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Prefacio

Dr. Jesus Kazuo Yamamoto Furusho
Presidente de la Asociacion Mexicana de Gastroenterologia

Es un placer compartir con todos los miembros de la Asociacion Mexicana de
Gastroenterologia (AMG) una serie de libros titulados Clinicas Mexicanas de
Gastroenterol ogia que se publicarén de maneramensual duranteel afio 2023 con
el fin de actualizar los Ultimos desarrollos en €l conocimiento para cada uno de
los topicos en la gastroenterologia, la cual estd conformada por un total de 11
obras, que son:

e Enfermedad inflamatoria intestinal.

¢ Avances en endoscopia terapéutica del aparato digestivo.
* Gastroenterologia enfocada en pediatria.

* Principales procedi mientos quirdrgicos.

e Cancer detubo digestivo, vias biliaresy pancreas.

» Neurogastroenterologiay motilidad gastrointestinal .

e Trasplante hepatico: una guia préactica.

* Hepatologiaclinica.

¢ Nutricién y enfermedades gastrointestinales.

e Micrabiotay microbiomaterapia en gastroenterologia.
¢ Pancreatitis y neoplasias pancredticas.

Esta serie delas Clinicas Mexicanas de Gastroenterol ogia esta desarrollada por
expertosen cadaunadelasareasdelagastroenterologiay vadirigido aestudian-
tes de medicina, residentes de laespecialidad de gastroenterologiay susaltas es-
pecialidades, médicos internistas, pediatras, gastroenterdlogos, cirujanos, nu-
tridlogos y otras areas afines ala especialidad.

XIX
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Ademas, quiero mencionarles que el slogan de la Asociacién Mexicana de
Gastroenterol ogiaen el afio 2023 de mi presidenciaes“Academiay Ciencia’, en
donde la academia es unainstitucién como la AMG que realiza colectivamente
diversas actividades de educacion médica continuay, por otro lado, la ciencia,
que es unaramadel saber humano constituida por el conjunto de conocimientos
objetivosy verificables sobre una materia determinada, en este caso la gastroen-
terologia, cuyos resultados son obtenidos mediante la observacién y la experi-
mentacion, asi como laverificacion de hipotesisatravés del uso de unametodo-
logia cientifica para la generacion de nuevos conocimientos. Ambas van de la
mano en & progreso del avance cientificoy poder trasmitir €l conocimiento afu-
turas generaciones debido alos importantes avances en la medicina.

Finalmente, agradezco atodosloseditoresinvitadosy autoresanivel nacional
e internacional de las diferentes Clinicas por toda su dedicacion, entusiasmo y
esfuerzo en el desarrollo de esta serie de libros que seguramente tendran un im-
pacto enlaactualizaci én del conocimiento médico, con el fincomin de que nues-
tros pacientes sean beneficiados en laatencién diagndsticay terapéuticaoportu-
na, asi como mejorarles su calidad de vida en cada uno de | os padeci mientos de
la gastroenterologia.
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Maria del Pilar Milke Garcia

Pocos aparatos del organismo tienen una especializacion y coordinacion tan
asombrosa como € digestivo. Laenfermedad en cual quiera de sus componentes
se manifiesta con desnutricion, alteraciones metabdlicasy sintomasimportantes
gue afectan la calidad de vida de quien la padece.

Laalimentacion es un aspecto fundamental de lavida humana porque no solo
cubre requerimientos biol 6gicos, sino que es un medio de socializar y de llenar
necesidades psicoldgicas. Siendo el aparato digestivo €l lugar donde reside este
proceso casi magico de la transformacién de los alimentos a sustancias vitales
gue cumplen un papel metabdlico, indispensable, para mantener la salud huma-
na, resulta précticamente inevitabl e que todo proceso que enferme acadauno de
los 6rganos que lo componen también afecte el estado de nutricién. También la
afeccion de todos estos 6rganos casi siempre requiere modificaciones —desde
lasmuy superficialeshastalasimportantes— enlacomposiciondeladietay has-
taenlarestriccion dealimentosque puedan causar sintomaso empeorar el cuadro
de unaenfermedad. Todo estos aspectos se ven refl gjados en estaobra, queinclu-
yelaevaluacién del estado denutriciony unarevision someradelafisiopatologia
y cuidado nutricio de enfermedades intestinales, hepaticas y pancredéticas.

Esta obra pretende, sin ser exhaustiva pero si contemplando las principales
patologias del aparato digestivo, acompafiar al lector en un recorrido ordenado
por diferentes drganos que al af ectarse mejoran su funcién o lacontrolan por una
dietaindividualizaday acorde ala patol ogia que los afecta.
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El ABCD de la evaluacion del estado
nutricio y el tamizaje nutricional

Aquiles Rubio Blancas, Alan Espinosa Marrén

EVALUACION ANTROPOMETRICA

La evaluacion de la composicion corporal resulta indispensable para emitir un
diagndstico nutricio en el paciente con trastornos gastrointestinales. Lacomposi-
cién corporal se encuentra en constante dinamismo dependiente de factores am-
bientales(p. g ., dieta, actividad fisica, etapafisiol6gicadelavida), psicosociales
y clinicos (p. g., consumo de f&rmacos, condicion patoldgica, integridad de la
microbiotaintestinal), entreotros, queinteractuaran demanerasinérgica. Sueva-
luaci én permite estimar laintegridad de lostejidos (principamente graso y mus-
cular) y con €ello inferir potenciales desequilibrios nutricionales en el paciente
con trastornos gastrointestinal es..2

Ladiseccion de cadaveres, considerada el método directo de evaluaciéon dela
composicién corporal, permiti6 postular model os compartimental esqueagrupan
los elementos del organismo. Dichos model os se organizan jerarquicamente de
acuerdo con la complejidad de su andlisis en los siguientes niveles:

1. Atémico: representa elementos como carbono, hidrégeno, oxigeno, nitré-
geno y calcio, entre otros.

2. Molecular: serefiere a agua, las proteinasy los lipidos, entre otros.

3. Celular: sedivide en células, liquidos y solidos extracelulares.

4. Tisular: representaa musculo, €l tejido adiposo y €l tejido 6seo.

5. Composicion corporal total: se compone de mediciones como el peso, la
estatura, los perimetros y 1os pliegues cuténeos.?

3
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Modelo de dos Modelo de tres Modelo de cuatro

compartimentos compartimentos compartimentos
Masa grasa Masa grasa Masa grasa
Masa libre Masa 6sea Masa 6sea

de grasa

Proteinas

/ Masa magra /v
\ \ Agua

Figura 1-1. Distribucién de los diferentes componentes del cuerpo humano: masa gra-
sa, masa libre de grasa o masa magra, agua corporal total y contenido mineral éseo.
Modificado y tomado de la referencia 3.

A partir de lateoria de modelos compartimental es se han desarrollado técnicas
indirectas de estimacién de la composicién corporal cominmente empleadas en
lapracticaclinica. A continuacion se discute laaplicacion de laantropometriay
labioimpedanciaeléctrica(BIA) como principalesmétodosindirectosde estima:
cion delacomposicion corporal en el paciente con trastornos gastrointestinal es.

La antropometria comprende el conjunto de indicadores cuantitativos de la
composicién corporal generados a partir de mediciones de las dimensiones del
CUErpo 'y sus segmentos.

El perfil antropométrico que se construya debera incorporar 10s pardmetros
orientadosal reconocimiento deladesnutricionen el pacientecontrastornosgas-
trointestinales. Los més utilizados comprenden los siguientes: peso, talla, peri-
metros (cuello, brazo, cintura, cadera) y pliegues cuténeos (bicipital, tricipital,
subescapular y suprailiaco). A partir del perfil antropométrico sederivanindica-
dores que combinan uno 0 méas pardmetros que, contrastando con puntosde corte
previamente validados, permiten emitir valoraciones clinicas relacionadas con
el estado nutricio.2

Sin embargo, & esquemade evaluacion antropométrico del paciente con tras-
tornos gastrointestinal es (ambulatorio u hospitalizado) debera disefiarse en fun-
cion desu contextoclinico (p. § ., presenciade edema, imposibilidad paramante-
nerse erguido, reseccion intestinal queinterfieracon mediciones del torso). Ello
definiralospardmetrosantropométricosaeval uar, lastécnicas necesarias parasu
medicion, lainterpretacion de losresultados que de ellase deriven y su contraste
con estandares de referencia.
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El peso representalamasatotal del cuerpo. En el pacientesano o sin condicio-
nesquelimiten su eval uacion convencional lamedicidn deberealizarseen ayuno,
después de haber evacuado y con lavejigavacia. Labéasculadebera colocarseen
unasuperficieplana, horizontal y firme. El paciente deberaportar ropaligera, es-
tar libredecalzadoy joyeria, y colocarsea centro delabasculasin moverse, fle-
xionar las piernas, recargarse o hablar durante lamedicion. En bascul as mecéni-
cas la lectura se realizara cuando la aguja se detenga. En basculas digitales se
registrarael peso alos 100 g mas cercanosdelamedicidn que aparezcaen lapan-
tallaz Latalaen el paciente sano o0 sin condiciones que limiten su evaluacion
convencional deberaobtenerse sin calzado o adornosen lacabeza, depie, conlos
talonesunidosy las piernasrectas. El paciente deberd permanecer en unapostura
erecta, mantener la cabeza en plano de Frankfort y realizar unamaximainspira-
cion previaalamediciéon. El evaluador debera mover labase mévil del estadié-
metro y registrar la medicién al milimetro mas cercano.2

Existen alternativas subjetivas para la estimacion de la talla en pacientes en
quienes la evaluacion convencional resulta inviable. La brazada, |la media bra-
zaday laaturatal én—rodillahan demostrado buena correlacion con latallareal.
Laestimacion delatallarea apartir delaaturatalon—rodillarequiere el uso de
la ecuacion de Chumlea.

Latallano tiene utilidad por si misma. Sin embargo, esimprescindible para
establecer €l peso ideal y calcular € indice de masa corporal (IMC) y €l indice
deexcrecion decreatinina, queresultan fundamentalesen €l diagndéstico diferen-
cia delostrastornos de la composicion corporal.

L os perimetros cuantifican segmentos corporales que, mediante €l uso de ecua
ciones o puntos de corte, estiman algunos elementos delacomposicion corporal.
Deberan medirseconunacintametélicao defibradevidrioinextensible. Equivo-
cadamente seles conoce como circunferencias; no obstante, estas medicionesno
representan circul os perfectosy méasbien selimitan aevaluar el perimetro delos
siguientes segmentos corporales:

» Perimetro de cuello: asociado con exceso de adi posidad abdominal, enfer-
medad cardiovascular, dislipidemias, sindrome metabdlico y apnea del
suefio. Seconsideranlospuntosdecortede 36 cm paramujeresy 42 cmpara
hombres.4 Lamedicién serealizacon el sujeto de pie o sentado en el plano
deFrankfort. Lacintase colocapor encimadel cartilago tiroideoy lamedi-
cion seregistraraa milimetro més cercano.s

e Perimetro de brazo: variable necesaria para el cdlculo del &rea muscular
del brazoy el riesgo de desnutricion en el paciente hospitalizado. De ser po-
sible, la medicion se realiza de pie con los brazos relgjados y las palmas
hacia el tronco del cuerpo. La cinta se coloca en €l punto medio entre €l
acromiony el codo, y se tomalamedicién al milimetro mas cercano.
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¢ Perimetro de cintura: indicador asociado a adiposidad abdominal y sub-
secuente desarrollo de enfermedades metabdlicas. Su medicidn se redliza
en condiciones clinicas que permitan descubrir €l abdomen del paciente
mientras mantiene una posicion erguida y con los brazos abducidos. Se
identifica el punto més estrecho entre la Gltima costillay la crestailiaca,
punto en €l que se colocalacinta alrededor del torso. El evaluador registra
lamedicién al milimetro més cercano.2 El punto de corte establecido para
el diagndstico deriesgo cardiovascular es = 80 cm en mujeresy = 90 cm
en hombres.®

* Perimetro de cadera: permiteclasificar ladistribucion delamasaadiposa
en androide y ginecoide. Para su medicion el paciente debera portar ropa
delgaday permanecer de pie con los piesjuntos. El evaluador se colocaen
cuclillasal costado del paciente. Seidentificala parte més prominente del
gliteo y se coloca la cinta en este punto en plano horizontal alrededor de
la cadera. Se registralamedicién a milimetro mas cercano.?

Diversos organismos internacionales han desarrollado metodol ogias estandari-
zadas paralaevaluacion einterpretacion de los parametros antropométricos. Es-
tasguiashomogeneizadas pretenden reducir el error de medici6n (intereval uador
eintraevaluador). Entre ellas destacan | as propuestas por la Organi zacién Mun-
dial dela Salud, enfocadas a paci entes en condiciones patol 6gicas y no patol 6gi-
cas. Existen otros criterios, como |os propuestos por la Sociedad Internacional
parael Avance de la Cineantropometria (ISAK, por sussiglaseninglés), que no
son objeto de este trabajo, ya que estan enfocados principal mente en la evalua-
cién de lacomposicion corpora en e rendimiento fisico y el deporte.2s

La evaluacion antropométrica como método indirecto de estimacion de la
composicidn corporal of rece ventgjas rel acionadas con su practicidad, reproduc-
tibilidad y bajo costo. Sus desventajas incluyen la necesidad de estandarizacion
y capacitacion constante del personal evaluador. No obstante, dicha precaucion
reduce |os errores aleatorios y sistematicos.?

BIOIMPEDANCIA ELECTRICA

La bioimpedancia eléctrica (BIA) es un método de evaluacién indirecto de la
composicién corporal. El principio fisico delaBIA consiste en laoposicion que
ofreceuntejido biol 6gico al paso delacorriente el éctricaalterna. Los parametros
bi o€l éctricos que se estiman son laresistencia el éctrica (R), lareactanciainduc-
tiva (XL) y la reactancia capacitiva (Xc), todas €ellas evaluadas en escala de
ohms.” Laresistencia (R) serefiere aladisminucién de tension que refleja con-
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ductividad delacorriente através de soluciones. Lareactancia (Xc) serefierea
retraso de la corriente, medido como un cambio defase, y reflegjalacapacitancia
de la celda de las membranas celulares.”

Este es un método de evaluacion de bajo costo, no invasivo, facil de utilizar.
A partir deé seestimanlamasalibre degrasay lamasagrasa.6.” Como todoslos
métodosindirectos de estimacién delacomposicion corporal, laBIA dependede
algunos supuestos relativos a las propiedades el éctricas del cuerpo. Entre ellas,
asumequeel estado de hidrataci én esinvariante, mientras que mantiene constan-
telaedad, el sexo, laetniay lacondicién fisicadel paciente.”8 Laprecisiony la
reproductibilidad de los resultados dependeran en gran medida de la ecuacion
gqueseemplee(p. ., model o matematico, comunmente unaregresionlineal o cua-
dratica, previamente validada y utilizada por el evaluador o integrada al equipo
deBIA).

LaBIA permiteredizar analisis mas minuciosos de la composicién corporal.
El angulo defase obtenido atravésde BIA (arco tangente=[Xc/R] 180/p), esun
marcador indirecto de deterioro de lamembrana celular y ateraciones en el ba
lance de liquidos. Ello permite establecer un prondstico clinico—nutricional. En
sujetos sanos |los valores normales del angulo de fase suelen estar entre5y 7°,
pudiendo alcanzar valores mayores de 9.5° en atletas.®

Lametodologia paralaevauacién de lacomposicién corporal mediante BIA
mas aceptada es la tetrapolar, que consiste en la col ocacién de dos el ectrodos en
lamanoy dosenel piedd paciente.” LaBIA segmenta, queevalllalacomposicion
corpora de cadasegmento del cuerpo, colocaelectrodos en los miembros superio-
res, e troncoy losmiembrosinferiores. Estaultimano esrecomendable en pacien-
tes con edemau obesidad debido aladificultad deidentificar |os puntos de refe-
rencia parala colocacion de los electrodos, 10 que puede sesgar la medicién.”

Lainterpretacion de resultados puede reali zarse desde dos enfoques. El andli-
sisconvencional deBIA generado apartir de ecuacionesderegresion permitees-
timar el aguacorporal total, lamasagrasay lamasalibre de grasa. Laconfiabili-
dad de la prueba aumenta en sujetos normohidratados que se hallan conun IMC
de 16 a 34 kg/m2. Delo contrario, se sugiere optar por el andlisis vectorial dela
BIA. Esta segunda opcion incorporalaresistenciay lareactancia de los tejidos,
asi como el angulo de fase obtenido a partir de ellas.

Losresultados del andlisis vectoria del paciente se grafican y contrastan con
elipses que representan la distribucion vectorial de una poblacion de referencia.
A diferenciadel andlisis convencional, el andlisis vectoria incorpora el estado
de hidratacién del paciente como factor de confusion, 1o que aumentalapresion
y laobjetividad de su interpretacion. A suvez, el grafico de elipses permite con-
trastar diversas mediciones del mismo paciente a través del tiempo.”:8
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'Mas tejidos blandos Deshidratacion
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+3
Sobrehidratacién
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Figura 1-2. Interpretacion de andlisis vectorial por impedancia eléctrica, en la que se
muestran los cuatro cuadrantes en los que se puede clasificar a los sujetos, asi como
las desviaciones estandar de la poblacién sana de referencia; también se muestra el
grado de hidratacioén, por lo que se puede clasificar a los sujetos en normohidratados,
sobrehidratados y deshidratados. Imagen modificada de la referencia 7.

INDICADORES BIOQUIMICOS DEL ESTADO DE NUTRICION

Losindicadoresbioquimicosdel estado denutricion facilitanlaidentificacion de
desequilibrios nutricionales subclinicos, 1o que contribuye al diagndstico dife-

rencial del paciente, su gravedad y su prondstico clinico.24 Entre estos indicado-

res destacan las proteinas séricas, € indice creatinina—tallay el colesterol total

como un marcador indirecto de desnutricién, asi como proteinas de transporte.

Lainterpretacion de estos indicadores en la valoracion nutricional proporciona
informaci6n sobrelaingestion, absorciony pérdidade nutrimentos (p. €., balan-
ce de nitrogenados) complementaria a otros indicadores clinicos, antropométri-
cosy dietéticos.22 Un error frecuente consiste en la confusion entre los andlisis
guimicosempleadosen el diagndstico de enfermedadesy |osindicadores bi oqui-
micos que evalUan el estado de nutricion. Losanalisis quimicosincluyen marca-
dores derivados de muestras de sangre, heces, orina, y tejidos, entre otros, y se
emplean paraevaluar € estado de salud de una persona de acuerdo con su edad,
sexo y situacion fisiolégica.

Valoracion bioquimica de la proteina corporal

Desde una perspectiva bioguimica, |os siguientes son principal es compartimen-
tos proteinicos del organismo: la proteina somaticaen el musculo esgqueléticoy
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la proteina visceral en visceras, células sanguineas y plasma, que representan
aproximadamente la mitad de | as proteinas corporales y son especia mente sus-
ceptibles acambios metabdlicosy, por tanto, sujetos aevaluacion. Laotramitad
delas proteinas corresponden alapiel y el tejido conectivo, y su evaluacion bio-
guimica es menos factible.24

Proteinas somaticas

Ladeterminaciondel indicecreatinina—talla(ICT) resultatil paraestimar lapro-
porcion de proteinas sométicas. Su principio sefundamentaen quelacreatinina,
producida en el metabolismo muscular, se excreta en la orina en una cantidad
constantey proporcional alamasamuscular decadaindividuo. Su calculo serea-
liza mediante la siguiente ecuacion.

Cr en orina de 24 horas 10

ICT = - X
Cr en orina de 24 horas esperada para la talla

Donde;

¢ |CT = indice creatinina-tala
e Cr = creatinina

Un ICT por debajo de 80% se considera indicador de desnutricion proteinica.
Este parametro enfrenta limitaciones relacionadas con la recopilacion de orina
de 24 horas, lainfluenciadietéticaen laexcrecion de creatininay lainvalidez de
lapruebas €l filtrado glomerular del paciente es menor de 50%.25

Proteinas visceral

Laconcentracion de proteinas en €l plasmareflejael estado nutricional y evallia
laeficaciadel tratamiento. Su utilidad reside en que, si laingestion de aminoéci-
dos esinsuficiente, laproduccion hepética de proteinas disminuye. En pacientes
con trastornos gastrointestinales es relevante considerar que las afecciones en
organosdesintesiso depuraci én pueden af ectar nivelesdeproteinasen el plasma,
reflegjando alteraciones proteinicas de origen no nutricional .24

¢ Albumina: mantiene la presion oncéticay transporta moléculas. Valores
aceptables: de 35 a52 g/L. Su descenso reflejadisminucién proteinicacor-
poral o deingestién. No detectacambiosnutricional estempranos (vidame-
diadedosatressemanas). En gastroenterol ogia, factores como enfermedad
hepdtica, intestinales o hidratacion afectan su concentracion plasmética.
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¢ Prealbimina: proteina transportadora de hormonas tiroideas (p. g. X) y
retinol (en menor proporcion). Valores aceptables: de0.2a0.4 g/L. Indica-
dor de desnutricion proteinica temprana debido a su corta vida media (de
dosatresdias). No esindicador pararetirar soporte programado, yaque no
reflgjala correccion completa de la malnutricién preexistente. Puede au-
mentar en enfermedad renal crénicay disminuir en hepatopatias y estrés
catabdlico agudo.

¢ Proteina transportadora de retinol: indicador de ingestion reciente, y
respondetempranamenteal deterioro olarecuperaciénnutricional. Valores
normales: de0.035a0.075 g/L.. Aumentaen enfermedad renal crénica, dis-
minuye con deficiencia de vitamina A, hipertiroidismo o catabolismo in-
tenso.

¢ Transferrina: betaglobulina transportadora del hierro. Valores plasmati-
cos aceptables: de 2 a 3.6 g/L. Disminuyen en desnutricién proteinica y
energética. Su utilidad como indicador nutricional seve limitadaen situa-
ciones fisiol 0gicas especiales como uremia, catabolismo, enteropatia, em-
barazo y ferropenia.

