
a la sintesis de bilis necesaria para la digestion de lipidos. Las pérdidas de peso
rapidas (como sucede en las derivaciones yeyunoileales y gastricas, el ayuno y la
restriccion calérica importante) se asocian con una incidencia alta de barro biliar
y formacion de calculos. Ciertamente, la colelitiasis y la hepatopatia grasa
comparten factores de riesgo: obesidad central, resistencia a la insulina y
diabetes (Weikert et al, 2010). Como factores de riesgo de formacion de
calculos de colesterol figuran el sexo femenino, el embarazo, la edad mas
avanzada, los antecedentes familiares, la obesidad y la distribucion de la grasa
corporal en el tronco, la diabetes mellitus, la enfermedad intestinal inflamatoria
y los farmacos (compuestos hipolipemiantes, anticonceptivos orales vy
estrogenos). Algunos grupos étnicos presentan un riesgo mas alto de formacion
de calculos, como los indios Pima, los escandinavos y los estadounidenses
procedentes de México. Los calculos pigmentados suelen contener polimeros
de bilirrubina o sales calcicas. Se asocian a hemdlisis croénica. Los factores de
riesgo asociados a estos calculos son la edad, la anemia drepanocitica y la
talasemia, la infeccion del aparato biliar, la cirrosis, el alcoholismo y la NP
durante periodos prolongados (Abayli et al., 2005). Tratamiento médico y
quirurgico La colecistectomia consiste en la reseccion quirurgica de la vesicula
biliar, especialmente en caso de calculos numerosos, de gran tamano o
calcificados. Se puede realizar mediante laparotomia abierta clasica, o bien con
un procedimiento laparoscépico menos agresivo. Recientemente se ha
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advertido que la colecistectomia es un predictor de desarrollo de cirrosis y se
asocia con un aumento de la concentracion sérica de enzimas hepaticas
(loannou, 2010). De igual manera, se puede tratar de disolver quimicamente los
calculos por medio de sales biliares, acido quenodesoxicolico y acido
ursodesoxicolico (tratamiento litolitico) o bien por litotricia extracorporea por
ondas de choque; sin embargo, se utilizan con menos frecuencia que las técnicas
quirurgicas. Los sujetos portadores de calculos biliares que hayan migrado hacia
los conductos biliares podrian someterse a técnicas de colangiopancreatografia
retrograda endoscopica (Adler et al., 2005). Tratamiento nutricional médico No
existen tratamientos dietéticos especificos para prevenir la colestasis en
personas susceptibles. Los calculos biliares son mas frecuentes con dietas
occidentales pobres en fibra y ricas en grasa. El consumo de grandes cantidades
de proteinas y grasas de origen animal, especialmente de grasas saturadas, y la
escasez de fibra en la dieta promueven la formacion de célculos biliares.

También podria ser beneficioso sustituir los azlcares simples y los almidones
refinados por hidratos de carbono ricos en fibra. Las personas que consumen
hidratos de carbono refinados tienen un 60% mas de riesgo de desarrollar litiasis
biliar, comparado con los que consumen mas fibra, concretamente fibra
insoluble (Tsai, 2005). Asi pues, las dietas basadas en productos vegetales
podrian reducir el riesgo de colelitiasis. Las dietas vegetarianas son ricas en fibra
y pobres en grasa, y esta ultima se ingiere basicamente en forma de grasas
insaturadas. La vitamina C, muy abundante en las dietas vegetarianas, afecta al
paso limitante de la velocidad en la degradacion del colesterol para producir
acidos biliares, y se relaciona inversamente con el riesgo de litiasis biliar en
mujeres. El peso en yo-yo (adelgazar y volver a engordar repetidamente), el
ayuno Y las dietas muy hipocaléricas aumentan el riesgo de colelitiasis. Ademas
de adelgazar, existen algunos indicios de que la actividad fisica reduce el riesgo
de colecistitis. El TNM en la colecistitis incluye una dieta basada en alimentos de
origen vegetal, rica en fibra y pobre en grasa para prevenir las contracciones de
la vesicula. Los datos que relacionan la administracion de lipidos intravenosos
con la estimulacion de las contracciones de la vesicula biliar son contradictorios.
Tras la reseccidon quirdrgica de la vesicula biliar, la alimentacion por via oral
puede acercarse a un régimen normal en funcién de la tolerancia. El higado
secreta directamente la bilis al intestino en ausencia de vesicula biliar. El tubo
biliar se dilata y origina una «bolsa simulada» con el paso del tiempo que
contendra la bilis de manera semejante a la vesicula biliar original.

Colecistitis Fisiopatologia La inflamacion de la vesicula biliar se conoce como
colecistitis, y puede ser crénica o aguda. Generalmente se debe a una
obstruccion de los conductos biliares por calculos biliares (colecistitis calculosa)
que da lugar a reflujo de bilis. La bilirrubina, el pigmento biliar mas importante,
otorga a la bilis su coloracion verdosa. Cuando la obstruccion del conducto biliar
impide su secrecion al intestino, la bilis retrocede y regresa al torrente
circulatorio. La bilirrubina muestra afinidad por tejidos elasticos; por
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consiguiente, cuando pasa al torrente circulatorio, confiere una coloracion
amarillenta a la piel y una coloracion ocular caracteristica de la ictericia. La
colecistitis aguda que no se acompana de calculos (colecistitis acalculosa) puede
darse en pacientes en estado critico o cuando la vesicula biliar y su bilis se
encuentran estancadas. El vaciado alterado de la vesicula observado en la
colecistitis acalculosa cronica puede atribuirse a la disminucién de la actividad
de contraccion espontanea y a la disminucion de la capacidad de respuesta de
contraccion frente a la hormona colecistocinina. Las paredes de la vesicula biliar
se inflaman y distienden y aparece una infeccion. Durante estos episodios, el
paciente presenta dolor en el cuadrante abdominal superior con nauseas,
vomitos y flatulencia. La colecistitis crénica representa una inflamacion
prolongada de la vesicula biliar. Se desarrolla como consecuencia de numerosos
episodios leves de colecistitis aguda, los cuales inducen un engrosamiento de las
paredes de este organo. La vesicula biliar comienza a reducirse y finalmente deja
de llevar a cabo su funcién: concentracién y almacenamiento de bilis. El consumo
de alimentos ricos en lipidos puede exacerbar los sintomas de colecistitis puesto
que la digestion de los mismos depende de la bilis. La colecistitis cronica afecta
mas a menudo a mujeres que a hombres y su incidencia se eleva con
posterioridad a los 40 anos de edad. Los factores de riesgo de esta entidad
comprenden la presencia de calculos biliares y los antecedentes de colecistitis
aguda. Tratamiento quirurgico La colecistitis aguda requiere intervencion
quirdrgica a no ser que exista alguna contraindicacion médica. En ausencia de
intervencidon quirdrgica, el trastorno puede remitir o bien evolucionar hacia
gangrena. Tratamiento nutricional médico Colecistitis aguda. La alimentacion
por via oral se interrumpe durante los episodios agudos. La NP puede estar
indicada en sujetos desnutridos en los que se prevea que no podran recibir
alimentos por via oral durante un periodo prolongado. Se recomienda instaurar
un régimen alimenticio bajo en lipidos para reducir la estimulacion de la vesicula
biliar cuando se reanude la ingesta de alimentos. Se puede administrar una
formula hidrolizada baja en lipidos o bien un régimen bajo en lipidos por via oral
con 30 a 45g de lipidos al dia. Tras una colecistectomia, los pacientes pueden
sufrir sintomas de gastritis secundaria al reflujo duodenogastrico de acidos
biliares. Este reflujo en ocasiones también es responsable de los sintomas del
sindrome poscolecistectomia. Por el momento no existen tratamientos
farmacologicos bien establecidos para la gastritis poscolecistectomia. Los
sintomas no estan causados por la colecistectomia, sino que resultan
exacerbados por la cirugia. Se ha propuesto que la adicién de fibra soluble a la
dieta funcionaria como un quelante y se uniria a la bilis en el estdbmago en los
periodos interprandiales, evitando asi la gastritis. Colecistitis cronica. Los
pacientes afectados por trastornos cronicos pueden precisar de un régimen
alimenticio hipolipidico a largo plazo en el que el 25 y el 30% de las calorias
totales provengan de los lipidos. No se recomienda imponer una limitacion mas
estricta debido a que la presencia de lipidos en el intestino ejerce una cierta
estimulacion y drenaje del aparato biliar. El grado de intolerancia a alimentos es
muy variable en distintos sujetos con afecciones de la vesicula biliar; muchos
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pacientes se quejan de alimentos que provocan flatulencia y distension. Debido
a ello, es conveniente determinar qué alimentos se deberian eliminar.

UNIDAD Il PATOLOGIAS INTESTINALES

3.1 Nutricion en la reseccion intestinal; colostomia, colectomia, ileostomia y
fistula

La cirugia colorrectal es uno de los procedimientos quirurgicos sobre el tracto digestivo
que se realizan con mayor frecuencia. Pueden producirse complicaciones, como dehiscencia
de suturas, abscesos intraabdominales y peritonitis. Por ello, es necesario asegurar un
adecuado aporte de nutrientes, como parte del plan terapéutico global. La cirugia del colon
y el recto puede ser parcial (sigmoidectomia, hemicolectomia, etc.) o total, afectando al
colon (colectomia total), el colon y el recto (proctocolectomia) y en algunos casos incluye
la exéresis del ano (amputacion abdémino-peritoneal).

La amplitud de las resecciones depende tanto de la causa como de su localizacién y
extension. El transito intestinal puede ser restablecido bien por medio de anastomosis
digestivas o con la realizacion de ostomias. |En algunos casos se realiza un estoma temporal
para luego, mas adelante, restaurar la continuidad realizando una anastomosis entre los dos
extremos del intestino afectado. La reseccion total o parcial del intestino grueso puede
comprometer su capacidad absortiva y hacer que el volumen fecal aumente
considerablemente y varie su consistencia y su composicion, lo que puede provocar
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desequilibrios hidroelectroliticos. Inicialmente, estos cambios se intentan evitar o mejorar
mediante modificaciones en la dieta.

Las causas mas habituales de tratamiento quirurgico en este segmento intestinal son: cancer

colorrectal, enfermedad diverticular de colon, vélvulo intestinalgeneralmente en ciego y
colon sigmoide-colitis ulcerosa, poliposis colorrectal, angiodisplasia de colon, colitis
isquémica, colitis actinica y fistulas. En Espana la neoplasia colorrectal es la segunda causa
de muerte por neoplasia y la primera en el caso de la poblacion sin habito tabaquico.
Actualmente esta cirugia se puede hacer de forma laparoscopica, lo que tiene ventajas
cosméticas y permite una recuperacion mas rapida, pero requiere gran experiencia.
Habitualmente el peso de los pacientes esta mayoritariamente dentro del rango de
normalidad, y no suele existir desnutricion. La replecion nutricional de los pacientes
malnutridos graves sometidos a quimioterapia puede mejorar su evolucion clinica pero, por
otro lado, en pacientes no malnutridos, la administraciéon de nutricion parenteral total
(NPT), no aporta claros beneficios. Otra causa de realizacion de colectomia es la
enfermedad inflamatoria intestinal (Ell). Se indica cuando fracasa el tratamiento médico, o
ante complicaciones especificas.

La cirugia en la colitis ulcerosa (CU) practicamente elimina la enfermedad, a diferencia de
la enfermedad de Crohn (EC), que puede reaparecer en el futuro (recurrencia). Casi el 70-
90% de pacientes con EC deberan ser intervenidos a lo largo de la evolucién. La cirugia en
la EC casi siempre es electiva. Como ya es conocido, la EC es muy variable en cuanto a
localizacién, complicaciones... por lo que la técnica quirdrgica a emplear es muy variable.
Si la afectacion es de colon y/o recto puede ser segmentaria o difusa (pancolitis). En el
primer caso, la técnica a emplear es la reseccion del segmento intestinal afecto y
anastomosis.

En el segundo caso y, si el recto estd sano y no hay enfermedad perianal, se puede realizar
una colectomia total con anastomosis ileo-rectal aunque las tasas de recurrencia con esta
técnica son altas; pero si el recto esta enfermo o hay mala funcion en el esfinter del ano o
hay enfermedad perianal (alrededor del mismo) grave la mejor opcion consiste en extirpar
el colon, el recto y ano (coloproctectomia) dejando una ileostomia definitiva. Alrededor
del, aproximadamente el 25%-45% de los pacientes con colitis ulcerosa (CU) necesitara
tratamiento quirurgico.

Durante el brote agudo, la indicacién de cirugia, depende fundamentalmente, de la severidad
del mismo y de la respuesta al tratamiento esteroideo e inmunosupresor. Hasta el inicio de
los anos 80, la técnica de eleccion era la coloproctectomia total con ileostomia, que consiste
en extirpar todo el colon, el recto y el ano, dejando orificio por el que se exterioriza el
intestino en el abdomen (estoma), o una ileostomia. Esta operacion significa que el paciente
es portador de un estoma permanente con los consiguientes problemas, especialmente
sociales, que conlleva y no tiene buena aceptacion por parte del enfermo.

Por estas razones, se disefaron técnicas para mantener la continuidad intestinal,
preservando el ano y uniendo al mismo ese ileon formando una bolsa o reservorio ileal
para que haga las funciones de recto. Esta intervencion conocida como coloproctectomia
restauradora o coloproctectomia con reservorio ileo-anal ha pasado a ser actualmente la
técnica de eleccion en la colitis ulcerosa. La primera panproctocolectomia con formacion
de un reservorio fue realizada por Nils Kock en 19682 , y fue seguida por la clasica
descripcion de Park y Nicholls en 19783, estando considerada actualmente, como la cirugia
de eleccion en la colitis ulcerosa, en un intento de evitar un estoma permanente. Sin

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 126

ubDs



embargo, esta técnica tiene una alta tasa de complicaciones a largo plazo (principalmente
pouchitis) y mas intervenciones que la proctocolectomia con ileostomia, y hay pocas
diferencias con respecto a la calidad de vida4 . Esta operacidn no se debe realizar en casos
en los que el esfinter del ano no funcione adecuadamente o en pacientes de edad muy
avanzada.

Se han ideado diferentes tipos de reservorio (], S, W, H) pero ninguno ha demostrado ser
superior a otro, siendo el mas empleado el reservorio en “J”. Esta técnica también tiene
sus problemas, como un mayor numero de deposiciones es habitual que tenga de 4-8
movimientos intestinales al dia) y se une tenesmo, urgencia e incluso incontinencia fecal,
ademas de inflamaciones del reservorio, fistulas, etc. Otra intervencidon con escasas
indicaciones es la colectomia total con anastomosis ileo rectal. Esta técnica requiere un
recto sano que podria enfermar en el futuro. Su ventaja es que al no extirpar el recto
evitamos danar nervios muy proximos al mismo que controlan la miccion y la funcion sexual,
hecho que puede ocurrir en un 10% de pacientes a los que se extirpa el recto.

Fisiopatologia

El tracto gastrointestinal secreta cada dia unos 7 litros de liquido, los cuales son
reabsorbidos en su mayoria, quedando sélo unos 200 cc de agua en las heces.

El colon juega un papel clave en el mantenimiento del equilibrio hidroelectrolitico del
organismo. Ademas, también participa en la absorcion de nutrientes como son el agua,
sodio y acidos grasos de cadena corta, procedentes de la fermentacion bacteriana de
carbohidratos no digeribles.

El colon recibe aproximadamente 1.500 ml/dia de secreciones del tracto gastrointestinal.
Sin embargo, con las heces solo se elimina alrededor de 100-150 ml de liquido al dia, ya que
el resto es absorbido en el colon. En caso de colectomia total o parcial, el agua no absorbida
se elimina con las heces. Ello conlleva cambios en el volumen y consistencia de las heces,
tanto mas importantes cuanto mayor sea el segmento excluido, pero también dependiendo
de su localizacion.

El sodio se absorbe en su mayor parte en el yeyuno, pero también en el colon, donde se
recupera el 90% del sodio restante mediante un mecanismo activo dependiente de la ATP
asa de Na+/K+, y no se acompana de cotransporte de aniones, ni de intercambio de
cationes. El mecanismo de absorcion a nivel del colon se basa en la bomba de sodio y en el
intercambio so dio-hidrogeno.

El cloro presenta un patron muy parecido al del sodio, e incluso podria depender de los
mismos mecanismos de absorcion. En caso de falta parcial o total del colon, la excrecion
de sodio por las heces aumentara en funcion de la longitud resecada. El potasio es absorbido
en el yeyuno principalmente. En el colon este ion es secretado activamente en lugar de ser
absorbido.

Por lo tanto, en caso de cirugia colonica, apenas se altera el equilibrio del potasio. El
movimiento del colon es el principal regulador de la funcién absortiva y secretora, a la vez
que condiciona la flora bacteriana, que tiene gran importancia. En el hemicolon derecho se
producen ondas antiperistalticas que generan un flujo retrégrado del contenido colonico y
facilitan la fermentacion bacteriana en el ciego.

En el ciego y colon ascendente se realiza la mayor parte de la absorcion, mientra que en el
colon transverso y descendente los movimientos peristalticos impulsan el contenido fecal
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en sentido distal. Por lo tanto, las hemicolectomias derechas son las resecciones parciales
de colon que presentan mas alteraciones en la motilidad intestinal. Después de una
hemicolectomia derecha se produce una aceleracion del transito debido a la pérdida del
mecanismo antiperistaltico y el aumento de sales biliares en el colon transverso. Como
consecuencia se produce una tendencia importante a las deposiciones diarreicas, que se
compensara con el tiempo en la mayoria de pacientes.

La fibra soluble esta constituida por carbohidratos que no pueden ser digeridos por los
enzimas pancreaticos e intestinales, y por lo tanto, no pueden ser absorbidos en el intestino
delgado y llegan al colon en forma de polimeros u oligosacaridos. Alli son fermentados por
las bacterias colonicas, principalmente en el ciego, produciendo acidos grasos de cadena
corta (butirico, acético y propionico), alcoholes y gases (CO2 y H2).

Los acidos grasos de cadena corta son absorbidos por el colon, proporcionando una fuente
directa de energia para el colonocito. Ademas permite reducir de forma importante la carga
osmotica del colon, y evitar una mayor pérdida hidrica. La absorcion de acidos grasos de
cadena corta favorece la absorciéon colonica de sodio. Después de la cirugia colonica,
dependiendo del segmento resecado, se pueden producir alteraciones de la flora colénica
y el proceso de fermentacion de carbohidratos, sobre todo en caso de reseccion del ciego.
El ileon terminal y el colon, con sus bacterias intestinales, también tiene un papel en la
circulaciéon enterohepatica de acidos biliares y el metabolismo del colesterol. La
proctocolectomia con construcciéon de una anastomosis, de un reservorio, o con
anastomosis ileorectal, puede disminuir el pool de acidos biliares.

Se ha encontrado que estos pacientes presentan un perfil lipidico mas favorable, debido al
aumento de las pérdidas fecales de acidos biliares, a pesar de que presentan una tasa de
sintesis de colesterol anormalmente elevada5 . Los pacientes a los que se ha practicado una
colectomia con anastomosis ileo rectal o con ileostomia son los que presentan una
alteracion anatdmica mas importante, sobre todo si se ha realizado reseccion del segmento
distal del ileon terminal, donde tiene lugar la absorcion de bilis y ausencia de valvula
ileocecal. Estos pacientes presentan aumento de la frecuencia y volumen de las
deposiciones, que son de menor consistencia. En las primeras fases pueden llegar a
expulsarse hasta 1.500 ml de heces liquidas biliosas diarias y realizar mas de 10 deposiciones
diarreicas al dia. Cuando se reseca una porcion importante del ileon terminal junto con la
valvula ileocecal, ni las sales biliares ni la vitamina B12 pueden reabsorberse.

Esta Ultima debera suplementarse por via im de por vida. La sigmoidectomia es la mas
frecuente de las resecciones colonicas y en la que se altera menos el patron de movimientos
colodnicos. En la mayoria de pacientes a los que se practica una hemicolectomia izquierda
normalmente no se producen problemas de pérdidas hidrosalinas ni aumento del nimero
de deposiciones.

Nutricion pre-operatoria

Un pequeno numero de pacientes que va a ser sometido a colectomia presenta desnutricion
por anorexia, la inflamacion, dietas restrictivas, conductas de evitacion destinadas a no
desencadenar sintomas digestivos, episodios de pseudoclusion intestinal y ayunos para
realizar pruebas complementarias. Pero lo habitual es que lleguen a la cirugia con un buen
estado nutricional.

El tratamiento nutricional en la fase prequirdrgica es un tema controvertido. Habitualmente
se recomendaba una dieta pobre en residuos acompahada de la preparacion mecanica del
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intestino con el objetivo de reducir el bolo fecal. Ello se logra eliminando los alimentos de
dificil digestion y absorcion como la fibra, el tejido conectivo de la carne y la leche, durante
los 2-3 dias antes. Tambien se recomienda eliminar las grasas porque pueden retrasar el
vaciamiento gastrico. Pero esta dieta es claramente incompleta. Por ello, otros autores
proponen utilizar una dieta enteral liquida, sin residuo, por via oral los 2-3 dias previos. En
2 meta-analisis recientes se ha evaluado la eficacia de la preparacién del colon, y se ha
demostrado que la limpieza mecanica del colon, aumenta el riesgo de dehiscencia de la
anastomosis, ¥y hay una tendencia a mas complicaciones como infeccion de la herida
quirurgica, complicaciones sépticas, reintervenciones y mayor mortalidad. Ademas es
incobmodo para el paciente. Por ello, concluyen que no deberia realizarse .

En otro estudio, la administracion de una solucidn de hidratos de carbono tres horas antes
de la cirugia, se ha asociado a disminucion de la insulinorresistencia postoperatoria, a
mejoria en la satisfaccion del paciente antes y después de la intervencion y a reduccion de
la estancia media.

Fase postoperatoria Tras la cirugia, sobre todo en caso de ileostomia, reseccién proximal
de colon, y en presencia de fistulas de alto débito hay que tener cuidado a la aparicion de
signos de deshidratacién. Pero también se ha descrito que un exceso de liquidos en el
periodo postoperatorio puede traducirse en efectos negativos en la evolucionl0. En un
ensayo clinico con 20 pacientes a los que se realizé6 hemicolectomia o sigmoidectomia, la
administracion de 3 litros de sueroterapia, frente a 2 litros, se asocido a mayor estancia
media, disminucidén de la albuminemia, aumento ponderal, tiempo de sueroterapia y de
inicio de ingesta de solidos, retraso de vaciamiento gastrico y dias transcurridos hasta la
primera defecacionl| Puede producirse malnutricion por la disminucidon del aporte de
nutrientes y por el aumento de los requerimientos de energia y nutrientes debido al estrés
metabodlico que produce cualquier intervencion. También influye la disminucion de la
absorcién de acidos grasos de cadena corta, debido a la colectomia. La sintomatologia
dependera del tipo de intervencion. Por ejemplo, tras una hemicolectomia derecha con
anastomosis ileo célica se pierde el mecanismo antiperistaltico del ciego y la valvula
ileocecal; si ademas se ha resecado parte del ileon distal, se genera un mayor aflujo de sales
biliares no absorbidas al colon transverso. Como resultado de todo ello puede aparecer
diarrea colerética si depende de la malabsorcion de sales biliares. Cuando se trata de una
ileostomia o una colectomia subtotal con anastomosis ileo rectal, aumenta el volumen y la
frecuencia de las deposiciones y disminuye su consistencia. En este caso es muy dificil
recuperar el patron normal. Sin embargo, después de una sigmoidectomia no suele
producirse alteracion del transito intestinal. Puede producirse pérdida de la continencia por
un volumen fecal excesivo o por maniobras quirurgicas préximas al esfinter anal.

Nutricion oral

La dieta oral en el periodo postoperatorio inmediata depende de la extension del segmento
de colon resecado, de si existe continuidad con el resto del intestino o, por el contrario,
de la localizacion de la ostomia. El objetivo es disminuir la diarrea, y por lo tanto, la perdida
de liquidos y electrolitos y aumentar la consistencia de las heces.

Dependiendo del tramo resecado, la dieta sera diferente. Por ejemplo, en las
sigmoidectomias, y hemicolectomia izquierda, no es necesario seguir una dieta especial. En
general, cuanto mas proximal sea la ostomia menor contenido en fibra aportara la dieta. La
finalidad es ralentizar el transito intestinal. En caso de hemicolectomia derecha con
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anastomosis ileo-colica, o colectomia total con anastomosis ileo anal suele ser necesaria
una dieta pobre en residuos.

En ocasiones es necesario utilizar soluciones de rehidratacién oral, farmacos
antiperistalticos (codeina y loperamida) y suplementos farmacologicos de fibra soluble.

Estas recomendaciones pueden ser transitorias, segun el resto de intestino remanente se
vaya adaptando, por lo que, segln la evolucion de cada paciente, se modificara la dieta a
nivel individual, para llegar a tolerar una alimentacion lo mas parecida a la dieta equilibrada.
En el caso de presentar gases y olores desagradables deben evitarse los alimentos mas
flatulentos. Se indicara una dieta pobre en residuos cuando el paciente con una colostomia
descendente o sigmoidostomia presente deposiciones de consistencia semiliquida; también
en el postoperatorio de una colostomia transversal, de una colostomia ascendente o bien
de una hemicolectomia derecha con anastomosis ileo cdlica.

Después de unos dias, cuando el paciente realice una alimentacion completa se adecuara el
aporte en fibra segun las necesidades individuales. Con el tiempo se adapta el intestino
remanente y estos pacientes pueden llegar a tolerar una alimentacién equilibrada. Las
recomendaciones generales para la dieta |4 se muestran en la tabla |. Los alimentos
recomendados, limitados y desaconsejados se muestran en la tabla Il.

Tabla I

Recomendaciones nutricionales para el paciente con
colectomia

+ Se desaconseja tomar café y bebidas con gas.

