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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 es6fago 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 quirdrgica, radiacibn o quimioterapia. 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 beneficiardn de la
implantacion de un tubo de gastrostomia. La dieta mas comoda para estos
pacientes consiste en alimentos frios, blandos, de sabor suave y que no estén
secos.

Tratamiento nutricional

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. Para hacer la dieta mas variada se pueden usar alimentos cotidianos
como frutas, triturdndolas y afiadiendo 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 0 a sus
familias. Como los analgésicos opiaceos retrasan el vaciado gastrico y provocan
estreflimiento, en ocasiones es necesario aumentar la ingesta de liquidos y usar
otras sustancias .

La mucosa del estbmago 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 es6fago hasta la
parte proximal del duodeno.La mucosa también estd protegida de invasiones
bacterianas por la accion digestiva de la pepsina y el acido clorhidrico,y las
secreciones mucosas. El moco contiene bicarbonato, que neutraliza el acido, y la
secrecion pancredtica liberada a la luz intestinal afiade mas bicarbonato. Las
molestias pueden estar relacionadas con causas organicas como reflujo
esofagico, gastritis, Ulcera péptica, colecistopatias o bien otros trastornos
identificables.

El ejercicio moderado favorece el desplazamiento de los alimentos a lo largo del TD
y aumenta la sensacion subjetiva de bienestar. Tratamiento médico y quirdrgico de
las Ulceras Ulcera péptica. La causa principal de la gastritis y la Glcera péptica es la
infeccion por H. Las intervenciones quirdrgicas para tratar la Glcera 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. Otra medida es el consumo regular de alimentos protectores
gue contienen fenoles antioxidantes, como los arandanos y extractos de
jengibre, que quizas ayuden a erradicar el H. pylori .



Las ulceras 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. Las Ulceras por estrés sangrantes son una causa significativa de morbilidad
en pacientes muy enfermos, pero la prevencion y el tratamiento eficaces aun no se
conocen bien. En la profilaxis y el tratamiento se utiliza sucralfato, supresores del
acido y antibidticos Si es necesario .

El objetivo de la prevencion de as Ulceras gastricas por estrés ha sido prevenir o
limitar aquellos trastornos que provocan hipotensién, isquemia vy
coagulopatias. Tratamiento nutricional médico En personas con gastritis atréfica
hay que valorar la concentracién 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. pylori y la gastritis.

pylori ha conseguido mejorar la absorcion de hierro y aumentar la concentracion de
ferritina. 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 Ulcera péptica
se consideraban muy importantes para recubrir el estbmago, ya no se consideran
medicinales. El pH de los alimentos tiene poca importancia terapéutica, excepto en
aquellos pacientes con lesiones en la boca o el es6fago. La mayoria de los
alimentos son mucho menos acidos que el pH gastrico normal de 1 a 3. No es
probable que los zumos de fruta ni los refrescos causen Ulceras pépticas ni
interfieran significativamente con la cicatrizacién solo por su acidez intrinseca y la
cantidad consumida.

Algunos pacientes refieren molestias al ingerir alimentos &cidos, 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 Glcera péptica, a no ser que haya otros factores
de riesgo. Cuando se ingieren ciertas especias en cantidades muy grandes o se
administran directamente en el estbmago sin otros alimentos, aumentan la
secrecion acida 'y causan pequefias erosiones  superficiales 'y
transitorias, inflamacion del revestimiento mucoso Yy alteraciones de la
permeabilidad y motilidad Gl.

pylori, gracias a sus propiedades antiinflamatorias debidas a la inhibicion de la



activacion de la via del NF-kB . 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 antibidticos, IBP y sales de
bismuto . pylori.