Existen indicadores bioquimicos complementarios en la evaluacion del estado
nutricio. Ademas de ser un marcador de lipoproteinas séricas, el colesterol total
esun marcador indirecto Util delaingestion energéticaen el paciente con desnu-
tricién. Concentraciones séricasde colesterol de 140 a180 mg/dL indican desnu-
tricion leve, de 100 a 139 mg/dL indican desnutricion moderada, y < 100 mg/dL
indican desnutricién grave.24

El estudio bioquimico de las concentraciones séricas de algunos nutrimentos
especificos (p. g., hierro, vitaminas A, By, C, By, D) y oligoelementos (p. §.,
nitrégeno) serealizasegun el criterio clinicoy lapatol ogia subyacente paracom-
plementar la evaluacion del estado nutricional.

EVALUACION CLINICA

La deficiencia de energia, macronutrimentos y micronutrimentos ocasiona un
sindrome complejo de sintomas y signos que evoluciona en tres etapas:

1. Agotamiento de las reservas.
2. Disfuncion bioquimica.
3. Estado carencial, que puede manifestarse en cualquier érgano o sistema.26

Laevaluacion clinicabuscaidentificar |os signos asociados con €l estado caren-
cial mediantedl examenfisico. El cuadro 1-1 resumelossignoscarencialesrela-
cionados con la deficiencia de energiay nutrimentos especificos.
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Cuadro 1-1. Signos carenciales relacionados con la deficiencia de
energia y nutrimentos (obtenido y modificado de la referencia 26)

Area o sistema

Sintoma o signo

Deficiencia

Aspecto general
Piel

Pelo y ufias

Ojos
Boca

Miembros
Neurolégico

Musculosquelético

Gastrointestinal

Endocrino

Emaciacion

Exantema

Exantema en areas expuestas al sol
Hematomas

Palidez

Pelo fino o pérdida de éste
Encanecimiento temprano del pelo
Coiloniquia

Alteracion de la visién nocturna
Queratomalacia cérnea

Queilosis y glositis

Encias sangrantes

Edema

Parestesias

Tétanos

Déficit cognitivos y sensitivos
Demencia

Pérdida de masa muscular
Deformidades 6seas

Dolor 6seo a la palpacion
Diarrea

Diarrea y disgeusia
Disfagia u odinofagia
Tiroidomegalia

Energia

Vitaminas A, C, By, K, zinc

Niacina (pelagra)

Vitaminas C o K

Hierro

Proteina

Selenio

Hierro

Vitamina A

Vitamina A

Riboflavina, niacina, piridoxina,
hierro

Vitamina C, riboflavina

Proteina

Tiamina

Calcio, magnesio

Tiamina, niacina, piridoxina, coba-
lamina

Tiamina, niacina, cobalamina

Proteina

Vitamina D, calcio

Vitamina D

Proteina, niacina, acido félico, co-
balamina

Zinc

Hierro

Yodo

EVALUACION DIETETICA

La evaluacion dietética en el paciente con padecimientos gastrointestinales es
fundamental en el diagndstico nutricio. Su evaluacion enlapréacticaclinicaseli-
mitaal andlisissubjetivo del consumo deaimentosdurante un periodo detiempo
delimitado. Existen diversos métodos de evaluacion deladieta. A continuacion
se especifican los mas cominmente utilizados en la practicaclinica.

1. Recordatorio de 24 h: se obtieneinformacién verbal sobre el consumo de
alimentosy bebidasdelas 24 h previasalaeval uacién. Se recomiendacon-
tar con un formato preestablecido para dirigir la entrevista asertivamente.
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Seregistran las cantidades, |os horarios y los lugares de ingesta. Este mé-
todo reduce el sesgo de memoriaal evaluar €l consumo reciente de alimen-
tosy bebidas. Sinembargo, el dinamismodeladietacondicionalarepresen-
tatividad de laevaluacion de un solo dia. Se requiere mediciones repetidas
endiferentesdiasdelasemanay esparcidasdurante el afio paratener un pa-
rametro representativo de laingestareal del paciente.?

2. Dieta habitual: método estandarizado que evalla e consumo habitual de
alimentosy bebidasen|osdistintostiempos de comidaamodo de preguntas
abiertas.2 Se registra una aproximacion del consumo promedio de alimen-
tosy bebidas que permite analizar laintegridad y la calidad de ladieta.

3. Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos: herramienta con
formato derespuestas cerradasen un listado extensivo de alimentosy bebi-
das y la frecuencia en la que se consumen (diariamente, semanal mente,
mensualmente, ocasional y no consumo). Permite establecer patrones de
consumo alo largo del tiempo. Laherramientadeberdadaptarse de acuerdo
con lapablacion objetivo, debido ague un cuestionario defrecuenciadesa-
rrollado en una poblacién distinta puede no contener alimentos que tipica-
mente se consuman en laregion aevaluar.2

4. Diario de alimentos: esconsiderado el estandar de referencia. El paciente
registralos alimentosy bebidas consumidos durante dos dias entre semana
(delunesaviernes) y un diadurante el fin de semana (sabado o domingo).2
Estemétodo prospectivo eliminael sesgo dememoria. No obstante, su con-
fiabilidad depende del compromiso del paciente, entrenamiento previo y
comprension delaherramienta. Ello limitasu uso apacientes con contextos
socioculturales (p. g., nivel educativo, actividad laboral) que e permitan
el registro detallado y minucioso (en porciones previamente estandarizadas
entreel profesional desaludy paciente) detodoslosalimentosconsumidos.
Considerando el dinamismo de la dieta dependiente de latemporalidad, se
recomienda realizar mediciones repetidas capaces de identificar cambios
en la dieta de acuerdo con cada estacion del afio. Ello permitira aproximar
los resultados observados alaingestion real del paciente. En conjunto con
bases de datos que detallan |acomposi ¢idn bromatol 6gicay nutrimental de
cadaalimento, €l diario de alimentos permite estimar el consumo de micro-
nutrimentos y macronutrimentos consumidos por €l sujeto.

Laevaluacion subjetiva de ladietamediante |as herrami entas previamente deta-
Iladas estéa sujeta a diferentes grados de sesgo que comprometen su sensibilidad
y especificidad. Variables como condicién clinica, escolaridad, seguridad ali-
mentaria, hdbitosy costumbresdel paciente en conjunto con €l sesgo de cortesia,
memoria e interés, influyen en la precision de los resultados obtenidos.217 El
error aleatorio puede reducirse através de la capacitacion del entrevistador. La
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Cuadro 1-2. Sintesis de los componentes
de la evaluacién del estado nutricional

Indicador Caracteristicas

Antropométricos  Mediciones de estatura, peso, perimetros, composicién corporal, porcentaje
de grasa, porcentaje de masa muscular, agua corporal, etc.

Bioguimicos Examenes de laboratorio de sangre, orina y heces, entre otros

Clinicos Historia clinica completa, inspeccién de signos y sintomas, ecografia abdo-
minal, tomografia computarizada, resonancia magnética y elastografia
transitoria unidimensional

Dietéticos Recordatorio de 24 h, dieta habitual, frecuencia de consumo y diario de
alimentos

incorporacion de una metodologia sistemética en entrevistas estructuradas y
semiestructuradas es fundamental para tener resultados precisos.218 El uso de
medidas estandarizadas (cucharadas, tazas, etc.) facilita dichalabor.

Lainformacion recol ectadase deberaeval uar demaneracualitativay cuantita-
tiva. En laevaluacion cualitativa contrasta la dieta del paciente con las leyes de
laalimentacion, es decir, que ésta sea completa, equilibrada, inocua, suficiente,
variaday adecuada.2 Lainterpretacion cuantitativadeladietaimplicarealizar un
comparativo del consumo reportado por € paciente versus |os parametros reco-
mendados por guias de practicaclinicaestabl ecidas paralas caracteristicas biof i-
sicasindividuales(p. €., edad, sexo, condicién patol gica). De maneraempirica
sehaestipulado + 10% como porcentaje de adecuacién paraindicar normalidad
en el consumo de cada nutrimento.2 Laeval uacién cuantitativadeladietadel pa-
ciente con padecimientos gastrointestinales permite identificar el consumo de
nutrimentos (p. g ., grasas saturadas, fitatosy oxalatos, lactosa) que pudieranin-
terferir con los objetivos terapéuticos o exacerbar |a sintomatologia propiade la
condicion patolégica (p. g ., diarrea, vomito, estenosis).

Laeva uacion dietéticadebeindagar sobreel consumo de suplementosy trata-
mientos a base de plantas cominmente consumidos por pacientes con trastornos
gastrointestinal es. Muchos de estos productos carecen de respal do cientifico que
demuestre su inocuidad o eficacia. Por €l contrario, ciertaevidencia sugiere que
algunos suplementos pudieran causar hepatotoxicidad.19

Por Ultimo, semuestran en el cuadro 1-2 todos|os componentes necesariosen
laevaluacion del estado nutricional del individuo.

TAMIZAJE NUTRICIONAL

Laevaluaciény el tamizaje nutricionales comprenden términos distintos. El ta-
mizaje nutricional se emplea cuando resulta imposible realizar una evaluacion
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nutricional completa. El tamizaje nutricional esun coadyuvante en laidentifica-
€ion oportuna de sujetos con riesgo de desnutricién; ello no necesariamente in-
corpora una evaluacion nutricional integral que derive en un diagndstico nutri-
cio.20

L a Sociedad Americanade Nutricién Parenteral y Enteral (ASPEN) defineal
tamizaje nutricional como “el proceso para identificar a un individuo que esta
desnutrido o que esta en riesgo de desnutricién para determinar si seindicauna
evaluacionnutricional detallada’ . Por su parte, la Sociedad Europeade Nutricién
Parenteral y Enteral (ESPEN) mencionaque“ el propdsito del tamizaje nutricio-
nal es predecir la probabilidad de un resultado mejor o peor debido a factores
nutricionales, y si es prabable que el tratamiento nutricional influyaen é” .20

Dichas herramientas permiten exclusivamente identificar a través de un cri-
baje alos sujetos con riesgo nutricional. A partir de ello se estima el prondstico
clinico ddl paciente. Serecomiendarealizar el tamizaje nutricional dentrodelas
primeras 24 h del ingreso del sujeto a hospital. Posteriormente es aconsejable
complementar el andlisis con una evaluacion nutricional completay disefiar la
dietoterapia segun corresponda.20.2t Las herramientas de cribaje més empleadas
en la préctica clinica comprenden las siguientes: valoracién global subjetiva,
Malnutrition Screening Tool, Malnutrition Universal Screening Tool, Nutritional
Risk Screening, Nutrition Risk Index y Mini Nutritional Assessment.2!

En el contexto del paciente con padecimientos gastrointestinales, existe una
herramienta de tamizaje nutricional especial para pacientes con colitis ulcerosa
crénicaidiopatica (CUCI) denominada“ Escala control nutricional”. Estaherra-
mienta ha demostrado ser un indicador de riesgo de desnutricion y predictor de
gravedad en pacientes mexicanos con CUCI .22
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Impedancia bioeléctrica
y analisis vectorial

Alan Espinosa Marron

ANTECEDENTES

El andlisis de bioimpedancia eléctrica (BIA) es un procedimiento no invasivo
extensamente utilizado en la précticaclinicay lainvestigacion como método in-
directo de estimacién delacomposicion corporal .1 Comprende unaampliagama
de metodol ogias enfocadas en € prondéstico de morbimortalidad o €l monitoreo
del estado de salud, entrelas que destacan | os sistemas de andlisis por frecuencia,
vectoria y la més recientemente introducida bioimpedancia en tiempo real .2

Laheterogeneidad enlos métodosy principios en los que se sustentan | as esti-
maciones delacomposicién corporal apartir de BlIA condicionasu aplicabilidad
entodo contexto clinico—nutricional. Entredichosfactores condicionantes desta-
can ladiversidad en |las ecuaciones de prediccion utilizadas paralaeval uacion de
la composicion corporal a partir de variables generadas por el andlisis de BIA,
el estado de hidratacién del paciente, el sexo, lasdiferencias entre grupos étnicos
y lasdivergencias entre los protocol os de medicion.2 Ello hamotivado el uso del
andlisisvectorial y angulo defase enlainterpretaciony el monitoreo del paciente
critico. Por ello el presentetrabajo tuvo por objetivo revisar laliteraturadisponi-
ble bajo un esgquema de nutricion y medicina basadas en evidencia para:

1. Describir los principios subyacentes de la BIA.

2. Discutir las limitacionesy alcances de laBIA.

3. Describir e analisis vectorial de bioimpedancia eléctrica (BIVA) como
método complementario.

17
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4. Explicar su aplicabilidad en los servicios de salud enfocados en la evalua-
ciondel estado nutricioy diagnostico de entidadesclini casrel acionadascon
la composicion corporal.

TEORIA'Y FUNDAMENTOS DEL ANALISIS POR
BIOIMPEDANCIA ELECTRICA CONVENCIONAL

El principio fisico delaBIA consiste en la oposicién que ofrece un tejido biol 6-
gico al paso de una corriente eléctrica alterna.

L os pardmetros bioel éctricos que se estiman apartir delaBIA son: resistencia
eéctrica (R), reactanciainductiva (XL) y reactancia capacitiva (Xc), todas ellas
evaluadas en ohms.3

Laresistencia(R) serefierealadisminucion detension quereflegjaconductivi-
dad delacorriente através de soluciones. Lareactancia (Xc) serefiereal retraso
de la corriente, medido como un cambio de fase, y reflgjala capacitancia de la
celda de las membranas celulares.3

FACTORES DE SESGO POTENCIAL EN EL ANALISIS
POR BIOIMPEDANCIA ELECTRICA CONVENCIONAL

El andlisis delacomposicién corporal por BIA es sensible afactores biol 6gicos
y ambientales, en su mayaoria no cuantificables, que interfieren con la precision
de las estimaciones.

Ejemplos de dichos factores de sesgo potencial son los enlistados a continua-
cion: e dimorfismo sexual enlaproporcion de masagrasay masamagrade hom-
bres y mujeres; los cambios gradual es en la compasicidn corporal asociados al
envej ecimiento, mediados por modificacionesen el estilo deviday cambiosmul-
tifactoriales en |l as actividades biol dgicas del cuerpo humano; las variacionesen
la composicién corporal entre grupos étnicos derivados de factores ambiental es
y bioldgicos; laheterogeneidad en los protocolosy equipos de medicién quein-
ducen aerror sistematico y/o aeatorio.2

Lamayoria de las estrategias parala evaluacion de la composicién corporal
basadas en BIA no contemplan el dinamismo de dichos fenémenos compensato-
riosy contrarreguladores que influyen en la distribucion de los tejidos muscul ar
y adiposo (p. g ., €l andlisis por BIA asume que el estado de hidratacion esinva-
riante), lo que dificulta desarrollar un pronostico preciso de morbimortalidad y
monitorear €l estado de salud a partir de sus resultados.
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Ecuaciones de prediccion para la
estimacion de la composicion corporal

La estimacion de lamasa grasa (MG), lamasa libre de grasa (MLG) y € agua
corporal total (AGT) esuno delos principales objetivosen el andlisisdelacom-
posicion corporal apartir de BIA.5 En comparacion con el indice de masacorpo-
ra (IMC) y otrasmedicionesantropométricas(p. g ., pliegues cutaneos), el andli-
sisde BIA ofrece resultados rel ativamente confiables sobre |a adiposidad de los
tejidos.

No obstante, dichas estimaciones son generadas mediante ecuaciones de re-
gresion, validadas en poblaciones especificas (p. €., determinado grupo étnico
con un rango de edad e IMC en particular), que emplean las variables generadas
apartir del andlisis por BIA (impedancia, resistencia o reactancia) en conjunto
con parametros antropométricos (peso y tala) y sociodemogréficos (edad y
sex0). El error de estimaci6ninherente al model 0o mateméti co que se emplee con-
dicionalaprecision con laque se generan los estimadoresde MG, MLGy AGT
en poblaciones distintas de |as de referencia.2

Lamayoria de los equipos de BIA utilizados en la practica clinica contienen
en su programaci 6n unao multiples ecuaciones paralaestimacion delacomposi-
cién corporal. No obstante, es menos frecuente conocer |a naturaleza de dicho
model 0 matematico, lapoblacién enlaquefuedesarrolladoy validado, lasvaria-
blesquelointegrany el sesgo, laprecisiony laexactitud de susestimaciones. Ello
imposibilita contextualizar los resultados obtenidos para cada paciente y tradu-
cirlos ainterpretaciones realistas que consideren el error de mediciony el sesgo
potencial derivados de estas estimaciones.

Efecto conjunto de las variables confusoras en la
estimacion de la composicidon corporal: ejemplo practico

Paraenmarcar el efecto delasvariablesde sesgo previamente descritasen laesti-
macion delacomposicion corporal, acontinuacién se contrastan dos ecuaciones
de prediccion de ML G comUnmente incorporadas en |os equipos comerciales de
BIA. Laecuacion 1, desarrollada por Kyley col.,” se validd en 343 sujetos apa-
rentemente sanos de entre 22 y 94 afios de edad con un rango de IMC de 17.0 a
33.8 kg/m2. Los autores tomaron como estandar de referencia (variable de res-
puesta) la absorciometria dual derayos X (DXA):

(0.518 x talla?)

MLG = —4.104 +
RSO

] + (0.231 x peso) + (0.130 x X.g5q) + (4.229 x sexo)

Donde:
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MLG: masalibre de grasa.

Talla: talladel sujeto en centimetros.
Rso: resistenciaa 50 kHz.

Peso: peso corporal en kilogramos.
Xes0: reactanciaa 50 kHz.

Sexo: 1 paravarones, 0 para mujeres.

Por otro lado, Deurenberg y col .8 se basaron en la densitometria, antropometria
y BIA paraformular unasegundaecuacién de prediccion (ecuacion 2) apartir del
andlisis de 661 adultos aparentemente sanos de 7 a 83 afios de edad.

(0.34 x talla?)

MLG = - 12.44 + R
50

] + (0.1534 x talla) + (0.273 x peso) — (0.127 x edad) + (4 .56 x sexo)

Donde;

¢ MLG: masalibre de grasa.

e Talla: talladel sujeto en centimetros.
* Rso: resistenciaa 50 kHz.

¢ Peso: peso corporal en kilogramos.

¢ X;s0: reactanciaa 50 kHz.

¢ Edad: en afios.

e Sexo: 1 paravarones, 0 para mujeres.

Considere el siguiente paciente hipotético

Masculino de 50 afios de 160 cm de atura sometido aun andlisis de composicion
corpora evauado mediante DXA y BIA tetrapolar (Quantum X, RIL SYSTEMS®)
demultifrecuencia. Losresultados obtenidosparaM LG atravésde DXA fueron
de45.72 kg, mientras que laresistenciay lareactanciaderivadas del andlisis por
BIA resultaron en Rsg = 567.2 y X; 50 = 56.5 unidades, respectivamente.

Laestimacion de ML G derivadadelaecuacion 1 resultd en 48.36 kg (sobrees-
timacién de 2.64 kg con respecto a DXA), mientras que la ecuacion 2 arrojé un
valor de 46.35 (sobreestimacion de 0.63 kg). Ladiferenciaentre ecuacionespara
el mismo sujeto esde 2.02 kg. Lafigura2-1 graficalaheterogeneidad enlasesti-
maciones obtenidas a través de ambas ecuaciones en funcion de la edad del pa-
ciente, manteniendo € resto de las variables constante. Es relevante sefialar que
laecuacién 1, lacual noincorporalavariable deedad al andlisis, suel e sobreesti-
mar laM L G en pacientes de edad avanzada, aun cuando lavalidacion de estemo-
delo considero sujetos de latercera edad.

Las imprecisiones en la estimacion de la composicién corporal a través de
ecuaciones han cuestionado €l uso del andlisis convencional por BIA. Algunos
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Figura 2—-1. Estimacién de la masa libre de grasa (MLG) en kilogramos mediante dos
ecuaciones de prediccién que integran variables de bioimpedancia eléctrica en diferen-
tes edades, manteniendo constantes los pardmetros de impedancia, sexo, altura y
peso. La ecuacion 1 corresponde al modelo desarrollado por Kyle y col.” mientras que
la ecuacion 2 corresponde al modelo propuesto por Deurenberg y col.8

autores® sugieren que los parametros de BIA (p. § ., resistenciay reactancia) no
son predi ctores exactos de |os fendmenos biol 6gicos, de modo quelautilidad de
dichasecuacionesde prediccion depende principal mentedelainclusion del peso,
laestatura, €l sexoy laedad como covariables. Ello hamotivado el uso de méto-
dosalternativosparalainterpretacion del andlisisdeBIA, como el andlisisvecto-
rial de bicimpedancia eléctrica.

ANALISIS VECTORIAL DE LA IMPEDANCIA ELECTRICA

El andlisispor BIVA representaunaalternativaparalaevaluacién delacomposi-
cion corporal basada en laintegridad de los tejidos.10 A diferencia del andlisis
convencional por BIA, BIVA permite establecer un pronéstico clinico—nutricio-
nal sin lanecesidad de emplear model os de prediccion paralaestimacion deva
riables de composicién corporal. Asimismo, €l analisisvectorial incorporael es-
tado de hidratacion del paciente como factor de confusion, lo que aumenta la
presion y la objetividad de su interpretacion. 112

El andlisis por BIVA se basa fundamentalmente en |a representacion grafica
del angul o defase de cada paciente. Este Ultimo representael arco tangente entre
lareactanciay resistencia (X/Rx 180°/t) como marcador indirecto de deterioro
de lamembranacelular y alteraciones en € balance hidrico.13
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Los resultados del analisis vectorial se grafican y contrastan con elipses que
representan la distribucion vectoria de una poblacién de referencia. El gréfico
R/H-X/H, basado en elipsesdetoleranciabivariada, integraalaimpedancia(Z)
como vector apartir desuscomponentes: resistencia(enel gedelasX) y reactan-
ciaestandarizadapor laatura(enel gjedelasY). Dicho gréfico sedivideen cua-
tro cuadrantes que clasifican la composicion corpora dentro de elipses de tole-
ranciade 75y 95%.3

En funcién del cuadrante donde resulte ubicado el angulo de fase, éste repre-
senta;

1. Masa celular ata (cuadrante superior izquierdo).

2. Masacelular bagja (referida equivocamente como caguexia por algunos au-
tores), ubicada en e cuadrante inferior derecho.