+ Condimente los platos con sal, excepto indicacidn expresa
de su médico

+ Comidas de poca cuantia y varias veces al dia: lo ideal es
repartir la dieta diaria en 6 tomas.

+ Evite los fritos, rebozados ni guisos.

+ Mo tome alimentos muy frios o muy calientes.

*+ Procure comer despacio y en un ambiente tranguilo

+ Masticar bien ya que al estar los alimentos mids triturados

se facilita la digestidn y se reducen las posibilidades de

obstruccidn del estoma.

Repose hasta media hora después de las comidas principa-

les.

Suprimir la fibra insoluble.

Reduzca el consumo total de grasas, especialmente las
que mis estimulan la secrecidn biliar.

Reducir el aporte de lactosa {leche y derivados excepto
yogur) y reintroducirlo progresivamente segiin tolerancia.

Suprimir los alimentos flatulentos: bebidas carbonatadas,
col, coliflor, coles de Bruselas, brécol, legumbres, guisan-
tes, habas, espirragos, frutos secos y cebolla.

Aporte de agua minimo 1.5 litros al dia, repartido en pe-

quefias ingestas a lo largo de todo el dia.

Reducir el volumen de la cena ayuda a reducir la excre-
cidn nocturna de las heces.

Los alimentos que confieren una consistencia mis sdlida

s0n arroz, patata, pasta, sémola, pan, compota de manza-
na, plitano maduro y queso tierno.
Los alimentos que producen olor son los siguientes: ajo,

espirrag
tequilla y el yogur reducen el olor.

escado, huevos v cebollas. El perejil, la man-

|
UNIVERSIDAD DEL SURESTE 130

ups



Tahla IT
Alimentos aconsejades, limitados o desaconsejados durante los 2-3 meses despuds de wna colectomia (con o sin ostomia),

Adapiado de M. Planas {ref 12) y Sold | Sald (ref 13)

Grupe alimenrs Recomendados Limitadeos Desaconsejados

Licteos Leche especial sin laciosa Quesos frescos Leche
Queso curado Nata y crema de leche
Queso fundido

Cimicos Cames magras Carne de cordero o Embatidos

Jamdin cocido «cerdo con grasa visible Patés

Jamdn serrane desgrasado Carnes muy duras

Pescado blanco y fibrosas

Huevos Pescado azul y marisco
Cereales, legumbres, Pasia Cercales de desayuno Cercales integrales v sus
tubéreulos Arroz derivados

Tapioca Legumbres {todas)

Pan blanco y biscottes

Patatas
Verduras y hortalizas Zanahoria cocida Todas en gencral Verduras muy fibrosas

falcachofas, col,...)

Frutas Membrille Flitano maduro Onras frutas crudas
Frutas en almibar, al horno o hervidas Manzana rayada

Behidas Vino (con las comidas) Behidas con gas
Cafié
Bebidas alcohdlicas
de alio grado
Zumos de frutas
Alimentos grasos Aceite de oliva y girasol Mantequilla y margarina Mavonesa
Frutos secos
Dulces y bolleria Merengues y bizcochos caseros Miel y azticar Chocolate y cacao
Galletas tipo Maria Caramelos Reposteria y bolleria en
general
Galletas integrales
Condimentos y otros Sal Vinagre Platos cocinados

Hierbas arométicas Sopas y otros platos
precocinados

levado de heces liquidas que ocasionan un cuadro de deshidratacion es dtil:
* Administrar farmacos que frenen el peristaltismo (difenoxilato, loperamida).

* Anadir suplementos de fibra soluble antes de las comidas principales: goma guar
hidrolizada (benefiber), goma guar, plantago ovata (plantaben), etc.

* Tomar | litro de agua de arroz (hervir durante 20 minutos, a fuego medio, 50 g de arroz
y una zanahoria grande pelada en un litro y medio de agua con sal. Colar y dejar enfriar).

* No tome verduras ni ensaladas, excepto pequenas cantidades de zanahoria hervida.

* No tome leche ni yogur. Puede tomar leche sin lactosa (Resource Sinlac, Diarical). En caso
de reseccidon del ileon terminal, con reconstruccion del transito o ileostomia, hay que
suplementarlos con vitamina B12, inyectada por via intramuscular (1.000 gammas al mes)
de por vida.

Ademas puede ser necesaria la administracion de colestiramina para quelar las sales biliares
y evitar la diarrea biliar. Pasados los primeros 2-3 meses se intenta reintroducir
progresivamente Y si le sientan bien, los alimentos desaconsejados. Hay que seguir evitando
los cereales integrales y productos que los contengan, las legumbres y las verduras fibrosas.
Las verduras, frutas y hortalizas hay que consumirlas con moderacion. Al principio tome los
platos hervidos. Si tolera bien la dieta puede ir introduciendo guisos sencillos (patatas
guisadas con carne o pescado) preparados con poco aceite. Para la introduccion de verduras
en la dieta: puede introducir, si no le sientan mal, pequenas cantidades (50 g) de verdura
cocida, al principio en forma de puré.

A medida que las vaya tolerando, puede aumentar la cantidad y el tipo de verduras. Puede
tomar yogur natural e introducir al cabo de unos dias pequenas cantidades de leche (medio
vaso), aumentando la cantidad hasta un vaso si la tolera bien. Se aconseja realizar una dieta
rica en fibra en la reseccién coldnica con colostomia descendente y en presencia de una
sigmoidostomia, asi como en todos los casos que evolucionen con estrefimiento una vez
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descartadas otras posibles causas no relacionadas con la alimentacién. Se considera una
dieta rica en fibra aquella que aporta entre 30 y 40 g de fibra dietética cada al dia. Por
encima de esta cantidad no aporta beneficios adicionales, y pueden aparecer molestias,
como sensacion de plenitud, distension abdominal y meteorismo.

El aumento de fibra se realiza a expensas principalmente de la fibra insoluble (celulosa,
hemicelulosa y lignina), que incrementa el peso y da volumen a las heces, disminuye la
presion intraluminal del colon remanente y diminuye el tiempo de transito. El mayor aporte
en fibra se consigue aumentando la ingesta de pan y cereales integrales, legumbres, verduras,
frutas y salvado. Se aconseja incrementar la ingesta de alimentos ricos en fibra de forma
gradual con la finalidad de reducir al minimo las molestias gastrointestinales.

Tambien es importante una adecuada ingesta de alimentos liquidos y de agua para lograr un
aprovechamiento correcto de la ingesta de fibra asi como la practica habitual de ejercicio
dentro de las posibilidades individuales de cada paciente. Suele ser habitual el uso de dietas
de transicion, iniciando la alimentacién oral con una dieta liquida y avanzando hasta una
dieta completa, aunque no existe evidencia cientifica que lo justifique. Varios estudios han
demostrado que la ingesta oral temprana es segura, incluso tras cirugia de colon con
anastomosis. En un ensayo clinico sobre cirugia colorrectal abierta se demostré que, con
respecto a la introduccion de la alimentacion tras la primera defecacion, la tolerancia liquida
4 horas postcirugia, seguida de alimentos solidos el dia después, disminuyé la estancia media
de los pacientes operados|5. También se ha utilizado la nutricion enteral precoz, y en el
contexto de tratamiento multifactorial perioperatoriol 6. Las nauseas, los vomitos o el ileo
adinamico, pueden ser minimizados con el empleo de procinéticos o de anestesia epidural
toracica con o sin pequenas dosis de opiaceos.

Nutricidén parenteral

En una revision|7 de hace ya algunos anos, se establecié que no esta indicado la utilizacion
de nutricion parenteral a todos los pacientes que no estan severamente desnutridos, ya que
aumenta el riesgo de complicaciones. Sin embargo el aporte de macronutrientes era
excesivo en relacién con lo que se indica actualmente (-2 g de proteinas, 30-50 kcal no
proteicas).

En nuestro pais, la Unidad de Soporte Nutricional del Hospital General Universitario Vall
d’Hebron de Barcelona ha comunicado su experiencia tras la implementacion de un
protocolo de actuacion nutricional para los pacientes afectos de cancer de colon,
demostrando que mejora la relacion coste/eficacia de este tratamiento|8. Han comparado
la situacion previa a la implantacion del protocolo y al ano y a los dos anos.

Analizaron el estado nutricional al ingreso y al alta, el uso de NP, estancia hospitalaria (EH),
estancia preoperatoria (EPO), y presencia de complicaciones. La mayoria de pacientes
estaban normonutridos al ingreso, pero durante el primer periodo (PRE, previo a la
implantacion del protocolo) los pacientes empeoraron su estado nutricional al alta de forma
significativa. Tras la implantacion del protocolo se produce un marcado descenso en el uso
de NP, especialmente en pacientes normonutridos, desde el periodo PRE, desde el 80% al
I'1,3%. La EH global disminuy6 de forma significativa. Se volvio a constatar que los pacientes
normonutridos que llevan NP, presentan mas complicaciones frente a los que no la llevan.
En el Hospital Universitario de Bellvitge|9 se ha disenado un protocolo de nutricién para
la patologia colorrectal susceptible de cirugia laparoscopica. Se basa en la preparacion
domiciliaria que permite la cirugia sin ingreso previo.
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La descontaminacion intestinal se realiza en quiréfano previamente al acto quirdrgico.
Gracias a las técnicas quirurgicas menos invasivas, y la utilizacion de nuevos farmacos
anestésicos y analgesia sin opiaceos “Multimodal surgical strategies”20 se logra minimizar
el ileo paralitico y termesis, y por lo tanto, permite la nutricion intraluminal precoz. La
recuperacion funcional del paciente es mas rapida, y mejora la sensacion subjetiva de
bienestar.

Ademas el soporte nutricional con féormulas poliméricas sin fibra ni residuos por via
digestiva, permite la nutricion precoz del paciente ya que son absorbidas en los segmentos
proximales del intestino delgado. En la fase |, de 7 dias de duracion, se realiza la preparacién
en casa, con una dieta baja en residuos y en fibra insoluble, suplementada con 400 mL de
una formula polimérica hiperproteica sin lactosa ni fibra, limpieza del colon dos dias antes
de la cirugia e hidratacion con agua, infusiones azucaradas y caldos vegetales. En la fase |l
en el periodo postquirdrgico inmediato se mantiene con dieta liquida durante 3 dias con
una dieta polimérica sin fibra.

En la fase lll, se da una dieta semisdlida sin residuos, una férmula nutricional y se comienza
con la reintroduccién progresiva de la ingesta de comida. Presentan sus resultados con este
protocolo, y la alimentacién pudo comenzarse a las 24 horas en el 63% de los pacientes, y
en 48 horas en 32%. El alta hospitalaria se logro en 3-5 dias en el 60% de los pacientes, y
entre 6-10 dias en el 28%; en el 12% se retrasé mas de 20 dias debido a complicaciones.
Los régimenes progresivos fueron bien tolerados por todos los pacientes, sin producirse
diarrea; el nimero de defecaciones varid entre 2-4 de consistencia normal blanda. Los
autores concluyen que es posible la nutricién precoz en la cirugia colorrectal, siguiendo
este régimen de alimentacion progresivo.

Nutricidon enteral

La NE en el periodo postoperatorio ofrece resultados controvertidos. En una revisién que
contiene tres ensayos clinicos sobre pacientes con carcinoma gastrointestinal o carcinoma
colorrectal, 5 a 10 dias de nutricién enteral posquirurgica no supusieron diferencias en
morbi-mortalidad. Sin embargo, estudios individuales si han demostrado beneficios, incluso
después de una introduccién precoz.

Asi, una nutricion por via nasoyeyunal, iniciada en las 3-4 horas siguientes a la cirugia, frente
a fluidoterapia durante 3 a 5 dias tras reseccion gastrointestinal aumentaba el balance
nitrogenado y disminuia el numero de complicaciones. En un estudio en pacientes con
resecciones colonicas, la administracion de nutricién enteral con sonda nasoduodenal (1,5
kcal/mL) desde las 4 horas tras la cirugia logré una reduccion de las complicaciones
postoperatorias2|. En otro estudio, la nutricion enteral por sonda nasoyeyunal, iniciada el
mismo dia de la cirugia, supuso una tendencia a menos complicaciones y menor estancia
media22. También se ha observado una tendencia beneficiosa, aunque sin significacion
estadistica, en insulinorresistencia, estancia media e infecciones, tras la instauracién de
nutricion completa por via nasoyeyunal el mismo dia de la cirugia.

En estudios recientes se ha demostrado una reduccion de la estancia hospitalaria y de las
complicaciones postoperatorias en pacientes de edad avanzada a los que se realizé una
colectomia laparoscopica, y se ha atribuido la disminucién de la estancia y la menor
morbilidad a la aproximacion laparoscépica. Sin embargo, también es posible que los
mejores resultados se deban a la alimentacion postoperatoria precoz. En otro estudio, a
los pacientes con colectomia electiva abierta se les dio alimentacion precoz. El protocolo
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consistia en liquidos en el dia 2 del postoperatorio, dieta basal el dia 3. Entre los 87 pacientes
incluidos la intervencion mas frecuente era la hemicolectomia derecha (53%). Globalmente,
el 89,6% toleraron la alimentacion precoz. Solo 5 pacientes (5,7%) inicialmente toleraron
pero reingresaron por ileo. Sélo el 10,4% no toleraron la nutricion precoz. La estancia
hospitalaria fue de 3,9 dias. Se produjeron |5 complicaciones postoperatorias en |3
pacientes (14,9%), siendo la mas comun la retencion urinaria.

Los autores concluyen que en pacientes a los que se realiza una colectomia abierta, la
alimentacion precoz resulta en una disminucién de la estancia hospitalaria y baja morbilidad.
Los resulatados son similares a la colectomia laparoscopica23 . En varios trabajos se ha
valorado los efectos de la utilizacion de suplementos orales hiperproteicos frente a dieta
regular o consejo dietético de 2 a 4 meses tras cirugia24. De forma general se ha
demostrado: menor pérdida ponderal25, aumento de la masa magra y reduccion en el
numero de complicaciones26. No hay acuerdo entre si la suplementacion mejora o no la
fuerza muscular o la calidad de vida27. Cuando se han visto beneficios, sdlo se han
demostrado en sujetos malnutridos. En resumen, en relacion con el soporte nutricional
artificial, puede concluirse que esta indicado en los pacientes sometidos a cirugia colorrectal
severamente desnutridos, ya que mejora tras el prondstico.

También ha de considerarse siempre que no se consiga ingesta oral en 7-10 dias en
pacientes normonutridos o en 5-7 dias en malnutridos.

El soporte nutricional perioperatorio deberia ser administrado, siempre que fuera posible,
a través de la via enteral. La NP sélo esta indicada en el postoperatorio cuando se producen
complicaciones mayores en asociacion con fallo intestinal. La NE precoz postcirugia, o los
suplementos tardios por via oral, parecen ser beneficiosos o en cirugia colorrectal que en
cirugia.

La implantacion de un protocolo especifico de soporte nutricional, permite disminuir la NP
y acorta la estancia hospitalaria.

Pouchitis

La pouchitis es la complicacion mas frecuente tras la proctocolectomia con anastomosis
ileo-anal, y con formacion de reservorio (IPAA). Se trata de una inflamacion crénica
idiopatica que se produce hasta en el 60% de los pacientes tras esta anastomosis en la colitis
ulcerosa y tiene unas caracteristicas clinicas especificas28 . Esta técnica quirurgica es la
técnica de eleccion en la mayoria de los pacientes con colitis ulcerosa que requieren
colectomia por enfermedad refractaria al tratamiento médico o por complicaciones como
la displasia. Sin embargo, raramente se produce en los pacientes con esta misma cirugia por
poliposis familiar adenomatosa.

Los pacientes con IPAA tipicamente tienen de 4-8 movimientos intestinales al dia con heces
semiformadas. Cuando existe pouchitis se produce un aumento en la frecuencia de las
deposiciones que se vuelven liquidas y se acompanan de calambres abdominales, urgencia y
tenesmo Yy ocasionalmente, de hemorragias y fiebre29 . La incontinencia fecal no es
infrecuente tras la IPAA, pero es casi la norma si existe pouchitis. Esta inconti nencia afecta
claramente a la calidad de vida de los pacientes. Raramente, en caso de pouchitis de
presentacion aguda es necesaria la rehidratacion iv y el tratamiento antibidtico. También
pueden verse manifestaciones extraintestinales.
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Si existe sospecha de pouchitis deberia confirmarse el diagnéstico mediante endoscopia y
biopsia de la mucosa. La mayoria de los pacientes con pouchitis aguda suelen responder
bien a un ciclo de tratamiento con antibiéticos. La patofisiologia de la pouchitis no es del
todo conocida30. El hecho de que la pouchitis se produce casi exclusivamente en los
pacientes con IPAA por colitis ulcerosa sugiere un factor genético. Ademas no se produce
hasta que la ileostomia se cierra y el contenido ileal entra en contacto con la bolsa sugiere
que los anfigenos bacterianos son importantes para desarrollar el proceso inflamatorio. No
esta claro si la pouchitis se produce debido a un sobrecrecimiento de bacterias o a la
presencia de bacterias anomalas. Parece que las bacterias productoras de sulfatos solo
existen en las bolsas de los pacientes con colitis ulcerosa3|l. La flora del efluente de la bolsa
contiene un mayor indice de anaerobios a aerobios y mas bacteroides y bifido bacterias. El
tratamiento antibiotico disminuye el recuento bacteriano total y puede erradicar
selectivamente ciertos patdgenos32. Los factores de riesgo publicados para el desarrollo
de pouchitis incluyen la colitis ulcerosa extensa o severa, una edad joven en el diagnostico,
el sexo, la presencia de manifestaciones extraintestinales de la enfermedad inflamatoria
intestinal.

La colangitis esclerosante primaria, el consumo de farmacos antiinflamatorios no
esteroideos, la positividad de los anticuerpos anticitoplasma de los neutroéfilos (ANCA)
perinucleares y los polimorfismos en el gen antagonista de los receptores de la interleuquina
| y del TNF. El tabaco y la colitis fulminante como indicacion de la proctocolectomia
parecen ser factores protectores. El diagnostico se establece mediante la endoscopia de la
bolsa, en la que se aprecian los cambios inflamatorios con edema friabilidad, pérdida del
patron vascular, ulceraciones, y permite la valoracion del ileon y del manguito rectal si es
que existe. Son frecuente observar algunas ulceras a lo largo de la linea de grapas en la bolsa
pero por si solas no indican la presencia de pouchitis. Se recomienda realizar la endoscopia
con un gastroscopio debido a su menor tamano y a su mayor flexibilidad.

La biopsia de la bolsa permite el diagnostico diferencial con la enfermedad de Crohn, la
infeccion por citomegalovirus y la isquemia. Se debe realizar biopsia aun cuando el aspecto
endoscopico sea normal, ya que algunos pacientes pueden tener clinica poco sintomatica
pero con evidencias de inflamacion activa en la biopsia. Cuando se biopsia, debe evitarse la
zona de alrededor de la linea de grapas. El examen histologico muestra los cambios de la
inflamacion aguda incluyendo la infiltracion pro neutrdfilos, abscesos de las criptas y
ulceracién mucosa. Pueden existir cambios inflamatorios cronicos en las bolsas ileales que
reflejen el efecto de la ectasia fecal créonica y, por lo tanto no se debe diagnosticar pouchitis
en ausencia de inflamacion aguda. La medicion de la lactoferrina fecal se ha sugerido que es
un indicador de la inflamacion en los pacientes con IPAA33 . Sin embargo, unos niveles
elevados de lactoferrina fecal no diferencian de la enfermedad de Crohn.

En ocasiones puede ser interesante realizar un pouchograma con radiografias de contraste
de la bolsa para evaluar las estenosis y el vaciado de la bolsa, o una resonancia magnética
de la pelvis cuando el paciente tiene fistulas perianales, fecaluria, neumaturia, eliminacion de
heces por la vagina...

Algunos pacientes pueden tener dificultades para vaciar la bolsa porque es demasiado
grande o por dano a los nervios entéricos durante la construcciéon de la bolsa, o por
disfuncion del suelo pélvico, puede ser util la gammagrafia para cuantificar el vaciamiento de
la bolsa y también la manometria ano rectal para el diagnostico de la disfuncion del suelo
pélvico, y para la evaluacion del esfinter en caso de incontinencia fecal significativa. En cuanto
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al tratamiento, la mayoria de los pacientes responden al metronidazol (750-1.000 mg/dia) o
ciprofloxacina (1.000 mg/dia). Sin embargo, se han realizado pocos estudios randomizados
y controlados. En un ensayo cruzado, metronidazol fue superior al placebo en cuanto a la
mejoria de los sintomas, pero no se produjo mejoria histologica34. Los pacientes con
recidivas o formas cronicas necesitan antibidticos de mantenimiento. También se han usado
los esteroides (budesonida) topicos o por via oral con resultados dispares.

Es una opcion para los pocos casos de escasa respuesta al tratamiento antibiotico35. En
estudios recientes se ha demostrado que al cambiar la flora de la bolsa puede ser util para
mantener la remision. En un estudio con 40 pacientes en remision, y asignados al azar a
placebo o Probiodticos (lactobacilos, bifido bacterias y streptococcus) se demostro una tasa
de recidivas del 15% con Probiéticos y del 100% con placebo a los 9 meses36. Sin embargo,
también hay estudios con resultados negativos. En otro estudio controlado se tratd de
forma profilactica a los pacientes a los que se habia realizado una IPAA a tratamiento con
probioticos o placebo. La incidencia de pouchitis en el primer aho también disminuyé con
los probidticos (10% vs 40%). Es mas, el grupo con probidticos también presentd una
disminucion en la frecuencia de las deposiciones, sin que existieran signos histologicos de
pouchitis.

3.2 Cancer colorectal.
El cancer de colon es un tipo de cancer que comienza en el intestino grueso (colon). El

colon es la parte final del tubo digestivo.

El cancer de colon suele afectar a los adultos mayores, aunque puede ocurrir a cualquier
edad. Por lo general, comienza como grupos pequenos y no cancerosos (benignos) de
células llamados polipos que se forman en el interior del colon. Con el tiempo, algunos de

estos polipos pueden convertirse en cancer de colon.

Los polipos pueden ser pequenos y generar pocos sintomas o ningun sintoma. Por esta
razén, los médicos recomiendan pruebas de deteccidn regulares para ayudar a prevenir el
cancer de colon mediante la identificacion y extirpacion de polipos antes de que se

conviertan en cancer.

Si aparece un cancer de colon, hay muchos tratamientos disponibles para ayudar a
controlarlo, incluidos la cirugia, la radioterapia y los tratamientos farmacologicos, como la

quimioterapia, la terapia con diana especifica y la inmunoterapia.

El cancer de colon a veces se denomina cancer colorrectal, que es un término que combina

el cancer de colon y el cancer rectal, que comienza en el recto.

Sintomas
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Los signos y sintomas del cancer de colon incluyen los siguientes:
e Un cambio persistente en tus habitos intestinales, incluidos diarrea o estrehimiento,
o un cambio en la consistencia de tus heces
e Sangrado rectal o sangre en las heces
e Molestia abdominal persistente, como calambres, gases o dolor
e Una sensacién de que el intestino no se vacia por completo
e Debilidad o fatiga
e Pérdida de peso sin causa aparente

Muchas personas con cancer de colon no experimentan sintomas en las primeras etapas de
la enfermedad. Cuando aparecen los sintomas, es probable que varien, segtin el tamano del

cancer y de su ubicacion en el intestino grueso.

Causas

Los médicos no saben exactamente qué provoca la mayoria de los canceres de colon.

En general, el cancer de colon comienza cuando las células sanas del colon desarrollan
cambios (mutaciones) en su ADN. EIl ADN de una célula contiene instrucciones que le

indican a la célula qué funciones realizar.

Las células sanas crecen y se dividen de manera ordenada para mantener el funcionamiento
normal del cuerpo. Pero cuando el ADN de una célula se dana y se vuelve canceroso, las
células contintdan dividiéndose, incluso cuando no se necesitan nuevas células. A medida

que las células se acumulan, forman un tumor.
Con el tiempo, las células cancerosas pueden crecer para invadir y destruir el tejido normal

cercano. Y las células cancerosas pueden trasladarse a otras partes del cuerpo para formar

depositos alli (metastasis).

Factores de riesgo

Los factores que pueden aumentar el riesgo de cancer de colon incluyen los siguientes:
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o Edad avanzada. El cancer de colon se puede diagnosticar a cualquier edad, pero la
mayoria de las personas con cancer de colon son mayores de 50 anos. Las tasas de
cancer de colon en personas menores de 50 ahos han estado aumentando, pero los
médicos no estan seguros del motivo.

e Raza afroamericana. Los afroamericanos tienen un mayor riesgo de padecer
cancer de colon que las personas de otras razas.

e Antecedentes personales de cancer colorrectal o polipos. Si ya has tenido
cancer de colon o podlipos no cancerosos en el colon, tienes un mayor riesgo de
padecer cancer de colon en el futuro.