Los probidticos con lactobacilos y bifidobacterias también se han estudiado en la
prevencion, tratamiento y erradicacion del H. pylori . 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 fisiol6gicos
de la mucosa GI, pero todavia no han demostrado ser utiles en el tratamiento. Hay
gue recomendar a las personas gue 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. Otros factores que podrian aumentar el
riesgo de cancer gastrico son la infeccién crénica por H. pylori, el tabaquismo, la
ingesta de alimentos muy salados o encurtidos y cantidades inadecuadas de
micronutrientes. Las neoplasias malignas del estbmago 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. Tratamiento nutricional médico El régimen dietético para el
carcinoma gastrico estd determinado por la localizacion del céncer, 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. En las etapas finales es posible que
los pacientes solo toleren dietas liquidas. pylori y la secrecion acida. La
vagotomia, con o sin reseccidn gastrica, se desarroll6 al demostrarse que el nervio
vago no solo es el responsable de la motilidad gastrica, sino que también estimula
la secrecidn acida por parte de las células parietales del estbmago proximal. La
vagotomia troncal reduce la secrecidn acida de las células parietales gastricas y
disminuye su respuesta a la gastrina, pero también altera el vaciado gastrico.



2.4 Nutricidn en la reseccion intestinal; colostomia, colectomia, ileostomia y fistulas.

El sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado es un sindrome caracterizado
por la proliferacion bacteriana dentro del intestino delgado. Varios procesos
fisiologicos limitan normalmente el nimero de colonias bacterianas del intestino
delgado. El acido gastrico, la bilis y las enzimas pancreéticas ejercen acciones
bacteriostaticas y bactericidas dentro del intestino delgado. La accién propulsora
normal del peristaltismo intestinal «arrastra» a las bacterias al intestino distal.

La valvula ileocecal impide la migracion de grandes niumeros de bacterias colonicas
al intestino delgado. EI SBID también se ha llamado «sindrome del asa
ciega», porque una causa de sobrecrecimiento bacteriano es la estasis intestinal
secundaria a enfermedades obstructivas, estenosis, enteritis por radiaciéon o
procedimientos quirdrgicos que dejan una porcion del intestino sin el flujo
normal . Fisiopatologia Habitualmente, para que las bacterias del intestino delgado
proliferen hasta el punto de producir sintomas deben estar alterados mas de uno de
los mecanismos defensivos homeostéticos. EI uso crénico de medicamentos
supresores del acido gastrico permite que lleguen vivas mas bacterias al intestino
delgado.

Las hepatopatias y la pancreatitis cronica disminuyen la produccién o el flujo de bilis
y enzimas pancreaticas al intestino. La gastroparesia, los medicamentos opiaceos
y las alteraciones de la motilidad intestinal reducen el peristaltismo y empeoran la
capacidad de propulsar a las bacterias al intestino distal. Las bacterias del intestino
delgado desacoplan las sales biliares, provocando asi alteraciones en la formacién
de micelas y la consiguiente deficiencia en la digestion de las grasas y
esteatorrea. Las bacterias del intestino delgado producen &cido félico como
subproducto de su metabolismo, y es frecuente el déficit de vitamina B12 con
concentraciones plasmaticas de 4acido folico normales o elevadas.

Los pacientes con SBID refieren habitualmente distension abdominal, resultante de
la accion bacteriana sobre los hidratos de carbono con produccién de hidrogeno y
metano en el intestino delgado. Parte del problema del sobrecrecimiento bacteriano
en el intestino delgado es que los hidratos de carbono que llegan al lugar donde se
encuentran los microbios sirven de combustible para su proliferacion, con el
aumento consiguiente en la produccién de gases y acidos organicos. Una fistula
enterocutanea es un conducto anormal que empieza en el intestino y termina en la
piel. Tratamiento nutricional médico El tratamiento nutricional de los pacientes con
FEC puede ser muy complicado.