3. Edema, en el cuadrante inferior izquierdo.

4. Deshidratacién, en € cuadrante superior derecho. A su vez, € gréfico de
elipses permite contrastar diversas medicionesdel mismo pacienteatravés
del tiempo.3.13

Laliteraturasugiere que el angulo defase esdirectamente proporciona alainte-
gridad y lafuncionalidad de la masa muscular.13 Su asociacion con el riesgo de
morbimortalidad haresultado superior aotrosindicadores nutricional es, bioqui-
micos o antropométricos (p. g ., BIA convencional).14 Por tanto, se ha utilizado
como indicador del estado nutricio y prondstico clinico en pacientescon cirrosis
hepatica,15 cancer,116 esclerosis sistémica,l” VIH—positivos!8 y quirdrgicos.1®

CONCLUSION

El andlisisconvencional de composicion corporal por BIA esunmétodonoinva
sivo ampliamente utilizado en laprécticaclinicay enlainvestigacién biomédica
y epidemioldgica. LasvariablesderivadasdelaBIA (p. § ., resistenciay reactan-
cia) requieren ecuaci onesde prediccion paraestimar |oscomponentesdelacom-
posicién corporal con interés practico (MLG, MG, AGT). Dichas estimaciones
generalmente presentan sesgo no cuantificableinducido por factores como edad,
SEX0, grupo étnico, protocol osde mediciony factoresinherentesal modelo mate-
matico que sustenta dichas estimaciones.

A diferenciadd andlisisconvencional, el analisisvectorial incorporael estado
de hidratacién del paciente como factor de confusion, lo que aumentalapresion
y laobjetividad de suinterpretacion. El gréfico deelipsesderivado del BIVA per-
mite contrastar diversas mediciones del mismo paciente através del tiempo. El
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angulo defaseresultante del analisisvectorial esunindicador delaintegridad de
la membrana celular y alteraciones en el balance hidrico, por lo que resulta de
utilidad en el diagndstico de desnutricion y evaluacion del prondstico clinico.
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Estreiimiento en nifos y adolescentes

Solange Heller Rouassant

INTRODUCCION

El estrefiimiento es un problemacomun en los nifiosy | os adol escentes, y es mo-
tivo frecuente de consultapediatricay dereferenciaal gastroenterdlogo pediatra.
Entre 90 y 95% de | os casos no presentan alteraciones anatdmicas, endocrinas o
metabdlicas, por |o que se denomina estrefiimiento funcional; entre 5y 10% de
|os casos corresponden a estrefiimiento secundario u organico, asociado acondi-
ciones morbidas subyacentes.12 Este capitulo esta dirigido alaevaluacién y €
manejo del estrefiimiento funciona (EF) en pediatria.

DEFINICION

El estrefiimiento consiste en retencién fecal, lacual esreferida por los pacientes
o sus familiares como disminucion de la frecuencia de |las evacuaciones, heces
duras acompariadas en ocasiones de dolor, pujo excesivo, evacuacién incom-
pleta, untiempo prolongado paralograr laevacuacion oimposibilidad deevacuar
apesar del esfuerzo y retencion voluntaria.l2

EPIDEMIOLOGIA

El EF tiene una prevalencia estimadade 3% anivel mundial, y se presentaen 17
a40% delosnifiosdurante el primer afio de vida.23 De acuerdo con unarevision

27
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Cuadro 3-1. Causas organicas de estrefiimiento
en los nifios y los adolescentes

Causas anatomicas
Malformaciones anorrectales
Obstruccién intestinal

Alteraciones de colon y recto
Malformaciones anorrectales
Seudoobstruccion intestinal

Causas neurogénicas
Enfermedad de Hirschsprung
Displasia neuronal intestinal
Mielomeningocele
Agenesia del sacro
Tumores de la médula espinal
Diastematomielia

Medicamentos

Enfermedades sistémicas

Hipotiroidismo
Hipercalcemia
Hipocalcemia
Diabetes mellitus
Diabetes insipida
Panhipopituitarismo
Paralisis cerebral
Esclerodermia
Amiloidosis
Enfermedades del tejido conectivo
Enfermedad celiaca
Fibrosis quistica

Otras causas

Opiéaceos Abuso sexual
Anticolinérgicos Depresion
Psicotrépicos Inmovilidad

Tomado de la referencia 8.

sisteméticay un metaanalisis de 2018,3 su prevalenciavade 0.5 a32.2% Yy de 0
a1.8%, paralaincontinenciafecal no retencionista. Esmésfrecuenteen América
y Europa que en Asia.l3

El estrefiimiento nofuncional puede ser organico, resultado devariasenferme-
dades o0 secundario al uso de medicamentos (cuadro 3-1).1.245

FISIOLOGIA DE LA DEFECACION
Y CONTROL DE ESFINTERES

El término “defecacidn” serefiere a acto de expulsar heces del tracto digestivo
atravésdel ano. Esun proceso compl o querequiere unacoordinaciéndel tracto
gastrointestinal, €l sistemanerviosoy €l sistemamuscul osquel ético. Lafrecuen-
ciadelasevacuacionesvariade acuerdo conlaedady laalimentacion; enlospri-
meros meses de vida estafrecuenciapor diay por semanaesvariabley puede ser
diferentesi el lactante recibe alimentacion con leche maternao lecheindustriali-
zada. En el cuadro 3-2 se sefidalafrecuenciadel asevacuacionesdeacuerdo con
laedad.

Losmovimientosmasivosdel colony laperistalsismueven el contenidointes-
tinal hacia € recto y cuando llega a él, en respuesta a su distension, €l recto se
contrae(reflejo anorrectal), € esfinter anal interno serelgja(reflgjo anal inhibito-
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Cuadro 3-2. Frecuencia normal de las evacuaciones

Edad Evacuaciones por semana Evacuaciones por dia
De 0 a 3 meses
Alimentado con leche humana De5a40 2.9
Alimentado con férmula De5a28 2
De 6 a 12 meses De 5a 28 1.8
De 1 a 3 afios De4d4aZ2l 1.4
> 3 afos De3al4 1

Tomado de Fontana M, Bianchi C et al.: Bowel frequency in healthy children. Acta Paediatr Scand
1989;78(5):682-684.

rio) y el esfinter anal externo se contrae de formavoluntaria(reflejo anal excita-
dor). Si ladefecacion no es socialmente aceptable, la pared rectal serelgjay se
inhibe la necesidad de defecar; si es aceptable, la persona se sienta o seinclina
en posicion de sentadilla para evacuar.

Lamayoriadelosnifiosadquieren el control voluntario delosmusculoseleva-
doresdel anoy del esfinter anal externo alrededor delos 18 mesesy delosesfinte-
resentre los dosy los tres afios de edad; €l control de la defecacion se consigue
en 98% de los nifios alos tres afios. Con frecuencia las nifias logran un control
de esfinter anal mas temprano que |os nifios.

FACTORES ASOCIADOS AL ESTRENIMIENTO FUNCIONAL

Laedad mésfrecuentedeiniciodel EF esentrelosdosy lostresarios, y lamayoria
delosnifioslo presentan antesdelaedad escolar. Los casosen loshnifiosescolares
representan un problemaimportante porgque se acompafian muchas veces de pro-
blemas de aprendizaje, de historia de abuso sexual y de burlas por parte de los
comparieros de escuela.”

Lalactanciamaternapuede ser unfactor protector parael estrefiimiento duran-
telosprimerosmesesdevida. Laalimentacion conformulasinfantilesenlospri-
meros mesesdevidaincrementael riesgo de estrefiimiento en laetapa preescolar
delosnifos.8 Laingestabajadefibra, frutasy verduras, laescasaactividadfisica,
el poco suefio y los factores psicol gicos y sociales juegan un papel importante
en esta entidad.1.2

Sehasugerido unaasociacion dealergiaalasproteinasdelaleche devacacon
EF, sin evidencias claras en diversas publicaciones. Algunos investigadores se-
fialan que sedebe proponer unadietadeeliminacion sinlacteosdurantedosacua
tro semanas en los nifios con estrefiimiento funcional .
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CUADRO CLINICO Y CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

Los nifios peguefios con EF presentan dolor, dificultad y temor de evacuar, asi
como retraso en el proceso de entrenamiento de esfinteres. Laretencion volunta-
ria de heces se manifiesta por una postura retencionista, caracterizada por cam-
biosde posicion paraevitar o retrasar laevacuacion de heces, de modo que el pa
ciente se para de puntillas y aprieta los musculos gliteos con movimientos
inusuales; frecuentemente los nifios buscan esconderse o aislarse para evacuar.
Esta postura busca contraer |os muscul os pélvicosy los gliteos; a acomodar €l
recto su contenido sereducelaurgenciadedefecacion, e recto sigueacumulando
hecesy seoriginaun circulo vicioso en el que el recto estallenoy distendido, €
nifio evita evacuar, se incrementaladistension rectal cronicay puede ocasionar
incontinencia fecal .12

Laimpactacion feca esfrecuente, y seidentificacomo unamasafecal grande
y dura durante la exploracion abdominal, un recto dilatado y lleno de materia
fecal detectado mediante un tacto rectal o una radiografia simple de abdomen,
gue muestra una cantidad excesiva de heces en el colon.

L ostrastornosfuncional esdigestivosenlosadultos, losnifiosy |os adol escen-
teshan sido estudiados desde hace muchos afios. L os criterios de diagndstico han
ido evolucionando y se han establecido con base en los Criterios de Roma, por
lo que actualmente a nivel mundial se aceptan los Criterios de RomalV delos
trastornos funcional es digestivos publicados en 2016, con |os criterios de diag-
nostico para adultosy parala poblacién pediétrica divididos en dos grupos: uno
paranifios pequefios hastal os cuatro afiosy otro paralos nifiosmayoresde cuatro
anosy los adol escentes; en los dos grupos se incluyen criterios de estrefiimiento
funcional .9.10 Estos criterios se describen en los cuadros 3-3 y 3-4.1011

Es importante tener presentes dos trastornos funcionales digestivos que se
incluyenenlosCriteriosdeRomalV, queson ladisgueciay laincontinenciafecal
no retencionista, con las siguientes caracteristicas:

Cuadro 3-3. Criterios de Roma IV para lactantes y nifios pequefios
para el diagndstico de estrefiimiento funcional

Historia de un mes con dos o mas de los criterios siguientes en nifios menores de cuatro afios
1. Dos 0 menos evacuaciones por semana
2. Historia de retencién excesiva de heces
3. Historia de evacuaciones de consistencia dura o dolorosas, o ambas
4. Presencia de heces grandes en el recto
En los nifios que utilizan el inodoro se afiaden los siguientes criterios:
5. Historia de obstruccion del inodoro por heces muy grandes
6. Por lo menos un episodio/semana de incontinencia fecal

Tomado de la referencia 10.
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Cuadro 3-4. Criterios de Roma IV para
nifos mayores de cuatro afios y adolescentes

Criterios de diagnostico de estrefiimiento funcional

Dos o mas de los siguientes criterios que se presentan por lo menos una vez a la semana al
menos un mes con criterios insuficientes para sindrome de intestino irritable:
1. Dos o menos defecaciones en el inodoro por semana
2. Al menos un episodio de incontinencia fecal por semana
3. Antecedente de retencion fecal voluntaria o de posturas que favorecen la retencion
4. Antecedente de defecacion dolorosa o paso de heces duras
5. Masa fecal voluminosa en el recto
6. Antecedente de heces abundantes que obstruyen el inodoro

Tomado de la referencia 11.

¢ Disquecia. Enloslactantesmenoresdenueve mesesdeedad se presentan;10
¢ Por o menos 10 min de esfuerzo y |lanto antes de lograr 0 no evacuar
heces suaves.
¢ Ningun problema de salud.
 Incontinencia fecal no retencionista.l! Historia de @ menos un mes con
los siguientes sintomas en un nifio de més de cuatro afios de edad:
» Defecacion en lugares no apropiados en el contexto sociocultural.
» Ausenciade evidencia de retencion fecal.
* Después de una evaluacion médica apropiada laincontinenciafecal no
puede ser explicada por otra condicion médica.

DIAGNOSTICO

Interrogatorio

Debe incluir preguntas acerca de:

1. Momento de la primera evacuacién después del nacimiento.

2. Inicio del cuadro clinico y patron delas evacuacionesy sus caracteristicas.
Paraclasificar € tipo delas evacuaciones de cada paciente se cuentadesde
hace muchos afios con la escala de heces de Bristol para adultos, que per-
mite clasificar laforma de las heces humanas en siete grupos. En 2017 se
publicd una escala modificada para nifios, The Brussels Infants and Tod-
dlers Sool Scale, disefiada para lactantes y nifios pequefios sin entrena-
miento de esfinteres,!2 que puede ser unaherramienta dtil enlapracticacli-
nica pediatrica, aungue todavia su uso es limitado.
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3. Patron de alimentacién gque incluye alimentos y bebidas.
4. Edad deinicio de entrenamiento y control de esfinteres.

Exploracion fisica

Incluyelamedicién delos parametros de crecimiento, lapal pacion del abdomen,
la exploracion de laregion perianal y lumbosacra, y €l examen neuromuscular
de las extremidades inferiores. El tacto rectal permite corroborar una impacta-
cion fecal y es recomendado en algunas guias y revisiones,2513 aunque la guia
de la European Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutri-
tion (ESPGHAN) y la North American Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatol ogy and Nutrition (NASPGHAN) 20144 concluyequeno existen eviden-
ciasdesu utilidad en el diagndstico de estrefiimiento funcional y no larecomien-
dan.

Losprincipalessintomasy signosde alarmaen |os nifios con estrefiimiento!45
gue sugieren patol ogias organicas y deben ser detectada en forma temprana son
los siguientes:

» Paso de meconio después de 48 h de vida.

* Fiebre, vomito biliar, diarrea

o Ampularectal vacia

e Sangrado rectal.

¢ Distension abdominal importante.

¢ Edtrefiimiento que inicia antes del primer mes de vida.

e Hecesen listones.

¢ Retraso en el crecimiento.

o Déficit neuroldgico.

» Datosdetrastorno anorrectal, espinabifida, datos de abuso sexual enlaex-
ploracion fisica.

» Higtoriafamiliar de enfermedad de Hirschsprung, enfermedad celiacao hi-
potiroidismo.

Estudios de gabinete

Algunos estudios complementarios ayudan a diagnosticar una causa secundaria
de estrefiimiento, aconocer lafisiopatologiade los sintomasy amejorar €l trata-
miento: 14

» Radiografiasimple de abdomen: es solicitada con frecuenciapor |os médi-
cos como estudio no invasivo de primera linea; sin embargo, por falta de
evidencias no se considera necesaria para el diagndstico de EF4
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¢ Tiempo de transito col6nico.

¢ Centelleografia.

e Manometria anorrectal y colénica.

¢ Resonancia magnética de la columna lumbosacra.
e Capsula endoscopicainaldmbrica.

* Biopsiarecta y biopsia colénica.

TRATAMIENTO

El tratamiento médico del EF incluye modificacionesen el estilo de vida, entre-
namiento de esfinteres, tratamiento farmacolégico y no farmacolégico, y en
algunos casos manejo del estrefiimiento intratable. El inicio de un tratamiento
temprano reduce el riesgo de quelos sintomas persi stan durante periodos prolon-
gadosy su manejo sea dificil. Se divide en farmacol 6gico y no farmacol égico.

Tratamiento farmacolégico

LaguiadelaESPGHAN/NASPGHANS enfatizalanecesidad deiniciar con me-
dicamentos oralesy rectales o antes posible ante un caso de EF en nifios.

Desimpactacion fecal

Si en el primer contacto con el paciente estrefiido se identificaimpactacién feca

seindica desimpactacion fecal, lacua no debe provocar dolor ni traumatismo al

paciente. Se puederedizar por viaoral, con dosisatasdepolietilenglicol cony sin
electrdlitos, o por viarecta con enemas de fosfato de sodio o docusato de sodio.

El uso de enemasrecta es, generamente de solucion salina, puede producir un ali-
viomésrapido delossintomas, pero puede ser traumético si el nifio cursacon dolor
periana, fisuras anales 0 miedo a las manipulaciones perianales, por 1o que la
recomendacion general es un manegjo inicial con dosis atas de polietilenglicol

por viaoral, el cua se administrafacilmente. En muy raras ocasiones seindica
la desimpactacion manual bajo anestesia general .12

Manejo farmacolégico de mantenimiento

L osmedicamentos|axantes son osméticos, estimulantesy lubricantes. Laprime-
raopcion de tratamiento de mantenimiento es el polietilenglicol (PEG), que es
un laxante osmético. Si el PEG no esta disponible, lalactulosa es el laxante de
eleccion. En el cuadro 3-5 se consignan | os princi pal es medi camentos usados en
e mangjo del EF.
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Cuadro 3-5. Farmacos disponibles en el
tratamiento del estrefiimiento en el nifio

Medicamento

Dosis

Efectos colaterales

Laxantes osmaticos
Polietilenglicol con o sin
electrolitos

Lactulosa
Hidréxido de magnesio

Laxantes estimulantes
Bisacodilo

Desimpactacién: de 1 a 1.5 g/
kg/dia méaximo siete dias

Mantenimiento: de 0.3 a 0.8
g/kg/dia en una a dos dosis

De siete meses a 18 afios: de
1 a 3 mL/kg/dia

De 1 a 3 mL/kg/dia

De 3 a 10 afios: 5 mg/kg/dia
en la noche; < 10 afios: de

Diarrea, distensién abdominal

Flatulencia, dolor abdominal
Diarrea

Dolor abdominal, diarrea, do-
lor rectal

5 a 10 mg/kg/dia en la no-
che

De 4 a5 afios: 3mg; > 6
afos: de 4 a 6 mg en 1 do-
sis

De2al8afios:de2.5a15a
20 mg/dia segln la edad,
de una o dos veces/dia

Picosulfato de sodio Dolor abdominal, diarrea

Diarrea, dolor abdominal, der-
matosis en los nifios pe-
quefios

Sendésidos

Lubricantes

Aceite mineral De 1 a 3 mL/kg/dia Neumonia por aspiracion

Tomado de las referencias 1y 2.

Unarevision Cochrane de 2016 compard el efecto de |os laxantes osmaéticos
y estimulantes en el manejo del EF en los nifios, y sugiere que las preparaciones
dePEG son superioresal placebo, lalactulosay lalechede magnesiaen el mangjo
de los nifios con EF.15

El uso de PEG en los nifios menores de dos afios de edad no tiene riesgos; se
reporta seguridad en su uso y ausencia de efectos colaterales, aunque se deben
establecer |as dosis adecuadas para esa edad.16

L oslaxantesestimul antes se consideran medi camentosde segundalinea, y son
efectivos. El bisacodilo se hausado en dosisde 5 mg/diadurante periodosprolon-
gados, con una media de 14 meses.t?

Serecomiendaquelaterapi ade mantenimiento con laxantes se administre por
lo menos durante dos meses y no se descontinte hasta que los sintomas hayan
desaparecido por |o menosunmes, con unareduccion gradual del laxanteusado.!
En los nifios que aln no han completado su entrenamiento de esfinteres no se
debe suspender €l tratamiento hasta que el entrenamiento esté completo.

El estrefiimiento intratable o refractario se define como un estrefiimiento que
no responde a un tratamiento convencional Gptimo después de tres meses.s
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Tratamiento no farmacologico

El incremento delaingestadefibradietaria(FD) y liquidos, y €l uso de probi6ti-
cosy prebi6ticos son las medidas no farmacol 6gicas preferidas por los pediatras.
Losproblemas de ansiedad y de comportamiento han sido tratados con interven-
cionesno farmacol 6gicas que mejoran laconducta, y se han afiadido intervencio-
nesdemovimientoy manipul ativasque pueden ayudar alaevoluciéndelosnifios
con EFR.27.28

Liquidos

Las recomendaciones del consumo de aguay liquidos en los nifiosy los adoles-
centes varian segun las referencias dietéticas que se usen. De acuerdo con las
guiasdel Institute of Medicine de 2005,18 que toman en cuentael aguatotal inge-
ridaen formade liquidosy de alimentos, |as recomendaciones varian desde 1.3
L/diaenlosnifiosdeuno atresafiosdeedad hasta2.1a2.4 L /diaenlosadol escen-
tesde9al3afiosy de2.3a3.3L/diaenlosadolescentesde 14 a 18 afios de edad.

Boilesen?® reviso las evidencias de la asociacion entre laingesta de liquidos
y el estrefiimiento funcional, y concluyd que existe unaasociacion entre unabaja
ingestion deliquidosy el cuadro clinico, sin comprobar laasociacion delacanti-
dad de liquidosingeridosy larespuestaa tratamiento.419

Formulas infantiles con propiedades laxantes

Existen férmulas infantiles disefiadas para la alimentacién de los lactantes con
estrefiimiento y otros trastornos funcional es que son adicionadas con fibra, pro-
bi 6ticos, un mayor contenido de magnesio, proteinas parcial mente hidrolizadas,
fructooligasacéridosy lactooligosacaridos, y reducidas en lactosa, y pueden me-
jorar la consistencia de las heces.20.21

Fibra dietaria

LaFD serefiere alos polimeros de hidratos de carbono con 10 0 méas unidades
monoméricas que no son hidrolizadas por las enzimas endégenas en el intestino
delgado delos sereshumanos. Lospolimerosy losoligdbmerosde hidratosde car-
bono que escapan aladigestion del intestino delgado y pasan al intestino grueso
pueden ser fermentados en grados variables.22

LaFDy susproductosdefermentaci én contribuyen amuchosbeneficiosfisio-
|6gicosal ser consumidos, yaquepuedeninfluir enel colony lamicrobiotaintes-
tinal; los productos defermentaci 6n pueden ser absorbidosy € ercer efectossisté-
micos.
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LaFD seclasificaen solubleeinsoluble. Lafibrasolubleabsorbeagua, secon-
vierte en unasustanciagelatinosa, esfermentadapor bacteriasen el tracto diges-
tivo y ayuda a que las heces sean mas suaves; se puede encontrar en alimentos
como el salvado deavena, lacebada, losnueces, losfrijolesy laslentejas. Lafibra
insoluble tiene una accién de aumento de volumen, y la contienen alimentos
como €l salvado detrigo, los productos de grano enteros y las hortalizas.23

Desde 1995 se recomendd que | os nifios mayores de dos afios de edad consu-
man un minimo de FD equivalentealaedad + 5 g/dia, con un rango de seguridad
deingestade FD entreedad + 5y edad +10 g/dia.?4 L asrecomendacionesdel I ns-
titute of Medicine?s para el consumo de FD en los nifios y |os adolescentes son
mucho més altas (cuadro 3-6). Las sugerencias deingesta diaria de granos ente-
ros varian desde 45 g alos dos a tres afios de edad hasta 85 a 115 g entre los 14
y los 18 afios de edad. En los nifios menores de dos afios la suplementacion de
fibrapuedeser perjudicial, y se puede acompafiar de unareduccién delasconcen-
traciones séricas de calcio y oligoel ementos.26

El uso de fibraen e tratamiento del EF se puede enfocar de dos maneras:

1. Cumplir con los requerimientos diarios de FD en la alimentacion.
2. Administrar suplementosdefibra(p. g ., glucomanano, Psyllium, celul osa,
mezclas de fibras, plétano verde, cascara de cacan).?’