« Afecciones intestinales inflamatorias. Las enfermedades inflamatorias cronicas
del colon, como la colitis ulcerativa y la enfermedad de Crohn, pueden aumentar el
riesgo de cancer de colon.

e Sindromes hereditarios que aumentan el riesgo de cancer de colon. Algunas
mutaciones genéticas transmitidas a través de las generaciones de tu familia pueden
aumentar significativamente tu riesgo de padecer cancer de colon. Solo un pequeho
porcentaje de los casos de cancer de colon estan relacionados con genes heredados.
Los sindromes hereditarios mas comunes que aumentan el riesgo de cancer de colon
son la poliposis adenomatosa familiar (PAF) y el sindrome de Lynch, también conocido
como cancer colorrectal hereditario no polipésico (HNPCC).

o Antecedentes familiares de cancer de colon. Tienes mayor probabilidad de
desarrollar cancer de colon si tiene un pariente consanguineo que haya tenido la
enfermedad. Si mas de un miembro de la familia tiene cancer de colon o de recto, tu
riesgo es alin mayor.

e Dieta con bajo contenido de fibra y alto contenido de grasas. El cincer de
colon y el cancer de recto pueden estar asociados con una dieta occidental tipica, que
tiene un bajo contenido de fibra y un alto contenido de grasas y calorias. La
investigacion en esta area ha tenido resultados desiguales. Algunos estudios han
encontrado un mayor riesgo de cancer de colon en personas que cuyas dietas tienen
un alto contenido de carne roja y carne procesada.

e Un estilo de vida sedentario. Las personas inactivas son mas propensas a
desarrollar cancer de colon. Hacer actividad fisica regular puede reducir el riesgo de
cancer de colon.

o Diabetes. Las personas con diabetes o resistencia a la insulina tienen un mayor riesgo
de cancer de colon.
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e Obesidad. Las personas obesas tienen un mayor riesgo de cancer de colon y un
mayor riesgo de morir de cancer de colon en comparacion con las personas

consideradas de peso normal.

e Tabaquismo. Las personas que fuman pueden tener un mayor riesgo de cancer de
colon.

e Alcohol. El consumo excesivo de alcohol aumenta el riesgo de cancer de colon.

e Radioterapia contra el cancer. La radioterapia dirigida al abdomen para tratar
casos de cancer anteriores aumenta el riesgo de cancer de colon.

Prevencioén

Examenes de deteccion del cancer de colon

Los médicos recomiendan que las personas con un riesgo promedio de padecer cancer de
colon consideren la posibilidad de hacerse una prueba de deteccién de cancer de colon
alrededor de los 50 anos. Pero las personas con un mayor riesgo, como las que tienen
antecedentes familiares de cancer de colon, deben considerar hacerse la prueba de

deteccion antes.

Existen varias opciones de evaluacion, cada una con sus propias ventajas y desventajas. Habla
sobre tus opciones con el médico y juntos podran decidir qué pruebas son apropiadas para

ti.
Cambios en el estilo de vida para reducir el riesgo de cancer de colon

Puedes tomar medidas para reducir el riesgo de cancer de colon haciendo cambios en tu

vida cotidiana. Toma las siguientes medidas:

o Consume una variedad de frutas, vegetales y cereales integrales. Las frutas,
los vegetales y los cereales integrales contienen vitaminas, minerales, fibra y
antioxidantes, los cuales pueden tener influencia en la prevencion del cancer. Elige una
variedad de frutas y de vegetales, de manera que incorpores diversas vitaminas y
nutrientes.

e Sibebes alcohol, hazlo con moderacién. Si eliges beber alcohol, limita la cantidad
que bebes a no mas de una copa al dia en el caso de las mujeres y dos copas por dia
para los hombres.
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e Deja de fumar. Habla con tu médico sobre las maneras de dejar de hacerlo que
podrian funcionar en tu caso.

e Realiza ejercicios casi todos los dias de la semana. Intenta hacer, al menos,
30 minutos de ejercicio casi todos los dias. Si has estado inactivo, comienza
lentamente e incrementa el ritmo de manera gradual hasta alcanzar 30 minutos.
Ademas, consulta con tu médico antes de comenzar un programa de ejercicios.

e Mantén un peso saludable. Si actualmente tienes un peso saludable, esfuérzate por
mantenerlo con la combinacion de una dieta saludable y actividad fisica diaria. Si
necesitas bajar de peso, preguntale al médico acerca de maneras saludables de lograr
tu objetivo. Intenta bajar de peso lentamente al aumentar la cantidad de actividad fisica
que realizas y al reducir la cantidad de calorias que comes.

Prevencion del cancer de colon para personas con riesgo elevado de padecer esta
enfermedad

Se ha descubierto que algunos medicamentos reducen el riesgo de polipos precancerosos
o cancer de colon. Por ejemplo, alguna evidencia relaciona un riesgo menor de pélipos y
cancer de colon con el uso regular de la aspirina o medicamentos similares a la aspirina.
Pero no esta claro qué dosis y cuanto tiempo se necesitaria para reducir el riesgo de
padecer cancer de colon. Tomar aspirina a diario tiene algunos riesgos, incluido el sangrado

gastrointestinal y las Ulceras.

Por lo general, estas opciones se reservan para personas con un alto riesgo de cancer de
colon. No hay suficiente evidencia para recomendar estos medicamentos a las personas que

tienen un riesgo promedio de cancer de colon.

Si estas en mayor riesgo de padecer cancer de colon, analiza tus factores de riesgo con el

médico para determinar si los medicamentos preventivos son seguros.

3.3 Apendicitis
La apendicitis es una inflamacion del apéndice, una bolsa en forma de dedo que se proyecta

desde el colon en el lado inferior derecho del abdomen.

La apendicitis provoca dolor en el abdomen bajo derecho. Sin embargo, en la mayoria de
las personas, el dolor comienza alrededor del ombligo y luego se desplaza. A medida que la
inflamacién empeora, el dolor de apendicitis por lo general se incrementa y finalmente se

hace intenso.
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Aunque cualquiera puede tener apendicitis, lo mas frecuente es que ocurra en personas
entre los 10 y 30 anos de edad. El tratamiento estandar es la extirpacion quirurgica del

apéndice.

Sintomas

Los signos y sintomas de la apendicitis pueden comprender:

e Dolor repentino que comienza en el lado derecho de la parte inferior del abdomen

e Dolor repentino que comienza alrededor del ombligo y, a menudo, se desplaza hacia
la parte inferior derecha del abdomen

e Dolor que empeora cuando toses, caminas o realizas otros movimientos bruscos
e Nauseas y vomitos

e Pérdida de apetito

o Fiebre ligera que puede empeorar a medida que la enfermedad avanza

o Estrenimiento o diarrea

e Hinchazén abdominal

o Flatulencia

El lugar donde sientes dolor puede variar, dependiendo de tu edad y la posicion del
apéndice. Durante el embarazo, el dolor pareceria provenir de la parte superior del

abdomen porque el apéndice se encuentra mas alto durante el embarazo.

Cuando debes consultar con un médico

Solicita una consulta con un médico si tu o tu hijo presentan signos o sintomas

preocupantes. El dolor abdominal intenso requiere atenciéon médica inmediata.

Causas

La causa probable de la apendicitis es una obstruccion en el recubrimiento del apéndice que
da como resultado una infeccion. Las bacterias se multiplican rapidamente y hacen que el
apéndice se inflame, se hinche y se llene de pus. Si no se trata inmediatamente, el apéndice

puede romperse.
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Comeplicaciones

La apendicitis puede causar complicaciones graves, por ejemplo:

e La perforacion del apéndice. Esto puede causar que la infeccion se esparza por el
abdomen (peritonitis). Esta enfermedad puede poner en riesgo la vida y es necesario
hacer una cirugia de inmediato para extraer el apéndice y limpiar la cavidad abdominal.

e Una acumulaciéon de pus que se forma en el abdomen. Si el apéndice se
revienta, es posible que se cree una acumulacion de infeccion (absceso). En la mayoria
de los casos, el cirujano drena el absceso introduciendo un tubo a través de la pared
abdominal hasta el absceso. El tubo se deja colocado durante aproximadamente dos

semanas y el paciente recibe antibioticos para combatir la infeccion.

Una vez que se elimina la infeccion, se hace una cirugia para extraer el apéndice. En

algunos casos, se drena el absceso y el apéndice se extrae de inmediato.

3.4 Diarreas

La diarrea es la evacuacion intestinal de heces flojas y liquidas tres o mas veces al dia. La
diarrea puede ser aguda, persistente o cronica. La diarrea aguda es mas comun que la
diarrea persistente o cronica. La deshidrataciéon y la malabsorcion pueden ser
complicaciones de la diarrea.

El principal sintoma de la diarrea es la evacuacion intestinal de heces flojas y liquidas tres o
mas veces al dia. También puede haber otros sintomas. Las causas de la diarrea incluyen
infecciones, alergias e intolerancias a los alimentos, problemas del tubo digestivo y efectos
secundarios de las medicinas.

Si tiene diarrea por menos de 4 dias, el médico por lo general no necesita encontrar la
causa. Si la diarrea dura mas tiempo o si tiene otros sintomas, el médico puede usar historia
clinica y familiar, un examen fisico o pruebas médicas para encontrar la causa.

En la mayoria de los casos, usted puede tartar la diarrea con medicinas de venta libre y
reemplazar los liquidos y los electrolitos para prevenir la deshidratacion. Los médicos
pueden recetar medicinas para tratar algunas de las causas de la diarrea.

Si usted tiene diarrea, puede perder el apetito. Cuando lo recupere, puede volver a su dieta
normal. Los padres y cuidadores de ninos con diarrea pueden alimentar al nino con la dieta
normal adecuada para su edad y al bebé con leche materna o leche de formula.

3.5 Colitis

La colitis ulcerosa es una enfermedad intestinal inflamatoria que provoca inflamacién y

Ulceras (llagas) en el tracto digestivo. La colitis ulcerosa afecta el revestimiento mas
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profundo del intestino grueso (colon) y el recto. Por lo general, los sintomas aparecen con

el paso del tiempo, no se presentan subitamente.

La colitis ulcerosa puede ser debilitante y, a veces, puede provocar complicaciones que
ponen en riesgo la vida. Aunque no existe una cura conocida, el tratamiento puede reducir
los signos y los sintomas de la enfermedad de forma significativa e incluso puede contribuir

a una remision de larga duracion.

Sintomas

Los sintomas de la colitis ulcerosa pueden variar, segun la gravedad de la inflamacion y el
lugar donde se produzca. Estos son algunos de los signos y sintomas:

e Diarrea, a menudo con sangre o pus

e Dolor y colicos abdominales

e Dolor en el recto

e Sangrado rectal (presencia de una pequena cantidad de sangre en las heces)

e Necesidad imperiosa de defecar

e Incapacidad para defecar a pesar de la urgencia

o Pérdida de peso

o Fatiga

o Fiebre

e En el caso de los nifos, retraso en el crecimiento

La mayoria de las personas que padecen colitis ulcerosa tienen sintomas leves a moderados.
La evolucion de la colitis ulcerosa puede variar y algunas personas pueden tener largos

periodos de remision.

Tipos

Los médicos suelen clasificar la colitis ulcerosa segin su ubicacion. Estos son algunos tipos

de colitis ulcerosa:

|
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e Proctitis ulcerosa. La inflamacion se limita a la zona cercana al ano (recto), y el
sangrado rectal podria ser el Unico signo de la enfermedad.

e Proctosigmoiditis. La inflamacion afecta al recto y al colon sigmoides (extremo
inferior del colon). Entre los signos y sintomas, se incluyen diarrea con sangre, dolor
y colicos abdominales e imposibilidad de defecar a pesar del deseo de hacerlo
(tenesmo).

o Colitis del lado izquierdo. La inflamacion se prolonga desde el recto hasta el colon
sigmoides y el descendente. Entre los signos y sintomas, se incluyen diarrea con
sangre, dolor y coélicos abdominales del lado izquierdo y necesidad imperiosa de
defecar.

e Pancolitis. Este tipo suele afectar al colon en su totalidad y provocar episodios de
diarrea con sangre que puede ser intensos, dolor y célicos abdominales, fatiga y una
pérdida importante de peso.

Causas

Aln se desconoce la causa exacta de la colitis ulcerosa. En el pasado, se sospechaba de la
alimentacion y del estrés; sin embargo, los médicos actualmente saben que estos factores

pueden agravar la colitis ulcerosa, pero no causan dicha enfermedad.

Una posible causa es el mal funcionamiento del sistema inmunitario. Cuando el sistema
inmunitario intenta combatir una bacteria o un virus invasor, se produce una respuesta
inmunitaria anormal que hace que el sistema inmunitario también ataque las células del tubo

digestivo.

Ademas, los factores hereditarios parecen intervenir, ya que la colitis ulcerosa es mas
comun en las personas que tienen familiares con esta enfermedad. Sin embargo, la mayoria

de las personas que padecen colitis ulcerosa no tienen este antecedente familiar.

Factores de riesgo

La colitis ulcerosa afecta casi por igual a mujeres y hombres. Los factores de riesgo pueden

incluir:
e La edad. La colitis ulcerosa generalmente se presenta antes de los 30 anos. Pero

puede aparecer a cualquier edad, y algunas personas quizas no la desarrollen hasta
después de los 60 anos.
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e Raza u origen étnico. Aunque las personas blancas tienen el mayor riesgo de
padecer la enfermedad, cualquier raza puede presentarla. Si tienes ascendencia judia
askenazi, el riesgo es incluso mayor.

e Antecedentes familiares. Corres un mayor riesgo si tienes un pariente cercano,
como un padre, hermano, o hijo, con esta enfermedad.

Comeplicaciones

Entre las posibles complicaciones de la colitis ulcerosa se pueden mencionar las siguientes:

e Sangrado intenso

e Oirificio en el colon (colon perforado)

e Deshidratacion grave

e Pérdida de masa osea (osteoporosis)

e Inflamacién en la piel, las articulaciones y los ojos
e Aumento del riesgo de padecer cancer de colon
e Hinchazén rapida del colon (megacolon toxico)

e Aumento del riesgo de formacion de coagulos de sangre en las venas y las arterias

3.6 Fisuras

Una fisura anal es un pequeno desgarro en el tejido delgado y humedo (mucosa) que
recubre el ano. La fisura anal puede producirse cuando evaclas heces grandes y duras. Las
fisuras anales suelen provocar dolores y sangrado durante la evacuacion intestinal. También
podrias sentir espasmos en el anillo de musculo que estd en el extremo del ano (esfinter

anal).

Las fisuras anales son muy frecuentes en los bebés pequenos, aunque también pueden
afectar a personas de cualquier edad. La mayoria de las fisuras anales mejoran con
tratamientos simples, como una mayor ingesta de fibra o bafnos de asiento. Algunas

personas con fisura anal podrian necesitar medicamentos o, en ocasiones, cirugia.

Sintomas

Entre los signos y los sintomas de la fisura anal se pueden incluir los siguientes:
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e Dolor, algunas veces intenso, durante la evacuacion intestinal
e Dolor luego de la evacuacion intestinal que puede durar varias horas

e Sangre roja brillante en las heces o en el papel higiénico luego de la evacuacion
intestinal

e Una grieta visible en la piel alrededor del ano

e Un bulto pequeno o un fibroma blando en la piel cercana a la fisura anal

Causas

Las causas frecuentes de la fisura anal son las siguientes:

Evacuar heces grandes y duras

Estrenimiento y esfuerzo durante la evacuacion

Diarrea croénica

Sexo anal

Parto

Las causas menos frecuentes de las fisuras anales son las siguientes:

e Enfermedad de Crohn u otra enfermedad inflamatoria intestinal.
e Cancer anal

e VIH

e Tuberculosis

o Sifilis

Factores de riesgo

Entre los factores que pueden aumentar el riesgo de desarrollar fisura anal se incluyen los

siguientes:

o Estrefiimiento. El esfuerzo durante la evacuacion intestinal y la defecacion de heces
duras aumentan el riesgo de desgarros.

e Parto. Las fisuras anales son mas frecuentes en las mujeres luego de haber dado a
luz.
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e Enfermedad de Crohn. Esta enfermedad intestinal inflamatoria causa inflamacion
cronica del tracto intestinal, lo que puede hacer que el revestimiento del canal anal

sea mas vulnerable al desgarro.
e Sexo anal.

e Laedad. Las fisuras anales se pueden formar a cualquier edad, pero son mas comunes
en jovenes y adultos de mediana edad.

Complicaciones

Las complicaciones de la fisura anal pueden incluir las siguientes:

e Imposibilidad de curacién. Una fisura anal que no se cura en ocho semanas se
considera cronica y puede necesitar tratamiento adicional.

e Recurrencia. Una vez que experimentaste una fisura anal, eres propenso a tener
otra.

e Un desgarro que se extiende a los musculos circundantes. Una fisura anal
puede extenderse hacia el anillo muscular que mantiene el ano cerrado (esfinter anal
interno), lo cual dificulta la cicatrizacion de la fisura anal. Una fisura no cicatrizada
puede desencadenar un ciclo de molestias que puede requerir medicamentos o cirugia
para reducir el dolor y reparar o eliminar la fisura.

Prevencién

Es posible prevenir las fisuras anales si adoptas algunas medidas para evitar el estrefimiento
o la diarrea. Consume alimentos ricos en fibra, bebe mucho liquido y haz ejercicio de

manera regular para evitar esfuerzos al momento de defecar.

3.7 Diverticulos

Los diverticulos son bolsas abultadas y pequenas que se pueden formar en el revestimiento
del sistema digestivo. Por lo general, se encuentran en la parte inferior del intestino grueso
(colon). Los diverticulos son comunes, en especial luego de los 40 anos, y rara vez causan

problemas.

La presencia de diverticulos se conoce como diverticulosis. Cuando una o mas de las bolsas
se inflaman, y en algunos casos se infectan, esa afeccion se conoce como diverticulitis. La
diverticulitis puede causar dolor abdominal intenso, fiebre, nauseas y un cambio marcado

en tus habitos intestinales.
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La diverticulitis leve se puede tratar con reposo, cambios en la alimentacion y antibiéticos.

La diverticulitis grave o recurrente puede requerir cirugia.

Sintomas

Entre los signos y sintomas de la diverticulitis se incluyen los siguientes:

e Dolor, que puede ser constante y persistente durante varios dias. El dolor se suele
sentir en la parte inferior izquierda del abdomen. Sin embargo, a veces, el dolor puede
ser mas intenso en la parte inferior derecha del abdomen, en especial en personas de
ascendencia asidtica.

e Nauseas y vomitos.
o Fiebre.
e Sensibilidad abdominal.

e Estrenimiento o, con menos frecuencia, diarrea.

Causas

Los diverticulos se suelen desarrollar cuando lugares naturalmente débiles en tu colon
ceden bajo presién. Esto hace que bolsas del tamano de una canica sobresalgan a través de

la pared del colon.

La diverticulitis se produce cuando se desgarran los diverticulos, lo que provoca inflamacion

y, en algunos casos, infeccion.

Factores de riesgo

Existen varios factores que pueden aumentar el riesgo de sufrir diverticulitis:

e Envejecimiento. La incidencia de la diverticulitis aumenta con la edad.

e Obesidad. Tener un gran sobrepeso aumenta tus posibilidades de desarrollar
diverticulitis.

e Tabaquismo Las personas que fuman cigarrillos son mas propensas a experimentar
diverticulitis que quienes no fuman.

o Falta de ejercicio. El ejercicio intenso parece reducir tu riesgo de diverticulitis.
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Dieta alta en grasa animal y baja en fibra. Una dieta baja en fibra en combinacion
con un alto consumo de grasa animal parece aumentar el riesgo, aunque el papel de
la baja fibra por si sola no esta claro.

Ciertos medicamentos. Varios medicamentos estdn asociados con un mayor
riesgo de diverticulitis, entre ellos los esteroides, los opiaceos y los antiinflamatorios
no esteroides, como el ibuprofeno (Advil, Motrin IB, otros) y el naproxeno sodico
(Aleve).

Comeplicaciones

Alrededor del 25 % de las personas con diverticulitis aguda desarrollan complicaciones, que

pueden incluir:

Un absceso, que se produce cuando se acumula pus en las bolsas.
Una obstruccion en el intestino causada por tejido cicatricial.

Un conducto anémalo (fistula) entre las secciones de los intestinos, o entre los
intestinos y otros organos.

Peritonitis, que puede producirse si una bolsa infectada o inflamada se rompe y
derrama contenidos intestinales en la cavidad abdominal. La peritonitis es una
emergencia médica que requiere atencion inmediata.

Prevencién

Para prevenir la diverticulitis, sigue estos consejos:

Haz ejercicio con regularidad. El ejercicio favorece el funcionamiento normal del
intestino y reduce la presion dentro del colon. Trata de ejercitarte al menos 30
minutos la mayoria de los dias.

Come mas fibra. Una alimentacion con alto contenido de fibra disminuye el riesgo
de diverticulitis. Los alimentos con alto contenido de fibras, como las frutas y las
verduras frescas, y los granos integrales, ablandan los desechos y ayudan a acelerar el
movimiento a través del colon. Comer semillas y nueces no esta asociado con el
desarrollo de diverticulitis.

Bebe mucho liquido. La fibra actla absorbiendo el agua y asi aumenta la cantidad
de materia fecal suave y abultada en el colon. Sin embargo, si no tomas demasiado
liquido para reemplazar lo que se absorbe, la fibra puede producir estreiimiento.

Evita fumar. Fumar esta asociado con un mayor riesgo de padecer diverticulitis.
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3.8 Fistulas

Es una conexion anormal entre dos partes del cuerpo, como un 6rgano o un vaso sanguineo
y otra estructura. Generalmente, las fistulas son el producto de una lesion o cirugia. Las
infecciones o inflamaciones también pueden provocar que se forme una fistula.

Las fistulas se pueden presentar en muchas partes del cuerpo. Se pueden formar entre:

Una arteria y una vena

Las vias biliares y la superficie de la piel (a causa de una cirugia en la vesicula biliar)
El cuello uterino y la vagina
El cuello y la garganta

El espacio intracraneal y un seno paranasal
Los intestinos y la vagina

El colon y la superficie del cuerpo, lo que provoca que las heces salgan a través de un orificio
diferente al ano

El estomago y la superficie cutanea

El dtero y la cavidad peritoneal (el espacio entre las paredes del abdomen y los 6rganos
internos)

Una arteria y una vena en los pulmones (provoca que la sangre no obtenga suficiente
oxigeno en los pulmones)

El ombligo y los intestinos

La enfermedad intestinal inflamatoria, como la colitis ulcerativa o la enfermedad de Crohn,
puede conducir a la formacion de fistulas entre dos asas intestinales. Asimismo, una lesion
puede llevar a la formacion de fistulas entre arterias y venas.

Los tipos de fistulas incluyen:

Ciegas (estan abiertas en un solo extremo, pero conectan a dos estructuras)
Completas (tienen aberturas tanto adentro como afuera del cuerpo)
En herradura (conectan el ano a la superficie de la piel después de circundar el recto)

Incompletas (un tubo desde la piel cerrado en su interior y que no conecta con ninguna
estructura interna)
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3.9 Cx

La colectomia es un procedimiento quirdrgico en el que se extirpa todo el colon o parte

de este. El colon, una parte del intestino grueso, es un érgano largo con forma tubular en

el extremo del tubo digestivo. La colectomia puede ser necesaria para tratar o prevenir

enfermedades y afecciones que afectan al colon.

Existen varios tipos de operaciones de colectomia:

La colectomia total implica la extirpacién de todo el colon.

La colectomia parcial implica la extirpacion de parte del colon; también se la puede
[lamar colectomia subtotal.

La hemicolectomia implica la extirpacion de la parte derecha o izquierda del colon.

La proctocolectomia implica la extirpacion tanto del colon como del recto.

La cirugia de colectomia suele requerir otros procedimientos para volver a conectar las

partes restantes del aparato digestivo y permitir la expulsion de los desechos del cuerpo.

La colectomia se utiliza para tratar y prevenir enfermedades y afecciones del colon, como

los siguientes:

Sangrado incontrolable. El sangrado intenso del colon puede necesitar cirugia para
extirpar la parte afectada del colon.

Obstruccion intestinal. Un colon obstruido es una emergencia que puede requerir
una colectomia total o parcial, seguin la situacion.

Cancer de colon. El cancer en etapa temprana puede requerir que se extirpe solo
una parte pequena del colon durante la colectomia. El cancer en etapa avanzada puede
requerir que se extirpe una mayor parte del colon.

Enfermedad de Crohn. Si los medicamentos no te ayudan, extirpar la parte
afectada del colon puede ofrecer un alivio temporal de los signos y los sintomas. La
colectomia también puede ser una opcion si se detectan cambios precancerosos
durante una prueba para examinar el colon (colonoscopia).

Colitis ulcerosa. Tu médico podria recomendarte una colectomia o
proctocolectomia total si los medicamentos no ayudan a controlar los signos y los
sintomas que padeces. La proctocolectomia también puede recomendarse si se
detectan cambios precancerosos durante una colonoscopia.
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o Diverticulitis. Tu médico podria recomendarte cirugia a fin de extirpar la parte
afectada del colon si la diverticulitis aparece reiteradamente o si experimentas
complicaciones relacionadas con la diverticulitis.

e Cirugia preventiva. Si tienes un riesgo muy alto de padecer cancer de colon debido
a la formacién de multiples polipos precancerosos en el colon, podras elegir
someterte a una colectomia total para prevenir el cancer en el futuro. La colectomia
puede ser una opcion para las personas con afecciones genéticas heredadas que
aumentan el riesgo de padecer cancer de colon, como poliposis adenomatosa familiar
o sindrome de Lynch.

Habla sobre las opciones de tratamiento con tu médico. En algunas situaciones, puedes
tener que elegir entre diversos tipos de operaciones de colectomia. Tu médico puede

hablar sobre los beneficios y los riesgos de cada uno.

Riesgos

La colectomia conlleva un riesgo grave de complicaciones. El riesgo de complicaciones se
basa en la salud general, el tipo de colectomia al que te sometas y el enfoque que use el

cirujano para realizar la operacion.

Por lo general, las complicaciones de la colectomia pueden incluir:

e Sangrado

e Codagulos sanguineos en las piernas (trombosis venosa profunda) y los pulmones
(embolismo pulmonar)

e Infeccion
e Lesion en los 6rganos cerca del colon, como vejiga e intestino delgado
o Desgarros en las suturas que reconectan las partes remanentes del sistema digestivo

Tendras que quedarte en el hospital después de la colectomia para que el sistema digestivo
se cure. El equipo de atencion médica también te supervisara para detectar senales de
complicaciones después de la cirugia. Podrias pasar desde unos pocos dias hasta una semana

en el hospital, de acuerdo con tu enfermedad y situacion.