El éxito del método elegido depende de distintas variables, como localizacion de la
fistula, presencia de obstrucciones o0 abscesos, longitud del intestino
funcional, capacidad de compensar las pérdidas por la fistula y estado general del
paciente. lleostomias y colostomias Los pacientes con CU grave, enfermedad de
Crohn, cancer de colon o traumatismos intestinales a menudo requieren la creacion



quirdrgica de una apertura desde la superficie corporal al tubo intestinal para permitir
la defecacion desde la parte intacta del intestino. En algunos casos se realizan
aperturas temporales para permitir cirugias y cicatrizacion de porciones mas distales
del intestino. La consistencia de las heces en una ileostomia es liquida , mientras
que en el caso de colostomias las heces oscilan de pastosas a bastante bien
formadas.

Las heces en colostomias del hemicolon izquierdo son mas consistentes que las del
hemicolon derecho. Los pacientes con colostomias o ileostomias permanentes
requieren apoyo y comprension por parte de todo el equipo sanitario. El personal de
enfermeria, especialmente aquellos especializados en el cuidado de los estomas
intestinales, tiene una funcion fundamental para apoyar y ensefiar a estos
pacientes. Tratamiento nutricional médico Las heces malolientes pueden deberse a
esteatorrea, digestion parcial y fermentacion bacteriana de los alimentos.

Como cada paciente tiene su propia flora intestinal, los tipos y cantidades de gases
y malos olores varian entre los pacientes y segun los distintos habitos dietéticos. Los
pacientes aprenden a observar sus heces para determinar qué alimentos deben
eliminar, especificos para cada paciente. Las recomendaciones nutricionales para
reducir flatulencias, presentadas en este capitulo, también son Utiles en pacientes
con colostomias. La produccién fecal se reducira y las heces serdn menos liquidas.

En pacientes sometidos a una reseccion ileal ademas de la colectomia, el volumen
de las heces no siempre se reduce en la misma cuantia. Los pacientes con
ileostomias necesitan mas agua y sal de lo normal para compensar las pérdidas
excesivas por las heces. Una dieta normal proporciona el sodio suficiente, y hay que
recomendar a los pacientes que beban 1l mas al dia de la produccién de la
ileostomia. Los pacientes con ileostomias en ocasiones presentas deficiencias de
vitamina C y &cido félico porque la ingesta de frutas y verduras frescas es
insuficiente, y precisaran suplementos.

Los pacientes con ileostomias deben estar guiados por razonamientos fisiolégicos
respecto a las intolerancias alimentarias, y no por comunicaciones anecdoticas. Por
lo demas, hay que fomentar que los pacientes con ileostomias o colostomias tomen
una dieta normal, eliminando Unicamente aquellos alimentos que les causen
problemas. Reservorios ileales en las colectomias Fisiopatologia Como alternativa
a la ileostomia en pacientes sometidos a una reseccién del colon, el cirujano puede
crear un reservorio a partir de una porcion del ileon distal. Se unen varios pliegues
ileales para crear un pequefo reservorio, que a continuacion se conecta al recto y
al ileon.

Esta técnica se llama anastomosis reservorio ileal-anal. El reservorio mas frecuente
es el reservorio en J, pero en ocasiones se hacen en S y en W utilizando mas
ileon. Al igual que el colon, el reservorio desarrolla una microflora capaz de
fermentar hidratos de carbono vy fibra, al menos parcialmente. Como el reservorio
es mas pequefio que el colon, es probable que las deposiciones sean mas
frecuentes de lo normal .



Koch es una ileostomia sin bolsa colectora que utiliza un reservorio interno con una
valvula unidireccional, construido a partir de un asa intestinal y abierto a la pared
intestinal mediante un estoma cutaneo. Los pacientes tienen que insertar una sonda
o catéter en el estoma para abrir la valvula y permitir la salida del contenido de la
ileostomia. Las dificultades técnicas de la cirugia y el riesgo de complicaciones han
reducido el uso del reservorio de Koch a expensas del reservorio en J con
anastomosis anal. Otros problemas frecuentes son obstrucciones, inflamacion del
reservorio, mayor frecuencia de deposiciones, y aumento de la cantidad de hecesy
de gas.