Lafibratieneun papel esencial en el mantenimiento delaestructuray lafuncion
del microbiomaintestinal en beneficio delasalud del huésped y es aconsejable
garantizar unaingestaadecuadade FD, yaque su aporte deficiente se puede aso-
ciar aunmicrobiomaalterado, disbiosisy cambiosenlasalud metabdlicaeinmu-
nitaria del nifio y el adolescente.2® Algunos tipos de FD favorecen la absorcion
de micronutrimentos, incluyendo calcio y magnesio.?®
LaguiadelaESPGHAN/NASPGHAN de 20145 establece que no existen evi-
denciasafavor del uso de suplementos defibraen el EFy recomiendalaingesta

Cuadro 3-6. Recomendaciones de ingesta de fibra
en los niflos de 1 a 18 afos de edad

Nifios de ambos sexos Fibra total
De 1 a 3 afios 19 g/dia
De 4 a 8 afios 25 g/dia

Sexo masculino
De 9 a 13 afios 31 g/dia
De 14 a 18 afios 38 g/dia

Sexo femenino
De 9 a 13 afios 26 g/dia

De 14 a 18 afos

Tomado de la referencia 25.
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de FD en cantidades de acuerdo con lasrecomendaciones paralaedad. Por lo tan-
to, laFD no debe ser utilizada como elemento esencial del tratamiento del EF en
los nifios, pero si de su alimentacion.

Aunque existe laidea de que una dieta bgja en fibrafavorece el desarrollo de
EF, e andlisis de seis ensayos clinicos aleatorizados®® sugiere que €l estrefii-
miento se asociaauna predisposicion genéticay que el tratamiento médico efec-
tivo favorece laingesta subsecuente de FD y reduce laprevalenciaalargo plazo
del EF.

Probidticos y prebidticos

L os probidticos se definen como microorganismos vivos que cuando son admi-
nistrados en cantidades adecuadas confieren un beneficio de salud a huésped.
Pueden tener un efecto benéfico en el EF en los nifios a modificar lamicrobiota
intestinal, mejorar lamotilidad intestinal eincrementar |os productosdefermen-
taci 6n bacterianaque modifican lasecreciény laabsorcion deaguay electralitos,
con produccién de lactato y acidos grasos de cadena corta, y reduccion del pH
intraluminal. Sin embargo, hasta el momento las evidencias limitadas de varios
metaanalisis no apoyan el uso de probidticos en e tratamiento del EF en ni-
Nos.5.31-33

En relacién con el uso de prebidticos en los nifios, la guia de la ESPGHAN/
NASPGHAN de 20145 concluyd que no exi sten suficientes evidencias para apo-
yar su uso.

Otras terapias complementarias incluyen:

¢ Productos vegetales.
* Intervenciones conductuales.
¢ Terapia de movimiento/manipulativa:
e Técnicasderespiracion diafragmaéticay relajacion muscular progresiva.
* Procedimientosde biorretroalimentaci dny entrenamiento delosmuscu-
los del piso pélvico.
e Acupuntura
e Estimulacion eléctrica transcutanea.
¢ Yoga

Manejo del estrefiimiento intratable o refractario

L osnifios que no responden al tratamiento médico con estimulacién rectal diaria
mediante enemas 0 supositorios requieren otras opciones terapéuticas.13435

L os nuevos medicamentos, como la lubiprostona, que es un activador de ac-
cion local delos canales de cloruro, mejoran lasecrecion deliquidosintestinales
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ricosencloruro, incrementan lamotilidad intestinal, facilitan € paso delasheces
y pueden aliviar los sintomas asociados al estrefiimiento cronico y refractario.!
Otras alternativas terapéuticas que se han desarrollado son las siguientes:

1. Irrigaciéntransanal, estimulacion del nervio sacro, estimulacion transcuta-
neay enemas anterdgrados.

2. Intervencionesquirurgicas, gueincluyen procedimientosen el esfinter anal
(inyecciones de toxinabotulinicaanal, dilatacién anal y miectomiaanal) y
procedi mientos col éni cos (enemas de continenciaanterdgrada, col ostomia
y reseccién col énica).34

3. Estomaderivativo conlarealizacién deunamanometriapreviaparaval orar
lafuncidn colGnicay predeciry guiar el tratamiento; seasociaaunarecupe-
racion de lafuncion coldnicaen la mayoria de los nifios.35

PRONOSTICO

De acuerdo con las guias de la ESPGHAN/NASPGHAN de 2014,5 50% de los
nifios con EF se recuperan y dejan de tomar laxantes entre 6 y 12 meses después
deiniciado el tratamiento. Sin embargo, 10% de | os paci entes pediétricosreciben
tratamientos con laxantes durante periodos prolongados y 40% contintian con
sintomasapesar delaterapia. Un porcentaj e el evado de estos pacientesrequieren
manejo alargo plazo.

CONCLUSIONES

Un conocimiento adecuado y preciso del diagnostico y € tratamiento del EF en
losnifiosy losadol escentesjunto con el inicio temprano del tratamiento farmaco-
|6gico y mas adelante no farmacol 6gico son indispensables para favorecer una
evolucion clinica adecuada. La mayoria de los casos pueden ser manejados de
manera ambul atoria por |os médicos generalesy pediatras, pero laparticipacion
delos médicos especialistas gastroenter6logos pediatras con frecuencia es nece-
saria.
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Intervenciones nutricionales para
el tratamiento del sindrome
de intestino irritable

Enriqgue Coss Adame, Maria Fernanda Garcia Cedillo,
Sophia Eugenia Martinez Vazquez

DEFINICION Y CLASIFICACION DEL
SINDROME DE INTESTINO IRRITABLE

El sindrome de intestino irritable (SI1) pertenece a grupo de los trastornos fun-
cionales digestivos,! que los nuevos Criterios de RomalV definen como atera-
ciones secundarias a la interaccién intestino—cerebro en los que intervienen
diversos factores, como ateracion de la motilidad, hipersensibilidad visceral,
falla en la regulacion inmunitaria, disfuncion de la mucosay ateracion de la
microbiotao del sistemanervioso.2 El Sl se define como un trastorno funcional
digestivo cronico que se caracteriza por la presencia de dolor abdominal recu-
rrente acompafiado de cambios del hébito intestinal, y se asociaacambiosen la
frecuencia o apariencia de las evacuaciones. Con frecuencia se acomparia de
otros sintomas, en especial de distension abdominal .34

Laprevaenciaanivel mundia del SI1 esde 11.2%, de acuerdo con un metaa-
ndlisisqueincluyd a260 960 pacientes.3 En México lacifravariade acuerdo con
los criterios aplicados y |a poblacion seleccionada. Tiene unaprevalenciade 7.6
a35%.5

Diagnoéstico del sindrome de intestino irritable

Parad diagnodstico del Sl serequierelapresenciade dolor abdominal asociado
acambios en la frecuencia o la apariencia, 0 ambos, de las evacuaciones.

41
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Es importante hacer énfasis en la blsgueda de datos de alarma, como sangre
en las heces, pérdida de peso, anemia o sintomas nocturnos, y antecedentes de
cancer de colon y recto.

Por ser el SlI unaentidad basadaen sintomas puede ser diagnosti cada con base
encriteriosclinicos. Los Criterios de Romahan evol ucionado con laenfermedad
y sehan gjustado de acuerdo con lasvariacionesobservadasen|aliteraturacienti-
fica. La dltima version de dichos Criterios presenta una sensibilidad de 62.7%
parael diagnéstico de SlI y unaespecificidad de 97.1%.6 L os Criterios de Roma
IV paraSll incluyen dolor abdominal recurrente, en promedio unavez alasema
na, asociado a dos 0 més de los siguientes factores:

1. Relacionado con la defecacion.
2. Asociado a cambios en la frecuencia de | as heces.
3. Relacionado con cambios en las formas (apariencia) de las heces.

Los criterios deben estar presentes|os Ultimos tres meses, asi como |os sintomas
queinician seis meses antes del diagnéstico.?

El Sl se subclasifica de acuerdo con laaparienciay lafrecuenciadelas eva
cuaciones en | os siguientes grupos:

1. SlI con predominio de estrefiimiento: mas de 25% de | as evacuaciones pre-
sentan hecestipo 1 o tipo 2, y menos de 25% muestran los tipos 6 o 7 de
acuerdo con la escala de Bristol.

2. Sl con diarrea: mas de 25% presentan heces de lostipos6 0 7 en laescala
de Bristol y menos de 25% lasdetipos1 o 2.

3. Sl mixto: mésde 25% presentan hecesdelostipos1o02enlaescaadeBris-
tol, y més de 25% de lostipos6 0 7.

4. Sl inclasificable: los habitos de defecacion no pueden ser clasificados en
ninguno de los tres grupos previos.3

INTERVENCIONES NUTRICIONALES DE PRIMERA LINEA

L osestudiosaleatorizadosy controlados han demostrado que lasmodificaciones
dietéticas representan una importante opcién terapéutica de primera linea para
los pacientes con Sl1. En 80% de los pacientes con Sl suelen asociarse sintomas
como distensién, dolor abdominal y alteraciones en lafrecuencia de evacuacio-
nes con laingestién de alimentos.”8

Esimportante mencionar, antes de someter alos pacientes con Sl1 o cualquier
trastorno gastrointestinal aintervencionesdietéticasderestriccién, modificacion
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y eliminacion, que es fundamental excluir los antecedentes de trastornos de la
conducta alimentaria (anorexia, bulimia, trastorno por atracon y trastorno por
evitacion/restriccion delaingestade alimentos); 10s datos recientes reportan una
prevalencia de 20% en los paci entes que acuden a consulta de gastroenterol ogia
con datos positivos de trastorno por evitacién/restriccion de laingestion de ali-
mentos.”9

Paraun adecuado abordaj e dietético esimportante realizar unaval oracion del
consumo de alimentos e identificar los alimentosy lacantidad quelos pacientes
consideran como detonantes de |a aparicion o exacerbacion de los sintomas, ya
gueesto ayudaraal personal capacitado paralaintervencion adesarrollar unplan
nutricional individualizado para este tipo de pacientes.

Habitos de alimentaciéon

Se haobservado que los habitos alimenticiosy el estilo de vida de los pacientes
se asocian ala presencia de sintomas gastrointestinal es.

Los estudios que evaluaron €l estilo de viday los habitos de alimentacién de
los pacientes con SlI, en comparacion con |as personas control, revelaron dife-
rencias significativas en la actividad fisica, la calidad ddl suefio y las comidas
irregulares, definidas por los autores como lafalta de regularidad para comer y
losayunoslargos entre lostiempos de comida. L os sujetos con inactividad fisica
tenian 3.58 (intervalo deconfianza[IC] 95%de 1.72a7.49; p<0.001) vecesmés
probabilidad de padecer SlI quelos sujetos control; losindividuos con unamejor
calidad del suefio tenian menos probabilidad de desarrollar Sl1 (0.13) (1C 95%
de 0.05 a0.34; p < 0.001). Los sujetos que reportaron un consumo de comidas
irregulares tenian 3.27 veces més probabilidad de padecer SlI, en comparacion
con los que tenian habitos regulares.10.11

Sin embargo, la calidad metodol 6gica de estos estudios es deficiente, por 1o
gue su nivel de evidencia se considera débil.

Fibra dietética

Lafibra dietética se define como la presencia de carbohidratos no digeribles =
3 unidades monoméricas, que se encuentran inherentemente en los alimentos, y
las fibras isoladas o sintéticas con beneficios fisioldgicos demostrados.’2 La
Food and Drug Administration recomiendaun consumo habitual de25a35gal
dia”

Lafibradietéticavariaconsiderablemente en cuanto a sus propiedadesfisicas
y quimicas, por lo que los efectos fisiol gicos asociados son especificos para
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cadatipodefibra. Un metaandlisisde 14 ensayosclinicosal eatori zados demostré
guelafibrasoluble, en particular el psyllium, eraeficaz enlamejoriadelossinto-
mas globalesdel SlI, con un riesgo relativo de 0.83 (1C 95% de 0.80 a 0.94); por
su parte, lafibrainsolubl e, en particular € salvado detrigo, no tenianingun efecto
ene tratamientodel Sl1. Losdatosdisponiblesindican queel psylliumtieneefec-
tos positivos, especialmente en €l Sl con predominio de estrefiimiento.13.14

Dieta sin lactosa

El papel delaintoleranciaalalactosa en los sintomas del SlI es controvertido.
Un estudio de seguimiento de cinco afios reportd que hasta 85% de | os pacientes
con Sl con malabsorcién delactosarefieren alivio delossintomastraslarestric-
cion de lalactosa, aungue esta Ultima por si sola parece ser insuficiente parala
remision efectiva de los sintomas.®

Unaencuestareaizada a 1 500 gastroenterdlogos del Colegio Americano de
Gastroenterol ogia revel 6 que casi 60% de |os pacientes atendidos habian reali-
zado cambios en ladietaantes de su citay quelas dietas sin lactosay sin gluten
fueronlasméascomunes. Enun estudio queevalué amésde 900 pacientesseapre-
Ci6 que sdlo 58% de los que referian intoleranciaalalactosafueron diagnostica-
dos con malabsorcion, por [o que larestriccién de productos |acteos pudiera ser
innecesariay evitar alargo plazo la deficiencia de calcio y vitamina D.15

Se recomiendaque | os paci entes autodecl arados como diagnosticadosintole-
rantes alalactosareintroduzcan de formagradual |os productos | acteos para po-
der determinar el nivel detolerancia; sinembargo, enlosestudiossehan evaluado
otro tipo de intervenciones nutricional es de segundalinea, como ladietabajaen
oligosacaridos, disacéridos, monosacéridosy poliolesfermentables (FODMAP:
fermentable, oligosaccharides, disaccharides, monosaccharidesand polyols).16

INTERVENCIONES NUTRICIONALES DE SEGUNDA LINEA

Dieta baja en FODMAP

Se hadefinido que las dietas de restriccién sean la segundalinea de tratamiento,
debido a la disminucién de la biodisponibilidad de nutrimentos que pudieran
tener. Ladietabajaen FODMAP (DBF) esunade esas, aunque en larealidad €l
objetivo esidentificar alimentos o productos alimenticios que pudieran ser deto-
nantes o gatillo, disminuir su exposiciény revalorar suinclusion enladietahabi-
tual a partir de probarlos con algunas modificaciones. Antes de continuar con el
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resto deladescripcién es necesario aclarar que €l acronimo FODMARP serefiere
aciertos hidratos de carbono con estructuras de cadena corta desde € punto de
vista bioquimico,1” de los cuales se sabe, de acuerdo con la fisiologia, que son
azUcares altamente fermentabl es principalmente en € intestino grueso y que al-
gunos de ellos presentan dificultad para su absorcién en diferentes partesdel in-
testino delgado. Por su tamarfio y su baja capacidad de absorcién, estos hidratos
de carbono tienen € efecto de arrastrar aguaal intestino, y por ser altamente fer-
mentables por las bacterias colénicas producen una mayor cantidad de gases
(hidrégenoy metano), distension, dolor y diarrea 1819 Se consideraguelacapaci-
dad de reaccionar con dichos azlicares es acorde a predominio de ciertas bacte-
riasy el tipo de microbiota, aunque desde € punto de vista practico todavia no
esposiblediscriminar el perfil bacteriano que cadapersonatiene, por o quetam-
poco resultariavalido calificar aalguin paciente como respondedor o no respon-
dedor a esta estrategia dietética. EI mecanismo de accidn propuesto paralograr
e efecto de esta dietaradica en que la acumulacién de gases produce un estira-
miento dela pared intestinal que estimulalos nervios del intestino, que asu vez
generan sensacionesde malestar y dolor. Deacuerdo conun metaandlisis, laDBF
tiene accion especificaenlossintomasdel sindromedeintestinoirritable subtipo
diarrea, que se puede controlar hasta en 62% (p = 0.001) de los casos, disminu-
yendo 50% (p = 0.008) en el dolor abdominal y 32% (p = 0.0001) en lainflama-
cion; en e subtipo estrefiimiento el efecto es menor. De 2014 ala fecha se han
realizado 12 metaanalisis que compararon laDBF con ladietasin gluten, lasdie-
tastradicionales(lascuaespor naturalezasuelen ser dtasen FODMAP) y ladie-
tas estandar, y todos mostraron la superioridad de la DBF tanto en la gravedad
de dicho sindromey |os sintomas gastrointestinal es descritos como en los sinto-
mas delostrastornos funcional es digestivos eincluso de las enfermedadesinfla
matorias i ntestinal es.20-31

Respecto alaevaluacion de lacalidad de vida, algunos delos estudios que la
evalllan mencionan que ésta mejora en los individuos que instauran de manera
adecuadala DBF, por o que primero se debe hacer unaevaluacion del perfil del
paciente, es decir, identificar algun trastorno psicol égico de laalimentacion que
leimpidaaplicar ladieta. En particular laDBF no se debeinstaurar si se detecta
algun trastorno de la conducta alimentaria comun, como la anorexia, labulimia
y laortorexia, debido aque a reducir alimentos altos en FODMAP pueden su-
marse al riesgo nutricional. Tanto el gastroenterélogo como el nutriélogo deben
hacerle a paciente preguntas sencillas, como la percepcion que tiene de los ali-
mentos, larealizacion de comidasvariasvecesen el diay si un alimento modifica
SU peso 0 su composicidn corporal . LaDBFtiene como objetivo eliminar lossus-
tratosque provocan lafermentaci 6n excesivaintestinal y col nica, esdecir, evitar
gue seacumulen aguay gases con |os consecuentes sintomas,32 pero ladefinicion
actual no implicala eliminacion total ni de forma slbita de los alimentos altos
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en FODMAP, sino que al cruzar los alimentos gatillo con los sintomas se deben
establ ecer las directrices de implementacién de ladieta. Por € emplo, en quienes
reguieran laimplementacion delafase| se deberdn buscar aternativas alimenta-
rias de maneratemprana (menos de seis semanas) para evitar cambios drésticos
enlamicrobiotaintestinal. Laimplementacion deun esquema“simplificado” po-
driaser unaopcion paralas personas que consumen lamayor partedelosalimen-
tos fuera de casay que no tienen tiempo ni habilidades culinarias para preparar
platilloscon alimentos bajosen hidratos de carbono de cadenacorta.33 En el enla-
ce http://www.incmnsz.mx/opencms/conteni do/departamentos/gastroenterol o-
gial/ fodmap/queesfodmaps.html se puede encontrar un listado de alimentos cla-
sificados por esta caracteristica. De acuerdo con un ensayo clinico aleatorizado
reciente, la DBF fue superior en 28% de |os sintomas gastrointestinales, como
distension abdominal y consistencia, frecuenciay urgencia de las evacuaciones
(P=0.008).34

Fase de implementacion

Laliteratura de cualquier estudio sugiere implementarla en tres fases.3235 En la
primerafase, conocidacomo de eliminacion, seremueven losalimentos con ma-
yor contenido de FODMAP en una racién conocida durante un periodo de dos
aseis semanas paradespuésinstaurar lafasell, enlaque sereintroducen los ali-
mentoscon medioy alto contenido de azlicaresaltamente fermentabl es, con cual-
quiera de las tres formas admitidas por la universidad de Monash:

1. Usando € sistemade seméforo ubicado en la aplicacién generada por ellos
mismos, que no incluye de manera exhaustiva todos los alimentos a nivel
mundial.

2. Por tipo de FODM AP, en una especie de ablactacion, esdecir, probando to-
dos los oligosacé&ridos y luego los disacéridos, los monosacéridos y 1os
polioles. El orden de reintroduccién en esta fase se establece en conjunto
con la personaconsultante de acuerdo con los alimentos que identifique en
la primera fase como disparadores.

3. Por cantidades de FODM AP, incrementando poco apoco lasracioneshasta
identificar e momento en el que segeneren sintomas; estafasetomaalrede-
dor de seis a ocho semanas.

En el cuadro 4-1 se propone un formato paralareintroduccion mediante lavigi-
lancia de las tres caracteristicas descritas.

Enlaultimafase, identificadacomo depersonalizacion, losalimentospor tipo,
cantidad y preparacién, identificados nuevamente en conjunto, seincluyenenla
listade alimentosy menus que el paciente podraconsumir por el resto del tiem-
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Cuadro 4-1. Esquema de reintroduccién con retos
alimentarios para alimentos altos en FODMAP

Alimento o producto

Cantidad: en medidas caseras como piezas, cucharadas, tazas, platos, vasos, etc.