Coémo te preparas

Durante los dias previos a tu cirugia de colon, es posible que el médico te pida lo siguiente:
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e Dejar de tomar determinados medicamentos. Debido a que ciertos
medicamentos pueden aumentar el riesgo de complicaciones durante la cirugia, es
posible que el médico te pida que dejes de tomarlos antes de la cirugia.

e Hacer ayuno antes de la cirugia. Tu médico te dara instrucciones especificas. Es
posible que te soliciten que dejes de comer y beber varias horas antes del dia del
procedimiento.

e Beber una solucion para limpiar el intestino. Es posible que el médico te recete
una solucién laxante para que mezcles con agua en casa. Bebe la solucion durante un
periodo de varias horas, de acuerdo con las indicaciones. La solucion provoca diarrea
para ayudarte a vaciar el colon. El médico también puede recomendar que te realices
enemas.

e Tomar antibioticos. En algunos casos, el médico puede recetarte antibiéticos para
eliminar las bacterias que se encuentran naturalmente en el colon y ayudar a prevenir
infecciones.

Durante la colectomia

"

¥ Hemicolectomia derechaOpen pop-up dialog box

ColostomiaOpen pop-up dialog box

" Anastomosis ileoanalOpen pop-up dialog box

El dia de la cirugia, el equipo de atencion médica te llevara a una sala de preparacion. Te
controlaran la presion arterial y la respiracion. Es posible que te administren un antibiotico

por via intravenosa en el brazo.

|
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A continuacion, te llevaran a un quirofano y te colocaran sobre una mesa. Te administraran
anestesia general para provocarte un estado de somnolencia, de modo que no estés

consciente durante la operacion.

El equipo quirdrgico procedera entonces con la colectomia. La cirugia de colon puede

realizarse de dos maneras:

e Colectomia abierta. La cirugia abierta consiste en realizar una incision mas extensa
en el abdomen para acceder al colon. El cirujano usa las herramientas quirurgicas para
liberar el colon del tejido que lo rodea y extrae una parte del colon o todo el colon.

e Colectomia laparoscoépica.la colectomia laparoscépica, también Ilamada
colectomia de invasién minima, consiste en la realizacion de varias incisiones pequenas
en el abdomen. El cirujano introduce una diminuta camara de video a través de una

incision y herramientas quirurgicas especiales a través de las demas incisiones.

Observa una pantalla de video en el quiréfano mientras se utilizan las herramientas
para liberar al colon del tejido que lo rodea. A continuacion, se extrae el colon a
través de una pequena incision en el abdomen. De este modo, el cirujano opera el

colon fuera de tu cuerpo.

Una vez que se realizan las reparaciones necesarias, el cirujano vuelve a introducir el

colon a través de la incision.

El tipo de operacion que te realicen depende de tu situacion y de la experiencia del cirujano.
La colectomia laparoscopica puede reducir el dolor y el tiempo de recuperacion después
de la cirugia. Pero no todas las personas son candidatas para someterse a este
procedimiento. Ademas, en algunas situaciones, la operacion puede comenzar como una
colectomia laparoscépica, pero las circunstancias exigen que el equipo quirdrgico la

transforme en una colectomia abierta.

Una vez que se haya reparado o extraido el colon, el cirujano volvera a conectar tu sistema

digestivo para que tu cuerpo pueda expulsar los desechos. Las opciones incluyen:

e Reincorporacion de las partes restantes del colon. Es posible que el cirujano
cosa entre si las partes restantes del colon o que una el colon al intestino delgado,
para crear lo que se llama una anastomosis. Entonces, las heces saldran de tu cuerpo
tal como lo hacian antes.
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e Conexion del intestino con una abertura creada en el abdomen. Es posible
que el cirujano conecte tu colon (colostomia) o intestino delgado (ileostomia) a una
abertura creada en el abdomen. Esto permite que los desechos salgan del cuerpo a

través de la abertura (estoma).

Es posible que debas usar una bolsa por fuera del estoma para recolectar las heces.

Esto puede ser permanente o temporal.

o Conexion del intestino delgado con el ano. Después de extraer el colon vy el
recto (proctocolectomia), el cirujano puede usar una parte del intestino delgado para
crear un saco que se conecta al ano (anastomosis ileoanal). Esto permite que expulses
los desechos con normalidad, aunque tal vez tengas varias deposiciones liquidas todos

los dias.

Como parte de este procedimiento, es posible que debas someterte a una ileostomia

temporal.

El cirujano te presentara las opciones antes de la operacién.

Después de la colectomia

Después de la cirugia, te llevaran a una habitacion de recuperacion para vigilarte mientras
pasa el efecto de la anestesia. Luego, el equipo de atencion médica te llevara a una habitacion

del hospital para que continties con la recuperacion.

Deberas permanecer en el hospital hasta que recuperes la funcion intestinal. Esto puede

llevar un par de dias o una semana.

Es posible que no puedas comer alimentos sélidos al principio. Puedes recibir alimentacion
liquida por vena, generalmente en el brazo, y luego pasar a beber liquidos claros. A medida

que los intestinos se vayan recuperando, puedes eventualmente agregar alimentos solidos.

Si la cirugia involucré una colostomia o ileostomia para sujetar el intestino por fuera del
abdomen, te reuniras con una enfermera de estoma que te mostrara como cuidar el estoma.
La enfermera explicara cdmo cambiar la bolsa colectora de estoma que recolectara las

heces.

Una vez que te vayas del hospital, prevé algunas semanas de recuperacion en el hogar. Es
posible que te sientas débil al principio, pero eventualmente recuperaras la fuerza.

Pregintale a tu médico cuando podras volver a la rutina normal.
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3.10 Sangrado del tubo digestivo inferior

El sangrado del tracto gastrointestinal inferior es una condicion médica en donde se
presenta una hemorragia desde la parte inferior del sistema digestivo, especificamente del
intestino grueso, el recto o el ano. Los sintomas principales son sangre roja y fresca que
sale del ano o movimientos intestinales color granate. Una hemorragia significativa del
tracto gastrointestinal inferior es una emergencia médica. Los adultos mayores y las
personas con antecedentes de enfermedad diverticular, enfermedad inflamatoria intestinal
y cancer de colon o recto desarrollan mas comiUnmente esta condicion médica. El
tratamiento depende de la causa de la hemorragia, pero casi siempre incluye reemplazo de
fluidos y sangre, y de ser posible encontrar el origen y detener el sangrado.

Riesgos

Existen muchas causas posibles para una hemorragia del tracto gastrointestinal inferior. Los
problemas de salud que causan sangrado en pequena cantidad son las hemorroides, las
fisuras anales y algunas enfermedades de transmisién sexual. Los problemas de salud que
pueden provocar hemorragias mayores son los distintos tipos de cancer de intestino
(cancer de colon, recto o ano), algunas infecciones intestinales (como intoxicacion
alimentaria), un trastorno diverticular, malformaciones de los vasos sanguineos dentro del
intestino y enfermedades inflamatorias del intestino (colitis ulcerativa y enfermedad de
Crohn). Las personas que toman medicamentos para diluir la sangre tienen mayor riesgo
de una hemorragia importante del intestino. Generalmente afecta mas a los adultos mayores
que a las personas mas jovenes.

Sintomas

El sintoma mas comun es un sangrado rojo brillante desde el ano o en las heces (materia
fecal). Otros sintomas pueden incluir dolor abdominal, mareos, palpitaciones, debilidad,
confusion y desmayo, dependiendo de cuanta sangre se pierda.

Diagnéstico

El diagndstico de la causa de la hemorragia se basa en la historia clinica de la persona,
hallazgos de laboratorio y examinando el interior del intestino por medio de una endoscopia
(una camara larga y flexible que se pasa por la boca o el ano para mirar el intestino). En
casos graves de pérdida de sangre y emergencia, la evaluacion diagnéstica sélo se hace
después de haber reanimado a la persona y detenido la hemorragia.

Tratamiento
El tratamiento depende de la cantidad de sangre perdida y de la causa de la hemorragia. La
causa debe investigarse y tratarse para evitar futuros sangrados. En caso de una hemorragia

menor, puede controlarse con una terapia médica o endoscopica. En caso de una pérdida
importante de sangre, el tratamiento envuelve hospitalizacion y reanimacion de la persona
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afectada. Esto puede requerir fluidos por goteo o transfusiones de sangre, ademas de vigilar
la presion arterial, el pulso cardiaco, etc. Las personas con una hemorragia grande pueden
necesitar una cirugia de emergencia para encontrar y tratar la causa del sangrado.

Prevencién

Las personas que toman medicamentos para diluir la sangre y que tienen riesgo de sangrar
por el intestino deben vigilar de cerca el tiempo de coagulacion de su sangre. Recibir un
diagnostico y tratamiento tempranos de las condiciones médicas que pueden causar
hemorragia del intestino puede ayudar a prevenir algunos casos de hemorragia del tracto
gastrointestinal inferior.

Prondstico

El prondstico después de una hemorragia del tracto gastrointestinal inferior depende de la
causa de fondo. El pronostico de recuperacion a menudo es bueno si se encuentra y se
trata la fuente de la hemorragia. Los adultos mayores y las personas con otros problemas
de salud corren mayor riesgo de tener una hemorragia importante y desarrollar
complicaciones.

|
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UNIDAD IV INTOLERANCIAS

4.1 Nutricion en la Disfagia.
El termino disfagia significa etiolégicamente dificultad en la deglucion se refiere
a la incomodidad para mover el bolo alimenticio desde la boca al estébmago.

La disfagia provoca con frecuencia malnutricion por ingesta inadecuada.
Sintomas de disfagia son incapacidad para tragar saliva, atragantamientos o tos
durante las comidas o después de estas, imposibilidad para beber, voz como
gorgoteo, presencia de trozos de alimentos en los recesos bucales (el paciente
puede no ser consciente de ello), ausencia de reflejo nauseoso e infecciones
cronicas de las vias respiratorias superiores.

Es probable que los pacientes con EP, EM, ELA y demencia en fases intermedias
o avanzadas, o ictus, presenten disfagia. Es importante una evaluacion de la
deglucion por parte de un logopeda para valorar y tratar estos trastornos. A
menudo se consulta con el logopeda en casos de traumatismos
craneoencefalicos (TCE), ictus o canceres de cabeza y cuello, y para las personas
con riesgo de aspiracion, o bien otros trastornos que provoquen déficit de
coordinaciéon al tragar. Muchos dietistas titulados (DT) han aumentado su
formacion en tratamientos de la deglucién para ayudar a coordinar este proceso
de evaluacion.

Fases de la deglucion Debe promoverse una postura correcta para tragar bien
(es decir, sentarse completamente erguido y la cabeza en una posicion con el
menton hacia abajo). Concentrarse en el proceso de la deglucién también puede
ayudar a reducir atragantamientos. El inicio de la deglucion es voluntario, pero
se completa de forma refleja.

La deglucion normal permite que los alimentos se trasladen con facilidad y
seguridad desde la cavidad oral al estobmago, a través de faringe y esofago, gracias
a una fuerza muscular propulsora y con cierta ayuda de la gravedad.

El proceso de la deglucion se divide en tres fases, Fase oral Durante las fases
preparatoria y oral de la deglucién, el alimento se coloca en la boca, donde se
combina con saliva, se mastica si es preciso y se transforma en un bolo con ayuda
de la lengua. La lengua empuja el alimento a la parte posterior de la cavidad oral,
aplastandolo gradualmente hacia atras contra el paladar duro y blando. El
aumento de la PIC o lesiones de los pares craneales pueden provocar falta de
fuerza o mala coordinacion de los movimientos linguales, y causar asi problemas
para completar la fase oral de la deglucion. La debilidad de los musculos labiales
provoca incapacidad para sellar los labios por completo, cerrarlos para beber
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de un vaso o succionar a través de un popote. A menudo, los pacientes se
sienten avergonzados por los escapes de saliva y no siempre quieren comer en
presencia de otras personas. En ocasiones, el paciente tiene dificultades para
formar un bolo unido y desplazarlo por la cavidad oral. Es posible que el alimento
quede retenido en los recesos bucales, especialmente si carece de sensibilidad
en las mejillas o presenta debilidad de los musculos faciales.

Fase faringea La fase faringea comienza cuando el bolo atraviesa el istmo de las
fauces. En esta fase deben producirse cuatro pasos en rapida sucesion. El paladar
blando se eleva para sellar la nasofaringe y asi impedir la regurgitacion
orofaringea. El hioides y la laringe se elevan, y las cuerdas vocales se aproximan
para proteger la via aérea. Secuencialmente, la faringe se contrae al mismo
tiempo que se relaja el esfinter cricofaringeo, permitiendo que los alimentos
lleguen al esofago. La respiracion se reanuda al final de la fase faringea. Sintomas
de mala coordinacion en esta fase son arcadas, atragantamiento y regurgitacion
nasofaringea.

Fase esofagica La fase final o esofagica, en la que el bolo avanza por el esofago
hasta el estomago, es completamente involuntaria. Las dificultades en esta fase
suelen deberse a obstrucciones mecanicas, pero no se puede descartar
enfermedad neuroldgica. Por ejemplo, alteraciones del peristaltismo debidas a
un infarto en el tronco del encéfalo.

Tratamiento nutricional médico Pérdida de peso y anorexia son los problemas
principales de la disfagia. Durante las comidas, la observacion permite al personal
de enfermeria o al DT detectar informalmente los signos de disfagia y ponerlos
en conocimiento del equipo sanitario. Distracciones ambientales Yy
conversaciones durante las comidas aumentan el riesgo de aspiracion y deben
restringirse. La debilidad de los musculos faciales, masticadores y linguales se
asocia con tos y periodos exageradamente largos para comer. Modificar la
consistencia de los alimentos puede ser util. Hay que hacer que la dieta sea
apetecible y nutricionalmente adecuada, recomendando modificaciones en la
consistencia de los alimentos. Una consistencia blanda o de puré puede reducir
la necesidad de manipulacion oral y conservar energia en las comidas.

Liquidos La deglucion de liquidos de escasa consistencia, como agua o zumos,
precisa coordinacion y control maximos. Los liquidos se aspiran facilmente a los
pulmones y pueden causar un problema mortal, porque es posible que se
produzca una neumonia por aspiracioén, incluso con agua estéril en los pulmones.
El agua estéril deja de serlo en cuanto se expone a las bacterias de la cavidad
oral. Aunque un paciente tenga dificultades para beber liquidos de poca
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consistencia, sigue siendo necesario satisfacer las necesidades de liquidos. Se
pueden espesar liquidos de todo tipo con leche desnatada en polvo, almidén de
maiz, suplementos de hidratos de carbono modulares o espesantes comerciales
que contienen un producto modificado del almidon de maiz. Se necesitan
liquidos espesos que contengan un gran porcentaje de agua para mantener el
equilibrio hidrico. Con frecuencia, cansancio y malestar general se asocian a una
«deshidratacién cronica levey resultante de la menor ingesta de liquidos. La fruta
fresca es otra fuente de agua libre. Algunos centros de pacientes cronicos
utilizan el Frazier Water Protocol, que permite beber agua a aquellas personas
que necesitan liquidos espesos. Este protocolo se basa en los siguientes
supuestos: |. La aspiracion de agua supone un pequeno riesgo para el paciente
cuando se reducen al maximo las bacterias orales asociadas a la neumonia por
aspiracion. 2. Permitir la ingesta de agua reduce el riesgo de deshidratacion. 3.
Permitir el agua aumenta el cumplimiento del paciente de las precauciones
necesarias para la deglucion y mejora su calidad de vida. 4. Una buena higiene
bucal es el componente principal del protocolo y confiere otros beneficios para
la deglucion. La ingesta de liquidos es un asunto importante en pacientes con
vejiga neurogena y retencion urinaria, un problema frecuente en el tratamiento
de pacientes con mielopatia (trastornos de la médula espinal) o LM. Esta
predispone a la persona a sufrir infecciones de la via urinaria (IVU) y a calculos
erroneos del balance hidrico. Ademas, mielopatias y LM pueden producir
polaquiuria, miccion imperiosa o incontinencia urinaria. Para reducir estos
problemas, seria util distribuir regularmente los liquidos durante las horas de
vigila y limitarlos antes de la hora de acostarse. Algunos pacientes restringen
sobremanera su ingesta de liquidos para reducir la miccién imperiosa o
micciones frecuentes. Esta practica aumenta el riesgo de IVU y no es
recomendable. Otra causa no traumatica de mielopatia y vejiga neurogena es la
EM, una enfermedad progresiva, impredecible y grave del SNC. Las personas
con EM tienen mayor incidencia de IVU. Una mayor ingesta de zumo de
arandanos podria reducir la frecuencia de IVU.

La leche se considera un liquido con propiedades exclusivas. Algunas personas
asocian el consumo de leche a sintomas de produccion excesiva de moco; sin
embargo, no hay datos indicativos de un aumento en la produccién de moco.
Cuando el paciente con disfagia refiere que aumentan las flemas tras consumir
leche, realmente puede ser la consecuencia de una mala deglucidn, y no de
produccion de moco. Se recomienda a los pacientes que «escolteny» a los
productos lacteos con liquidos correctamente espesados para ayudar a aclararse
la garganta, en vez de eliminar productos lacteos ricos en nutrientes. Texturas
A medida que avanzan las enfermedades neurologicas cronicas, los pares
craneales se afectan, produciendo alteraciones neurologicas que se manifiestan
a menudo por disfagia o eliminacion de grupos completos de alimentos.
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La intervencion nutricional debe ser individualizada, segun el tipo y alcance de la
disfuncion. Si los suplementos masticables no se consumen con seguridad, se
pueden anadir preparados liquidos a alimentos aceptables. Es posible que el
paciente coma mas si se le ofrecen comidas frecuentes de escasa cuantia. La
deglucion también puede mejorar eligiendo cuidadosamente distintos sabores,
texturas y temperaturas de los alimentos. El agua se sustituye por zumos,
aportando asi sabor, nutrientes y calorias. Una temperatura fresca mejora la
deglucion, por lo que se toleran mejor los alimentos frios. Los carbonatados
también se toleran mejor en ocasiones por el efecto beneficioso de la textura.
Salsas y jugos de carne lubrican los alimentos para que sea mas facil tragarlos y
son Uutiles para prevenir su fragmentacion en la cavidad oral. Pastas, guisos y
platos a base de huevo, jugosos, suelen tolerarse bien. Es mejor evitar aquellos
alimentos que se desmiguen facilmente en la boca, porque pueden aumentar el
riesgo de asfixia.

Nutricion enteral El soporte nutricional resulta Gtil en pacientes con
enfermedades neurologicas agudas y croénicas. En enfermedades agudas, puede
ser necesario inicialmente, hasta que se recobre cierto grado de funcion,
mientras que en enfermedades neuroldgicas crénicas es necesario en ocasiones
durante las ultimas etapas para cubrir las demandas metabdlicas cambiantes. Un
soporte nutricional bien manejado ayuda a prevenir neumonias y sepsis, que
complican estas enfermedades. Puede ser necesaria la alimentacion por sondas
enterales si el riesgo de aspiracion con la ingesta oral es alto, o cuando el
paciente sea incapaz de comer lo necesario para satisfacer sus necesidades
nutricionales. En este dltimo caso, la alimentacion nocturna por sonda salva la
distancia entre la ingesta oral y las necesidades nutricionales reales.

Esto deberia permitir que aparezca la sensacion normal de hambre y
proporcionar independencia durante el dia. En la mayor parte de los casos, la
funcion del tubo gastrointestinal esta intacta, y la nutricion enteral es el método
preferido de soporte nutricional. Una excepcion notable es la LM, en la que es
frecuente el ileo durante 7-10 dias después de la lesion y puede ser necesaria la
nutricion parenteral. Aunque a corto plazo la sonda nasogastrica (NG) es una
opcion, para el tratamiento a largo plazo es preferible la gastrostomia
endoscopica percutanea (GEP) o la gastroyeyunostomia. Estas deben
considerarse en aquellos pacientes con deglucion inadecuada para asegurar su
bienestar nutricional.

La propia malnutricion puede producir debilidad neuromuscular que afecta
negativamente a la calidad de vida; es un factor prondstico de supervivencia
reducida. En personas con enfermedad aguda bien nutridas previamente, que no
sean capaces de retomar la alimentacién oral en 7 dias, se usa soporte
nutricional para impedir deterioros de la salud nutricional y ayudar a la
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recuperacion hasta que pueda reanudar la ingesta oral. En cambio, en los
enfermos croénicos, el soporte nutricional es una cuestion que finalmente habra
que abordar con cada paciente, porque puede llevar a un tratamiento
prolongado. No obstante, una nutricion adecuada favorece la salud y, en
ocasiones, aporta un gran alivio a pacientes abrumados. Algunos pacientes
rehdsan la insercion precoz de sondas de alimentacion por los efectos
emocionales, econdémicos o fisicos de esta decision. En fases avanzadas de la
enfermedad, el paciente puede negarse a la alimentacion por sonda, decidiendo
no prolongar la vida. El soporte nutricional debe utilizarse cuando favorezca la
calidad de vida. El equipo sanitario tiene que aliviar las inquietudes de pacientes
y familiares y respaldar decisiones informadas. El paciente necesita estar bien
informado sobre los efectos de la alimentacion por sonda en la vida cotidiana.
Mucho antes de que sea necesario, hay que abordar las ventajas y desventajas
del soporte nutricional con pacientes y familiares. La informacion debe contener
una descripcion de los horarios de alimentacion, procedimientos de insercion
de sondas y la formacion adecuada para el cuidado cotidiano.

4.2 Nutricion en los pacientes inmunodeprimidos.

El Sistema inmune estd conformado por una serie de érganos, tejidos y células
esparcido de manera amplia por todo el cuerpo. Desde el punto de vista de sus
caracteristicas estructurales podemos encontrar 6rganos macizos como el timo,
el bazo y los ganglios linfaticos y estructuras tubulares como los vasos linfaticos
que se encuentra intercomunicando algunos de los o6rganos mencionados
anteriormente. Si se toma en cuenta las funciones que realizan, entonces se
pueden clasificar dichos érganos en primarios y secundarios. En los primeros
tienen lugar la generacion de las células que conforman al sistema inmune
(linffopoyesis) y ademas existe un microambiente idéneo de modo que los
linfocitos adquieren su repertorio de receptores especificos para cada tipo de
antigeno.

Mientras que los segundos se encargan de hospedar las células capacitadas
funcionalmente para interactuar con microorganismo o antigeno, atrapados por
estos organos, en un entorno adecuado para que las mismas interactien con
dichos agentes extranos al organismo y los eliminen.

Estos 6rganos estan interconectados por vasos sanguineos y vasos linfaticos, de
forma tal que se constituye un sistema unitario, entrelazado y bien comunicado.
Estos vasos transportan las células del sistema inmune, de las cuales el actor
principal es el linfocito. Los linfocitos constituyen el 25% de los leucocitos
sanguineos, y el 99% de las células linfaticas. Existen unos 10 billones de linfocitos
en el cuerpo humano, que equivalen a la masa del cerebro.
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El trastorno por inmunodeficiencia Ocurren cuando se presenta disminucién o
ausencia de la respuesta inmunitaria del cuerpo. Que es la forma como el cuerpo
reconoce y se defiende a si mismo contra bacterias, virus y sustancias que
parecen extranas y dafinas.

El sistema inmunitario protege al organismo de sustancias posiblemente nocivas,
reconociendo y respondiendo a los antigenos. Los antigenos son sustancias (por
lo general proteinas) que se encuentran en la superficie de las células, los virus,
los hongos o las bacterias. Las sustancias inertes, como las toxinas, quimicos,
drogas y particulas extrahas (como una astilla), también pueden ser antigenos.
El sistema inmunitario reconoce y destruye sustancias que contienen antigenos.

Las células corporales tienen proteinas que son antigenos. Estos incluyen a un
grupo llamado antigenos HLA. Su sistema inmunitario aprende a ver estos
antigenos como normales y por lo general no reacciona contra ellos.

La inmunidad innata, o inespecifica, es un sistema de defensas con el cual usted
nacio y que lo protege contra todos los antigenos. La inmunidad innata consiste en
barreras que impiden que los materiales daninos ingresen en el cuerpo. Estas
barreras forman la primera linea de defensa en la respuesta inmunitaria. Ejemplos

de inmunidad innata abarcan:

El reflejo de la tos

2. Las enzimas en las lagrimas y los aceites de la piel

w

El moco, que atrapa bacterias y particulas pequenas

4. La piel

5. El acido gastrico

La inmunidad innata también viene en forma de quimico proteinico, llamado
inmunidad humoral innata. Los ejemplos abarcan: el sistema de complementos

del cuerpo y sustancias llamadas interferén e interleucina | (que causa la fiebre).

Si un antigeno traspasa estas barreras, es atacado y destruido por otras partes
del sistema inmunitario.

INMUNIDAD ADQUIRIDA
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Es la inmunidad que se desarrolla con la exposicion a diversos antigenos. El
sistema inmunitario de la persona construye una defensa contra ese antigeno
especifico.

INMUNIDAD PASIVA

La inmunidad pasiva se debe a anticuerpos que se producen en un cuerpo
diferente del nuestro. Los bebés tienen inmunidad pasiva, dado que nacen con
los anticuerpos que la madre les transfiere a través de la placenta. Estos
anticuerpos desaparecen entre los 6 y los 12 meses de edad.

La inmunidad pasiva también puede deberse a la inyeccion de antisuero, que
contiene anticuerpos formados por otra persona o animal. Esto brinda
proteccion inmediata contra un antigeno, pero no suministra una proteccion
duradera. La inmunoglobulina sérica (administrada para la exposicién a la
hepatitis) y la antitoxina para el tétanos son ejemplos de inmunidad pasiva.

COMPONENTES DE LA SANGRE

El sistema inmunitario incluye ciertos tipos de globulos blancos al igual que
sustancias quimicas y proteinas de la sangre, como anticuerpos, proteinas del
complemento e interferon. Algunas de éstas atacan directamente las sustancias
extranas en el cuerpo, mientras que otras trabajan juntas para ayudar a las
células del sistema inmunitario.