No obstante, el nimero de deposiciones y el volumen de las heces no vuelven a ser
normales. La reservoritis es una inflamacion del tejido mucoso que forma el
reservorio. Las mismas medidas dietéticas empleadas por otras personas para
reducir la produccién excesiva de heces probablemente reduciran el volumen de
heces y la frecuencia de deposiciones en pacientes con reservorios. Cirugia rectal
El tratamiento nutricional en la cirugia rectal debe estar dirigido a mantener una
ingesta que permita la cicatrizacion de las heridas y prevenir la infeccion de la herida
quirurgica por las heces.



2.3 Nutricion en el sindrome del intestino delgado.

El sindrome del intestino corto se define como una capacidad de absorcién
inadecuada debida a una reduccion de la longitud intestinal o del intestino funcional
tras una reseccion. La pérdida del 70 al 75% del intestino delgado suele producir
SIC, definido como 100-120cm de intestino delgado sin colon, o bien 50 cm de
intestino delgado con el colon indemne. Una definicion més practica del SIC es la
incapacidad de satisfacer las necesidades nutricionales y de hidratacion con una
ingesta normal de liquidos y alimentos, independientemente de la longitud
intestinal. En los pacientes con SIC a menudo se plantean complejas cuestiones
terapéuticas relativas a los liquidos, electrolitos y nutrientes .

Fisiopatologia Los motivos mas frecuentes de resecciones intestinales extensas en
adultos son enfermedad de Crohn, enteritis por radiacién, infarto
mesentérico, cancer y  volvulos. Las  resecciones del duodeno son
raras, afortunadamente, porque es el lugar preferido para la absorcion de nutrientes
vitales como hierro, cinc, cobre y acido félico. EI duodeno tiene una funcion clave
en la digestién y absorcién de nutrientes, porque es a puerta de entrada de las
enzimas pancredticas y las sales biliares. Resecciones yeyunales.

El yeyuno es responsable de una gran parte de la absorcibn de
nutrientes. Normalmente, la mayor parte de la digestion y absorcion de alimentos y
nutrientes se produce en los primeros 100 cm del intestino delgado. Las hormonas
entéricas yeyunales son muy importantes para la digestién y absorcion. Lo que
queda por digerirse o por fermentarse y absorberse son pequefias cantidades de
azucares, almidones  resistentes, fibra, lipidos, fibora  dietética y liquidos.

La motilidad del ileon es mas lenta, y las hormonas, secretadas en el ileon y el
colon, ayudan a enlentecer el vaciado gastrico y las secreciones. Como las
resecciones yeyunales reducen la superficie y aceleran el transito intestinal, se
reduce la reserva funcional para la absorcibn de micronutrientes, cantidades
excesivas de azucares y de lipidos. Resecciones ileales. Resecciones importantes
del ileon, especialmente de su porcion distal, producen notables complicaciones
nutricionales y médicas.

El ileon distal es el tnico lugar de absorcion de sales biliares y del complejo vitamina
B12-factor intrinseco. El ileon también absorbe una parte importante de los 7-10 |
de liquidos ingeridos y secretados al tubo Gl diariamente . La valvula ileocecal, en
la unién del ileon con el ciego, maximiza la absorcién de nutrientes controlando la
velocidad de paso del contenido ileal al colon y evitando el reflujo de bacterias
colonicas, lo que podria reducir el riesgo de SBID. Por si fuera poco, la absorcién
de oxalato en el colon esta aumentada, produciéndose hiperoxaluria y mayor
frecuencia de calculos renales de oxalato.

La deshidratacion relativa y la orina concentrada, que son frecuentes en las



resecciones ileales, aumentan aun mas el riesgo de litiasis renal. El colon es
responsable de la reabsorcion de 1-1,5 | de liquidos ricos en electrolitos al dia, pero
es capaz de adaptarse y aumentar su capacidad hasta 5-6 | diarios. La preservacion
del colon es critica para mantener el estado de hidratacion. Si el paciente conserva
parte del colon, la hipoabsorcién de sales biliares funciona como un irritante de la
mucosa, aumentando la motilidad colénica con pérdida de liquidos y electralitos.