Hora de consumo

Procesamiento: crudo, hervido, prensado, activado, enlatado, en salmuera, fermentado, etc.
Sintomas: inflamacién, dolor, gases, ruidos intestinales, diarrea, ndusea, ardor, etc.
Comentarios: si los comié con algin otro alimento o solo, indicar cual

Elaborado por Sophia Martinez.

po. En estafase no se dejan de probar algunos alimentos con el mismo esgquema
con €l que se hizo enlasegundafasey se buscan alternativas de alimentos bajos
en estos azUcares paraincluirlos en la dieta personalizada. En los protocolos de
atencion se sugiere buscar alimentos con una mayor aceptacion cultura y que
cumplan con el requisito de ser bgjosen FODMAP paralograr lamayor adheren-
cia

Dieta sin gluten

Dos metaandlisis sugieren que ladietasin gluten no ofrece mayor ventajaen los
sintomas gastrointestinales paratratar el sindromedeintestino irritable que cual-
quier otro tipo de dieta o que ladietabajaen FODMAP2.21 | o que uno de ellos
sugiere es que en las personas con sensibilidad a gluten no celiaca mejoran los
trastornos del estado de &nimo cuando seinstauraladieta sin gluten, particular-
mente en la depresion (diferencia promedio estandarizada —0.37; IC 95% de
—0.55a-0.20; p<0.0001). Aunque no fueron significativos|os resultados desde
el punto de vista estadistico a afio (diferencia promedio estandarizada 0.01; IC
95% de —0.18 a 0.20; p = 0.94), si se considera como aternativa para el trata-
miento de estetipo deindividuos, yaque a someterlosaun reto cegado de dieta
sin gluten y dieta placebo los sintomas empeoraron (diferencia promedio estan-
darizada0.21; |C 95% de—0.58 a0.15; p=0.25); sin embargo no hubo unasigni-
ficancia estadistica en | os resultados.36

Aditivos en la dieta

Sehaidentificado quelapresenciadeciertosaditivos, como edul corantesenergé-
ticosy no energéticos, emulsificantesy col orantesenlosalimentos, puede produ-
cir dishiosis e inflamacién de bajo grado en € intestino. Se ha podido demostrar
en model os animales gque la microbiota puede regular la produccién de células
T reguladoras, provocando una respuestainflamatoria a través de la produccion
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deinterleucinas. EspecificamentelapresenciadeBifidobacteriuminfantisy Fae-
calibacterium prausnitzii puede estimular las células T reguladorasy la produc-
cion de interleucina 10, una citocina antiinflamatoria. Bajo este mecanismo es
gue se considerague los aditivos pueden modificar lamucosaintestinal y provo-
car dishiosis, asi como i nflamacién perenne mientras se consuman deformahabi-
tual. Ladisbiosis provocada por estos aditivos se asociaadolor viscera y cam-
bios en el habito intestinal sin que sean particulares de un subtipo de intestino
irritable, por o que eliminar su exposicidn tiene unimpacto en e sindrome gene-
ral.37

CONCLUSION

Conocer € estilo de viday los hébitos de alimentacion de los pacientes con Sl
puedeser unapoyo parael personal desaludenrelaciénconel desarrollo deestra-
tegias nutricionales adecuadas y para evitar |as restricciones de alimentos.

Lafibrasoluble puede mejorar los sintomas globales del S, particularmente
con los de predominio de estrefiimiento.

Ladietasin lactosa puede ser innecesaria si existen otros componentes de la
dieta, comolos FODMAP, que pueden estar rel acionados con los sintomas delos
pacientes con Sll.

Esnecesario continuar con estudiosque aumentenlaevidenciadelasinterven-
ciones nutricionalesen el Sl en general y en sus subtipos.
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Enfermedad inflamatoria intestinal

Josep Manyé Almero, Jesus Kazuo Yamamoto Furusho,
Maria del Pilar Milke Garcia

DEFINICION

Laenfermedad inflamatoriaintestinal (Ell) se caracteriza por inflamacion cré-
nicay recurrente del tracto gastrointestinal de etiologia desconocida, e incluye
la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis ulcerosa cronicaidiopética (CUCI).L

EPIDEMIOLOGIA

Laincidenciade la Ell varia geogréficamente. Es mayor a nortey €l oeste de
Europa, asi como en Norteamérica, y las zonas geograficas donde tiene menor
incidenciason Africa, Sudamérica, el este de Europay Asia, incluida China. Se
haencontrado en diversos estudios que laincidenciaes mayor en paises desarro-
Iladosy mésindustrializados, aunque en las Ultimas décadas ha aumentado en el
este de Europay paises asidticos, |0 que se atribuye alaoccidentalizacién de los
estilosde vida, incluidos cambiosen ladietay cambios ambientalesdebidosala
industrializacion y urbanizacién de las poblaciones.2

Un estudio realizado en los 32 estados de México informé un incremento en
laincidenciay prevaenciadelaEll, sobretodo con predominio de CUCI, decua
tro veces mas durante el periodo de 2000 a 2015.3

51
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CUADRO CLINICO

Secaracterizapor lapresenciade evacuacionesdiarreicas, hemorragiarectal, €li-
minacién democo, pujo, tenesmoy dolor abdominal tipo cdlico generalizado, asi
como fiebre. Las manifestaci ones extraintestinal es se presentan hastaen 36% de
los pacientes en piel, articulaciones, 0jos, higado, vias biliares y huesos.4

DIAGNOSTICO

Laboratorio

Lamayoriadelos pacientes presentan anemiapor deficienciade hierro secunda
ria a pérdida crénica de sangre. Otras manifestaciones incluyen trombocitosis,
eosinofilia, monocitosis e hipoal buminemia. Se encuentran concentracionesele-
vadas de reactantes de fase aguda tales como vel ocidad de sedimentacion globu-
lar y proteina C reactiva, que aisladas o en combinacion son Utiles como marca
dores de actividad de la enfermedad, especiamente cuando la enfermedad esta
activa. Enlos ultimos afios se ha prestado atencion alacuantificacion de calpro-
tectinay lactoferrinafecal, por ser Utiles para establecer el grado deinflamacion
intestinal aun cuando el paciente esté asintomatico.4

Endoscopia

Deberarealizarse ileocolonoscopia paraevauar el grado de extension delaen-
fermedad. En €l caso de los pacientes con EC es importante realizar ileoscopia
para descartar Ulceras, edema u otro tipo de lesiones en ileon terminal y, sobre
todo, tomar biopsias de las porciones af ectadas. En pacientes con estudios pre-
vios negativosy alta sospecha de EC se sugiere redlizar un estudio con cdpsula
endoscdpicacon previarealizacion de otro estudio detransito intestinal . En caso
de localizar zonas sospechosas se realiza enteroscopia via anterégrada o retré-
grada#4

Radiologia

L osestudiosradiol 6gicosincluyen unaradiografiasimple del abdomen que pue-
de confirmar fundamental mente perforacion por niveles aéreos libres, asi como
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obstruccion del intestino delgado, visualizandose en este caso niveles hidroaé-
reos. Enlosultimosafios se hacomprobado lautilidad delaenterotomografiacon
contraste oral para poder identificar engrosamiento de la pared intestinal, asi
como zonasdeestenosis. Laenterorresonanciamagnéticatienegran utilidad para
los pacientes con EC estenosante, ya que distingue inflamacién o fibrosis en la
estenosisy muestra datos de actividad, como engrosamiento transmural, adeno-
patias mesentéricas menoresde 1 cm, asi como ingurgitacion de vasos mesentéri-
cos manifestadapor el signodel peine. Ademas, permitevisualizar zonasde este-
nosis o complicaciones locales como abscesos o fistulas.4

Aspectos histopatolégicos

En la CUCI lainflamacién esta limitada predominantemente ala mucosg; lalé
minapropriasetornaedematosay |oscapilaresestan dilatadosy congestionados,
a menudo con extravasacion de eritrocitos. Existe infiltrado inflamatorio por
neutrdfilos, linfocitos, células plasméticas, macréfagos, eosindfilos y mastoci-
tos. Las Ulceras pueden ser profundas, y se encuentra congestion vascular en la
submucosa.

En laEC existelesién en las criptas secundaria ainfiltracién por neutrdéfilos,
produciendo inflamacién y abscesos de las mismas, que contienen células poli-
morfonucleares. Lalesion delas criptas contindia por laul ceracion microscopica
delamucosa, y finalmentelas aglomeraciones|axas de macréfagos se organi zan
en granulomas no caseosos. L os granulomas pueden involucrar todas las capas
del intestino, y parecen constituir una caracteristica patognomoénica de la EC.4

El diagndstico definitivo delaEll serealizamedianteel estudio histopatol gi-
coend caso delaCUCI, y en el caso de la EC con una correlaciéon del cuadro
clinico, bioquimico, endoscépico, radiol6gico y/o histopatol dgico.

TRATAMIENTO

El tratamiento médico esta enfocado en la induccién y € mantenimiento de la
remision.
Convencional

Incluyealos5—-aminosalicilatos (5—-ASA), comolasulfasal azina, lamesalamina,
laolsalazinay |abalsalazina, que son considerados tratamiento de primeralinea
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en casos con actividad leve 0 moderada. L os corticosteroides estén indicados en
enfermos que presentan actividad moderada o grave a pesar de tratamiento con
dosis altas de 5-ASA; en casos de actividad grave se recomienda utilizar hidro-
cortisona 0 metilprednisolona por viaintravenosa. Las tiopurinas, como la aza-
tioprinay la6—mercaptopurina, son ef ectivos agentes de mantenimiento parapa-
cientes dependientes de esteroides o después de lainduccion alaremision con
ciclosporina. El metotrexato se establecié como tratamiento deinducciénalare-
misién o para prevenir recaidas en pacientes con EC refractarios o intol erantes
a uso de azatioprina o 6-mercaptopurina.4>

Finalmente, laterapia biol gica a base de agentes anti—TNF—o. como inflixi-
mab, adalimumab, certolizumab pegol y golimumab; antiintegrinas como €l ve-
dolizumab; antiinterleucinas como €l ustekinumab, y losinhibidores de molécu-
las pequefias como el tofacitinib, estédn disponibles en nuestro pais para el
tratamiento de la Ell en pacientes refractarios o intolerantes a tratamiento con-
vencional .57

DIETA'Y ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL: EVIDENCIAS EPIDEMIOLOGICAS

El impacto de ladieta sobre € riesgo de desarrollar enfermedadesinflamatorias
intestinales (Ell) sobrelamodulacién delaactividad inflamatoriadesde siempre
harecibido mucha atencidn por parte de losinvestigadores. No obstante, limita-
ciones como la eleccion de controles, ladefinicién del placebo o lainclusion de
pacientes con distintos tratamientos no han permitido concretar pautas y reco-
mendaciones dietéticas de utilidad para la mayoria de los pacientes con estas
enfermedades.8 Esto hasupuesto un reto queactualmente seintentasuperar intro-
duciendo en los ensayos clinicos herramientas computacionales que ayuden a
precisar lainformacién sobre laingestion diariay adefinir interacciones de dis-
tintos nutrimentos y otros componentes de los alimentos entre si, o bien con la
genéticao conel microbiomaintestinal del individuo. Endefinitiva, nuevosabor-
dajesque sedirigen hacialapersonalizacion deladietay al uso deladietacomo
tratamiento o terapia adyuvante tanto parala CUCI como parala EC.
Actualmentelosestudiossobred usodeladietaenlasEll vandirigidosal tra-
tamiento de lasintomatol ogia, de laenfermedad activao a mantenimiento dela
remision. Los hallazgos més recientes sugieren la€eficaciade dietasde exclusién
con carbohidratos especificos con o sin alimentos prebidticos, probidéticos y/o
acidos grasos preferentemente de origen marino.® Sin embargo, existe uninterés
creciente en el uso de dietas menos restrictivas, como ladietamediterranea. Da-
tosrecientesindican que | os patrones di etéti cos sal udabl es con un bajo consumo
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deproteinaanimal, grasasy azlcares, pero alavez con unincremento dealimen-
tosintegrales con alto contenido de fibradietaria, promueven laremision en pa-
cientescon Ell 910 probabl emente porquerecuperan lafuncién de barreraintesti-
nal y promueven €l equilibrio ecolégico del microbioma intestinal.

Si nos fijamos en la distribucién geogréficade laincidenciay laprevalencia
delasEll enel mundo podremoscomprobar que setratade enfermedadesenfran-
co crecimiento en los paises industrializados.!! Este aspecto es coincidente con
laoccidentalizacién de ladieta, con predominio de alimentos procesados princi-
palmente de origen animal, asi como el abandono delasdietastradicionalesricas
enfibrasnaturalesdeorigenvegetal, |o que comportaunadi sminucion delasbac-
terias involucradas en la degradacion de lafibra, como |os géneros Prevotella y
Treponema.1213 Ademas, hay que afiadir que las dietas occidentalizadas conlle-
van una mayor presencia de sustancias quimicas que no se producen de forma
natural, como plaguicidas o aditivos, y que fomentan cambiosen lacomposicion
del microbiomay en su actividad metabdlica, como se hapodido constatar en pa-
cientes pediétricos con EC.14.15 Consecuentemente, lasdietasinductoras de cam-
bi os di shi6ticos pueden inducir inflamacidnintestinal por medio dedistintos me-
canismos,617 o que contrasta con dietas regionales tradicionales como la
mediterranea, lahindd, lajaponesa o del sureste asiatico, ricas en nutrimentosy
micronutrimentos con propiedades antiinflamatorias y antioxidantes.

Influencia de la dieta sobre la microbiota intestinal

El intestino constituye un biorreactor multifuncional que albergamés de 80% de
lascélulasinmunitarias de nuestro cuerpo y trillones de bacterias que se distribu-
yen entre aproximadamente 1 000 especies diferentes, alo que hay que afiadir
hongosy virus. Esto |o convierte en un érgano singular donde lasimbiosis entre
microorganismosy el huésped facilitala absorcion de nutrimentos y la produc-
cion devitaminas, y alavez mantienelahomeostasisintestinal atravésdel con-
tacto con e sistemainmunitario del huésped. El desequilibrio de esta estabilidad
microbiol gica (dishiosis) disminuye ladiversidad de especies, especialmente de
bacterias anaerdbicas como Bifidobacterium spp. y Lactobacillus spp., y pro-
mueve laaparicidn de cepas bacterianas patdgenas, como Escherichia coli adhe-
renteinvasiva, en detrimento delasbacterias comensal es.18 Esto provocaun rea
juste en los diversos mecanismos inmunitarios destinados a mantener bajo
control potencial es agentesinfecciosos. Precisamente, lamayoriadelos aproxi-
madamente 200 genes portadores de mutaciones asociadas a riesgo de padecer
Ell se relacionan con distintas funciones protectoras y defensivas de la barrera
intestinal .1 Aungue sedesconocesi ladishiosisescausao consecuenciadelain-
flamacion intestinal, constituye un componente patol gi co clave que desencade-
nael fracaso de algunas de las defensas inmunitariasen la Ell.
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L as dietas consideradas antiinflamatorias aportan fitonutrimentos, grasas po-
liinsaturadas m—3 0 monoinsaturadas procedentes del aceite de oliva, como enla
dietamediterrdnea, ademas de alimentos vegetalesricosen fibray proteinas pre-
ferentemente de leguminosas.2® Se ha demostrado que las dietas ricas en frutas
y fibra dietaria protegen de la EC, mientras que una gran ingestion de vegetales
previenelaCUCI .21 El efecto beneficioso de estas di etasantiinflamatori as se aso-
€i6 con un aumento en las concentraciones fecal es de &cidos grasos saturados de
cadena corta, probablemente por accién de los phila Firmicutesy Bacteroidetes
capaces de degradar carbohidratos no digeribles por e huésped.?2 Laadherencia
aladietamediterraneadurante sei s semanas en unacohortereducidade pacientes
con EC también mostré una tendencia a la normalizacion micrabiol 6gica con
aumentos en las proporciones de Bacteroidetesy Clostridium spp., asi como una
disminucién en laabundanciade Proteobacteriay Bacillaceae.?? Ladietamedi-
terranea aportaunagran cantidad de fibra, por |o que puede ser inadecuada para
pacientes activos de laenfermedad, pero con 10s gj ustes necesarios es muy reco-
mendabl e parael mantenimiento delaremision. Dehecho, €l uso deleguminosas
tiene un efecto prebidtico por su contenido en fibra soluble que promueveel cre-
cimiento de especies microbianas productoras de acidos propionico y butirico
gue disminuyen la expresion de citocinas inflamatorias.24

Efecto de la dieta sobre la actividad
inmunometabdlica intestinal

Laactividad metabdlicavincul adaalasbacteriasintestinalesesclaveenlamadu-
raciony enlahomeostasisinmunitaria, en el metabolismo energético del huésped
y en e mantenimiento de laintegridad de la mucosa.?®> Sin embargo, en las Ell

se han descrito alteraciones en la composicion y funcién microbiolégica de la
mucosaintestinal que comportan cambios en |os perfiles metabol 6micos. Estas
perturbaciones pueden afectar a sustancias producidas por €l huésped, como es
€l caso delos écidoshiliares. En este sentido, se hapodido conocer lamaneraen
quelasdietas occidentalizadasinductoras de dishiosis modifican e contenido de
acidosbiliares primariosy aumentan la presenciade acidos biliares secundarios,

como € acido desoxicolico end ileon terminal por laaccion preferentementede
Clostridium spp.26 Estas perturbaciones en el metabolismo de los &cidos biliares
no sblo afectan su sintesis através de la circul aci én enterohepati ca mediada por
€ factor de crecimiento de fibroblastos (FGF)19/FGF15, sino que también dis-
minuyen laactivacién del receptor defarnesoide X y €l receptor 5 de laproteina
Takeda G, debilitando asi labarreraepitelial intestinal y disminuyendo la secre-
cion de moco, lo que modificala permeabilidad y fomentalainflamacion en la
|&mina propria intestinal .27
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Por otraparte, €l aporte defibrasdietéticasapartir dedietasricas en vegetales
0 bien através de suplementos funcional es proporciona polisacaridos no digeri-
bles parael huésped, pero asu vez son sustratos adecuados para ser digeridos por
las bacterias comensales. Mediante esta actividad fermentadora se favorece €
crecimiento de bacterias beneficiosas que acel eranlacicatrizacion y laregenera
cion del epitelio intestinal, estimulan la produccion de mucina, mantienen un
adecuado pH intestinal, inhiben el crecimiento de patégenosy aumentan laabsor-
cion de calcio, hierro y magnesi0.28-30 Los &cidos butirico, propiénico y acético
son &cidos grasos de cadena corta producidos por la actividad microbiana sobre
componentes de | as fibras dietéticas, como inulina, glucooligosacaridosy fruc-
tooligosacéridos, entre otros prebidticos.3! En el intestino se encuentran en pro-
porcionesvariablesenfuncion deladietay edad, pero esenlaEll donde hay una
produccién menor de &cidos grasos de cadena corta. Estos &cidos organicos de
cadenas aliféticas de dos a sei's carbonos tienen un papel de primer orden en €
mantenimiento de lafuncidn de barreraintestinal. En humanos el &cido butirico
esunadelas principal esfuentes de energiadelos colonocitos, estimulalaexpre-
siéndegenesdemucinacomo MUC2y tieneun efecto protector sobreel desarro-
Ilo neoplésico delas células.32 Tanto el acido butirico como el propidnico suelen
interaccionar con las célulasinmunitarias de lamucosaintestinal através delos
receptores de &cidos grasos libres situados en las membranas plasmaéticas, desde
dondetransmiten sefial esal nlcleo que acaban por reducir laexpresion decitoci-
nas proinflamatoriascomo TNF—a, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8elL-12.3334Enlall-
timadécadaotros metabolitos derivados de laaccion bacteriana estan adquirien-
dorelevanciaen laEll amedidaque sevaidentificando su papel protector sobre
€l intestino, incluso con repercusi 6n sistémicaregulando latransformacion enzi-
maética de hormonas como el succinato o la serotonina. Este seriael caso de los
productos derivados del metabolismo del triptofano, como el &cido indol—-3—-acé-
tico, la triptamina, €l indol—-3—-aldehido, € indol-3—écido—acético, el &cido in-
dol-3—propionico, € indol-3—acetaldehido y el acido trans-indol—-3—acrilico.
Estosderivadosdel triptéfano activan laexpresién de genesimplicadosen el me-
tabolismo dexenaobiéticosy enlarenovacion delascélulasepitelialeseinmunita
rias intestinales con efectos antiinflamatorios.353¢ En conjunto, las evidencias
alcanzadas sugieren que un descenso en el metabolismo de los &cidos grasos de
cadenacortay/odel tript6fano causado por perturbacionesen lamicrobiotaintes-
tinal puede afectar negativamentelaEll.37:38 Por este motivo, distintasiniciativas
han intentado compensar estas alteraci ones administrando prebi 6ticos 0 metabo-
litos (posbi6ticos) especificos parael tratamiento delaEll. Sin embargo, los po-
cos ensayos clinicos controlados que han logrado unareduccion delosindicado-
resinflamatorios por administracion defructooligosacaridoso acido butirico han
sido llevados a cabo exclusivamente en pacientes con CUCI 3940
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Resultados poco concluyentes también han surgido intervenir terapéutica-
mente sobre lamicrobiotaintestinal por suplementacion con bacterias probioti-
cas, solas 0 en combinacién con otras microorganismos o con prebidticos. Uno
delos avances mas destacados mediante esta estrategiapara el tratamiento o co-
tratamiento de las Ell consiste en administrar combinaciones de distintas cepas
probiéticas. Se haverificado que el tratamiento con lamezcla probidtica VL S#3
(quecontiene 900 000 millonesdebacteriasviabl es, que comprende cuatro cepas
de Lactobacillus, tres cepas de Bifidobacteriumy unacepade Streptococcus sali-
varius subespecie thermophilus) reducelastasasy lagravedad derecurrenciapo-
soperatoriaen laEC y protege de lareservoritisen la CUCI 4142 Los estudiosin
vivo han permitido identificar mecanismaos de accion en funcion de la cepa pro-
bi6tica que incluyen la produccién de sustancias antibacterianas (acido | éctico,
hidroxiperdxidosy bacteriocinas), laregulacién de laproduccién de defensinas,
bloqueo deanclgjesen células epiteliales, refuerzo delas uniones estrechaspara
celulares del epitelio, aportan poder antioxidante, reducen las citocinas proinfla-
matorias, favorecen laexpresion de IL-10y facilitan las cicatrizacion delasle-
siones.43-45 No obstante, el desconoci miento actual sobre €l significado preciso
dedishiosisno permitetodaviaactuar con propiedad reequilibrando lamicrobio-
taintestinal medianteel tratamiento probiético. A pesar deello, lamayor eficacia
se suele observar con laadministracion probidtica preventiva o durante la remi-
sion del brote inflamatorio intestinal.