Los linfocitos son un tipo de globulos blancos y los hay del tipo By T.

Los linfocitos B se convierten en células que producen anticuerpos. Los
anticuerpos se adhieren a un antigeno especifico y facilitan la destruccion del

antigeno por parte de las células inmunitarias.

Los linfocitos T atacan los antigenos directamente y ayudan a controlar la
respuesta inmunitaria. También liberan quimicos, conocidos como citoquinas,

los cuales controlan toda la respuesta inmunitaria.

A medida que los linfocitos se desarrollan, aprenden normalmente a diferenciar
entre los tejidos corporales propios y las sustancias que normalmente no se
encuentran en el cuerpo. Una vez que se forman las células B y T, algunas de
ellas se multiplican y brindan "memoria" para el sistema inmunitario. Esto
permite responder mas rapida y eficientemente la préoxima vez que usted esté
expuesto al mismo antigeno y, en muchos casos, impide que usted se enferme.
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Por ejemplo, un individuo que haya padecido o que haya sido vacunado contra
la varicela es inmune a contraer esta enfermedad de nuevo.

La respuesta inflamatoria (inflamacion) se presenta cuando los tejidos son
lesionados por bacterias, traumatismo, toxinas, calor o cualquier otra causa. El
tejido danado libera quimicos, entre ellos histamina, bradiquinina vy
prostaglandinas. Estos quimicos hacen que los vasos sanguineos dejen escapar
liquido hacia los tejidos, lo que causa inflamacion. Esto ayuda a aislar la sustancia
extrana del contacto posterior con tejidos corporales.

Los quimicos también atraen a los glébulos blancos llamados fagocitos que se
"comen" a los microorganismos y células muertas o danadas. Este proceso se
denomina fagocitosis. Los fagocitos finalmente mueren. El pus se forma debido
a laacumulacién de tejido muerto, bacterias muertas y fagocitos vivos y muertos.

Los trastornos del sistema inmunitario ocurren cuando la respuesta inmunitaria
esta dirigida contra el tejido extrafno, excesiva o no se presenta. Las alergias
involucran una respuesta inmunitaria a una sustancia que el cuerpo de la mayoria
de las personas perciben como inofensiva.

4.3 Nutricion vegetariana.

Las dietas vegetarianas estan alcanzando un mayor protagonismo en la
alimentacion de nuestra poblacién, incluyendo la poblacion infantil, y constituyen
una opcion alimentaria valida si estan bien planificadas. El pediatra de Atencion
Primaria tiene una formacion limitada sobre estos aspectos y pese a ello tiene
que supervisar en su practica habitual que la alimentacion de la poblacion que
atienden sea nutricionalmente la adecuada. El pediatra debe conocer los
alimentos que constituyen estas dietas, asi como las necesidades caloricas y de
nutrientes de cada nino segin su edad. Solo de esta forma se podra planificar
este tipo de alimentacion evitando que se produzcan deficiencias nutricionales
que repercutan en el crecimiento y desarrollo de nuestra poblacion infantil.

Las dietas vegetarianas estan adquiriendo cada vez mas relevancia en nuestra
poblaciéon. A pesar de que no existen estudios epidemiolégicos nacionales que
nos permitan conocer la prevalencia de estas dietas, se estima que actualmente
en Europa entre un 3 y un 8% de la poblacion es vegetariana. En EE. UU. un
estudio del ano 2008 indica que el 3,2% de la poblacion sigue una dieta
vegetariana y un 0,5% una dieta vegana. En el Reino Unido se estima que un 8%
de los adolescentes hace una dieta vegetariana. Una encuesta realizada en EE.
UU. en 2010 estima que el 7% de la poblacion entre 8 y 18 afnos no come carne,
el 3% no come carne, pescado ni aves de corral y el 1% no come carne, pescado,
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aves de corral, lacteos ni huevos. En Espana, los Unicos datos de los que
disponemos proceden de la Encuesta Nacional de Ingesta Dietética Espafola
(ENIDE), realizada por la Agencia Espanola de Seguridad Alimentaria y Nutricion
(AESAN), donde se cifra en el 1,5% de la poblacion los espanoles que no comen
carne ni pescado. Segun la asociacion de vegetarianos espanoles, la Uniodn
Vegetariana Espanola (UVE), el 30-40% de los vegetarianos espanoles serian
veganos.

Los motivos para adoptar una dieta vegetariana son variados: motivos de salud,
por considerarse que son dietas mas sanas, motivos éticos, sociopoliticos,
religiosos y ecoldgicos relacionados con los derechos de los animales. En el caso
de los adolescentes, se ha de resenar que es mas dificil distinguir si la eleccion
de una dieta vegetariana obedece a una eleccion en la forma de alimentarse o
consiste en una forma de hacer una dieta restrictiva con la finalidad de mantener
o reducir el peso corporal.

Los estudios sobre dietas vegetarianas son dificiles de llevar a cabo por las
variaciones en la definicion del término vegetariano. Existen varias definiciones
y clasificaciones de lo que es una dieta vegetariana, la mas extendida es:

* Vegetarianos estrictos o veganos: no consumen ningun alimento de
origen animal.

* lLactovegetarianos: consumen, ademas de vegetales, productos lacteos.

* Ovolactovegetarianos: consumen ademas de vegetales, productos
lacteos y huevos.

Los norteamericanos siguen otra clasificacion, encuadrandolos de la siguiente
forma:

* Semivegetarianos: comen carne ocasionalmente. No suelen comer carne

roja pero si aves de corral y pescado.

* Ovolactovegetarianos: consumen, ademas de vegetales, productos
lacteos y huevos. Lactovegetarianos: consumen, ademas de vegetales,

productos lacteos.

* Macrobidticos: consumen frutas, verduras y legumbres, pero hacen
especial énfasis en los cereales integrales. Estas dietas se estructuran en
una serie de fases, cada vez mas restrictivas. En las primeras fases pueden

consumir pescado, por lo que no seria una dieta vegetariana propiamente
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dicha, y en las ultimas fases hay un claro predominio de los cereales

integrales.

* Veganos: no consumen ningun alimento de origen animal. Algunos
veganos no utilizan ni miel y rechazan utilizar productos de origen animal
como el cuero o la lana. En este articulo y en la segunda parte, que se
publicara en el siguiente nimero de la revista, al hablar de vegetarianos
se incluyen los veganos, los ovolactovegetarianos y los lactovegetarianos.
Cuando se refiera a alguno de los anteriores grupos en particular se

mencionara expresamente.

Las razones para elegir una dieta vegetariana, como ya se ha senalado, son
diversas e incluyen los beneficios positivos que se les atribuye para la salud, asi
como razones ecoldgicas y éticas relacionadas con los recursos disponibles y su
sostenibilidad y los derechos de los animales. Los efectos a largo plazo de las
dietas vegetarianas en cuanto a morbimortalidad son dificiles de discriminar de
los beneficios atribuibles al estilo de vida de los vegetarianos, puesto que estos
suelen hacer una vida mas saludable (mayor actividad fisica y practica regular de
ejercicio fisico, menor consumo de alcohol y tabaco, etc.). Los datos disponibles
en la actualidad derivan en su mayoria de estudios observacionales, con
marcadas diferencias metodologicas e importantes limitaciones, por lo que la
evidencia actual no permite establecer una clara y consistente relacion de
causalidad entre alimentacion vegetariana y mayores beneficios en variables
clinicas o de mortalidad. Sin embargo, si disponemos de datos, en su mayoria en
variables subrogadas, que senalan potenciales beneficios que pasaremos a
enumerar.

Las dietas vegetarianas estan asociadas a una menor incidencia de obesidad,
enfermedad coronaria, hipertension y diabetes tipo 2. Estos beneficios se
asocian a menores cifras de colesterol no HDL, de presion arterial e indice de
masa corporal (IMC), probablemente atribuibles a la dieta y estilo de vida que
los vegetarianos realizan comparados con la dieta y estilo de vida de los no
vegetarianos: Enfermedad cardiovascular En estudios en los que se comparan
veganos con vegetarianos no veganos, los primeros eran mas delgados, tenian
cifras de LDL colesterol mas bajas y cifras de presion arterial levemente mas
bajas. Lo mismo ocurria si los comparaban con los omnivoros. Debido a que la
obesidad es un factor de riesgo cardiovascular mayor, el hecho de que los
vegetarianos tengan un [IMC significativamente mas bajo podria ser un
importante factor protector reduciendo el riesgo de enfermedad cardiovascular.
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Cancer Datos del estudio de salud de los adventistas muestran que los no
vegetarianos tienen un riesgo mayor de cancer colorrectal y de prostata en
comparaciéon a los vegetarianos. Los vegetarianos ingieren gran cantidad de
factores protectores de cancer en su dieta (frutas, verduras, legumbres, cereales
integrales, etc.). Ademas, la obesidad es un factor de riesgo de cancer que los
vegetarianos no presentan por su menor IMC. Las frutas y las verduras han sido
senaladas como factores protectores del cancer de pulmon, boca, eséfago y
estomago. El consumo regular de legumbres protege del cancer de estdmago y
de prostata. La fibra, la vitamina C, los carotenoides, los flavonoides y otros
productos fitoquimicos también parecen proteger de otros tipos de cancer.

Las verduras sulfuradas (ajo y cebolla) protegen contra el cancer de estdmago y
el ajo contra el cancer colorrectal. Los alimentos ricos en licopenos, como los
tomates, se conoce que protegen contra el cancer de préstata. El consumo de
productos derivados de la soja (ricos en isoflavonas) durante la infancia y
adolescencia parece tener un efecto protector sobre el cancer de mama en la
edad adulta. Se sabe que las frutas y las verduras poseen una interesante mezcla
de productos fitoquimicos que tienen potentes efectos antiproliferativos y
antioxidantes, los cuales son aditivos y sinérgicos. Estos efectos incluyen
inhibicion de la proliferacion celular, inhibicién de la expresion de oncogenes,
inhibicion de la angiogénesis, etc. Teniendo en cuenta todos estos efectos
beneficiosos es sorprendente que los estudios poblacionales no muestren
diferencias significativas en la incidencia de cancer o de mortalidad por cancer
entre vegetarianos y no vegetarianos.

Es necesario realizar mas estudios, puesto que no existen estudios
epidemiologicos que muestren una significativa evidencia de que la dieta
vegetariana proteja contra el cancer. Salud 6sea Una inadecuada ingesta de
proteinas y calcio puede llevar a una pérdida de masa 6sea y a la aparicion de
fracturas vertebrales y de cadera en etapas avanzadas de la vida. Los resultados
del estudio EPIC-Oxford muestran con una buena evidencia, un riesgo de
fracturas similar para vegetarianos que para omnivoros.

El mayor riesgo de fracturas se observa en veganos que hacen dietas pobres en
calcio. El mantenimiento del equilibrio 4acido-base es esencial para la salud del
hueso. Las caidas en las cifras del pH extracelular estimulan la reabsorcion 6sea,
ya que el calcio 6seo es usado con tampon (buffer) del pH. Una dieta con
tendencia a producir acidosis aumenta la excrecion urinaria de calcio. Por lo
tanto, una dieta rica en frutas y verduras, como la de los vegetarianos, tiene un
efecto positivo sobre el balance de calcio.

El alto contenido en magnesio y potasio de las frutas y verduras provee un medio
alcalino que inhibe la reabsorcion osea. La ingesta de vitamina K y productos
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derivados de la soja (ricos en isoflavonas) parecen asociarse a un menor riesgo
de fracturas y al aumento de la masa osea. Por lo tanto, si la ingesta de calcio y
vitamina D es la adecuada, la salud ésea de los veganos no es un asunto
preocupante debido a que su dieta contiene una amplia variedad de factores
protectores del hueso.

CONSIDERACIONES NUTRICIONALES Una dieta vegetariana bien combinada
puede aportar toda la energia y los nutrientes necesarios para lograr un
adecuado desarrollo y crecimiento, pero hay que adaptarlas a cada caso
individual. Cuando una dieta vegetariana esta bien planificada, no se producen
problemas con el crecimiento y desarrollo de los nifios que la siguen, incluso
siendo veganos, aunque estos ninos suelen ser mas delgados que los ninos
omnivoros.

Al contrario, si la dieta no esta bien estructurada y balanceada, puede llevar a
déficit de nutrientes y comprometer el crecimiento y desarrollo de estos nifos.
Los mayores riesgos nutricionales asociados a ingesta inadecuada de nutrientes
ocurren durante el periodo de crecimiento. Cuanto mas restrictiva sea la dieta
vegetariana, mas riesgo conlleva. Hay que prestar especial atencion a la ingesta
de proteinas, al aporte caldrico total y a micronutrientes como el hierro, zinc,
calcio, vitamina D, vitamina B2, acidos grasos de cadena larga omega-3 y fibra.
En general, la dieta vegetariana es una dieta mas sana, puesto que los
vegetarianos consumen menos grasas ¥ mas hidratos de carbono complejos,
fibra y antioxidantes como vitamina A, C y carotenoides.

Energia Los nifios requieren un aporte adecuado de energia para su crecimiento
y desarrollo. Si la ingesta energética no es suficiente, el aporte de nutrientes
esenciales tampoco, y, por lo tanto, se utilizaran las proteinas como combustible.
Los ninos que siguen dietas vegetarianas, principalmente los veganos, tienen
dificultades para alcanzar el aporte energético necesario. Una dieta vegetariana
aporta un gran contenido en fibra que puede producir sensacion de plenitud sin
haber alcanzado el aporte energético adecuado.

Acidos grasos omega-3 Las dietas vegetarianas son especialmente ricas en acidos
grasos omega-6, pero deficitarias en omega-3, salvo que la dieta incluya pescado,
huevos o cantidades importantes de algas. Los acidos omega-3, que incluyen el
acido eicosapentaenoico (EPA), el acido docosahexaenoico (DHA) y su
precursor el acido a-

linolénico (ALA), son importantes en la salud cardiovascular y en el desarrollo
de los organos visuales y del sistema nervioso central. Los vegetarianos,
particularmente los veganos, tienen niveles mas bajos de EPA y DHA que los no
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vegetarianos. Los requerimientos de omega-3 en la infancia no estan
establecidos.

Proteinas Las ingestas dietéticas de referencia para las proteinas en la infancia
propuestas por diferentes organizaciones. La calidad de las proteinas de una
dieta viene determinada por la composicion en aminoacidos de dichas proteinas
y por su digestibilidad. La diferencia en la composicion de aminoacidos de las
proteinas vegetales y animales se centra en la concentracion de aminoacidos
esenciales que son imprescindibles para el crecimiento y la reparaciéon celular.
Las proteinas animales contienen los nueve aminoacidos esenciales. Las
proteinas de origen vegetal son deficitarias en algunos aminoacidos esenciales.
Se pueden completar estas deficiencias haciendo combinacion de alimentos:
cereales con verduras, anadir leche o huevos a la dieta, etc.

Los productos a base de proteinas de soja son equivalentes en calidad a las
proteinas animales, pero son deficientes en metionina. Los lactantes necesitan
requerimientos mas altos de aminoacidos esenciales. Suplementar las formulas
infantiles de soja de inicio con metionina es una solucion factible y efectiva. A
medida que vamos creciendo los requerimientos en aminoacidos esenciales van
disminuyendo, por lo tanto, las bebidas de soja pueden ser no suplementadas
con metionina a partir de los dos anos.

Al hablar del hierro tenemos que hacer la diferenciacion entre hierro hem (de
origen animal) y hierro no hem (de origen vegetal). El hierro hem es
generalmente mejor absorbido y su absorcién no es interferida por otros
componentes de la dieta como los taninos, polifenoles, fitatos, etc., que si
interfieren en la absorcion del hierro no hem.

Diversos estudios han demostrado menores niveles de hemoglobina y ferritina
sérica en ninos vegetarianos. Enriquecer la dieta de los vegetarianos con
alimentos ricos en hierro o productos fortificados con hierro (cereales) es la
mejor estrategia para prevenir el déficit. El acido ascérbico, que previene la
formacion de compuestos menos solubles de hierro, es un buen recurso para
favorecer la absorcion del hierro no hem y puede contrarrestar el efecto
inhibitorio de los fitatos. Para que sea efectivo debe darse conjuntamente con
alimentos que contengan hierro.

El zinc se encuentra tanto en alimentos de origen animal como de origen vegetal.
Los productos liacteos son la principal fuente de zinc en ninos
ovolactovegetarianos y los cereales, en los vegetarianos estrictos. Los nifios
siempre son grupo de riesgo de déficits nutricionales porque sus requerimientos
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estan aumentados por el crecimiento y con el zinc pasa lo mismo. El déficit de
zinc se ha asociado a un mayor riesgo de infecciones, especialmente diarrea y
neumonia.

Los ninos que hacen una dieta que incluya lacteos tienen cubiertas sus
necesidades de calcio, pero no asi los veganos que ingieran menos calcio, que
deberan suplementar su dieta con productos ricos en calcio o fortificados con
calcio. El calcio contenido en estos alimentos enriquecidos (bebidas, cereales,
pastas, productos de soja) tiene casi siempre una biodisponibilidad equivalente
al calcio de la leche, excepto las bebidas de soja, cuyo calcio tiene una
biodisponibilidad del 75% comparado con el de la leche de vaca. Si no se llegaran
a cubrir las necesidades de calcio con estos alimentos fortificados, se podrian
dar suplementos de calcio, pero siempre teniendo la precaucion de no darlos
simultaneamente con los de zinc o hierro porque se interfieren en la absorcion.

Vitamina D Es imprescindible para la absorcion de calcio, fosforo y la formacion
de hueso. La disponibilidad de vitamina D depende de la exposicion solar y de
la ingesta. Para mantener los niveles de vitamina D es necesaria la exposicion
solar sin proteccion durante 10-15 minutos diarios de manos, brazos o cara. Si
se tiene la piel oscura se requiere de seis a diez veces mas tiempo. Los alimentos
mas ricos en vitamina D son los derivados lacteos, por lo que los veganos estan
en riesgo de no llegar a los niveles deseados de vitamina D. La utilizacion de
bebidas vegetales o cereales fortificados con calcio y vitamina D podria ser una
buena opcion. Los suplementos de vitamina D deberian ser administrados a
niNos con poca exposicion solar y/o baja ingesta de vitamina D.

La vitamina B2 solo se puede fabricar por bacterias y solo se puede encontrar
de forma natural en los productos animales. Los veganos no van a llegar a cubrir
las necesidades de vitamina Bl2 con su dieta, por lo que requeriran
suplementacion. Hay controversia sobre si los ovolactovegetarianos necesitan o
no recibir suplementos de Bl2, ya que reciben esta vitamina a través de los
productos lacteos y los huevos. En los Ultimos anos se cree que ese aporte
puede ser insuficiente, por lo que se recomienda suplementar también a los
ovolactovegetarianos, especialmente a los ninos.

Fibra Los vegetarianos suelen tener ingestas altas de fibra. En la infancia, una
dieta que aporte demasiada fibra puede producir un aporte calorico insuficiente
por el poder saciante que tiene la fibra e interferir con la absorcion de hierro,
calcio y zinc. No se conocen los niveles 6ptimos de fibra a aportar en menores
de dos anos. Diversos estudios sugieren que 5 gramos al dia no interfieren en la
ingesta calorica y la absorcion de micronutrientes. En ninos de uno a tres ahos,
las recomendaciones son de |9 g/dia, de 4 a 8 anos de 25 g/diay de 9 a 13 anos
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de 26 a 3| g/dia. Ingestas superiores podrian causar problemas en ninos con
dietas vegetarianas estrictas como la macrobiotica.

4.4 Alimentos funcionales.

Este término carece por el momento de status legal, pero se acepta como
definicion la de productos que ofrecen posibles beneficios para la salud,
incluyendo en este grupo todo alimento o ingrediente alimentario modificado,
disefado o preparado de tal forma que sus beneficios para la salud pueden
sobrepasar los ya asociados a los elementos nutritivos que contenia
originariamente dicho producto; entre otras sustancias citamos los flavonoides,
indoles y glucosinolatos.

Este es un concepto que, actualmente, parece claro, aunque no esta libre de
controversia, ya que su definicion es realmente complicada. En este contexto se
denominan funcionales aquellos alimentos que contienen componentes
biologicamente activos que ejercen efectos beneficiosos en una o varias
funciones del organismo y que se traducen en una mejora de la salud o en una
disminucién del riesgo de sufrir enfermedades.

La definicion actual acoge los anteriores alimentos enriquecidos o reforzados
ampliando la denominacion a otros productos Los alimentos funcionales
surgieron en Japén en los anos 80, para reducir los costes sanitarios derivados
del aumento en la esperanza de vida y que tenian como principal objetivo
mejorar la calidad de la alimentacion, especialmente en las personas de edad
avanzada. En sintesis, debe ser propiamente un alimento en cuanto a
caracteristicas, forma de consumo y valor nutritivo, y poseer una actividad
bioldgica positiva para la salud.

En consecuencia se excluye de este concepto de funcional, las sustancias con
efectos positivos que, aisladas y purificadas, se consumen en dosis
farmacologicas en forma de capsulas, comprimidos u otras presentaciones. A
modo de resumen, se citan las principales caracteristicas que se acepta debe
reunir un alimento o ingrediente para ser considerado como funcional:
Alimentos tradicionales. Alimentos a los cuales se les ha anadido un
componente. Alimentos a los cuales se les ha eliminado un componente.
Alimentos a los cuales se les ha modificado la naturaleza de uno o varios de sus
componentes. Alimentos en los que la biodisponibilidad de uno o mas de sus
componentes ha sido modificado. Cualquier combinacion de las anteriores
posibilidades.
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Actualmente, existe en Europa un proceso establecido para la aprobacion de
nuevos alimentos. Se trata de la Reglamentacion 258/97 que define las
condiciones que todo nuevo alimento que se desee lanzar al mercado europeo
en libre venta, y que incluya ingredientes especificos que se ajusten a las
definiciones de funcionales, debera seguir el proceso marcado. El primer
alimento de estas caracteristicas que superd todo el proceso y por tanto se
aprobd, fue una margarina enriquecida con fitoesteroles.

Probioticos y prebioticos Son alimentos que contienen bacterias en el primer
caso, Y en el segundo, aquellos que contienen ingredientes que sirven de sustrato
a las mismas. Existe numerosa bibliografia que evidencia efectos protectores en
el organismo en aquellas personas que los consumen con una cierta regularidad.
Enumeramos a continuacion las caracteristicas exigidas en ambos casos para
poder aceptar las respectivas denominaciones:

Probidtico: Las bacterias contenidas en el alimento deben estar vivas en el
momento de la ingesta. El consumo habitual del citado alimento pueda asociarse
con efectos beneficiosos en la salud de quienes lo consumen. Mejoran el
equilibrio del ecosistema bacteriano intestinal. Un ejemplo de este tipo de
alimentos son las «leches fermentadas frescas», es decir que no han sido
termizadas después de la fermentacion, y por ello precisan frio para su
conservacion. Prebidtico: Sustancia contenida en un alimento que no se puede
digerir ni absorber antes de llegar al colon. Se trata de un sustrato selectivo de
una, o en ciertos casos, de varios tipos de bacterias.

Es capaz de modificar la composicion de la flora colénica en un sentido favorable y
lo mas frecuente es observar el crecimiento y/o la actividad metabdlica de cepas
del grupo de los lactobacilos o de las bifidobacterias. Un ejemplo de este tipo de
alimentos son aquéllos en los que se ha anadido fibras (fructooligosacaridos o
inulina, entre otras) que la digestion humana no puede utilizar, pero son sustrato
nutritivo para las bacterias intestinales y éstas, a su vez, tienen la capacidad de

alterar positivamente nuestra flora.

Alimentos nutricéuticos. Bajo esta denominacion se incluye todo alimento
derivado de sustancias de origen natural que pueden ser consumidas
cotidianamente y que son capaces de asegurar la regulacion de una funcidn
corporal o de influir sobre ella, por ejemplo, una bebida energética, una sopa,
una barrita o un batido hipocaloricos. Suplementos alimentarios. Son productos
concebidos para complementar una determinada dieta con vitaminas, minerales,
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aminoacidos u otros ingredientes nutritivos. Se presentan, generalmente, en
forma de capsulas o liquidos y, como su nombre indica, son un complemento y,
por tanto, no sustituyen una comida o un régimen Alimentos-medicamento. Son
preparados que, si bien pueden suministrarse por via oral, tuvieron su origen en
la necesidad de mejorar la alimentacion artificial, tanto enteral como parenteral.
Deben ser productos capaces de cubrir la demanda energética nutricional de
personas en situaciones criticas o con serias limitaciones para alimentarse de
forma convencional; por ello son considerados a veces como un medicamento.

4.5 Alergias alimentarias.

Cada vez hay mas indicios que apuntan a un aumento de la prevalencia de las
reacciones adversas a los alimentos (RAA) con respecto al pasado, con un
incremento bien definido en cuanto a su gravedad y alcance. Los cambios de la
dieta moderna y la interaccion entre las influencias ambientales y la
predisposicion genética han sido implicados en la escalada de las RAA y en el
aumento paralelo de otros trastornos crénicos, como el asma y las
enfermedades autoinmunes. Los calculos indican que el 20% de la poblacion
modifica su dieta por RAA percibidas (Sicherer y Sampson, 2010). Las RAA estan
implicadas en muchos trastornos que afectan a 6rganos importantes, como el
tubo digestivo, el aparato respiratorio y la piel. El tratamiento de las RAA es
complejo por la diversidad de las respuestas corporales ante los constituyentes
de los alimentos y la naturaleza multifactorial de los mecanismos implicados. Es
necesario evaluar cuidadosamente la trascendencia clinica de las RAA en el
proceso asistencial nutricional, ya que puede afectar gravemente a la calidad de
vida de la persona.