El consumo de dietas ricas en grasa en resecciones ileales y colon conservado
también puede provocar la formacién de acidos grasos hidroxi, que aumentan
asimismo la pérdida de liquidos. Tratamiento médico y quirargico de las resecciones
El primer paso del tratamiento es la valoracion de la longitud del intestino restante
a partir del historial del paciente o durante la entrevista. Los principales
medicamentos enlentecedores del intestino incluyen la loperamida y, en caso
necesario, los opiaceos. Se han realizado procedimientos quirdrgicos, como la
creacion de reservorios que funcionen de sustitutos del colon, alargamientos
intestinales y trasplantes intestinales para ayudar a los pacientes con resecciones
Gl extensas .

El trasplante intestinal resulta muy complejo y se reserva para el fracaso intestinal
y aquellos pacientes que desarrollan complicaciones importantes con la
NP. Tratamiento nutricional médico La mayor parte de los pacientes sometidos a
resecciones intestinales importantes requieren NP inicialmente para restablecer y
mantener el estado nutricional. La duracién de la NP y del tratamiento nutricional
posterior dependera de la longitud del intestino resecado, la salud del paciente y el
estado del tubo GI conservado. En general, van peor los pacientes de mas edad
con resecciones ileales extensas, aquellos sin valvula ileocecal y los que presentan
enfermedad residual en el resto del tubo Gl.

Algunos pacientes precisaran NP de por vida para mantener un estado nutricional y
de hidratacion adecuados. La transicion a comidas mas normales puede llevar
semanas 0 meses,y algunos pacientes nunca tolerardn concentraciones o
volimenes normales de alimentos. Los pacientes con resecciones yeyunales que
conservan todo el ileon y el colon se adaptaran mas facilmente a una dieta
normal. Como la dieta estadounidense tipica puede ser incompleta y la ingesta de
ciertos micronutrientes es minima, hay que recordar a los pacientes que la calidad
de su dieta es terriblemente importante.

Los pacientes con resecciones ileales requieren mas tiempo y paciencia para
avanzar desde la NP hasta la alimentacion enteral. En ocasiones la grasa dietética
debe restringirse, especialmente en aquellos que conservan el colon. Los liquidos y
electrolitos, especialmente el sodio, deben administrarse frecuentemente y en
pequenas cantidades. En pacientes con SIC hay que maximizar la dieta oral o la
alimentacion enteral, junto con medicamentos que enlentecen el intestino, para
prevenir la dependencia de la NP.

En algunos casos,la sobrealimentacion como intento de compensar la
hipoabsorcibn empeora aun mas la hipoabsorcion, no solo de los liquidos vy



alimentos ingeridos, sino también de las importantes cantidades de liquidos Gl
secretados en respuesta a la ingesta alimenticia. Algunos pacientes con un intestino
extremadamente corto necesitaran preparados parenterales para cubrir sus
necesidades de nutrientes y liquidos, al menos parcialmente. A estos pacientes les
resulta satisfactorio ingerir pequefias cantidades de alimentos con mucha
frecuencia, pero habitualmente asi solo cubren una parte de sus necesidades de
nutrientes y liquidos.



2.4 Nutricién en la Pancreatitis Créonica. Dieta en la enfermedad de Wilson.

Pancreatitis Fisiopatologia y tratamiento médico El término pancreatitis se aplica a
la inflamacion 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, acompafiada de autodigestion, necrosis y hemorragia del tejido
pancreatico. 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. Las manifestaciones clinicas pueden
incluir, igualmente, nduseas, vomitos, distension  abdominal y  esteatorrea.

No obstante, la ausencia de enzimas que favorezcan la digestion de alimentos
provoca esteatorrea e hipoabsorcion. EI consumo de alcohol, el tabaquismo, el
peso corporal, factores genéticos y algunos medicamentos influyen en el riesgo de
padecer pancreatitis. Las recomendaciones dietéticas varian segun se trate de
enfermedad aguda o cronica. La obesidad parece ser un factor de riesgo para la
aparicibn de pancreatitis y para una mayor gravedad de esta.