Accidén de nutrimentos especificos
sobre la barrera intestinal

Existen nutrimentos i ndi spensabl es que pueden tener un papel clave por si mis-
mosen procesos rel aci onados con | arespuestai nmunoinflamatoria. Precisamen-
te, el descontrol inflamatorio que sucede en la Ell se debe aun déficit enlares-
puestainmunitariainnatay adaptativafrenteainfecciones, por lo quedietasricas
en nutrimentos especificos pueden fortalecer la inmunidad intestinal. Existen
dietasricas en micronutrimentos como €l zinc que muestran unarelaciéninversa
con laaparicion de la EC.46 Este metal mejora en macrofagos la eliminacion de
bacterias infecciosas mediante autofagia.#’ El calcio deladietajunto con eleva-
das concentraciones de vitamina D también ha mostrado signos de proteccién
frentealaEll, reforzandolasunionesestrechasentrelascélulasdd epiteliointes-
tinal y favoreciendo la presencia de Firmicutes beneficiosos para el ecosistema
intestinal .4849 Entre | os distintos nutrimentos aportados por ladietalas distintas
familias lipidicas modifican la composicion de la membrana celular y pueden
cambiar el patron de sintesis de eicosanoides, asi como la expresion genéticade
algunos genes. En otras palabras, modifican la respuesta del huésped, y esto es
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de crucial importanciaparael sistemainmunitario. Diferentes estudios han esta-
blecido quelos cambios dietéticos queimplican € aumento relativo en el consu-
mo de &cidosgrasos poliinsaturados w—6 respecto alos w—3 se correlacionan con
unincremento enlaincidenciadelaEC;50 sinembargo, s seincrementael consu-
mo de &cidos grasos poliinsaturados w—3 €l riesgo disminuye.5! Los &cidos gra-
sos poliinsaturados w—6 son ligandos de receptores nucleares que promueven la
expresion de citocinas proinflamatorias.52 Ademas, generan derivados lipidicos
por accién delasciclooxigenasas (p. € ., prostaglandinaE2) y lipooxigenasas (p.
g ., leucotrieno B4), crucialesparalainflamacion. Por otrolado, losécidosgrasos
poliinsaturados w—3 son precursores de sustancias con menos poder bioactivo so-
bre los procesosinflamatorios, como la prostaglandina E3 o €l leucotrieno B5.53
En ocasiones estas evidencias han derivado areformulaciones de | as fracciones
lipidicas delaalimentacion enteral o parenteral comercial parael tratamiento de
las Ell.

EVALUACION DEL ESTADO DE NUTRICION EN PACIENTES
CON ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

Parapoder prescribir pautas dietéticas o un esquemade apoyo nutricio adecuado
parael paciente esimprescindiblerealizar unaeval uacion del estado denutricion
compl eta (pardmetros antropométricos, bioquimicos, clinicosy dietéticos) y me-
dicién de la capacidad funcional.

En cuanto a datos antropométricos, €l modelo clésico de la composicién cor-
poral que define masa grasay masa libre de grasa es el més utilizado en el area
clinica; sin embargo, los model os que también incluyen aguacorporal total y pa-
rémetros 6seos pueden ser de mas utilidad predictivay preventiva, respectiva-
mente. Lasarcopeniaesun hallazgo notabl e en estos pacientes, y masen laenfer-
medad activa.

Los andlisis biogquimicos (glucosa, hemoglobina glucosilada, colesterol total,
indiceaterogénico, triglicéridos, BUN, creatinina, &cido Urico, albiminay algunos
pardmetros de la biometria hemética) son indispensables para un célculo dieté-
tico acordealas patol ogiasconcomitantes, y lamedicién devitaminasy micronu-
trimentos permite un abordaje més personalizado para corregir sus deficiencias.
Es importante tener en mente gque la inflamacion intestinal crénica provoca
mal absorciény mayor utilizacién demuchosdeestosnutrimentos. Entrelasprin-
cipalesalteraciones por mal absorcion en esta enfermedad destacan |a osteoporo-
sis (también asociada a uso prolongado de esteroides) y laanemia.

L os pacientes con Ell pueden presentar un mayor gasto energético en reposo,
|o que aumenta su requerimiento energéti co4 que, de no ser compensado, condu-
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ce a desnutricion energético—proteinica. Sabiendo que se tiene gue mantener un
equilibrio energético positivo en laEll, esimportante medir €l gasto energético,
sobre todo en casos complejos y con alto riesgo de desnutricion.

Osteoporosis en enfermedad inflamatoria intestinal

Esampliamente reconocido quetanto el calcio como lavitamina D son micronu-
trimentos rel acionados con ladensidad Gsea; sin embargo, lasvitaminasA, K, C,
B1y, €l &cidofdlico, el fésforo, el magnesio, el sodio, €l zinc, € cobrey el selenio
tambi én estén involucrados en laformacion de masa 6sea. En la Ell muchos de
estos micronutrimentos no se absorben suficientemente, por 1o que lamasa 6sea
puede reducirse.

El riesgo de desarrollar osteoporosis acausade Ell puede asociarse alaedad,
baja concentracion de estrogenos, bajo indice de masa corporal, actividad de la
enfermedad (marcadores de inflamacion como TNF—, IL-1f, IL-6 e IL-17,
gue cuando se elevan por activacion de la enfermedad provocan resorcién 6sea)
y € uso crénico de corticosteroides, que como efecto secundario aumentan la
apoptosis, disminuyen laformaci én de osteoblastosy promueven la osteocl asto-
génesisy malabsorcion intestinal .55

Sarcopenia y enfermedad inflamatoria intestinal

En el contexto de esta enfermedad, la sarcopenia puede desarrollarse através de
unavariedad de mecanismos que incluyen:

a. Desnutricion.

b. Inflamaci6n créni caque desencadenacatabolismo de proteinasy reduccién
de la sintesis de proteinas musculares, y aumento del estado inflamatorio
en €l tegjido adiposo.

c. Deficiencia de vitamina D, por |o que ya no se mantiene la excitabilidad
contractil del musculo atravésdel calciointracelular, laproliferaciony di-
ferenciacion delascélulasmadre del musculo esquel éticoy lafuncion mus-
cular.

d. Finalmente, debido a desequilibrio del € emiscul o-intestino, yaquelami-
crobiotaintestinal tieneunainfluenciadirectaen labiodisponibilidad delos
amino&cidos.>¢

Es importante considerar que en pacientes en los que €l IMC aparentemente se
conservaesto podriadeberse aun aumento de grasa corporal, por o quelapérdi-
da de masa muscular podria pasarse por alto.
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Criterios de desnutricion

Por las consecuencias dela Ell y su impacto en la salud se necesita un oportuno
diagndstico de desnutricion. La Global Leadership Initiative on Malnutrition
(GLIM) logra la estandarizacion del diagnéstico de desnutricion en adultos y
requiere por lo menos un criterio fenotipico (pérdida de peso, bajo IMC 0 masa
muscular reducida), méas un criterio etiolégico (bajo consumo o asimilacion de
alimento o inflamacién) para poder hacer el diagndstico de desnutricién. Otras
herramientas parael diagnéstico o tamizaje de desnutricién (NRS-2002, MUST,
MST, MIRT y SasklBD—NR) no mostraron unasensibilidad satisfactoriacuando
se compararon con los criterios GLIM, posiblemente porque las demés herra-
mientas no consideran € estado inflamatorio del paciente.5”

AUn se necesitan esfuerzos para desarrollar herramientas para la evaluacion
del estado de nutriciéon y asi evitar que la Ell tenga un desenlace desfavorable o
aumente el riesgo de desnutricién, ademas de que el oportuno abordaje de nutri-
¢ion basado en una evaluacién mejorala calidad de vida

Tratamiento dietético de la
enfermedad inflamatoria intestinal

Como semenciond en varios apartados de este capitul 0, existeunaclaraconexion
entreladieta, partedel estilo devidadeunapersona, y el desarrollodeEll. Mien-
tras quelos productos de origen animal (principalmentelacarne), lasgrasas die-
téticas y los emulsificantes ofrecen una idea de como la dieta puede contribuir
en el desarrollo delaEll, se hapropuesto que lafibradietética protege contrael
desarrollo delamisma, entre otros ef ectosbenéficosen lasalud. Ladietallamada
genéricamente “ occidental” eslamés relacionada, y por sus componentes (alto
contenido en grasasobretodo saturada, hidratos de carbono simplesy bajo conte-
nido de fibra dietética) ocasiona unadiversidad microbianareducidao dishiosis
(comun con otras enfermedades crénicas). Se plantealahipétesisde que lafibra
gerce sus efectos antiinflamatorios a través de su metabolismo por bacterias
intestinal es a &cidos grasos de cadena corta, mismos que juegan un papel en el
mantenimiento delafuncidndebarreraintestinal .58 No sololafaltadefibradieté-
tica, sinoladishiosisper se, resultan en unaproduccién deficiente de metabolitos
microbianos, como |os mencionados acidos grasos de cadena corta, que tienen
diversosefectosparalograr lahomeostasisintestinal. Laexpansiony laactividad
de las bacterias que degradan € moco col6nico resultan en unadisfuncién dela
barreraintestinal con todas susimplicacionesinflamatoriasy prooxidantes. Con
respecto alafibradietética, se consideraprotectoradelaEC, pero no estan claro
guelo seaparala CUCI .59
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Hace varias décadas se planteaban escasas recomendaciones dietéticas para
esta enfermedad: una dieta sin fibra dietéticay posiblemente con mayor aporte
energético y de proteinas. De hecho, un componente que por mucho tiempo ha
generado dudasen el tratamiento dietético delaEll esprecisamentelafibradieté-
tica, yaquetiene propi edadesfisiol 6gicas que pueden afectar lainflamacion gas-
trointestinal y, por lo tanto, puede ser eficaz en el tratamiento delaEll. Losbene-
ficios de lafibra han sido explorados especialmente para CUCI, y se observan
mas con el uso de suplementos de fibra, pero no se hay suficiente evidencia de
guetengaefectospositivosen EC. L osefectos beneficiosos podrian debersealos
productos de fermentacién, como la oligofructosay lainulina, que promueven
e crecimiento de componentes clave de la microbiota gastrointestinal cercade
lossitiosdeinflamacion. En pacientes con Ell sinriesgo evidente de obstruccion
larestriccion no esnecesaria, pero todos|os pacientes deben ser estudiados apro-
piadamente en cuanto a su tolerancia alaingestion de fibra dietética.s

Ladiversidad de estudios sobre componentes especificos de ladieta con pro-
piedades especificas (nutracéuticas) han incitado alageneracion de ensayos cli-
nicos de su aplicacion en el control y remision de estaenfermedad, casi siempre
enformacoadyuvante con el medicamento. Entrelasactual esintervencionesdie-
téticas paralaEll se mencionan la dieta de carbohidratos especificos, labajaen
contenido de FODMAP, la dieta mediterranea, la dieta paleo, ladieta antiinfla-
matoriaparaCUCI y ladietasemivegetariana, entre otras. En pacientes pediatri-
cos se hasugerido laalimentacion enteral exclusiva. Sin embargo, lainterpreta-
cion de los resultados de todas estas maniobras esta sujetaala gran variabilidad
gue existe en lapresentacion y el tratamiento de estas dos enfermedades que, ya
de por si, difieren en manifestaciones clinicas y radiol6gicas.

L adietade carbohidratos especificos permite monosacaridos, excluye disaci
ridosy lagran mayoriadelos polisacaridos. De estaforma, seincluyelamayoria
delasfrutasy verdurasfrescas(con masamil osaque amilopectina), carne, yogur,
nueces, quesos maduros, huevos, mantequillay aceites, y evitalamayoriadelos
cereales, comotrigo, cebada, maiz y arroz, ademasde papa, leche, soyay alimen-
tosprocesados. Setratade unadietamuy restrictivaque procurafavorecer proce-
sosdigestivos minimosy disminuir lainflamacion intestinal através de cambios
en el microbiomafecal. No obstante, no existen estudios bien disefiados con esta
dieta. Ladieta bgjaen FODMAP pretende eliminar componentes de alimentos
gue producen sintomas. En esta enfermedad |os protocol os han incluido segui-
mientosde seisaocho semanas. Al limitar el consumo de hidratosde carbono que
no se absorben en €l intestino y son fermentados por lasbacteriasintestinal esque
dan como resultado una mayor produccién de gasesy unamayor cargade liqui-
dos se reducen los sintomas intestinales.6! Sin embargo, generalmente acaba
siendo unadietacon menor cantidad defibray prebidticos, o quetiene sus efec-
tos negativos en la enfermedad.
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La dieta semivegetariana (consumir pescado una vez a la semanay carnes
rojas cada dos semanas) se basa en |la creencia de que la Ell mejora cuando se
evitanlosalimentosque pudieran deteriorar lafuncion debarreraintestinal y pro-
mover lainflamacién. Nuevamente, no existen muchos ensayos al respecto.

Ladietamediterraneaseenfocaen el control delainflamacion atravésdel ma-
yor consumo de fuentes de acidos grasos w—3 (pescados azules) y w—9 (aceite de
oliva), antioxidantes (licopenos, carotenos, resveratrol) y bajos en w—6, lo cua
puede reducir lainflamacién. Es una dieta efectiva como coadyuvante de la Ell
de bgjo grado de actividad o pararemision.

Ladieta paleo evita alimentos y aditivos que pueden desencadenar inflama-
cion intestinal, disbiosis y/o intolerancia alimentaria sintomética.

Ladieta antiinflamatoria para Ell consiste en cinco componentes. reduccion
de carbohidratoscomo lactosay refinados o procesados; laingestién de prebi 6ti-
cosy probidticos; lamadificacién de &cidos grasos; ladeteccion de nutrimentos
faltantesy deintolerancias; y lamodificacién de latexturadelos aimentos (ali-
mentos en papillas cuando hay activacion de laenfermedad). En unaseriede 11
€asoscon un seguimiento de cuatro 0 més semanastodos| os pacientes suspendie-
ron a menos uno de los medicamentos que consumian por lareduccién de sinto-
mas;52 sin embargo, setratade unadietamuy restrictivacuyaeficaciay mecanis-
mos no han sido dilucidados, por 1o que no serecomienda, y menosalargo plazo,
por no conocerse sus ef ectos.53

Ladietade eliminacion excluye alimentos que pudieran alterar lafuncién de
barreraintestinal, lo que dariacomo resultado disbiosisy translocacién bacteria
na. Algunosde estos alimentos son trigo, productoslacteos, emulsificantes, mal-
todextrinas, carrageninasy sulfitos. Aungue se han evaluado losresultados de la
dieta de eliminacidn, se han encontrado resultados méas prometedores al combi-
narlacon otrasestrategiasdietéticas, comolaalimentaci én enteral, aungue Unica
mente en pacientes con EC grave.

Las dietas de exclusiéon no se pueden recomendar paralograr laremision en
laEC activa, incluso si el paciente sufre deintolerancias individuales, y aunque
no existe unadi etaespecificaque puedarecomendarse parapromover laremision
en pacientes con Ell activa, la Sociedad Europeade Nutricién Clinicay Metabo-
lismo (ESPEN) recomienda el uso de nutricion enteral exclusiva (NEE) como
primeralinea paralainduccion de la remision en pacientes pediatricos con EC
activa. En adultos, si bien lamayoriallevan un tratamiento médico, setoman en
cuentavariosfactores paraelegir las pautas de tratamiento a seguir, pudiendo ser
laNEE unaopcion en algunos pacientes. Lanutricién parenteral seindicatnica
mente cuando lanutricion oral o laenteral no son suficientes o cuando €l tracto
gastrointestinal no esfuncional, cuando existe obstruccion, cuando no hay posi-
bilidad de colocar sonda o en casos de fuga anastomética o fistulaintestinal de
ato gasto.®4
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Enfermedad celiaca

Ana Maria Calderén de la Barca, Eduardo Cerda Ramirez,
Maria del Pilar Milke Garcia

LA ENFERMEDAD CELIACA Y LA INGESTION DE TRIGO

Es comun escuchar alagente decir que padece intoleranciao alergiaal gluteny
guesudietaesmuy rigurosay cara; por locomun serefieren aenfermedad celiaca
(EC). Actualmente se reconocen diversas enfermedades asociadas a trigo, no
s6lo por su consumo sino por su manipulacién como harina. Entrelasmejor tipi-
ficadas estala EC, unaenteropatia autoinmunitaria con efectos no solo gastroin-
testinales sino sistémicos, exacerbada por laingestién de alimentos que contie-
nen trigo, cebada y centeno, en personas con predisposicion genétical Es tan
antigua gue hace 2 000 afioslos griegos lallamaron koiliakos, por padecimiento
intestinal. Al parecer es parte del precio gque lacivilizacién occidental paga por
su desarrollo hace 10 000 afios, cuando €l trigo fuelabase delosprimeros asenta-
mientos humanos.

Aunque laEC eslamejor conocida entre las enfermedades asociadas al trigo,
es Unicamente uno de estos padecimientos € gue afecta en promedio a 1% de
cualquier poblacién.t Paradistinguirlas hay que describir sus mecanismos pato-
I6gicos. LaEC esunarespuestainmunitariamediata: se puedetomar diasen pro-
ducirselareaccion alas proteinas del gluten detrigo, despuésdeingerir alimen-
tos que lo contienen. Las proteinas del gluten inducen la produccion de
anticuerposdel tipo IgA contraellas mismas, asi como contralapropiatransglu-
taminasatisular, unaenzimaubicuaen el organismo.2 A diferenciadelaEC, las
aergias alas proteinas del trigo son unarespuestainmediataalaingestion o la
inhalacion, en el caso delaalergiadel panadero, ligadasalosanticuerposdel tipo
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IgE. Sedaincluso unarespuestaal érgicapoco comun, laanafilaxisinducida por
gercicio. Su prevalencia puedeir de 0.5 a 4% de la poblacion.3

Entre las entidades de més reciente conocimiento esta la sensibilidad no ce-
liaca al trigo, llamada al inicio sensibilidad a gluten. Esta enfermedad, de
acuerdo con algunosespecialistas, puede ser mascomun quelaECYy af ectar hasta
a5 a6% delapoblacién.3 Hasta ahora se desconoce la patogénesis, pero hay al-
gun grado de evidenciade que puede ser unarespuestainmunitariaalosinhibido-
resde a—amilasay tripsina, unas proteinas de trigo ajenas a gluten.2 Asimismo,
también hay evidencia de que los pacientes con sensibilidad no celiaca al trigo
seven beneficiadosa reducir laingestion defructanosy otros carbohidratosfer-
mentables de cadena corta, ahorallamados FODMAP, por sus siglas en inglés.4
El trigo contiene fructanos, al igual de lacebolla, € ajo y otros alimentos, pero
s el paciente acostumbraunadietamuy altaen productos de trigo y de momento
suspende su consumo o 1o reduce, € resultado sobre sus sintomas es muy posi-
tivo, y de ahi la creenciade su “intolerancia al trigo”.

A propoésito delosFODMAPR , las personas con sindrome deintestinoiirritable,
gue pueden ser hasta 25% de la poblacién, se benefician a reducir laingestién
de estoscompuestos.5 De ahi que consideren queel trigo les produce dafio. Espe-
cialmente, los sintomas se reducen al dejar de consumir comidarpida, que ade-
mas de poder contener trigo generalmente tiene un exceso de grasa, especias y
aditivos. Sin embargo, no setrata de un problema asociado especificamente ala
ingestion de trigo, sino de dietay estilo de vida en general.

En resumen, laingestion detrigo se relacionadirectamente con EC, sensibili-
dad no cdliacay algunas alergias alimentarias. En estos casos |la dieta debe ser
estrictamente libre de trigo, como se comentara mas adelante.

FACTORES PREDISPONENTES DE ENFERMEDAD CELIACA

Esimposible hablar de un solo factor, ya que laEC es multifactorial, aunque no
estan bien identificados | os diversos predisponentes, sino la susceptibilidad ge-
néticay laingestién de las proteinas del trigo, cebada o centeno. En poblacion
anglosajona los haplotipos de riesgo son HLA-DQ2 y DQ8, predominando €l
primero, mientras que en poblacion amerindiadominael segundo.-° En pobla-
cion asidtica la predisposicion esta ligada ademas de a HLA-DQ2 y DQ8, a
HLA-DQA1*03-DQB1*03:03, denominado HLA-DQ9.3.10 Hay ademasinvo-
lucrados otros genes diferentes de los que expresan HLA, asi como factores epi-
genéticos, que pueden depender de algunos componentes de la dieta 0 de otros
factores ambientales.

De 1984 a 1996 se experimentd en Sueciaun repunteconsiderableenlapreva
lenciade enfermedad celiaca en nifios menores de dos afios de edad. Se atribuy6
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parcial mente alos cambios en las practicas deintroducci 6n de alimentos solidos,
yaque se habiarecomendado extender el amamantamiento exclusivoy seintro-
ducian alimentos con gluten ya sin amamantar. Esimportante hacer notar que el
producto que usaban era una especie de atole con muy alto contenido de gluten.
Asi, se consider6 la cantidad de gluten ingerida ademas del tiempo de su intro-
duccién alaalimentacion del bebé como factores de riesgo parala EC. Quienes
estudiaron este fendmeno y dieron seguimiento a los nifios durante varios afios
sugirieron la introduccién gradual de gluten desde los cuatro meses de edad
mientrasse mantieneel amamantamiento.!! Sinembargo, laposiciondelaSocie-
dad Europea de Gastroenterol ogia, Hepatologia y Nutricion Pediétrica fue que
“aunque el amamantamiento se debe promover por sus muchos beneficios ala
salud, continuar amamantando 0 no mientras seintroduce €l gluten aladietadel
nifio no tiene efecto parareducir e riesgo de enfermedad celiaca’” .12

Desde hace muchos afios se ha considerado alasinfeccionesvirales como de-
sencadenantes de laenfermedad celiacaen nifios susceptibles genéti camente por
lahomologiaentrelosantigenosviralesy losintestinales. Laevidenciahastahoy
publicada es moderada, de acuerdo alarevision de Pes.13 Por su parte, lasinfec-
ciones gastrointestinal es si se asocian con mayor fuerzacomo factoresderiesgo,
especialmente las que afectan |la permeabilidad de la barreraintestina de nifios
peguefiosy que permiten el ingreso de secuencias antigéni casde polipéptidosdel
gluten.14

L as infecciones microbianas son factores de riesgo per se, y 1o aumenta alin
masel nimero detratami entos con antibi 6ticosen lainfanciatempranaparacom-
batirlas. Tanto unos como otrosfactores estan estrechamente rel acionados con la
composicién de lamicrobiotaintestinal, que asu vez influye directamente sobre
la barreraintestinal y el sistema inmunitario.13 En las heces de los nifios con
mayor riesgo genético a celiaguia se han encontrado proporciones el evadas de
Bifidobacterium fragilis y Staphylococcus spp., y menores de Bifidobacterium
spp. y Bifidobacterium longum. Interesantemente, 10s nifios amamantados pre-
sentaron incremento de Clostridium leptum, mientras que los alimentados con
formulaincrementaron Staphylococcus spp. y Bifidobacterium fragilis.15.20

En nuestrapoblacién en el noroeste de M éxicolosnifiosconenfermedad celia
ca presentaron unarelacién de Firmicutes con respecto a Bacteroidetes mas alta
gue lade los nifios sanos (p = 0.03).