Es importante dominar el lenguaje de las RAA, ya que en ocasiones es fuente de
confusion y malentendidos. En este capitulo se utilizan las siguientes definiciones:
el término reacciones adversas a los alimentos (RAA) engloba las alergias y las
intolerancias alimentarias; ambas pueden producir sintomas molestos y tener
efectos adversos sobre la salud. La alergia o hipersensibilidad alimentaria es una
reaccion adversa mediada por el sistema inmunolégico a un alimento,
habitualmente una proteina del alimento o hapteno (pequena molécula capaz de
provocar una respuesta inmunitaria solo cuando estd unida a una proteina
transportadora mas grande). La causa de los sintomas es la respuesta
idiosincrasica de la persona al alimento, no el alimento en si mismo. Por ejemplo,
una persona alérgica a los cacahuetes puede desarrollar una anafilaxia
potencialmente mortal tras consumir una cantidad muy pequena de cacahuetes,
mientras que muchas otras personas no tienen reacciones adversas por comer
cacahuetes. Ademas, con el mismo alimento, los sintomas de la alergia de un
individuo pueden ser muy diferentes de los de otra persona. Se ha estimado que
hasta el 4% de la poblacion sufre alergias alimentarias, con una mayor prevalencia
—casi un 8%— en la infancia. La intolerancia alimentaria es una reaccion adversa a
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un alimento en la que no participa el sistema inmunitario, y tiene lugar por el
modo en el que el organismo procesa el alimento o sus componentes. Puede
estar causada por una reaccion tdxica, farmacologica, metabdlica, digestiva,
psicologica o idiopatica a un alimento o a las sustancias quimicas que contiene.
Por ejemplo, un individuo puede no tolerar la leche por su incapacidad para
digerir la lactosa no por una alergia a las proteinas lacteas.

La sensibilidad a los alimentos hace referencia a una RAA o a un componente
del alimento cuando no esta claro si la reaccion se debe a una alergia o a una
intolerancia alimentaria. Este término, que sirve a modo de comodin, se ha
utilizado como sindnimo de alergia alimentaria y de intolerancia alimentaria,
pero no indica la causa de los sintomas (Joneja, 2003). Una hipotesis de creciente
implantacion, que se asocia al concepto de trastornos asociados a la sensibilidad,
propone que un individuo expuesto a cierto tipo de toxicos o danos puede
hacerse sensible a alimentos, sustancias inhalantes o quimicas (Genius, 2010).
Las RAA ilustran la suma importancia de apreciar la «exclusividad bioquimicay
como concepto clinico clave en la valoracidon nutricional integral. La respuesta
individual de una persona a un alimento o componente del alimento, y su
interpretacion final por parte del organismo como «amigo» o «enemigo», esta
condicionada por mdltiples factores, como la genética, la integridad de la barrera
intestinal, la microflora intestinal, el estrés, las influencias ambientales y
fisiologicas, y factores psicoldgicos.

El sistema inmunologico trabaja eliminando del organismo sustancias extranas o
antigenos tales como virus, bacterias, células cancerosas y otros patogenos y
sustancias causantes de enfermedades. Normalmente, cuando los antigenos
alimentarios interaccionan con las células del sistema inmunitario, resultan
expulsados del organismo sin reacciones adversas, al contrario de lo que sucede
cuando se expulsan virus o bacterias patogenas, proceso en el que se produce
una reaccion inflamatoria observable por la infeccion microbiana. Los alimentos
provienen de materiales ajenos, vegetales o animales, que nuestro sistema
inmunitario percibe habitualmente como «ajenos pero segurosy por el proceso
de la tolerancia de la mucosa oral que se produce con la digestion y absorcion
de alimentos. El término tolerancia indica que una persona tolera clinica e
inmunologicamente el alimento (NIAID y NIH, 2010).

La alergia alimentaria tiene un componente hereditario aun mal definido. La
atopia es un trastorno de predisposicion genética en el que se producen
demasiados anticuerpos (inmunoglobulina [Ig] E) en respuesta a un alérgeno. Las
personas atopicas, habitualmente identificables cuando son lactantes vy
confirmadas mediante pruebas cutaneas, se caracterizan por sufrir graves
reacciones mediadas por IgE a epitelios animales, polenes, alimentos o bien otros
factores ambientales, que se presentan como alergia alimentaria, dermatitis
atopica (eccema), conjuntivitis atopica, rinitis atopica o asma. Un estudio
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desarrollado con ninos finlandeses demostro que, hasta los 4 afos de edad, los
ninos cuyos dos progenitores referian algun tipo de reaccion alérgica tenian tres
veces mas probabilidad de padecer alergias alimentarias que los nifios sin padres
alérgicos. Los nifos con un progenitor alérgico tenian dos veces mas
probabilidad de sufrir una alergia alimentaria (Pyrhonen et al, 2010). Sin
embargo, la susceptibilidad genética por si misma no explica completamente la
prevalencia de alergias alimentarias; hay que considerar otras influencias
ambientales (externas, maternas y del ambiente gastrointestinal [Gl]).

Exposicion a antigenos La exposicidn a antigenos alimentarios en el tubo
digestivo, seguida de la regulacion o supresion inmunitaria, es un requisito previo
para desarrollar la tolerancia a la comida o tolerancia oral (Burks et al., 2008).
Se cree que la alergia alimentaria tiene lugar cuando fracasa la tolerancia oral. El
desarrollo y mantenimiento de la tolerancia oral es objeto de continuas
investigaciones (Brandtzaeg, 2010). La cuantia del antigeno y ciertos factores
ambientales también influyen en la apariciéon de una alergia alimentaria. Los
efectos de los antigenos alimentarios podrian sumarse a los de otros antigenos.
Los sintomas clinicos de la alergia alimentaria aumentan en ocasiones cuando
empeoran las alergias por inhalacion por variaciones estacionales o ambientales.
Del mismo modo, los efectos de factores ambientales, como la exposicion
precoz a los microbios, las toxinas, el humo del tabaco, el estrés, el ejercicio y
el frio, pueden exacerbar los sintomas clinicos de la alergia alimentaria.

Dieta materna y primera alimentacion del lactante La primera exposicion a un
antigeno puede tener lugar durante la gestacion, la lactancia y el inicio de la edad
infantil. No hace falta que el lactante ingiera el alimento directamente.

La sensibilizacion posnatal ocurre en ocasiones con la exposicion a los alérgenos
alimentarios mediante inhalacion, contacto cutaneo o ingestion. De hecho, cada
vez hay mas indicios de que muchas reacciones alérgicas a los alimentos se inician
por exposicion a los antigenos alimentarios por vias distintas del aparato
digestivo. (Lack, 2008). La sensibilizacion a los alérgenos alimentarios puede ser
el resultado de una exposicion a un antigeno alimentario a través de la leche
materna. Es mas probable que resulte de la exposicion ambiental (piel o aire),
causante de una sensibilizacion inicial, seguida de la exposicion continuada a los
antigenos de la leche materna.

Microbiota gastrointestinal La permeabilidad y la microbiota gastrointestinales
son factores de importancia esencial en la enfermedad alérgica. El aumento de
la permeabilidad intestinal, también conocido como «intestino con fugasy, y la
presencia de cantidades excesivas de bacterias andmalas, o «disbiosisy, afectan
a la funcion inmunitaria intestinal. Esta funcion se encuentra en el tejido linfoide
asociado al intestino (TLAI), la mayor masa de tejido linfoide del organismo. Se
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cree que la permeabilidad Gl es maxima al principio de la vida y que disminuye
con la maduracion del intestino. Un intestino «con fugas» cuya permeabilidad
esté alterada y posiblemente con disbiosis, permite la penetracion y
presentacion de los antigenos a los linfocitos del TLAI y la sensibilizacion
(Groschwitz y Hogan, 2009). Otros trastornos, como enfermedades Gl,
malnutricion, prematuridad e inmunodeficiencias también podrian estar
asociados con un aumento de la permeabilidad intestinal y un riesgo de
desarrollar alergias alimentarias.

En la alergia, el sistema inmunitario libera sustancias quimicas defensoras
(mediadores de la inflamacion) en respuesta a algo (en este caso, un alimento)
que no deberia provocar esa respuesta. El sistema inmunitario identifica
incorrectamente un alimento como una amenaza, y organiza un ataque contra
él. La sensibilizacién tiene lugar con la primera exposicion de las células
inmunitarias al alérgeno y no hay sintomas de la reaccion. Después, siempre que
esa misma sustancia ajena penetra en el organismo, el sistema inmunitario
responde a esta amenaza de la misma forma. Como las personas pueden
desarrollar una sensibilizacion inmunolégica demostrada por la produccion de
IgE especifica para un alérgeno sin presentar sintomas clinicos al exponerse a
esos alimentos, una alergia alimentaria mediada por IgE exige la presencia de
sensibilizacion y la aparicion de signos y sintomas especificos al exponerse al
alimento. La sensibilizacion per se no es suficiente para definir la alergia
alimentaria.

La combinacion de un alérgeno con una IgE especifica para él, unida a los
mastocitos tisulares o a los basdfilos circulantes, provoca la liberacion de
mediadores quimicos, como la histamina, enzimas, prostaglandinas derivadas de
lipidos, interleucinas y otros. Cuando se liberan, estos mediadores inflamatorios
producen picor, dolor, enrojecimiento, edema de los tejidos, contraccion del
musculo liso, vasodilatacion y secreciones liquidas. Las manifestaciones,
sistémicas casi siempre, pueden involucrar a multiples érganos y sistemas.

Células del sistema inmunitario Los linfocitos son las células del sistema
inmunitario destinadas a «dirigir y controlar», y se dividen en dos grandes
grupos: linfocitos B, provenientes de las células madre de la médula osea, y
linfocitos T. Los linfocitos T también provienen de células madre, pero
posteriormente son transportados al timo, donde maduran. Estos dos tipos de
linfocitos constituyen la base de la respuesta inmunitaria humoral y celular.

Los monocitos y los macréfagos son basicamente fagocitos que ingieren material
ajeno, lo disuelven y presentan moléculas especificas del material sobre su
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superficie, convirtiéndose en células presentadoras de antigenos (CPA). El
componente antigénico presente en la superficie celular es un epitopo, y los
linfocitos T lo reconocen. Los linfocitos T responden generando un mensaje
mediante citocinas que estimulan su diferenciacion.

Los linfocitos T, llamados habitualmente linfocitos T «cooperadores» (linfocitos
Th) se diferencian en linfocitos Thl y Th2, que tienen distintas funciones en la
respuesta inmunitaria en varias circunstancias, y segregan distintos grupos de
citocinas. Los linfocitos Thl regulan la actividad de los linfocitos B para producir
anticuerpos y dirigen el ataque a las células marcadas, resultando en la
destruccion de antigenos. Esta funcion es util para defenderse de bacterias, virus
y otros patogenos. Los linfocitos Th2 intervienen en la respuesta alérgica
regulando la produccion por los linfocitos B de IgE, dirigida contra alérgenos
alimentarios. Estos anticuerpos especificos para el alérgeno se unen a los
mastocitos (en los pulmones, la piel, la lengua y la mucosa nasal e intestinal) o a
los baséfilos (en la circulacion). Con una segunda exposicién al alérgeno, los
anticuerpos IgE sensibilizados y el alérgeno forman complejos antigeno-
anticuerpo que activan los granulocitos. Los granulocitos contienen granulos
intracelulares, o pequenas vesiculas que son depdsitos de sustancias quimicas
defensivas o mediadores inflamatorios que protegen al organismo de patogenos
invasores. Cuando estos granulocitos estan activados, pierden sus granulos y
liberan estos mediadores de la inflamacién, como la histamina, las
prostaglandinas, los leucotrienos y las citocinas. Cada uno de los mediadores
tiene un efecto especifico en tejidos locales y otros lugares mas alejados,
resultando en los sintomas de la alergia.

La desgranulacion de otros granulocitos, como neutrofilos y eosindfilos atraidos
al lugar de la reaccion por quimiocinas y otros mediadores, provoca la liberacion
de mas sustancias quimicas inflamatorias, que aumentan ain mas la respuesta
alérgica, dando lugar a sintomas mas graves. La respuesta inmunitaria humoral
esta mediada por anticuerpos y es fundamental en la alergia alimentaria. En
respuesta al antigeno presentado, los linfocitos B producen anticuerpos
especificos para ese antigeno. La union de un antigeno con un anticuerpo
provoca la desgranulacion de mastocitos y basofilos, y la liberacion de sustancias
quimicas mediadoras de la inflamacion, o lesiones tisulares directas, que a su vez
causan sintomas. Cada anticuerpo esta formado por una proteina llamada
globulina; por su asociacion con el sistema inmunitario, se llaman
inmunoglobulinas (Ig). Se han identificado cinco tipos diferentes de anticuerpos:
IgA, IgD, IgE, IgG e IgM. Cada Ig tiene una funcion especifica en las reacciones
inmunitarias.
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Las reacciones alérgicas a alimentos mediadas por IgE suelen tener un inicio
rapido, apareciendo de unos minutos a unas pocas horas después de la
exposicion. La exposicidon puede ocurrir por to. inhalacion, contacto cutaneo o
ingestion. A este tipo de alergia alimentaria se le han atribuido multiples
sintomas; frecuentemente afectan al sistema Gl, al respiratorio o la piel, y
abarcan desde una urticaria leve hasta la anafilaxia potencialmente mortal Unos
pocos alimentos son los responsables de la inmensa mayoria de las reacciones
alérgicas mediadas por IgE: leche, huevos, cacahuetes, frutos secos, soja, trigo,
pescado y marisco. Sin embargo, cualquier alimento es capaz de provocar una
reaccion mediada por IgE una vez que el individuo se ha sensibilizado a él. La
anafilaxia provocada por alimentos, el sindrome de alergia oral (SAO), la
hipersensibilidad Gl inmediata, el sindrome de alergia a latex y alimentos, y la
anafilaxia provocada por el ejercicio son ejemplos de reacciones inmunitarias
mediadas por IgE.

Anafilaxia provocada por alimentos La anafilaxia provocada por alimentos es una
respuesta inmunitaria aguda, a menudo grave y en ocasiones mortal, que suele
aparecer poco después de la exposicion al antigeno. En ella estan implicados
multiples sistemas y organos. Los sintomas comprenden dificultad respiratoria,
dolor abdominal, nauseas, vomitos, cianosis, arritmia, hipotension, angioedema,
urticaria, diarrea, shock, parada cardiaca y muerte. La inmensa mayoria de las
reacciones anafilacticas mortales por alimentos en adultos en Norteamérica se
debe a los cacahuetes o los frutos secos; en los ninos se han descrito otros
alimentos, como leche y huevos. Las personas con reacciones anafilacticas
conocidas por los alimentos deben llevar siempre consigo adrenalina inyectable,
y saber usarla. La adrenalina es el farmaco de eleccion para revertir una reaccion
alérgica, incluso con asma (Franchini et al., 2010). El retraso en la administracion
de adrenalina se ha asociado con un aumento del riesgo de presentar reacciones
bifasicas, con una recurrencia de los sintomas de 4 a 12 h después de la reaccion
anafilactica inicial, que puede ser mortal.

Sindrome de alergia oral El sindrome de alergia oral (SAO), o sindrome polen-
alimentos (SPA), se produce por el contacto directo con alérgenos alimentarios
y esta limitado casi en su totalidad a la orofaringe, implicando rara vez a otros
organos (Hoffmann y Burks, 2008).

La sensibilizacion tiene lugar a través del aparato respiratorio o la piel
(Fernandez-Rivas et al., 2006). La reaccién a los alimentos es el resultado de la
presencia de un antigeno dentro del alimento cuya estructura es similar a la del
antigeno del polen. La sensibilizacién primaria es al polen, no al alimento. Los
sintomas son rapidos, aparecen a los pocos minutos de ingerir el alimento en
cuestion. Consisten en picor e irritacion de los tejidos orales, junto con
hinchazon y a veces ampollas, y generalmente ceden antes de 30 min. El SAO
aparece sobre todo en personas que también sufren rinitis alérgica estacional
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por el polen de abedul, ambrosia o pdlenes de hierbas, tras la ingesta de ciertas
frutas, hortalizas y algunos frutos secos. (Geroldinger-Simic et al., 2011). Las
frutas y hortalizas cocinadas suelen tolerarse bien porque la reaccion esta
causada principalmente por proteinas termolabiles que tienen reactividad
cruzada con proteinas del polen. Sin embargo, no siempre es asi, y es importante
realizar una anamnesis cuidadosa y preguntar exhaustivamente por los
alimentos.

Hipersensibilidad gastrointestinal inmediata Pueden aparecer distintos sintomas
Gl, de minutos a 2h después de ingerir el alimento implicado, como nauseas,
vomitos, diarrea y dolor abdominal. Mas de la mitad de los pacientes con alergia
alimentaria tienen reacciones Gl mediadas por mecanismos dependientes o no
de IgE, en los que participan mastocitos, eosinofilos y otras células inmunitarias
(Bischoff y Crowe, 2005). Las manifestaciones Gl a veces consisten en esofagitis
eosindfila, o bien aparecen junto con otros sintomas alérgicos no digestivos,
como sintomas respiratorios (sibilancias) o cutaneos (urticaria).

Anafilaxia provocada por el ejercicio y dependiente de alimentos La anafilaxia
provocada por el ejercicio y dependiente de alimentos (APEDA) es una forma
diferenciada de alergia fisica en la que un alimento desencadena una reaccion
anafilactica solo cuando la persona hace ejercicio en las 2-4 h después de haber
comido (DuToit, 2007). Parece ser mas frecuente en mujeres adolescentes y
mujeres jovenes. Como alimentos causales se han descrito el apio, el marisco,
la gliadina del trigo y otros (Morita et al., 2009). En la APEDA, la combinacion
del alimento sensibilizador y el ejercicio precipita los sintomas, posiblemente
por una mayor permeabilidad Gl, la redistribucion del flujo sanguineo y el
aumento de la osmolalidad (Robson-Ansley y Toit, 2010). Aun no se ha aclarado
la prevalencia y las sustancias causales, asi como los métodos eficaces del
diagnostico de la APEDA.

Esofagitis eosindfila y gastroenteritis eosinofila La EE y la GEE se caracterizan
por infiltrados eosinofilos en el esdfago, estbmago o intestino con eosinofilia
periférica. Ambos trastornos pueden tener consecuencias graves y es
importante diferenciarlos por su implicacion terapéutica (Rothenberg, 2004).
Muchos estudios han senalado a la alergia alimentaria como la responsable, y
casi la mitad de los pacientes con GEE tienen caracteristicas atopicas (Eroglu et
al., 2009; Roy-Ghanta et al., 2008). La identificacion del alérgeno especifico no
siempre es posible. Un régimen de eliminacion exhaustivo puede mejorar los
sintomas de la EE (Kagalwalla et al., 2006; Spergel et al., 2005). La GEE puede
aparecer a cualquier edad y los sintomas se confunden facilmente con los de los
trastornos Gl funcionales. Es importante realizar una valoracion nutricional en
estos dos problemas porque la introducciéon de un régimen de eliminacion
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dirigido a identificar y excluir los alimentos responsables puede ser sumamente
atil.

Reacciones mediadas por células La inmunidad celular no estd mediada por IgE
y actla en respuesta a virus, hongos, células tumorales y otras células ajenas
mediante la produccion de linfocitos T controladores (T cooperadores o
linfocitos Th). Los linfocitos Th participan en casi todos los pasos de la respuesta
inmunitaria, desde dirigir a otras células inmunitarias hasta responder ante el
reconocimiento de un antigeno ajeno. Sin embargo, ellos no tienen actividad
citotoxica ni fagocitica. Cuando un antigeno induce una respuesta de los
linfocitos T, estos producen citocinas que hacen que se diferencien a linfocitos
Thl o Th2. Las citocinas especificas segregadas por los linfocitos Th2 activados
por el alérgeno pueden inducir que los linfocitos B produzcan anticuerpos IgE.
Los anticuerpos IgE se unen a receptores especificos en la superficie celular de
mastocitos y basofilos. El acoplamiento del antigeno especifico y la IgE en la
superficie del mastocito o basofilo inicia una serie de reacciones que derivan en
la liberacion de los mediadores inflamatorios almacenados en los granulos de
mastocitos y basofilos. Un drea de investigacion actual es la manipulacion de la
respuesta inmunitaria de los Thl y Th2 para prevenir alergias, y posiblemente
proteger frente a las enfermedades autoinmunes del tipo Thl y la atopia mediada
por Th2. El modelo de la inmunidad por Thl y Th2 seguira evolucionando,
superando la interpretacion simplista de respuesta protectora frente a respuesta
alérgica, a la vista de datos mas recientes que apuntan a la complejidad de los
linfocitos T cooperadores y de la produccién de citocinas (Durrant y Metzger,
2010).

Sindromes de enterocolitis provocada por proteinas alimentarias (SEPPA) Un
ejemplo de reaccion mediada por células es el sindrome de enterocolitis
provocada por proteinas alimentarias (SEPPA), que se observa con mas
frecuencia en lactantes alimentados con leche maternizada, y habitualmente esta
provocado por las proteinas de la leche de vaca o de la soja (Mehr et al., 2009).
Es menos frecuente con leche de oveja o cabra, pero también puede ocurrir
(Jarvinen y Chatchatee, 2009). En ocasiones el SEPPA se presenta en bebés con
lactancia materna, presumiblemente causado por las proteinas de la leche que
toma la madre y pasan a su propia leche. El lactante reacciona con vémitos,
diarrea, escaso crecimiento y letargo. En la proctocolitis provocada por
proteinas también se observan heces sanguinolentas y llenas de mucosidad. Los
anticuerpos IgE especificos para alimentos no son utiles en este diagnostico;
confirmar el SEPPA es dificil porque simula otros trastornos Gl inflamatorios.
Hay que cambiar al lactante a una leche con caseina extensamente hidrolizada.
Si no la tolera, podria necesitar una férmula elemental. Los lactantes con leche
materna deben seguir tomandola, y la madre tiene que eliminar la leche de vaca
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de su dieta. El SEPPA suele ser transitorio y desaparece en unas pocas semanas
O meses.

Se define como reaccion adversa a un alimento cualquier respuesta clinicamente anormal
que se pueda atribuir a la ingestion, contacto o inhalacién de un alimento, de los derivados

o del aditivo que contiene.

Epidemiologia

Las reacciones adversas a alimentos son muy comunes. En un estudio efectuado en Espana,
por ejemplo, ocuparon el quinto lugar entre los trastornos que trata un alergélogo, debidos
a diferentes causas. Sin embargo, Unicamente se entiende por alergia alimentaria la que esta
mediada por un mecanismo inmunologico. La prevalencia de reacciones adversas
alimentarias en adultos supera el 30%, mientras que la alergia alimentaria mediada por IgE
no suele ser mayor al 2%. En ninos, se calculan cifras cercanas al 5% de alergia alimentaria,
y las reacciones son mas frecuentes en personas que tienen historia personal o familiar de
otras enfermedades alérgicas. Mas de un 5% de la poblacion general cree ser alérgica a
algun alimento, pero los estudios realizados sugieren que el predominio real de alergia a los
alimentos es del 1,5-2% en la poblacion adulta (Wesley Burks A. Food Allergies. ACP
Medicine. 2003).

Clasificacion

El Subcomité de Reacciones Adversas a Alimentos de la European Academy of Allergology
and Clinical Imnunology (EAACI) propone una clasificacion de las reacciones adversas

basada mas en los mecanismos que en las manifestaciones clinicas (fig. I).

Roacchoned schepriai a alirmsenbods
Téuica Mo thxicss

becanismo hdecanismo nio

i el inmunaligico

Mo rresdiads Farmscobiager it Ensmatic s indelemangsdo Purcanmat
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Fig. 1. Reacciones adversas a alimentos.
Reacciones adversas toxicas

Estan causadas por sustancias toxicas que producen trastornos en cualquier persona. Entre
los ejemplos de contaminantes podemos citar las toxinas bacterianas (Clostridium botulinun),
las micotoxinas, los metales pesados, los pesticidas y los antibidticos; y entre los naturales
estan los glucosidos ciandgenos, los bociogenos (el berro y el nabo) y la solanina (patatas y

tomates verdes).
Reacciones adversas no toxicas

Estan causadas por sustancias no toxicas y que solamente afectan a personas susceptibles.

Dentro de este tipo, encontramos:

* Reacciones alérgicas. Las con origen inmunolégico, sobre todo mediadas por IgE. Hay

otras reacciones que pueden no estar mediadas por IgE, como la enfermedad celiaca.