Pancreatitis aguda. ElI dolor asociado a la pancreatitis aguda 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 minimo la
estimulacibn de ambos sistemas . Anteriormente, se dejaba «descansar» al
pancreas.

Durante los episodios agudos, se suprime la alimentacion por via oral y se mantiene
la hidratacién por via intravenosa. La pancreatitis aguda grave da lugar a un estado
hipermetabdlico catabdlico con alteraciones metabdlicas inmediatas en el pancreas
y también en 6rganos distantes. La via éptima de nutricion en la pancreatitis aguda
ha sido objeto de numerosas controversias a lo largo de los afios. 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 . 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 estimulacion
del pancreas. La infusién en el yeyuno elimina las fases cefalica y gastrica de la
estimulacion del pancreas exocrino .

Aunque se han usado distintos preparados en la pancreatitis, ningun estudio ha
determinado la ventaja relativa de los preparados estandar, parcialmente
digerido, elemental, 0 «potenciador de la inmunidad». Los preparados con
polimeros infundidos en varias secciones del intestino estimulan el pancreas mas



que los elementales y los hidrolizados. Cuando sea posible volver a ingerir
alimentos pueden precisar suplementos de enzimas pancreaticas para tratar la
esteatorrea. 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 pueden recetar
antagonistas del receptor H2 con el proposito de reducir la sintesis de &cido
clorhidrico, lo que atenua la estimulacion del pancreas. La somatostatina parece
representar el mejor inhibidor de la secrecidn pancreética, por lo que puede
afadirse a la solucién de NP. Pancreatitis cronica.

A diferencia de la pancreatitis aguda, la pancreatitis cronica muestra una evolucion
lenta a lo largo de un periodo prolongado. Las nduseas, vomitos o diarrea asociados
al trastorno pueden dificultar el mantenimiento de un estado nutricional
adecuado. Los sujetos aquejados de pancreatitis cronica presentan un riesgo mayor
de desarrollar desnutricién proteico-calérica como consecuencia de la insuficiencia
pancreatica y la inadecuacion de la ingesta oral. Los pacientes con pancreatitis
cronica ingresados en un hospital suelen presentar malnutricién, aumento de las
necesidades caldricas, pérdida de peso, déficit de masa muscular y tejido
adiposo, depleciéon de proteinas viscerales y alteracion de la funcién inmunitaria.

El objetivo del tratamiento es evitar dafios adicionales al péncreas, reducir el
namero de episodios de inflamacién aguda, aliviar el dolor, reducir la esteatorrea y
corregir el estado de desnutricion. EI primer objetivo del TNM consiste en
proporcionar un soporte nutricional 6ptimo,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 concentracion
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 pancreaticas también
son parte del tratamiento eficaz de la pancreatitis cronica. La pancreatitis cronica
idiopética 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  funcibn  pancreatica esta reducida en un
90%, aproximadamente, la produccién y la secrecion de enzimas son insuficientes
y, por tanto, aparecen los problemas de falta de digestion e hipoabsorcién de
proteinas y grasas. 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 pancreaticas 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 pancreaticos en dosis maximas se
pueden intentar otros tratamientos para mantener el estado nutricional y reducir los
sintomas, como una dieta pobre en grasa o sustituir parte de la grasa dietética por
aceite de TCM para mejorar la absorcion de grasas y el aumento de peso. La
sustitucion de los lipidos presentes en la alimentacién 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. gualmente, la carencia de proteasa pancreatica, la cual
escinde la vitamina B12 de su transportador proteico, podria ocasionar una carencia
de esta vitamina. Algunos datos apuntan a que un mayor consumo de antioxidantes
podria proteger frente a la pancreatitis o aliviar los sintomas de la enfermedad. Dado
gue la secrecidn pancreatica de bicarbonato suele estar disminuida, el tratamiento
farmacoldgico puede implicar también el mantenimiento de un pH intestinal 6ptimo
que facilite la activacion enzimética.