El género mas abundante en |os nifios celiacos fue Bacteroides spp. (24.5 vs.
4.5%; p =0.006), mientras Prevotella spp. (34.2 vs. 10.5%; p = 0.008) fue domi-
nante enlos nifios sanos. Estamicrobiotaindujo unamayor produccion de acidos
grasos de cadena cortaen los nifios sanos que en |os celiacos, especialmente de-
bido apropionato (p=0.013). Debido alasdiferenciasqueencontramosenlaing-
estion de macronutrimentos entre los dos grupos de nifios, consideramos que la
modificacion de ladieta podriaayudar a corregir ladisbiosisy laproduccién de
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acidos grasos de cadena corta favoreciendo el control de la enfermedad celiaca
(datos de laboratorio de proteinas, CIAD).

DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD CELIACA

Como ya se hamencionado, laenfermedad celiaca es de natural eza autoinmuni-
taria, y se caracteriza por dafio ala mucosaintestinal y absorcion deficiente de
nutrimentosdebido alaingestion degluten deladietay otrasproteinasrelaciona
das en individuos genéticamente susceptibles,16.17 pero a pesar de que se conoce
muy bien su patogenialasmanifestacionesson variadasy su diagnésticonosiem-
pre es fécil. El primer paso para diagnosticar esta enfermedad es tener una alta
sospechaclinica; por o tanto, es muy importante realizar una adecuada historia
clinicarevisando a detalle las manifestaciones de |os pacientes, ya que parte de
lacomplgjidad delaenfermedad celiacaradicaen quetienediferentesformasde
presentacion, incluyendo manifestaciones intestinalesy extraintestinales que se
han modificado sustancial menteenlos Ultimosafios, tanto en suformade presen-
tacién como en su frecuencia, siendo hoy diamas comunes |as manifestaciones
extraintestinales o atipicas que lamisma diarreay el dolor abdominal .17:18

A continuacion se mencionarédn las manifestaciones clinicas, enfermedades
asociadas, clasificacion y herramientas diagndsticas de esta enfermedad.

Manifestaciones clinicas

LaEC propiciaabsorcion intestinal deficiente con grados variables de afeccion
dependiendo del compromisointestinal, siendo caracteristicamente mayor enlos
segmentos proximales. Es frecuente la deficiencia de hierro y folatos, y menos
comun ladevitaminaB1,, debido aque el ileon terminal no suele verse afectado
en esta enfermedad. L as manifestaciones clinicas clasicas de la EC son astenia,
adinamia, diarrea, absorcién deficiente de nutrimentos, distension abdominal y
pérdidade peso, aunque cabe sefialar que un grupo de pacientes presentan sobre-
peso. Algunos enfermos s6lo manifiestan datos de dispepsia (8%), sindrome de
intestino irritable de predominio de diarrea o mixto, y en un porcentaje cadavez
mayor solo seidentifican manifestaciones extraintestinales. anemiaferropénica
(8%), osteoporosis (7%), trastornos neurol 6gicos (neuropatia periférica sensiti-
va, ataxia cerebelosa, convulsiones), infertilidad, abortos recurrentes, estatura
baja, defectos en el esmalte dental, ansiedad, depresi6n e incluso trastornos psi-
coticos. Laelevacion de transaminasas se ha observado hasta en 47% de | os pa-
cientescon EC, con concentracionesde ALT mayoresquelasde AST, quesuelen
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normalizarse después de excluir e gluten de la dieta. Es destacable que 9% de
| os pacientes cursan con hipertransaminasemia, |0 que podriadenominarse hepa
titisceliaca; esto esmésfrecuentequelahepatitispor virusB y lahepatitisautoin-
munitaria.17-19

Enfermedades asociadas

Ademés de todas |as manifestaci ones antes mencionadas, en 30% de los pacien-
tes la EC se asocia con otras enfermedades autoinmunitarias, como dermatitis
herpetiforme (se consi deraque 100% de estos paci entes cursan con EC), diabetes
mellitusautoinmunitariaotipo 1 (de 2 a5%), enfermedad tiroidea autoinmunita:
ria (de 2 a14%), hepatitis autoinmunitaria, cirrosis biliar primaria, sindrome de
Sjogren, colitis microscopica (10%) y deficienciade IgA (de 2 a10%), asi como
con sindromes genéticos como enfermedad de Turner (de 2 a10%), sindromede
Down (de 5 a12%) y sindrome de Williams. En todos estos casos se recomienda
labusgueda de EC. También se ha observado alta frecuencia de algunas neopla-
sias, especialmente el linfoma de células T asociado a enteropatia. 1719

CLASIFICACION

Con base en la sintomatol ogia, se reconocen varios fenotipos de EC que llevan
alasiguiente clasificacién:17.18

¢ ECsintomatica clasica: sintomasgastrointestinalesy deabsorcionintesti-
nal deficiente. Representa menos de la mitad de los casos. El diagnéstico
se establece con serologia positivay atrofiade las vellosidades en la biop-
sia

¢ EC con sintomas atipicos: sintomas gastrointestinal es ausentes 0 mini-
mos, con manifestaciones extraintestinal es predominantes (neuropsiquia-
tricas, osteoporosisy ferropenia). Probablemente sealaformade presenta-
cién mas comun en la actualidad.

e EC asintomatica (también llamada silenciosa): individuos sin manifes-
taciones clarasdelaenfermedad pero con serologiapositivay atrofiadeve-
[losidades.

e EC potencial (también llamada latente): pacientescon serologiapositiva
perosinatrofiadevellosidades. No se consideraquetienen EC, pero si ries-
go de desarrollarla (sintomatica o asintomética).

¢ EC refractaria: esunaformagrave einfrecuente de presentacion delaen-
fermedad celiaca que cursa con persistencia de sintomas, inflamacion y
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atrofiaintestinal conriesgo dedesarrollar desnutricion gravey deevolucio-
nar a linfoma intestinal, a pesar de una dieta estricta sin gluten. La EC
refractariaconstituye un reto diagnosticoy terapéutico, incluyendo lanece-
sidad deempl ear agentesinmunosupresoresy en algunos casosquimiotera:
pia.

No existe una prueba que por si sola permita o sea suficiente para establecer €l
diagndstico de EC. Deberan tomarse en cuenta, ademés de las manifestaciones
clinicas, laserologiay el estudio histopatol 6gico. Estos tres parametros permiti-
rén clasificar alaEC en lostipos previamente descritos (sintomatica, asintomé
tica o potencial). Pero incluso con esta evaluacion no es infrecuente que exista
duda sobre el diagnostico y se realicen pruebas genéticas. También es comin la
realizacion deunapruebaterapéuticaeliminando el glutendeladietaparaval orar
la respuesta sintomética; sin embargo, esta maniobra se considera inadecuada,
ademés de que puede causar confusion, por 1o que no debe emplearse sin antes
haber realizado por 1o menos una serologia adecuada. Cabe mencionar que en
muchos pacientes con sensibilidad al gluten o al trigo, oincluso con sindromede
intestinoirritable, mejoran sussintomascon unadietasin gluten, razon por lacual
no debe usarse como prueba diagndstica de EC. Ademas, se sabe que excluir €
gluten de la dieta disminuye en gran medidala sensibilidad de | as pruebas diag-
nosticas aceptadas y complica la evaluacion de los pacientes.20

Herramientas diagnésticas

Serologia

L os estudios serol 6gicosinicial es se basaban en |amedicién de anticuerposdiri-
gidoscontralagliadina(fraccion proteinicadel gluten). Actualmente estaprueba
Nno se consideraapropiada, yaque, aungue tiene unabuena sensibilidad, su espe-
cificidad eslimitada, por lo que se utilizan otras pruebas con mejor rendimiento
diagndstico que identifican anticuerpos IgA contrael endomisio o latransgluta-
minasatisular (TGt, autoantigeno especifico delosanti cuerpos contrael endomi-
sio). Losanticuerposantiendomisiotipo IgA tienen unasensibilidad de 90 a96%
y una especificidad cercana a 100% en adultos. Para los anticuerpos anti—TGt
tipo IgA lascifras correspondientes son de 90 a98 y de 95 a 99%. Sin embargo,
hay que mencionar que en pacientescon formaslevesdelaenfermedad, con defi-
cienciade lgA y sometidos aunadietasin gluten por lo menos detresaseis me-
ses, estas pruebas pueden ser negativas. Actualmente la mayoria de las guiasy
consensos, incluyendo €l mexicano, sugieren realizar por |0 menos medicion de
anticuerposanti—T Gt tipo IgA junto con concentracion total deinmunoglobulina
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A,y en caso de que estos Ultimos resulten bajos compl etar |a eval uacién con me-
dicién de anticuerpos anti—T Gt y/o antigliadinas desamidadas tipo 1gG.17.19.21

Histologia

En adultos la biopsia de duodeno se considera indispensable para confirmar €l
diagndstico de EC y establecer lagravedad del dafio alamucosa. Serecomienda
tomar muestrasdelaprimeray lasegunda porcionesdel duodeno. Lasalteracio-
nes histoldgicas de la mucosaintestinal en la EC se caracterizan por atrofia de
vellosidadesehiperplasiadecriptas, asi comoinfiltracion delalaminapropiapor
linfocitosy células plasméticas, tomandose como sugerente de EC la presencia
de 25a30linfocitosintraepiteliales por cada 100 enterocitos. Existen variascla-
sificacioneshistol 6gicas queincluyen estoshallazgos, siendo unadelasmésusa-
daspor su claridady practicidad lade Marsh. Esimportante subrayar que, si bien
estas alteraciones histol 6gicas se consideran tipicas o clasicas de EC, no son es-
pecificas, y se pueden observar en muchas otras patologias. Algunas causas de
infiltracion por linfocitos (linfocitosis intragpitelial 0 Marsh 1) son alergias ali-
mentarias, infeccion por Helicobacter pylori, giardiasis, sobrepoblacion bacte-
rianay medicamentos (antiinflamatorios); y algunas causas de atrofiade vell osi-
dades (Marsh 3) incluyen esprie tropical (malabsorcion posinfecciosa),
enteropatia autoinmunitaria, sobrepoblacion bacterianay medicamentos (olme-
sartan).17.18.22

Genética

Laexpresi6nindispensablede HLA-DQ2y HLA-DQ8 posicionaaestos marca
dores genéticos como una herramienta de diagnéstico Util en casos dificiles,
como aquellos con serologia negativay hallazgos histol 6gicos compatibles con
EC (discrepancia seroldgica-histoldgica vista en EC seronegativa), o bien en
personas que llevan una dieta libre de gluten estricta en quienes lamedicién de
anticuerpos pierde sensibilidad y que se rehlsan a hacer una prueba de reto. En
estos escenarios la ausencia de estos marcadores genéticos (HLA DQ8y DQ2)
précticamente excluye laposibilidad de EC como causa de los sintomas, ya que
tienen altasensibilidad (99%) y valor predictivo negativo. Laslimitantes parael
uso de pruebas de genotipificacion son su costo el evado, baja disponibilidad y
bajaespecificidad, yaque 16y 24% delapoblaci 6n sanaen M éxico son portado-
res delos aelos DQ2 y DQ8, respectivamente.17.1823
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COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD CELIACA

Un paciente con enfermedad celiacano tratadacorre el riesgo dedesarrollar cier-
tas complicaciones, principalmentelas rel acionadas con lamal absorcion intesti-
nal crénica: desnutricion importante con deficiencia de vitaminas y minerales
como hierro, acido félico y vitamina B1,; osteoporosis con riesgo de fracturas;
y en el caso denifios, tallabajay retraso en el crecimiento, ademés delaposibili-
dad de desarrollar otras enfermedades autoinmunitarias, asi como complicacio-
nesraras pero graves, como laenfermedad celiacarefractaria, layeyunitis ulce-
rosay €l linfomaintestinal de células T asociado a enteropatia. También se ha
demostrado aumento en el riesgo de padecer neoplasias epitelialesy de mortali-
dad genera| 17,19,24,25

TRATAMIENTO MEDICO DE LA ENFERMEDAD CELIACA

Debido aquelaEC no tratadatiene consecuenciasy complicaciones que pueden
llegar a ser graves, es indispensable un tratamiento oportuno y eficaz. El trata-
miento de la EC se basa en una dieta permanente libre de gluten que elimine €
antigeno que disparalaactivacién del sistemainmunitario y el subsecuente pro-
ceso delesion alamucosaintestinal. Hastael momento ladietaesel tnico trata-
miento disponibley efectivo. Si sellevaenformaadecuada, 70% delospacientes
mejoran sus sintomas en forma importante en |as primeras dos semanas. De la
mismaforma, los anticuerpos negativizan entre 6 y 12 mesesdeiniciadaladieta
singluten. Lahistologia, sin embargo, puedetomar hastadosafiosen normalizar-
se, eincluso algunos pacientes persisten con minima actividad inflamatoria.17.26

El tratamiento di etético debe ser indicado y supervisado por un especialistaen
nutriologiaexperto, y también en el manejo deestaenfermedad, como serevisara
en lasiguiente seccidn. Ademas, muchos pacientes requi eren apoyo psicol 6gico
y siempre es conveniente laintegracion del paciente agrupos de enfermos celia-
COS.

Actualmente no existe un tratamiento médico que sustituyaladietasin gluten
oqueseamejor queella, pero hay farmacos que han mostrado algunosbeneficios
en los ensayos clinicos. Uno de ellos es €l acetato de larazotida. Se trata de un
péptido oral queinhibe alaenzimazonulina, mismaquefavorece el aumento en
lapermeabilidad intestinal al gluten al afectar las uniones estrechasdelamucosa
intestinal; por tanto, la larazotida disminuye la permeabilidad intestinal y ha
demostrado mejorar 10s sintomas intestinal es en pacientes sometidos a reto con
gluten o que no llevan la dieta sin gluten en forma estricta. Sin embargo, en pa-
cientesque cumpl en estadi etano hamostrado diferenciasimportantesal compa-
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rarla contra placebo. Otros farmacos en investigacion, como la latiglutenasa
(proteasaque degrada gluten en laluz intestinal) y el ZED1227 (un inhibidor de
transglutaminasa 2) han mostrado disminuir el dafio ala mucosa inducido por
gluten. No obstante, estos resultados son muy preliminares.18.27.28

También se han empleado algunos probiéticos (principa mente bifidobacte-
rias solas 0 en combinacién) y antibi6ti cosintral uminal es en sospechade dishio-
sisy sobrepoblacion bacteriana agregada, que disminuyen los sintomas relacio-
nados con gasy las diarreas, pero con evidencia aln limitada.2°

TRATAMIENTO DIETETICO DE LA ENFERMEDAD CELIACA

Lalactanciaesun periodo crucial parael desarrollo del recién nacido, y se acon-
sejallevarlaacabo seis meses en formaexclusiva. Laduracion delalactanciay,
sobretodo, laedad en laque e gluten seintroduce en ladietacon o sinlactancia
en forma concomitante, parecen no tener relacion con el desencadenamiento de
EC en bebés genéticamente predispuestos a desarrollarla. Las Ultimas recomen-
daciones emitidas por laOMS, la Academia Americana de Pediatria, la Acade-
mia Europea de Alergia e Inmunologia Clinica, la Sociedad Europea de Gas-
troenterologia y Hepatologia y Nutricion Pedidtrica, la Autoridad Europea de
Seguridad Alimentariay laSociedad Britanicade Alergiae InmunologiaClinica
enfatizan lafaltade datos clinicos que apoyen laintroduccion de alimentos al er-
génicosantesdelos cuatro meses de edad, pero también lafaltade evidenciaque
justifigue € retraso de laintroduccion de la alimentacion complementaria des-
pués de los sei's meses de edad.30

L os principales factores que juegan un papel clave en laenfermedad celiaca
sonladieta, lamicrobiotay lainteraccién con el ambiente.3! Ladietalibredeglu-
ten (DLG) es la Unica opcién terapéutica efectiva para la enfermedad celiaca.
Excluye los productos a base de trigo, cebada y centeno, ya que las prolaminas
del gluten més abundantes (gliadina y glutenina) se encuentran predominante-
menteen losdiferentestiposdetrigoy en estosotros cereal es, ademéasdelos pro-
ductos que contengan elementostrazade éstos, |0 que se complicaespecialmente
por el efecto delacontaminacion cruzadatanto en laindustriaalimentariacomo
en los expendios de alimentos (restaurantes) y en el propio hogar.32

El control delos sintomas de esta enfermedad depende, en gran medida, dela
adherenciaquellevael paciente auna DL G yaseade maneravoluntariao invo-
luntaria, y existen distintosfactores que laafectan, como comer fuerade casa, no
saber interpretar €l etiquetado de alimentos procesados, ladisponibilidad de ali-
mentoslibresde gluten, la cantidad de gluten tol eradaindividualmente, laorien-
tacion alimentaria, la contaminacion cruzaday el seguimiento por parte de un
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profesional en nutricidn.32 Todos estos factores afectan en diferente medida la
adherenciaalaDLG y, por ende, impactan en las complicaciones alargo plazo
delaEC, d estado de nutricién, las deficiencias nutricionales y en los sintomas
clinicosy lacalidad de vida.

Se mencionan en diferentes estudios los efectos de laDL G en el control dela
ECy enlaaparicidn dedeficienciasnutrimental esen pacientesadultosy pediétri-
cos, abesidad y sindrome metabdlico. Con respecto alas primeras, contribuyen
tanto unaingestioninadecuadade alimentos (derivadadelamalaseleccion) oin-
suficiente (por temor a sufrir sintomas) como la disminucién en la absorcion de
nutrimentos debido alaalteracion delaintegridad y lafuncionintestinal caracte-
risticadelaEC activa. Al momento del diagnosticoy/oalolargo del seguimiento
de laenfermedad se desarrollan principa mente deficiencias de hierro, vitamina
D, vitaminaBe, acidofdlico, zincy calcio.33 En el caso delos pacientes con diag-
nastico reciente de EC | as deficiencias se pueden presentar a causa de lapérdida
de superficie de absorcion y disminucion de funcionalidad. En los pacientes que
Ilevan una DL G eincluso se encuentran en remision comprobada por biopsiase
pueden encontrar tanto deficiencias a causa de unaingestion insuficiente como
diversas comorbilidades, como osteoporosis, anemiay sintomas neurol égicos,
gueasuvez son posi blesindicadores de estas mismas deficiencias. Aungue se pue-
deoptar por lasuplementaci6n de estos nutrimentos, sobretodo en el caso particu-
lar delavitaminaB, y €l acido fdlico que tiene efectos benéficos importantes,
no sucede |0 mismo para otros nutrimentos como €l calcio y lavitamina D.34

Existe la creencia del riesgo de obesidad a adoptar una DL G, e incluso hay
evidencia que intenta demostrar latendencia a aumento de peso; sin embargo,
algunos estudios han informado que 15.8% delos pacientesque siguen unaDL G
tienenun IMC denormal o bajo, aungue 22% presentan sobrepeso.35 Incluso otro
estudio muestra que la DL G tuvo un impacto beneficioso sobre el IMC, ya que
los pacientes con bajo peso aumentaron de peso y |0s pacientes con sobrepeso/
obesi dad perdieron peso.36 No obstante, hacen falta mas estudi os que comprueben
este supuesto y que expliquen las causas de | as fluctuaciones de peso.

En cuantoalaDLGy e sindrome metabdlico, se haevaluado €l impacto que
tiene en su control, pero existen resultados no concluyentes, yaque estadietano
mostro efecto en colesterol LDL, colesterol total, insulinaen ayunas, HOMA-IR
opresién arteria sistélicay diastélica, aunque si se demostré que laDL G redujo
significativamente laglucosaen sangre en ayunas, lacircunferenciadelacintura
(CC) y laconcentracién de triglicéridos séricos.3”

Estas evidencias hablan claro de la importancia del nutriélogo en el trata
miento delaEC, yaquelospacientes necesitan unaeval uacién clinicanutricional
completa, asi como asesoriaparallevar acabo unaDL G suficientey equilibrada.
Se sabe que muchos de los pacientes con EC no se adhieren auna DLG quizas
en un inicio o de hecho nuncalo logren; sin embargo, la consultacon un nutrié-
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logo con experiencia en € tratamiento de la EC mejora los resultados del pa-
ciente, especialmente porque le ayuda a adquirir la capacidad de identificar las
fuentes de gluten. Sin embargo, se necesita perfilar mejor las directrices de eva-
luacion de estos pacientes en sus diferentes etapas de la vida, aparejadas con el
desarrollo de estrategias dietéticas para llevar una dieta equilibrada, variada,
completa, suficientey, sobre todo, inocua: libre de gluten para evitar malabsor-
ciony desnutriciony muchas de suscomplicacionessin contribuir al aumento del
riesgo de sobrepeso, obesidad y sindrome metabdlico.

Parael consumo delospacientescon EC se comercializan en el mercado inter-
nacional decenas de productos alimenticios exentos de gluten, de diferente natu-
raleza. Hay agenciasy organizaciones internacionalesy nacionales que regulan
lacalidad de esos productos, en especial su seguridad parael consumo delosque
padecen enfermedades asociadas al consumo detrigo. El Codex Alimentariusin-
dicaquelos productos con etiqueta“sin gluten” o “exentos de gluten” no deben
contener mas de 20 mg/kg (ppm).