* Intolerancia. Producidas por un mecanismo no inmunolégico. Puede ser metabdlica, en
relacion con un déficit de enzimas involucradas en el metabolismo de un alimento (p. ej.,
déficit de lactasa, la enzima que metaboliza el azicar de la leche); farmacolégica, por
compuestos quimicos presentes de forma natural en los alimentos (histamina, fenilalanina,
tiramina, etc.) o indeterminada, en la que participan ambos mecanismos u otros no bien

aclarados (tabla ).
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Tabla 1. Tipos de intolerancia alimentaria, manifestackones clinicas
y diagmisticn

Tipos Enzimitica
Hay pacientes que tersen un deficit de lactag (ensima
cpae chigiede |a Lactona, que @i @ anicar de la leche) y

prewenilan espaamios ¥ dismes deypuss de beber leche o
sils dereadod

Far v ohingca

& Alouinai pericnas sueken comer grandes cantidades de
alimreriog que contienen sustancia quimicas coma
histamina, seroboning, fersks ilamina, tiramena y
dloparming, que LN STEnaL vasoac e uie aCI0En an
kot WS04 SANQUINEDS ¥ PUeden CHARar constricoibn o
vasooklatacedn. El organisms Lo pusds producin o las
exirae de ko almentos

= Ervtre koo aleneryios cuee conbiersen histarmir extin o queso,
o wino tinto, b col agria, s frewn v el chocolate
L seclorar w encisrilia, pof epermpe, on ol plilang
machen; by fenietinaming en o chooolabe; by tramins en

o queso, o higadko, e anencue, ko ernbuticon, s came, e
il alwamsacko, b carvera, ol calé, kon plitanod maduicn,

o man y ol wino tinto; b dopamina en e habaes; mientrm
e L o loparmina 5t preusnte o kguno oteoos

® Las paerscinas guie preientan indolerancia cuando
ngieren oy alimenion que contieren edas wistancia
tienen de dolores de cabera, camibios de
Comparamiento, edemas, ionchas o dareat
Incdeterminada

= Marmalmente, s mocia o conusme de producios
denvados del iratamiento teonoldgico de los almentos
[rovoschlic aciion el potiencial alergenica, adcidn de
suslancia por conltaminacien, #c. ) o a los aditivos

= [l tratamiento de los. aditrecn. mereceria un capitulo
a paite, ya que sundgue L mayors de eaccions won
wilclerandiay, w producen, sdemmds, eaccione alivgcal

Maniestaciones chinicas = Los sinbomas que 1= pusden produci e b inbolerancis
y dagidsiicn s imany dmnillanes & los gue s producen e b alrgia

= 5S¢ puede manilestar con niuseas, diarrea, dolor
abwlorminal, #lc

& [ chagnditics e realiza de laima andlioga al caso
e s lergis {las proshas para las Igi especifics wrin
rHegpa )

# Lin punds clies on la iniolsrancia que ko dilerencia
e La alergia e que, en el caso de by intolerancia,
Las personas que Ly presentan pueden ingenis pequenas
canticlades el abrmenia o componen e alimenticis
i g 12 produscan inkomas

Manifestaciones clinicas

La alergia o hipersensibilidad alimentaria es la reaccién adversa que presenta un individuo,
tras la ingesta de un alimento, de patogenia inmunoldgica comprobada. Se produce sélo en
algunos individuos previamente sensibilizados y puede ocurrir después de entrar en

contacto con muy pequenas cantidades de alimento.

El contacto del alérgeno, en este caso el alimento, con el organismo desencadena la reaccion
alérgica. En esta reaccion, el cuerpo del individuo produce anticuerpos que trataran de
unirse al antigeno o alérgeno para neutralizarlo y eliminarlo. Los anticuerpos conocidos
como IgE reaccionan ante los alérgenos, lo que, a su vez, produce una reaccion en los
mastocitos y basofilos que con la secrecion de histamina, leucotrienos y prostaglandinas,

causaran la sintomatologia alérgica. Las caracteristicas de estos sintomas dependeran del
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tipo de alérgeno, la via de entrada y la sensibilidad del paciente, como principales factores.

Los sintomas mas importantes se enumeran en la tabla 2.

Tabla 2. Sintomas de las reacclonss alirgioas a los alimentos

B atcicn & bdopeen o congedtion nasal
* Estomudas
= Aarma (deficultad para respitae)
= Tos
= Siblanciy
« Trashomos reypiratonion.

Cutinens » Inflamacicn de labden, boca, bngua, <ara o gaganta
fangoedema)

= Lirkicaria
= Erupciones o ennojecimiento
= Phcaztn (prunto)

= Eccema
= Dernatbitn scpeca
Canranbitinal- & Dolod abokomenal
= [Hafrea
& Mlimieas
& Vimilon
= Ciilicos
= Hinchazdn
Lisbérnicon Shock analilctico (thock generalizado grave)

Tabla 2.Sintomas de las reacciones alérgicas a los alimentos

Se considera que los alérgenos alimentarios son glucoproteinas, que representan una
minima porcion del alimento, pero tienen una gran potencia bioldgica, por lo que reducidas

cantidades bastan para desencadenar sintomas importantes

La figura 2 nos muestra los resultados obtenidos en un estudio realizado por SEAIC
(Sociedad Espanola de Alergologia e Inmunologia Clinica) en 1992, donde se relacionan la
frecuencia de sintomas con los principales alérgenos alimentarios. Se constata una aparicion
de sintomas cutaneos en un 90% de los casos, sintomas digestivos en un 20%, las crisis de
asma Y rinitis se presentan en un |3 y un 10%, respectivamente, y se deduce, ademas, que

los pacientes podian presentar uno o mas sintomas en la reaccion alérgica.
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90 Fruta
20 . secos
70 Leche
€0 - Hue\'o'
50 Pescato
40
3
20
10
0
Cuténea Digestiva Asmas Rinatis
Fruta | 95% | 14% | 14% 18%
F.secos | 100% 22% 11% 17%
L leche | 77% | 42% | 1% | 1%
Huevo | 77% | 36% | 16% | 7%
| Pescado 95% 15% 25% | 10%

Fig. 2. Principales alérgenos y manifestaciones clinicas.

Las reacciones alérgicas pueden ser inmediatas y normalmente localizadas, o reacciones de

hipersensibilidad retardada que tardan horas o incluso dias en desarrollarse.

La mayoria de las reacciones alérgicas es relativamente leve; ahora bien, en ocasiones se
puede dar anafilaxia (afeccion multisistémica, con implicacion de al menos dos érganos y un
cuadro de gravedad variable). Se calcula que los alimentos son la causa de aproximadamente

un tercio de los cuadros de shock anafilactico.
Principales alérgenos alimentarios

Los alérgenos alimentarios son de origen animal o vegetal. Cada alimento tiene un nimero
considerable de proteinas que potencialmente pueden ser alergénicas. La parte del alérgeno
que es reconocida por la IgE especifica se denomina epitopo. Se considera que los alérgenos
alimentarios son glucoproteinas, que representan una minima porcion del alimento, pero
tienen una gran potencia bioldgica, por lo que reducidas cantidades bastan para

desencadenar sintomas importantes.

Los alérgenos alimentarios pueden ser modificados por la accion del calor, con lo que puede
disminuir o aumentar su alergenidad. Por otra parte, la hidrdlisis enzimatica es otra causa

de modificacion.

Un elemento a tener en cuenta es la posibilidad de reactividad cruzada. Esto se explica por

la posibilidad de reaccion del anticuerpo IgE frente a epitopos iguales o similares de
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alérgenos diferentes. Un ejemplo demostrativo puede ser la existencia de algunos antigenos
del latex que estan presentes en diferentes alimentos de origen vegetal, sobre todo en
frutas. Esto, en la practica, significa pacientes con hipersensibilidad al latex que presentan

también reacciones alérgicas a determinados alimentos.

La aparicion de la reaccion alérgica en una persona concreta depende en gran medida de la
exposicion al alérgeno; es por esto por lo que son determinantes, a la hora de senalar los
principales alimentos que causan alergia, los habitos alimentarios. Si nos centramos en
Espana, en la infancia los alimentos implicados son la leche, el huevo, el pescado, las
legumbres y los frutos secos. Los nihos tienen en la leche y derivados lacteos la base de la
dieta. El huevo (y alimentos que lo contienen) se utiliza también con frecuencia en la
alimentacion infantil. El pescado es otro alimento que se introduce pronto en la dieta. Sin
embargo, en otros paises, como Estados Unidos, donde se utiliza de manera frecuente la
mantequilla de cacahuete, este alimento es la tercera causa de alergia, o como en ltalia,

donde el trigo (por el consumo de pasta) es también la tercera causa en alergia alimentaria.

En los adultos, el perfil va cambiando y por lo general desaparece la alergia a la leche y
también disminuye la alergia al huevo. Los alimentos mas importantes en esta etapa son los

frutos secos, mariscos y frutas.

Las tablas 3 y 4 nos marcan los porcentajes de reaccion alérgica para los principales

alérgenos alimentarios en Estados Unidos y la Unién Europea.

La aparicion de la reaccion alérgica en una persona concreta depende en gran medida de la
exposicion al alérgeno; es por esto por lo que son determinantes, a la hora de senalar los

principales alimentos que causan alergia, los habitos alimentarios
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Tabla 3. Principales alimentos implicados
en las reacciones alérgicas en Estados Unidos

ALIMENTOS Misios (%) ADuLTos (%)
Leche de vaca 25 0,3
Hueva 1,3 0,2
Cacahuete 0,8 0,6

| Pescado 0,1 0,4
Marisco 0,1 2
En general 6 27

Tabla 4. Principales alimentos implicados en
las reacciones alérgicas en la Unién Europea

ALIMENTOS ToraL (36) > 5 amos (36) <5 afos (9%)
Frutos secos 30 37 11
Leche 25 7 34
Frutas 18
Huevo 16 10 14
Pescado 14 12
Marisco B 12
Legumbres 5 & 7
Cereales L B
Haortalizas 4 5
Otros 10

Diagnéstico

Se establece en tres etapas:

* En la primera, se intenta determinar y relacionar la clinica del paciente con el alimento o

alimentos; se realiza la historia clinica y la exploracion.

* En la segunda, se trata de identificar una sensibilizacion al alimento mediante la realizacion

de pruebas cutdneas o la determinacion de IgE especifica.

* En la tercera, se comprueba si el alimento sospechoso es el responsable de la clinica.

En la tabla 5 se muestran los datos relativos al cuadro clinico, al alimento y al paciente que

deben recopilarse en la historia clinica.
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Tabla §. Datos fundamentales de la anamnesis

Beferentes al cusdro clinico = Sintoemas (los descritos como recuentes)

= Tiempao de apancion de kos uriomas (la reaccion
mmeeckata o en menos de 1 h es propia de slergia
a alimaniin)

& Graweddacd
& Frecuencia

& Tiernpa transcumide desde o dtima sphadio

Refermnter al durenio w dentdiz acicn del dimenio
= Evtado del alimento: {orusdo, cocinada, complelo
o parbe, eb_)

» Cantidad ingerida

= Toderancis previs ylo postenior {desoubre
serbslizacsones ya superacas)

® Rind Choafiird CPiZaclis

& Alvrnlon ooullos y ©on Laminanie (almeniog
enmascarados, epecias, aditivon, alérgenos no
alirmertanos, i)

keferentes al paceenae » Edad actusal y comienzo de sintomatobogia

» Cirounatancias acomparanies (estado de salud,
Iralamasnbod. lanmaccldagicen, meemenlo de b
Tencoin, eiC.)

= Anlecedentes personales v lamiliares

= Faciores de resgo (expouciin temprana a akérgeno
slirmeriland, eaceus o abmen ol polencialieenhs
e o ]

Tratamiento

Podemos hablar del tratamiento desde tres puntos de vista: el tratamiento etioldgico, el

sintomatico y el especifico.

Tratamiento etiolégico

El primer paso dentro de la terapéutica de la alergia es la eliminacion del alérgeno causante
de la sintomatologia clinica. Las recomendaciones de la EAACI (Comité de Reacciones

Adversas a Alimentos de la Sociedad Espanola de Alergia e Inmunologia Clinica) aconsejan:

* La correcta identificacion del alérgeno. Es basica para instaurar la dieta de eliminacion.

* El conocimiento de fuentes de exposicion inadvertidas. Conocimiento de los alimentos
preparados que puedan contener el ingrediente al que se es alérgico. Es importante la

correcta identificacion del etiquetado en los productos manufacturados.

* El conocimiento de reactividades cruzadas. Con alimentos de la misma familia o diferentes.

* Otro apartado importante es la presencia de alérgenos ocultos en alimentos procesados

industrialmente por diferentes fallos en la cadena de produccion o en el etiquetado.
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En los casos en los que la eliminacion signifique una dieta sustitutiva para la supervivencia,
como las alergias a las proteinas de vaca en lactantes, hay que controlar que las leches
adaptadas consigan una nutricion adecuada para el lactante. Estas formulas deben ser, por
supuesto, hipoalergénicas, es decir, aquellas en las que se han modificado las proteinas para

reducir la antigenicidad.

La eliminacion del alimento en la dieta debe reconsiderarse periodicamente en algunos
casos, sobre todo en ninos con alergia a leche o al huevo, porque se pueden conseguir altos

grados de tolerancia en los anos sucesivos en porcentajes muy altos.

También en adultos, en ocasiones, se consigue una pérdida de sensibilidad en los primeros

anos que luego se traduce en tolerancia.

Tratamiento sintomatico

El tratamiento sintomatico es dificil de instaurar en la alergia alimentaria con un rigor
estrictamente cientifico. El firmaco de eleccion en reacciones graves seria la adrenalina, que
se debe administrar via subcutanea 0,1-0,5 ml en concentracion 1:1000. En pacientes con
historia de reacciones graves o anafilacticas se aconseja que dispongan de jeringuillas
precargadas de adrenalina para poder utilizar de forma inmediata. En estos pacientes es
necesario el establecimiento de unas pautas para la prevencion y manejo de situaciones

extremas (tabla 6).

Tabla 6. Manejo y prevencion de reacciones alérgicas
graves

= Conocimiento de manifestaciones y tratamiento
de reacciones mas graves

# [nstruccion en la administracion de adrenalina

* Los pacientes deben levar placa identificativa con
diagndstico

= [nformacion de diferentes tipos de alimentos que pueden
contener €l alérgeno y como identificarlo en listas de
ingredientes

* Precauckon al comer fuera de casa

= Comer siempre alimentos sequros que se sabe exentos
de determinados ingredientes

|
UNIVERSIDAD DEL SURESTE 190

ups


https://multimedia.elsevier.es/PublicationsMultimediaV1/item/multimedia/13090873:4v25n07-13090873tab09.gif?idApp=UINPBA00004N

Cuando se da un trastorno respiratorio en la reaccion, a veces es necesaria la utilizacion

de un broncodilatador.

Para la sintomatologia restante, tipica del proceso alérgico, se recomienda un tratamiento
con antihistaminicos. Normalmente se utilizan la terfenadina, ebastina, cetirizina, loratadina

o astemizol.

Los procesos cutaneos relacionados con la urticaria necesitan un tratamiento farmacolégico

individualizado para cada situacién clinica.

El uso de probioticos se esta generalizando en los ultimos anos. Se trata de suplementos
dietéticos en forma de colonias de bacterias, con capacidad de fijarse a la mucosa del
intestino y formar parte de la flora bacteriana normal. Intervienen en el control de
microorganismos patogenos, creacion de nutrientes, eliminacion de sustancias toxicas y

estimulacion del sistema inmune.

Se aconsejan como medida complementaria al tratamiento con hidrolizados en ninos con
alergia a proteina de leche de vaca. También se consideran en la prevencion primaria de las

enfermedades alérgicas.

Principales alergias e intolerancias

Alergia a la proteina de la leche de vaca

* Se estima una prevalencia entre el 2-3% en el primer afo de Vvida.

* Las proteinas de la leche de vaca con mayor poder alergénico son la caseina y

betalactoglobulina.

* Para su diagndstico se procede al protocolo basico establecido.

* Los primeros sintomas aparecen con la introduccién en la alimentacion de la formula
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adaptada y normalmente se trata de reacciones de hipersensibilidad inmediata.

* La intensidad y gravedad de los sintomas pueden ser muy variables y pueden ir desde

manifestaciones cutaneas leves hasta la anafilaxia.

* Este tipo de alergia suele evolucionar hacia la remision a corto o medio plazo en la primera

infancia. La no tolerancia a partir de los 4 afos de edad es indicativa de mal prondstico.

* El tratamiento consiste en la realizacion de una dieta estricta de eliminacion de la leche y

derivados mientras no se compruebe tolerancia.

* La alergia a la leche de vaca puede sefalar el inicio de la llamada marcha atépica, con

alergia a otros alimentos, dermatitis atopica y asma.

Alergia a los cacahuetes y frutos secos

* La alergia a los frutos secos se considera una reaccion importante, ya que se inicia a una

edad temprana, es de por vida y puede acabar en numerosas ocasiones en anafilaxia.

* Los cacahuetes y otros frutos secos (almendras, avellanas, nueces, etc.) pueden causar

sintomas por contacto minimo.

* La manifestacion clinica leve se describe con erupciones, nauseas, dolor de cabeza o

edemas, mientras que cuando es grave suele acabar en anafilaxia.

Intolerancia a la lactosa

La lactosa es un disacarido compuesto por galactosa y glucosa que se hidroliza en el
intestino por accidon de una enzima que se denomina lactasa. La intolerancia se produce por

una actividad baja de esta enzima en los pacientes que la presentan. Puede ser de dos tipos:
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* Congénita. Se caracteriza por un déficit total o una reduccion importante de la lactasa

desde el nacimiento y permanece durante toda la vida. Es rara.

* Transitoria. Después de una diarrea, por alteracion de la mucosa intestinal (que es

donde se encuentra la lactasa). Es lo mas frecuente.

La manifestacion clinica consiste normalmente en espasmos abdominales (dolor), diarrea

acuosa y amarillenta y muy acida (irrita mucho el culito del nino).

El tratamiento consiste en administrar una formula sin lactosa, para siempre si la intolerancia

es congénita, o durante 4-6 semanas si es transitoria.

Enfermedad celiaca

* Se trata de a reaccion alérgica no mediada por IgE que se caracteriza por una mala

absorcién debido a wuna atrofia de las vellosidades de la pared intestinal.

* Se produce por el contacto con el gluten (concretamente la fraccion denominada gliadina)
del trigo, centeno y cebada. El contacto de esta fraccion desencadena una respuesta

autoinmune  mediada por IgG-lgA que lesiona la mucosa intestinal.

* Se presenta en edades muy tempranas y en pacientes con problemas intestinales. La

deteccion a partir de los 5 afos normalmente se asocia a una clinica de anemia.

|
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* Tiene una causa genética y el diagndstico se realiza con biopsia intestinal y se confirma

con la dieta de eliminacion del gluten.

* El tratamiento adecuado es la eliminacion del gluten de por vida.
Tratamiento especifico

Hay dos tipos de tratamientos especificos para la alergia alimentaria: farmacos profilacticos
con acciéon cromona y la hiposensibilizacion especifica. Las caracteristicas de estos

tratamientos son:

* Cromoglicato sédico. Inhibe la desgranulacion del mastocito. Utilizacion en las
manifestaciones clinicas mediadas por IgE. Algunos autores defienden la eficacia como
prevencion. Los resultados obtenidos son contradictorios. Solo se recomienda en pacientes
seleccionados con multiples alergias alimentarias causadas por provocacion y en las que la

eliminacion correcta es dificil o imposible de conseguir.

* Inmunoterapia. Se recomendaria en los pacientes que han presentado reacciones
anafilacticas o con alergia a alimentos dificiles de evitar. La eficacia de la inmunoterapia
especifica esta cuestionada, debido a que actualmente todavia se desconoce el mecanismo
inmunologico especifico de su actuacion. Ahora bien, se certifica eficacia clinica sobre todo

en el caso de extractos de poélenes y de acaros del polvo doméstico.
Prevencion

Cuando se habla de prevencion, basicamente, se refiere a la primaria, que es la que trata de

evitar la sensibilizacion a alimentos.

Se debera producir en el periodo perinatal y durante el primer ano de vida del nifio. Se
aplicara en ninos con predisposicion para el desarrollo de enfermedades atopicas, ya que

son ellos los que presentan una mayor probabilidad de sensibilizacion al contacto con los
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alérgenos alimentarios. La probabilidad de presentar enfermedad atépica depende mucho

de la genética.

Las medidas de prevencion encaminadas a reducir la exposicion a los alimentos con mayor

poder alergénico tienen un efecto beneficicioso.
Evolucion

Una de las caracteristicas de la alergia alimentaria es su regresion espontanea, tanto mas
cuanto aparece de forma mas temprana. Ello es muy claro en el caso de la alergia a proteinas
de la leche de vaca, cuando ésta se manifiesta antes del afho. En casos mas raros, esta
tolerancia tiene lugar hacia los 4-5 anos. Si la alergia aparece en edades posteriores puede

ser persistente.

La carne y el huevo siguen una evolucion similar hacia la regresion, sobre todo cuando el
primer contacto se ha producido antes de los 6 meses. Menos posibilidad de tolerancia
posterior es el caso del pescado. En el caso de los frutos secos o leguminosas, casi nunca

se logra.

La causa por la que un alimento que se ha demostrado que causa una reaccion alérgica
vuelve a tolerarse tras una dieta de exclusion es un fenédmeno todavia no aclarado. Parece
ser que la edad desempena un papel importante, intimamente interrelacionado con la

maduracion inmunologica del tracto digestivo.

Atendiendo a la importancia de la edad, y por tanto la maduracion del sistema inmunologico
y digestivo, en muchos casos de alergia alimentaria es importante volver la lactancia materna
y la no introduccion de otros alimentos en los primeros 4 meses de vida, por lo beneficiosa
que resulta para los ninos una dieta lo mas natural y lejana posible de los aditivos que se

utilizan en la elaboracion de alimentos actualmente.

4.6 intolerancias alimentarias
Las intolerancias alimentarias (sensibilidad alimentaria no alérgica) son RAA
causadas por mecanismos no inmunoldgicos, como reacciones toxicas,
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farmacologicas, metabolicas o idiosincrasicas. Las intolerancias alimentarias son
mucho mas frecuentes que las alergias alimentarias. Clinicamente es importante
diferenciar una intolerancia alimentaria de una alergia alimentaria mediada por
la inmunidad. Los sintomas causados por la intolerancia alimentaria son
generalmente parecidos a los de la alergia alimentaria y comprenden
manifestaciones Gl, cutaneas y respiratorias.

Intolerancia a la lactosa La intolerancia a la lactosa, un disacarido, es la RAA mas
frecuente, y en la mayoria de los casos se debe a una reduccion genética de la
lactasa intestinal. La mitad de la poblacién mundial presenta hipolactasia (Jarvela
et al, 2009). Unas horas después de la ingesta de lactosa aparece distension
abdominal, retortijones, flatulencia y diarrea. Como los sintomas son parecidos,
a menudo la intolerancia a la lactosa se confunde con alergia a la leche de vaca;
sin embargo, algunas personas alérgicas a la leche de vaca también pueden sufrir
reacciones respiratorias o anafilacticas.

Intolerancia a los hidratos de carbono Los hidratos de carbono, azicares,
almidones y polisacaridos tienen una estructura compleja y deben ser
descompuestos por enzimas para lograr su digestion, absorcion y asimilacion
optimas. Pueden aparecer reacciones adversas cuando existe un déficit de las
enzimas responsables de la descomposicion de los hidratos de carbono,
especialmente de los disacaridos. También existen la mala digestion y la
hipoabsorcion de fructo-, oligo-, di- y monosacaridos, y de azlcares
polialcohdlicos (FODMAP) (Gibson y Shepherd, 2010). Entre ellos estan los
azlcares y los polialcoholes sorbitol, maltitol y otros. Las intolerancias provocan
diarrea, retortijones y flatulencia. Parecen ser mas frecuentes en personas con
un trastorno Gl funcional de base, como el sindrome del intestino irritable. Los
sintomas Gl referidos tras la ingesta de zumos de fruta podrian estar
relacionados con una intolerancia a la fructosa, un problema resultante del uso
generalizado del sirope de maiz (muy rico en fructosa) en la manufactura y
procesamiento de los alimentos (v. la dieta FODMAP en el capitulo 29). Existen
varias herramientas para valorar la ingesta de FODMAP.

Reacciones a aditivos alimentarios o farmacos La reaccion adversa puede ser
por un aditivo alimentario o un componente farmacologicamente activo de ese
alimento. La investigacion deberia clarificar los aspectos nutricionales, como los
mecanismos subyacentes, la susceptibilidad genética, el riesgo de los
medicamentos, las técnicas de procesamiento alimentario y las etiquetas de los
alimentos. Pueden aparecer multiples sintomas similares a los alérgicos por la
ingesta de aminas biogenas como histamina o tiramina, salicilatos, carmina
(extractos de cochinilla), colorantes alimentarios artificiales y otros como la
tartracina (n.° 5 de FD&C); y conservantes como acido benzoico, benzoato de
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sodio, hidroxianisol butilado (BHA), el hidroxitolueno butilado (BHT), nitratos,
sulfitos y glutamato monosddico (GMS) (Joneja, 2003).

La ingesta de alimentos con un alto contenido en histamina, entre los que estan
los alimentos fermentados como el tofu y el chucrut, los quesos curados,
comidas y pescados procesados, bebidas alcohdlicas (champan y vino tinto) y
comida pasada, puede dar lugar a sintomas idénticos a los de la alergia
alimentaria, porque la histamina es un importante mediador responsable de las
reacciones de hipersensibilidad mediadas por IgE. Ciertos alimentos, como
fresas, claras de huevo, marisco y algunos aditivos alimentarios (p. €j., tartracina)
y conservantes (p. €j., benzoatos) estimulan la liberacion de histamina por los
mastocitos. Es posible establecer una sospecha de intolerancia o sensibilidad a
la histamina cuando se ha descartado una causa alérgica (Maintz y Novak, 2007).
Se ha propuesto un déficit de las enzimas diamina oxidasa o histamina-N-
metiltransferasa y una alteracion genética del metabolismo de la histamina
(Maintz y Novak, 2007). La tiramina se forma a partir del aminoacido tirosina y
puede provocar reacciones adversas en personas que estén tomando
inhibidores de la monoamina oxidasa (IMAO), que inhiben el catabolismo de la
tiramina. Este es un ejemplo de una RAA potencialmente grave causada por una
interaccion entre farmacos y alimentos. Afortunadamente, los IMAO apenas se
usan hoy en dia. La tiramina esta presente en algunos alimentos fermentados
como quesos curados, vinos y vinagres, y de forma natural en los platanos,
berenjenas, frambuesas, ciruelas y tomates. La ingesta puede provocar migranas
o urticaria crénica en personas sensibles a la tiramina, con una respuesta
dependiente de la dosis.