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 pancreatica extensa se produce una disminucion de la
capacidad pancreatica de secrecidon de insulina y aparece intolerancia a la
glucosa. Es preciso administrar insulina e instaurar un tratamiento nutricional. Se
han publicado algunos datos que indican la ralentizacion de la destruccion
pancreatica progresiva en alcohdlicos 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. Los pacientes
pueden debu tar con hepatitis aguda y fulminante, o hepatitis crénica activa, y con
sintomas neuropsiquiatricos. Tras la elaboracion del diagndstico, el tratamiento de
la enfermedad de Wilson emplea compuestos quelantes del cobre
y, posiblemente, complementos de zinc. La supervivencia de pacientes cuyo
diagndstico no se haya elaborado antes del comienzo de la insuficiencia fulminante
depende de la realizacion de un trasplante.



2.5 Nutricion en la Insuficiencia Hepaticay en la Colestasis.

La hepatopatia grasa no alcohdlica 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 esteatohepatitis no alcohdlica se asocia con acumulaciéon 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.

Los pacientes con EHNA pueden estar asintomaticos o bien presentar malestar
general, debilidad o hepatomegalia. 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 cronica 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 prondéstico .

Hepatopatia alcohodlica La hepatopatia alcohdlica es la enfermedad hepatica mas
frecuente en EE. Este compuesto se sintetiza a través de diversas rutas
metabdlicas, una de las cuales depende de la deshidrogenasa alcohdlica . Se han
identificado algunos factores predisponentes a la hepatopatia alcohdlica, como
polimorfismos genéticos de enzimas implicadas en la degradacion del alcohol, el
sexo retencién de los triglicéridos en el higado. Por el contrario, el consumo
excesivo continuado del mismo puede dar lugar a una cirrosis hepética.

Hepatitis alcohdlica Por lo general, la hepatitis alcohdlica 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. Cirrosis
alcohdlica Las caracteristicas clinicas de la tercera fase, conocida como cirrosis
alcohdlica, son variables. 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 . Habitualmente, la biopsia hepética detecta cirrosis
micronodular, aunque puede ser macronodular o] mixta.

Las manifestaciones clinicas de la cirrosis son variadas, varias complicaciones de
la cirrosis y la hepatopatia terminal , como
desnutricion, ascitis, hiponatremia, encefalopatia hepatica, alteraciones del
metabolismo de la glucosa, hipoabsorcién 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 desnutricién y la mejora de la respuesta clinica. Diversos estudios
han descrito la obtencién de resultados positivos asociados a la administracion de
alimentacion por via oral y enteral 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. La hepatopatia y sus
consecuencias afectan a muchos de los marcadores convencionales del estado
nutricional, lo que dificulta esta evaluacion.

Necesidades nutritivas Energia Las necesidades energéticas de los pacientes
aguejados de cirrosis son variables. En algunos trabajos se ha determinado el gasto
energético en reposo en pacientes con un trastorno hepatico con el objeto de
cuantificar sus necesidades energéticas. Algunos encontraron pacientes con HPT
gue tenian un metabolismo normal y otros pacientes tenian hipo- o0
hipermetabolismo. 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 secundarios de los farmacos .

Los pacientes con sospecha de carencia de tiamina han de recibir dosis diarias
mayores de esta vitamina durante un periodo limitado. Igualmente las reservas
minerales pueden encontrarse alteradas en pacientes con una hepatopatia. Se han
observado depdsitos de manganeso en los cerebros de pacientes con alteraciones
motoras secundarias a cirrosis hepdtica . El tratamiento primario se basa en
compuestos quelantes de administracion oral, como acetato de cinc o d-
penicilamina La restriccién alimenticia de cobre, no se recomienda de manera
habitual salvo en aquellos pacientes que no respondan a otras modalidades
terapéuticas.