Las reacciones a los sulfitos son mas frecuentes en asmaticos y provocan
distintos sintomas en las personas sensibles a los sulfitos. Estos comprenden
dermatitis, urticaria, hipotension arterial, dolor abdominal, diarrea y reacciones
anafilacticas y asmaticas potencialmente mortales. La sensibilidad a los sulfitos
también puede provocar problemas respiratorios y cutaneos cronicos (Vally et
al., 2009). Aun no se ha dilucidado el mecanismo. Las reacciones adversas al
GMS se describieron inicialmente como el «sindrome del restaurante chino»
por su uso en la cocina china. Tras la ingesta las personas referian cefalea,
nauseas,

enrojecimiento, dolor abdominal y asma. Los glutamatos se encuentran de forma
natural en tomates, queso parmesano, setas y otros alimentos. Los resultados
de las provocaciones con alimentos de doble ciego, controladas con placebo
(PADCCP) encontraron que los sintomas del GSM no eran persistentes, claros,
coherentes ni graves (Geha et al, 2000; Williams y Woessner, 2009). Los
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bromatologos deberian ser conscientes de la sensibilidad al GMS, teniendo en
cuenta el debate acerca de este aromatizante tan comun.

Toxinas alimentarias y contaminantes microbianos Otras causas de intolerancia
alimentaria pueden confundirse con alergias alimentarias. La contaminacion
microbiana provoca intoxicaciones alimentarias y puede producir nauseas,
vomitos, diarrea, dolor abdominal, cefalea y fiebre. La mayoria de los episodios
son autolimitados y deben diferenciarse de la alergia alimentaria mediante una
anamnesis exhaustiva. Algunos ingredientes que simulan los efectos de la
desgranulacion de los mastocitos pero no conllevan produccion de anticuerpos
pueden provocar reacciones seudoalérgicas o anafilactoides (Reese et al., 2009).
Otras reacciones adversas estan desencadenadas por reacciones fisiologicas a
los alimentos que son el resultado de una respuesta sensitiva exagerada a los
alimentos.

Tratamiento nutricional médico Hay que realizar una exploracion fisica centrada
en la nutricion y una valoracién nutricional completa. Entre la informacion
recogida debe estar la hora de la ingesta respecto al inicio de los sintomas, una
descripcion de los sintomas mas recientes, una lista de alimentos sospechosos y
una estimacion de la cantidad de alimento necesaria para provocar una reaccion.
Los antecedentes prenatales, la alimentacion en la lactancia y la exposicion
también son importantes en una anamnesis detallada. Las medidas de nihos y
lactantes deben plasmarse en una tabla de crecimiento y valorarse en relacion
con las medidas previas. Como la disminucion de las medidas del peso segun la
altura puede estar relacionada con hipoabsorcion o con alergias o intolerancias
alimentarias, hay que explorar los patrones del crecimiento y su relacion con el
inicio de los sintomas. Es necesario valorar los signos clinicos de malnutricion,
incluida la evaluacion de los depdsitos grasos y musculares.

Diario de alimentos y sintomas Los diarios de alimentos y sintomas de 7 a 14
dias son muy utiles para descubrir RAA . Este diario se puede utilizar para
identificar posibles insuficiencias y déficits de nutrientes. El diario de alimentos
y comida deberia incluir el momento en que se ingiere el alimento, la cantidad y
el tipo de alimento, todos los ingredientes siempre que sea posible y todos los
suplementos y medicamentos tomados antes o después del inicio de los
sintomas. Otros factores, como el estrés, el ejercicio fisico, y los patrones de
sueno y defecacion, proporcionan informacién util para descifrar los elementos
que afectan a las RAA. Incluso el lugar en el que sucedio la reaccién puede ser
informativo, al proporcionar un conocimiento inesperado sobre posibles fuentes
alimentarias de exposicion a alérgenos. O la informacién registrada tal vez
apunte a algo distinto de una reaccion alimentaria. Una reaccién que parece
estar causada por un alimento cuando no se encuentra el alérgeno alimentario
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podria estar provocada realmente por una mascota o una sustancia quimica, o
bien otro factor ambiental. El diario sera mas util cuanta mas informacién recoja
sobre la reaccion adversa. El diario de alimentos y sintomas de | a 2 semanas
también puede utilizarse como referencia para futuras intervenciones.

Regimenes de eliminacion de alimentos La eliminacion de alimentos es una
herramienta util en el diagnostico y tratamiento de las RAA cuando se usa junto
con una anamnesis y valoracion nutricional detalladas. En un régimen de
eliminacion estandar se eliminan los alimentos sospechosos de la dieta durante
un periodo determinado, habitualmente de 4 a |2 semanas, seguidas de una
reintroduccion y provocacion con alimentos. Se suprimen los alimentos de
sospecha en todas sus formas (es decir, crudos, cocinados y derivados
proteicos), y se realiza un registro de alimentos y sintomas durante la fase de
supresion. Este registro sirve para asegurarse de que se han eliminado todas las
formas del alimento sospechoso y para evaluar si la dieta es nutricionalmente
adecuada. Los regimenes de eliminacion deberian ser personalizados y pueden
suponer la eliminacion de solo uno o dos alimentos sospechosos cada vez, para
observar si mejoran los sintomas. Si hay multiples alimentos de sospecha, puede
usarse una variacion del régimen de eliminacion «estricto».

Cualquier alimento sospechoso de la lista debe sustituirse por otro que no es
probable que cause reaccion. Las formulas elementales, los alimentos médicos
o las formulas hipoalergénicas también pueden utilizarse como fuentes
adicionales de nutrientes con el régimen de eliminacion. Una formula elemental
proporciona calorias de gran calidad que se digieren con facilidad y ayudan a
optimizar el estado nutricional. Como son poco agradables al paladar y su coste
es muy alto, deben reservarse para los casos mas restrictivos. Una vez terminada
la fase de eliminacion planeada, se reintroducen los alimentos en la dieta
sistematicamente, de uno en uno, para determinar posibles reacciones adversas
al mismo tiempo que se sigue de cerca a la persona. Si persisten los sintomas
tras evitar cuidadosamente los alimentos de sospecha, hay que considerar otras
posibles causas. Si se ha obtenido un resultado positivo en una prueba cutanea
o en un analisis de sangre de IgE especifica para el alérgeno y los sintomas
mejoran indudablemente al suprimir el alimento, hay que suprimir ese alimento
de la dieta hasta que sea apropiado realizar una provocacion con el alimento por
via oral. Esta provocacion demostrara la presencia o ausencia de una relacion
entre el alimento y los sintomas. Si los sintomas mejoran solo al eliminar varios
alimentos, es necesario realizar varias provocaciones.

Prevencion de las alergias alimentarias La patogenia y la prevencion de las
alergias son el objeto de intensas investigaciones, asi como la influencia de la
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genética y ciertos factores ambientales, como las primeras exposiciones y la
alimentacion inicial. Las directrices de prevencion de alergias han pasado
gradualmente de la eliminacion del alérgeno a la valoracion de la influencia de
factores dietéticos especificos en el desarrollo y la prevencion de las alergias
(Jennings y Prescott, 2010).

Gestacion y lactancia Exposicion a alérgenos La estrategia tradicional para la
prevencion de alergias alimentarias ha consistido en eliminar los alérgenos
alimentarios en la dieta materna y el periodo posnatal precoz. Sin embargo, no
hay indicios de que las restricciones dietéticas maternas durante la gestacion
sirvan para prevenir la atopia en los lactantes. La restriccion alimentaria durante
la lactancia materna para evitar exposiciones a antigenos no parece prevenir la
atopia, con la posible excepcion del eccema atopico (Greer et al,, 2008). No
obstante, investigaciones recientes indican que la exposicion a antigenos
alimentarios en el ambiente «seguroy» de la gestacion y la leche materna es mas
probable que produzca tolerancia en el lactante que sensibilizacion a esos
alimentos. Actualmente se estan realizando estudios sobre la alimentacion del
lactante para dilucidar el concepto de tolerancia oral y definir el efecto del
retraso en la introduccion de alimentos sélidos y alergénicos sobre la aparicion
de alergias.

Lactancia materna La leche materna contiene un ejército de compuestos
inmunologicamente activos como el factor transformador del crecimiento beta,
la lactoferrina, lisozimas, acidos grasos de cadena larga, antioxidantes e IgA
secretora (slgA), y todos actlan sobre el desarrollo inmunitario, tolerancia oral
incluida, ayudando a reforzar la barrera intestinoepitelial (Brandtzaeg, 2009; Se
recomienda encarecidamente la lactancia materna sin restricciones dietéticas a
la madre, aunque no esta clara la influencia real de la lactancia materna en la
prevencién de alergias. Hay indicios de que la lactancia materna exclusiva
durante al menos 3 meses protege frente a las sibilancias en los primeros meses
de vida (Greer et al, 2008). En lactantes con alto riesgo de padecer atopia
(lactantes con un familiar de primer grado que tenga alergia) se recomienda la
lactancia materna exclusiva durante al menos 4 meses (Host et al., 2008). Se
cree que continuar con la lactancia materna cuando se introducen los alimentos
solidos ayuda a prevenir la aparicion de alergias alimentarias (Greer et al., 2008).
La sensibilidad a la leche materna es rara pero si esta descrita. Los alérgenos de
la dieta materna, como leche de vaca, huevos y cacahuetes, pueden pasar a la
leche de la madre y causar sensibilizacion y después reacciones alérgicas en el
lactante. Las provocaciones con cada alimento determinaran la relacién entre
sintomas y alimentos. La madre toma un alimento de sospecha antes de dar el
pecho y se vigila la aparicion de sintomas en el lactante hasta 24 h después de la
toma. Si se determina que un alimento da un resultado positivo en la
provocacion, se elimina ese alimento de la dieta materna y se anima a la madre
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a seguir dando el pecho. Hay que evaluar la suficiencia nutricional de la dieta
materna cuando se suprimen grupos de alimentos.

Antioxidantes Las dietas ricas en antioxidantes, como b-carotenos, vitamina C,
vitamina E, cinc y selenio, podrian prevenir la aparicion de alergias alimentarias.
Se han encontrado asociaciones positivas entre la situacion de la madre durante
la gestacion respecto a los antioxidantes y las respuestas inmunitarias en sangre
de cordon umbilical (West et al., 2010). Una mayor ingesta materna de verduras
de hoja verde y amarilla, citricos y b-caroteno durante la gestacion se asociaba
significativamente con un menor riesgo de eccema, pero no de sibilancias, en los
lactantes. El consumo materno de vitamina E estaba relacionado de forma
inversamente proporcional con el riesgo de sibilancias pero no de eccema
(Miyake et al., 2010). Asi pues, el aumento del consumo de frutas y verduras,
como fuente de antioxidantes, durante la gestacion podria ser una estrategia
eficaz para reducir el riesgo de alergias. Acido félico El déficit de acido folico se
ha relacionado con varios trastornos caracterizados por una activacion
exagerada de la respuesta inmunitaria celular, mediada por los Thl (Husemoen
et al., 2006). El reconocimiento de los efectos epigenéticos del acido folico de
la dieta sobre la aparicion de asma ha supuesto un interesante avance (Jennings
y Prescott, 2010). La atopia tal vez esté relacionada con una alteracion del
metabolismo del folico, si bien este efecto es incierto, ya que un estudio
demostro que el suplemento prenatal de folico se asociaba con un mayor
numero de sibilancias en los nifios (Miller, 2008), mientras que otro estudio
arrojo el resultado contrario (Matsui y Matsui, 2009).

Prebidticos y probidticos Los prebioticos son oligosacaridos no digeribles y
fermentables que estimulan el crecimiento y la actividad bacteriana en el colon,
mientras que los probidticos son microorganismos vivos beneficiosos para la
salud del huésped. Aln no se ha estudiado exhaustivamente su influencia en la
prevencion de alergias, y deberia dilucidarse el efecto de la cepa concreta, el
momento, la dosis y los factores ambientales que afectan a la colonizacion, y los
factores genéticos del huésped. La administracion de estas sustancias durante el
ultimo mes de la gestacion, o bien al lactante durante 6 meses (ya sea a través
de la leche materna o directamente) quizas reduzca la incidencia de eccema
atopico relacionado con alergias alimentarias en el lactante (Rautava et al., 2005).
No obstante, es necesario investigar mas sobre la administracion de probiodticos
a los lactantes para prevenir alergias, y los estudios no han logrado resultados
sistematicos (Osborn y Sinn, 2007).

Acidos grasos poliinsaturados (AGPI) La influencia de los écidos grasos
poliinsaturados (AGPI w-3 y w-6) en la aparicion de alergias ha sido objeto de
investigacion porque los AGPI tienen efectos sobre la funcion inmunitaria y la
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inflamacién. Algunos estudios han indicado que el consumo materno de aceite
de pescado en la gestacion protege frente a la aparicion de asma, eccemas y
sensibilizaciones alérgicas. Sin embargo, una revision sistematica reciente indicé
que no es probable que la administracion de aceites w-3 y w-6 ejerza un efecto
importante en la prevencion primaria de la sensibilizacion ni de la alergia
(Anandan et al, 2009). Es necesario realizar mas estudios para aclarar la
importancia de los acidos grasos en la prevencién de alergias y su funcién en la
cascada de la inflamacion. Mientras tanto, se recomienda incluir en la dieta
materna AGPIl w-3de origen vegetal (semillas de lino, cahamones, semillas de
chia, verdolaga, soja organica, nueces) y animal (pescado salvaje apto para el
consumo). Vitamina D Se ha propuesto que el aumento de las alergias
alimentarias infantiles podria deberse a una mayor prevalencia de déficit de
vitamina D.

El déficit de esta vitamina en un periodo critico del desarrollo aumenta la
susceptibilidad a la colonizacion intestinal por parte de una flora microbiana
andémala y a las infecciones Gl, contribuyendo asi a un intestino demasiado
poroso y a una exposicion inadecuada del sistema inmunitario a alérgenos
alimentarios. La vitamina D ayuda a promover la inmunorregulacion a través de
la diferenciacion de los linfocitos T, y se ha descubierto que esta asociada con
un menor riesgo de sibilancias en lactantes (Jennings y Prescott, 2010). Algunos
estudios preliminares indican que la correccidn precoz del déficit de vitamina D
podria favorecer la inmunidad de las mucosas, una ecologia microbiana saludable
y tolerancia a los alérgenos, y quizas también prevenir la aparicion de alergias
alimentarias.

4.7 Mala absorcion

Malabsorcion intestinal es aplicada a los trastornos en la captacion y transporte de los
nutrientes, a través de la pared intestinal, y a las alteraciones de la digestion intraluminal
que impiden su absorcion normal. La mayoria de las enfermedades que la producen tienen
un mecanismo fisiopatoldgico Unico, pero en ciertos casos contribuyen al desarrollo del
cuadro clinico malabsortivo.'

Los procesos de digestion y absorcion comprenden las fases siguientes:

I. Fase luminar: Las secreciones biliares y pancreaticas hidrolizan las grasas, las proteinas y
los hidratos de carbono. Un déficit de tales secreciones produce malabsorcién y diarrea.

2. Fase mucosa: Durante esta se completa la hidrolisis de los principios inmediatos, los
cuales son captados por el enterocito y se preparan para su transporte posterior. La lesion

de la mucosa intestinal condiciona los trastornos de esta fase.

3. Fase de transporte: Incluye la incorporacion de los nutrientes a la circulacion sanguinea
o linfatica a través de diferentes mecanismos. La insuficiencia vascular o la obstruccion
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linfatica impiden el transporte desde la célula intestinal a los érganos donde se llevan a cabo
el almacenamiento y el metabolismo

CUADRO CLIiNICO

Las manifestaciones clinicas varian considerablemente y dependen, en parte, de la
enfermedad de base. Asi, en casos de lesiones posquirlrgicas o estenosis intestinales suele
haber sintomas de suboclusion intestinal durante periodos variables de tiempo antes de que
se establezcan las manifestaciones clinicas atribuibles al sobrecrecimiento bacteriano. Por
otra parte, en pacientes con afecciones de la pared intestinal puede ser dificil determinar si
la malabsorcion se debe a la enteropatia o a la proliferacion secundaria de bacterias. Los
antecedentes médicos y quirurgicos son muy importantes para sospechar el diagnostico y
los examenes complementarios muestran las alteraciones tipicas del sindrome de
malabsorcion, donde se destaca la presencia de anemia macrocitica. Los niveles séricos de
vitamina B, estan por debajo de lo normal, mientras que los de acido folico tienden a
elevarse.**

DIAGNOSTICO

El transito intestinal baritado es de gran importancia y puede revelar el estasis intestinal.
Por otra parte, la confirmacion de la esteatorrea permite establecer el diagnostico genérico
de malabsorcion. El test de Schilling ratifica el déficit de absorcion de vitamina B, que se
normaliza al repetir la exploracion después de la antibioticoterapia. La excrecion de d-xilosa
disminuye.

La biopsia intestinal es util para descartar enfermedad primaria de la mucosa, aunque el
propio sobrecrecimiento bacteriano también causa lesion histologica, semejante al
observado en otros procesos. Asimismo, el cultivo del aspirado yeyunal es diagnostico si
revela concentraciones de bacterias superiores a 10°/mL; sin embargo, la técnica para el
cultivo intestinal debe ser muy cuidadosa y es poco factible en la practica diaria.

Entre las exploraciones de mayor uso figuran las pruebas del aliento: colil-glicina-'*C, H,-
glucosa o H,-lactulosa y d-xilosa-'*C; esta ultima es la que relne las mejores condiciones
de sencillez, sensibilidad y especificidad.

EL PROCESO ABSORTIVO EN EL SISTEMA DIGESTIVO

Para comprender la relacion entre malabsorcion y malnutricion es necesario recordar que
el sistema digestivo es un conjunto de 6rganos o subsistemas que tienen funciones definidas
(figura ). El intestino delgado comprende duodeno, yeyuno e ileon con una longitud entre
5y 9 metros y constituye uno de los 6rganos de mayor importancia por sus multiples
funciones, principalmente la de absorber agua, nutrimentos y electrolitos. Actualmente se
le reconocen otras como: metabdlicas, inmunes y endocrinas, por citar algunas.
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http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1029-30192012000200011#f0111212

Fig. 1. Sistema digestivo,
Tomado de:
http: ffwww nlm.nih.gov/medlineplusfspa
nish/malabsomtionsyndromes.html

El sistema digestivo privado del alimento y de los nutrientes pierde todas sus funciones.
Este tiene una superficie absortiva amplia, ya que los enterocitos poseen microvellosidades
que contienen enzimas digestivas y moléculas especializadas en el transporte de proteinas,
ademas de estar unidas estrechamente a una estructura compuesta por glicoproteinas
(glicocalix), donde se produce la verdadera digestion intraluminal. Estas aumentan
considerablemente la capacidad absortiva del intestino delgado, lo cual implica el paso del
lumen intestinal al torrente sanguineo, la mayoria de las veces, por difusién facilitada y por
transporte activo de los nutrientes contenidos en los alimentos una vez digeridos. Un
nutriente puede absorberse mediante un mecanismo especializado de transporte mediante
los sistemas enzimaticos.

UNIDAD MORFOFUNCIONAL CRIPTA VELLOSIDAD

Las vellosidades tienen capacidad para adaptarse, a través de cambios en su altura y
capacidad absortiva, en estados fisioldgicos y patologicos. Se acortan cuando se privan de
alimentos o nutrimentos; son mas altas y eficientes, absorbiendo en el embarazo y lactancia,
después de una reseccion intestinal (figura 2).
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Fig.2. Unidad morfofuncional cripta _vellosidad
Tomado de: http: ffes. wikipedia.orgfwikifYeyuno

TIPOS DE DIGESTIONES

- Luminal: Tiene lugar en la luz del 6rgano y afecta preferentemente a las grasas.

- De superficie o de membrana: Interesa a los carbohidratos y proteinas de la dieta.
Se realiza en la membrana externa de las microvellosidades del enterocito.

- Intraenterocitaria: Se realiza en el citosol del enterocito por enzimas que completan la
digestion de las proteinas.

ABSORCION DE MACRONUTRIENTES Y MICRONUTRIENTES

Los nutrientes intraluminales afectan la homeostasis metabolica al mantener las funciones
de digestion, absorcion, inmunoldgicas y de barrera del tracto gastrointestinal.

En la homeostasis metabdlica este efecto, durante una enfermedad aguda y crénica, es
motivo de investigacion muy activa y de nuevos descubrimientos, hasta se aplican, incluso,
recursos de ingeniera molecular. Las enfermedades que cursan con malabsorcién se
caracterizan por producir alteraciones en los procesos antes mencionados, con las
consiguientes implicaciones en el estado nutricional a diferentes niveles y sistemas.**

En el caso de las enfermedades diarreicas cronicas, que causan en las regiones mas pobres
del mundo cerca de 3 millones de defunciones anuales en menores de 5 afos de edad,
alrededor de 35 % de los fallecimientos son atribuibles a diarrea no disentérica y 45 %
ocurre en ninos con diarrea persistente, con el consiguiente y peligroso deterioro
nutricional. Segun la OMS, la diarrea que provoca malabsorcién y malnutricion se ubica
entre las 5 principales causas de muerte en la nifez a nivel mundial y la deficiencia de
micronutriente cinc fue vinculada a 10 % de los afectados.’
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La malabsorcion de otros micronutrientes que desempenan funciones vitales en la
produccion y reparacion de ADN y ARN, en la produccion y funcion de enzimas, hormonas
y otras sustancias vitales o participan en los procesos metabdlicos fundamentales, provocan
deficiencias que afectan el crecimiento, la actividad fisica y mental, asi como el desarrollo y
funcionamiento de los sistemas inmunologico y reproductivo, de manera que aumenta el
riesgo de enfermedades cronicas del adulto (enfermedad cardiovascular, cancer y deterioro
cognitivo).

Todos los micronutrientes son minerales y vitaminas disponibles en los alimentos, por lo
cual la absorcion insuficiente de sodio, calcio, cloro, magnesio, selenio, zinc e hierro, por
citar algunos, condicionan un circulo vicioso donde se perpetia la malabsorcion-
malnutricion, a través del fendmeno de desnutricion tisular local en la mucosa intestinal de
funcion especifica absortiva.” "

La digestion-absorcion ocurre en los 100 cm iniciales del yeyuno y la absorcion de los
nutrimentos a lo largo del intestino delgado, con sitios preferenciales.

DIGESTION-ABSORCION DE MICRONUTRIENTES

A los macronutrientes también le ocurren procesos similares y para una absorcion optima
debe precederle una digestion adecuada que comienza en la boca por la accion de la amilasa
salival sobre el almidon, por ejemplo: se sabe que no cesa cuando el bolo alimenticio llega
al pH acido del estémago, sino que continda hasta lo que se conoce como digestion
intraluminal en el enterocito.

Glucidos: La amilasa pancredtica secretada a la luz intestinal ataca los enlaces glucocidicos
del almidon, lo convierte en maltosa, maltotriosa y dextrinas limitantes. Por otra parte, las
disacaridasas y trisacaridasas (maltasa, lactasa, sacarasa) producen una digestion posterior,
en el borde en cepillo de las microvellosidades y las lisozimas desdoblan los carbohidratos.

Proteinas: Los acidos desnaturalizan las proteinas. La pepsina se libera en forma de
pepsinogeno y, una vez activada, comienza la lisis de las proteinas digeridas por las
peptidasas secretadas por el pancreas (tripsina, quimotripsina y carboxipeptidasas), que dan
lugar a péptidos (40 % aminoacidos y el resto oligopéptidos).

Estos productos sufren una digestion adicional intraluminal en el enterocito en el borde en
cepillo, por accion de peptidasas y dipeptidasas que desdoblan algunos tripéptidos y
dipéptidos en sus aminoacidos libres; otros pasan al interior del enterocito, donde existen
oligopeptidasas que terminan la digestion hasta dichos aminoacidos.

Lipidos: Primero en el estomago, la lipasa gastrica desdobla los lipidos, en especial la grasa
de la leche y, una vez en el intestino delgado, la digestion mas complicada por la naturaleza
hidrofobica de las grasas de cadena larga, que previamente sufren emulsificacion por la bilis,
para formar una micela con solubilidad en los jugos digestivos. Los acidos grasos de cadena
media son menos hidrofobicos que de cadena larga, por tanto, se hidrolizan mas rapido y
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son completamente absorbidos. Su mayor solubilidad en agua les exonera de la bilis en su
degradacién.''?

SEGMENTO INTESTINAL. CORRELACION CLINICOFISIOPATOLOGICA™
25

- Duodeno: Malabsorcién de hierro, folatos y calcio, afectacion en la digestion y absorcion
de grasas y vitaminas liposolubles.

- Yeyuno (parcial): Diarrea cronica leve.

- Yeyuno (total): Disminucion de la actividad de la lactasa y otras, diarrea osmotica,
sobrecrecimiento bacteriano, produccion de metabolitos potencialmente tdxicos,
disfuncion retrégrada hacia la luz intestinal de electrolitos y liquidos.

- [leon terminal: Diarreas

- lleon total: Malabsorcion de sales biliares y de grasa, diarrea y esteatorrea, pérdida

exagerada de sales biliares, sobrecrecimiento bacteriano en ausencia de valvula ileo-cecal,
obstaculizacion de la absorcion de agua e hierro.

NUTRICION INTRALUMINAL DEL ENTEROCITO

- El jugo intestinal es secretado por las criptas de Lieberkuhn (2-3 L/24 horas).

- Los enterocitos se nutren a través de la luz intestinal por el flujo continuo de nutrientes.
- La glutamina es el nutriente obligado del enterocito.

- Absorcion de agua.

Una adecuada nutricion de los enterocitos permite mantener la flora, recuperar gucidos no

absorbidos para producir acidos grasos de cadena corta, controlar el ciclo defecatorio y
conservar la capacidad inmunitaria humoral y celular, entre otras.
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Video
I. Como funciona su sistema digestivo.

https://www.youtube.com/watch?v=0KxRStoUOAE

Emma Bryce

2. Colostomia, definicion, proceso digestivo, indicaciones, tipos,
complicaciones y cuidados.

https://www.youtube.com/watch?v=tPFpyk | dAy0

And Health

3. Intolerancias alimentarias: fructosa, lactosa, histamina, gluten... , con xevi
verdaguer - # 62

https://www.youtube.com/watch?v=FGFG3VW,UKY

Soycomocomo con Nuria Coll
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