Las concentraciones de cinc y magnesio son bajas en la hepatopatia alcohdlica, lo
que puede atribuirse parcialmente a los farmacos diuréticos. 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 vesicula biliar. En
la mayoria de los pacientes,los calculos biliares son asintométicos.

Los calculos biliares que logren migrar de la vesicula biliar al conducto biliar comuin
pueden permanecer en €l de manera indefinida sin originar sintomatologia o bien
acceder al duodeno y producir, 0 no, sintomas. La coledocolitiasis se desarrolla
cuando los calculos se deslizan hacia los conductos biliares y provocan
obstruccion, dolor y dolor cdlico. La absorcion de lipidos se altera debido a la
ausencia de bilis en el intestino y las heces adquieren una coloracion clara como
consecuencia de la falta de pigmentos biliares. Cuando no se administra un
tratamiento, el reflujo biliar puede originar ictericia y lesiones hepéaticas .

La obstruccion del conducto biliar comun puede dar lugar a pancreatitis cuando el
conducto pancreatico se encuentre bloqueado. La mayoria de los célculos biliares
son calculos de colesterol apigmentados que se componen fundamentalmente de
colesterol, bilirrubina y sales calcicas. Igualmente, las bacterias pueden estar
implicadas en la formacién de célculos biliares. Las infecciones crénicas 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 célculos biliares . 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 produccién de colesterol
destinado a la sintesis de bilis necesaria para la digestion de lipidos. Las pérdidas
de peso rapidas se asocian con una incidencia alta de barro biliar y formacion de
calculos.

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 . 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. 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 .

Tratamiento médico y quirlrgico La colecistectomia consiste en la resecciéon
quirdrgica de la vesicula biliar, especialmente en caso de calculos numerosos, de
gran tamafio o calcificados. Recientemente se ha advertido que la colecistectomia
es un predictor de desarrollo de cirrosis y se asocia con un aumento de la
concentracion sérica de enzimas hepéticas . Los sujetos portadores de calculos
biliares que hayan migrado hacia los conductos biliares podrian someterse a
técnicas de colangiopancreatografia retrégrada endoscépica . Los calculos biliares
son mas frecuentes con dietas occidentales pobres en fibra y ricas en grasa. 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 . La vitamina C, muy abundante en las dietas
vegetarianas, afecta al paso limitante de la velocidad en la degradacién del
colesterol para producir acidos biliares, y se relaciona inversamente con el riesgo
de litiasis biliar en mujeres. Ademas de adelgazar, existen algunos indicios de que
la actividad fisica reduce el riesgo de colecistitis. EIl 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
reseccion quirdrgica de la vesicula biliar, la alimentacion por via oral puede
acercarse a un régimen normal en funcion 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 contendr& 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 cronica o aguda. La bilirrubina, el pigmento biliar mas
importante, otorga a la bilis su coloracion verdosa. Cuando la obstruccién del
conducto biliar impide su secrecion al intestino, la bilis retrocede y regresa al
torrente circulatorio. La colecistitis aguda que no se acompafa de céalculos 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 disminucion de la actividad de contraccidén espontanea y a la
disminucién 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. La colecistitis cronica 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.

El consumo de alimentos ricos en lipidos puede exacerbar los sintomas de
colecistitis puesto que la digestidén 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 afios de edad. Los factores de riesgo de esta entidad
comprenden la presencia de calculos biliares y los antecedentes de colecistitis
aguda. Tratamiento quirdrgico La colecistitis aguda requiere intervencion quirdrgica
a no ser que exista alguna contraindicacion médica.

Tratamiento nutricional médico Colecistitis aguda. Se recomienda instaurar un
régimen alimenticio bajo en lipidos para reducir la estimulacién de la vesicula biliar
cuando se reanude la ingesta de alimentos. Colecistitis cronica. No se recomienda
imponer una limitacion mas estricta debido a que la presencia de lipidos en el
intestino ejerce una cierta estimulacién y drenaje del aparato biliar.