En México seexpende unagran variedad de productos, algunossolo en merca
dosregionalesolocales, y UnicamentelaAsistenciaa Celiaco de México, A. C.
(ACELMEX) emite una certificacion de que € producto es seguro para el con-
sumo de estos enfermos, que no se respeta por compl eto.

En €l noroeste del pais, en Sonoray Baja California, se expendian en 2021
poco masde 260 productos diferentes etiquetados como libres de gluten, 55% de
los cual esestaban el aborados en el pais.38 Lamayoriade estos productoseran ha
rinas, productos cérnicosemulsionados, pany reposteria, |acteosy tortillassusti-
tutas delas de harinade trigo. Las pastas, botanasy cereal es para desayuno eran
principa menteimportados. L oscostosen promedio eran 3.5 vecesmascarosque
los anélogos con trigo, variando desde 1 a 13 veces. En 36% de los productos en
esos mercados estaban certificados por diversasinstancias; sin embargo, 17.4%
de las muestras analizadas contenian mas de 20 ppm de gluten, en especial los
gue no contaban con certificaciony loshechosen M éxico. Enlapruebadereacti-
vidad lalgA del suero de pacientes con EC fue positiva contralas proteinas del
gluten en dichos productos contaminados.38 Esto demuestra el riesgo delos en-
fermos celiacos por su ingestion.

En conclusién, unaalimentacion cuidadosamenteindividualizaday cumplida
por los paci entesceliacos esindispensable parael buen control de su enfermedad,
lo que permiterevertir laslesiones, mejorar laabsorcion, minimizar o anular 1os
efectos secundariosdel consumo degluteny mejorar € estadodenutriciony cali-
dad de vida.
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Tratamiento nutricional en la
obstruccion intestinal mecanica

Virginia Raquel Martinez Roque

INTRODUCCION

Laobstruccién intestinal es ocasionada por diferentes factoresy se asocia a un
incremento del riesgo de morbimortalidad. Se estima que la prevalenciade des-
nutricion puedellegar aser de hasta 30% en | os paci entes af ectados por estacon-
dicién, lacua serelacionaconunincremento del riesgo de complicaciones poso-
peratorias en |os pacientes que deben ser sometidos a tratamiento quirdrgico de
emergencia. En este capitul o se abordan | as causas mas frecuentes de la obstruc-
cion mecénicadistal a duodeno, asi como las pautas generales del tratamiento
nutricional .

CONCEPTO DE OBSTRUCCION INTESTINAL

Conformealo establecido por el Colegio Americano de Cirujanos, laobstruccion
intestinal se define como lainterrupcion del transito intestinal y puede ocurrir en
cualquier sitio alo largo del tracto gastrointestinal. Se divide en mecanicay no
mecanica.l En la obstruccion mecanica hay unaobstruccién fisicadel lumenin-
testinal, que originacomo problemaprincipal laimposibilidad de canalizar gases
y evacuar € contenido intestinal .2 La obstruccién intestinal se asocia de manera
importante aun incremento de lamorbilidad y lamortalidad, ocasionando cerca
de 30 000 muertes por afio en EUA.
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La obstruccién no mecanica abarca dos entidades clinicas. la seudoobstruc-
cion intestinal crénicay la seudoobstruccién col 6nica aguda, también conocida
como sindrome de Ogilvie. Ambos trastornos pueden simular clinicamente una
obstruccidn mecanica; sin embargo, se producen en ausenciade unalesién oclu-
sivaintestinal. Tanto la seudoobstruccion intestinal cronica como la seudoobs-
trucci 6n col 6nica aguda son considerados trastornos de lamotilidad gastrointes-
tinal, lo cual conllevaaunamarcadafalaen el peristaltismoy en la propulsion
entérica, disminuyendo laabsorcién gastrointestinal y ocasionando lafallaintes-
tinal .4

CAUSAS DE OBSTRUCCION INTESTINAL MECANICA

L ascausasde abstrucci én mecénicaincluyen adherencias, hernias, tumores, vol-
vulosy estenosis. Aungue estas causas se pueden clasificar como luminales den-
tro delapared intestinal (intrinsecas) o fuerade lapared intestinal (extrinsecas),
posiblemente seamas Uttil considerar cudl es son |as presentaciones mas comunes
enlosintestinosdelgadoy grueso, como se muestraen €l cuadro 7—1. Lafrecuen-
ciacon que se puede manifestar cadaunade ellas se apreciaen el cuadro 7-2; se
observa que las adherencias intestinales ocupan un lugar importante.23

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA
OBSTRUCCION INTESTINAL MECANICA

Hay cuatro caracteristicas principales de laobstruccion intestinal: dolor abdomi-
nal, vémito, distension y estrefiimiento absoluto. El orden y el grado en los que
éstas se manifiestan serelacionan con €l nivel deobstruccion. El dolor que se pre-
sentaesgeneralmente detipo célicoy en un principio selocalizaen € centro del
abdomeny en el &readel 6rgano afectado, y mas tarde se hace generalizado por
lainflamacion del peritoneo visceral y parietal. El dolor intensoy continuo puede
indicar un proceso patol égico grave, como isquemia, necrosis o perforacion por
torsién o estrangulamiento de un asa, lo que incrementa el riesgo de mortalidad
en € paciente. Las caracteristicas del vémito pueden dar una sefia del nivel de
obstruccion. Si setratade contenido estomacal cono sindigeriry sinbilis, puede
implicar obstruccién géastrica. El vémito biliar se observa en los pacientes con
obstruccion proximal del intestino delgado; sevuelvefecaloidesi €l sitio deobs-
truccion esmasdistal. El estrefiimiento absoluto eslafallaparad paso delashe-
ceso flatos, 0 ambos, y se presenta de maneratempranaen laobstruccion del in-
testino grueso.25
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Cuadro 7-1. Causas de obstruccion intestinal
mecanica en los intestinos delgado y grueso

Intestino delgado Intestino grueso

Adherencias Cancer de colon y recto
Bandas congénitas
Adquirida (poscirugia/inflamaciéon)

Hernias Hernias
Inguinal
Femoral
Incisional
Paraumbilical
Internas

Tumores Voélvulos
Neuroendocrino (carcinoide) Sigmoideo
Linfoma Cecal
Hamartomatoso (sindrome de Peutz—Jeghers)
Tumor del estroma gastrointestinal

Estenosis/inflamatorias Estenosis/inflamatorias
Enfermedad de Crohn Enfermedad diverticular
Posoperatorio (anastomosis/anillo de constriccion) Colitis isquémica
Enfermedad por Ulcera péptica Enfermedad de Crohn
Posradioterapia
Vasculitis
Relacionado con farmacos no esteroideos

Causas raras Causas raras
lleo biliar Impactacion fecal
Intususcepcion Intususcepcion
Masas extrinsecas Masas extrinsecas

Cuerpos extrafios
Bezoares (pelo, material vegetal no digerido: semillas, piedras)
Parésitos

Tomado de la referencia 2.

Cuadro 7-2. Frecuencia de las principales causas de obstruccidn mecénica

Causas de obstruccioén del Porcentaje Causas de obstruccioén del Porcentaje
intestino delgado de casos (%) intestino grueso de casos (%)
Adherencias De 55a75 Cancer 60
Hernias Del5a25 Vdlvulo De 15a 20
Neoplasias malignas De5a 10 Diverticulos 10
Otros* 15 Otros* 10

* Otros: carcinomatosis, endometriosis, estenosis de enfermedad inflamatoria intestinal, intusus-
cepcién, estenosis isquémica, estenosis por radiacion, estenosis posanastomaética, calculos bilia-
res, cuerpos extrafos, bezoares. Tomado de la referencia 3.
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TRATAMIENTO MEDICO

Dadaladiversidad delaetiologia de laobstruccién intestinal mecanica, € trata-
miento médico esindividual y selectivo en cadapaciente. Sin embargo, indepen-
dientemente delacausasubyacente, existen algunos principi osbasi cosque sede-
ben establ ecer, como lareanimacién inicial con soluciones por viaintravenosa,
€l reposointestinal, laconfirmacion radiol 6gicadel diagnosticoy laimplementa-
cion de cirugiade urgencia o del manejo conservador, con drenaje nasogéastrico,
reposointestinal, restitucién deliquidosy electrdlitos, administracion deanalge-
siaadecuaday antieméticos (no procinéticos). El tratamiento conservador puede
durar entre48y 72 h con laexpectativadeque el cuadro seresuelva, pero algunos
pacientes no logran la resolucion espontanea de los sintomas y requeriran una
intervencion quirdrgicaparaaliviar laobstruccion.36 Cabe mencionar quelospa-
cientessometidosatratamiento conservador tendran suspensiondelaviaora du-
rante algunosdiasy | os pacientes sometidos atratami ento quirurgo pueden sufrir
diferentes grados de ileo posoperatorio y complicaciones posoperatorias, que
pueden retardar el inicio de laviaoral. En cualquiera de los dos escenarios |os
paci entes con obstruccion intestinal mecanicatienen alto riesgo de desnutricion.

Unarecomendacion importante para estos pacientes es que, aungue desde un
inicio del cuadro clinico no se establezcael apoyo nutricional por viaparenteral,
debido a que los cirujanos primero observan la evolucién clinica del paciente,
antes de decidir sobre laterapianutricional se recomiendaque el especiaistaen
nutricion valore €l estado de nutricién de los pacientes desde el momento de su
ingreso, con € fin de ayudar aimplementar mejor €l apoyo nutricional, en caso
dequefalleel tratamiento médico conservador.” También se debe considerar que
| os pacientes con obstrucci énintestinal mecani capresentan insuficienciaintesti-
nal aguda, que la Sociedad Europea de Nutricion Enteral y Parenteral define
como lareduccion de lafuncion del intestino por debajo del minimo necesario
paralaabsorci6n de macronutrimentos, aguao el ectrélitos, por o queserequiere
la suplementacién intravenosa para mantener lasalud y el crecimiento.8

TRATAMIENTO NUTRICIONAL EN LA OBSTRUCCION
MECANICA DEL INTESTINO DELGADO

Laobstruccién del intestino delgado (OID) es responsable de 2 a 16% de todas
las admisiones al servicio de cirugia en EUA, por lo que se realizan mas de
300 000 procedimientos quirdrgicos anuales por esta causa.”

La desnutricién puede incrementar la morbimortalidad en los pacientes que
son sometidos atratamiento quirdrgico de emergencia, como es €l caso de algu-
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nospacientesque cursan con OI D, por lo queesimportanteidentificar lasestrate-
gias que mejoren laintervencién nutricional en estos pacientes. Un estudio tuvo
el objetivo de describir la prevalencia de desnutricion y la morbimortalidad en
los pacientescon OID. En esteestudio participaron todosl oshospitalesdel Reino
Unido querealizan cirugiageneral de emergencia. L os pardmetros nutricional es
gueseevauaronfueron el indicedemasacorporal, €l indicederiesgo nutricional
(IRN), una herramienta de tamizaje de riesgo nutricional, como la Malnutrition
Universal Screening Tool, y laal buiminaséricadel ingreso. Los pacientesseclasi-
ficaron en tres grupos seguin € IRN: riesgo bagjo (IRN > 97.5), riesgo moderado
(IRN de 83.5a97.5) y riesgo alto o grave (IRN < 83.5). Se registraron también
las complicacionesderivadas delacirugiay lasupervivencia. Lamuestraconsto
de 2 069 pacientes de 131 hospitales. La edad promedio fue de 67 + 16.8 afios
y la causa mas frecuente de SOB fueron las adherencias posoperatorias (49.1%,
1 016/2 069), seguida por las hernias (17.2%) y la malignidad (7.5%). De
acuerdo con el IRN, 35.7% delos paci entes presentaban riesgo moderado de des-
nutricion (738/2 069), 5.7% riesgo grave (118/2 069) y 58.6% (1 213/2 069)
bajo riesgo dedesnutricion. Engeneral, 32.8% delospacientesfueron considera
dos como desnutridos por el equipo médico. Los pacientes con riesgo moderado
y grave de desnutricion tuvieron mas probabilidades de desarrollar infecciones
respiratorias, delirio, mayor tiempo de estancia hospitalariay mayor mortalidad
(p < 0.001).

El estado nutricional delos pacientes con OID esdinamico, yaque cuando in-
gresan al hospital pueden estar bien nutridos, pero después, debidoalafallaintes-
tinal agudaque presentan, es probable que su estado de nutricion seveaafectado.
Enlamedidadelo posible estos pacientes deben contar con unaval oracion nutri-
ciona en e momento del ingreso y semanalmente a partir de entonces.®

Hoy en diasedispone de pautasy guias que se enfocan en el apoyo nutricional
especializado del paciente quirdrgico. Sin embargo, cada una de estas guias se
centraen lanutricién del paciente candidato a cirugia el ectiva, que es en donde
se encuentralamayor parte de laevidencia, por lo que pueden no ser adecuadas
paraguiar lasdecisionesdel tratamiento nutricional enlos pacientes quirdrgicos
en el entorno de emergencia, como es el caso de algunos pacientes con Ol D.10.11
Otro aspecto importante que hay que resaltar es que en los pacientescon OID la
desnutricidn no se puede corregir facilmente através de laviaenteral, debido a
gue lafuncidn intestinal se encuentra comprometiday existe incapacidad para
absorber suficientes nutrimentos.

L adesnutricion se puede considerar como un factor de riesgo potencial mente
maodificable paradisminuir lamorbimortalidad posoperatoria, siemprey cuando
se establezca una via de alimentacion adecuada para prevenirlay corregirla.l2

Debido asu complejidad clinicay su etiologia diversa, actualmente no existe
alguna guia especifica para e manegjo nutricional en OID. La practica varia
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ampliamentey vadesde laadministracion tempranade nutricién parenteral hasta
laimplementacion tardia de algunaintervencién nutricional .

Un estudio llevado a cabo en Reino Unido a través de la National Audit of
Small Bowel Obstruction tuvo € objetivo de conacer |as practicas actuales del
manejo clinico de la OID entre los cirujanos involucrados en la realizacion de
cirugia general de emergencia de esta region. Mediante un cuestionario que se
les envid se obtuvo informacién detallada acerca de | as estrategias clinicas utili-
zadas en laevaluacion, €l mangjo y el apoyo nutricional cuando existe OID. Se
present6 unalistadefactoresetiolégicosy clinicos, y selepidié alos participan-
tesqueindicaran si cada caracteristicales haria considerar el manejo quirdrgico
temprano o e manejo conservador, o si no influiria en su estrategia de manegjo.
Por otro lado, utilizando una escala de cuatro puntos (siempre, con frecuencia,
ocasionalmentey nunca) se le pidié alos participantes que clasificaran el uso de
algunasintervenciones nutricional es en diferentes pacientes, como eslautiliza-
cion de suplementos orales y la administracion de nutricion parenteral total
(NPT) end grupotratado deformaconservadoray suplementosorales, NPT pre-
operatoriay NPT posoperatoriaen €l grupo quirdrgico. Enlosresultados obteni-
dosdestacaque participaron 131 hospital es, en losque se pudo encuestar al 314
meédi cos que brindan atencidn quirdrgica de emergencia. Respecto alas estrate-
gias nutricionales establecidas por los médicos en los pacientes con OID, las
variables clinicas que determinaron la reanudacion de laviaoral fueron el cese
delosvomitos (5.9% delosencuestados), €l paso deflatos (73.8% delos encues-
tados), el cesedel gasto através dela sondanasogastricade derivacion (83.6%),
laresolucién del dolor abdominal (37.6%) y el retorno del apetito (51.6%). Las
estrategias nutricionales para reanudar lavia oral fueron sorbos de agua (13.7%
de los encuestados), volimenes limitados (p. €., 60 mL) de liquido cada hora
(18.5% delos encuestados), dietade liquidos claros (37.0% delos encuestados),
dietadeliquidoslibres (29.2%) y dietanormal (1.6%). Sefavorecio el uso de su-
plementos nutricionales por via oral en los pacientes tratados quirdrgi camente,
seglin 67.4% de |os médi cos encuestados, en comparacion con |os pacientestra-
tados de manera conservadora. LaNPT se utiliz6 “siempre” o “con frecuencia’
enlos pacientestratadosdeformaconservadora(25.5% del osencuestados), pero
en |os pacientes manegjados con cirugialaNPT se utilizé “ siempre” o “con fre-
cuencia’ en el periodo posoperatorio segun 19.2% de | os encuestados, asi como
en el periodo preoperatorio (7.8% de los que respondieron).

Hay dos situaciones importantes para destacar de este estudio: la primera de
ellas es que es més probabl e que se administren suplementos nutricional es des-
pués de laresolucion delaOID enlos pacientes sometidos acirugia, en lugar de
los que han mejorado con tratamiento conservador, y esmés probable que se con-
siderelaNPT en el posoperatorio que en el preoperatorio en los pacientesen los
guelacirugia podria ser considerada de manera anticipada como parte del trata-
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miento. Losresultados de este estudio muestran unaampliaconcordanciaentor-
no alaevaluacion médicainicial delos pacientes, las pruebas diagnésticasy las
indicaciones para unacirugiainmediata o un tratamiento conservador, 0 ambos.
Sin embargo, existe una marcada variacién en torno alanecesidad, e momento
y las estrategias para establecer el apoyo nutricional en los pacientes con OID.13

TRATAMIENTO NUTRICIONAL EN LA OBSTRUCCION
MECANICA DEL INTESTINO GRUESO

En lo que serefiere alaobstruccion mecanica del intestino grueso, € cancer de
colony recto esla causa més comin en los paises de Occidente, contribuyendo
alamitad detodas|as causas de obstruccién mecanicaen este 6érgano y pudiendo
acontecer en la presentacion inicial de aproximadamente 10% de los pacientes
con cancer colorrectal .14

En un estudio se compar6 €l estado denutriciony larespuestainflamatoriaen
los pacientes con cancer colorrectal con o sin obstrucciénintestinal. Entotal fue-
ron 43 pacientes el egidos, 23 con obstruccionintestinal y 20 sin obstruccion, con
unaedad promedio de 67 afios (rango de 46 a84 afios). Se observaron concentra-
ciones bajas de col esterol en ambos grupos, con predominio en los pacientescon
obstrucciénintestinal (65 vs. 35%). También se observ6 un marcado decremento
de las concentraciones de albimina, prealbiminay transferrinaen los pacientes
con cancer de colony recto obstructivo, y un incremento de las concentraciones
deproteina C reactiva, lo cual serelacionacon un aumento de larespuestainfla-
matoria de los pacientes. En cuanto a los parametros antropométricos, destaca
gue los pacientes con obstruccién tendieron atener valores bajos en los pliegues
cutaneos tricipital y subescapular, asi como en la circunferencia del brazo. Al
integrar todos | os parametros se encontré que 61% de |os pacientes presentaban
desnutricion, lacual eramésfrecuente enlospacientescon abstrucciénintestinal
(86 vs. 33%; p=0.019), con predominio deladesnutricién detipo proteico. Ade-
mas, se observo un mayor nimero de complicaciones posoperatorias en los pa-
cientescon cancer colorrectal obstructivo (12 vs. 6 pacientes) y un mayor nimero
dediasdeestanciahospitalaria(medianade 7.7 diasvs. 12.8 dias; p = 0.033). No
hubo correlacion entre el estadio tumoral de acuerdo con laclasificacion de Du-
kes al compararlo con los pardmetros de inflamacion y desnutricién.ts

En los pacientes con obstruccién del intestino grueso gue no cursan con com-
plicaciones graves, como isgquemiaintestinal, perforacion o sepsis, y que no re-
quieren cirugia de urgencia, se pueden establecer algunas medidas con €l fin de
gue estén en lamejor condicion posible para poder ser intervenidos quirdrgica
mente en caso necesario. Un paciente con desnutricién tiene mayor riesgo de
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morbimortalidad posoperatoria que un paciente bien nutrido, de tal forma que
cuando se programaunacirugiael ectiva se dispone de cierto tiempo paraval orar
a pacientey prepararlo de formaintegral parael evento quirdrgico. Es por €llo
gue en los ultimos afios han surgido dos nuevos enfoques de tratamiento en €l
paciente quirdrgico; uno de ellos eslarecuperacion acel eradadespuésdelaciru-
gia(ERAS: Enhanced Recovery After Surgery), el cual abarcaunaseriedeaccio-
neso cuidadosintegralesy multidisciplinarios que seimplementan durante el pe-
riodo perioperatorio en los pacientes sometidos a cirugia colorrectal y cirugia
abdominal mayor, y cuyo objetivo esminimizar larespuestaal estrésquirdrgico.
El protocolo ERAS cambid las “pautas tradicionales” del manegjo que pueden
prolongar €l ileo posoperatorio.

El otro enfoque de tratami ento que surgi 6 de maneramasrecienteesla“ preha
bilitacion”, que se define como unaestrategia paraincrementar |acapacidad fun-
cional de un individuo antes de someterse aun factor estresante, paramejorar su
recuperacion, lo cual esrelevante en casos de cirugiamayor, en losquelaimple-
mentacion degjerciciofisico, loscambiosend estilo deviday laterapianutricio-
nal durante el preoperatorio mejoran los resultados. Se dice que la*“ prehabilita:
cion” complementaal protocolo ERAS.16.17

Unestudio pilototuvo el objetivo deevaluar el efecto deun protocolo detrata
miento de “prehabilitacion”, aplicado alos pacientes con obstruccion del intes-
tino grueso, sobre €l riesgo de cirugiade emergenciay lamorbimortalidad poso-
peratoria.

El protocolo se desarroll6 partiendo de la hipétesis de que cuando se reduce
la cantidad de heces producidas este volumen reducido puede pasar mas facil-
menteatravésdel intestino, lo cual disminuiraladistension delaparedintestinal
preestendticay, en consecuencia, €l dolor abdominal. El volumen reducido dehe-
cesenlospacientes selogrd mediante unacombinaci 6n delaxantes, medidasdie-
téticasy administracion de NPT enlaobstruccion grave, asi como laimplementa-
cion de giercicio fisico diario, € abandono del tabaquismo, la reduccién del
consumo de alcohal y el apoyo nutricional en caso necesario. El tratamiento die-
tético que recibieron los pacientes cubrid bien sus requerimientos nutrimental es.
Conbaseenlossintomasy los hallazgos de latomografiacomputarizadase reco-
nocieron cuatro estadios de obstruccion:

e Estadio 1: dolor abdomina y borborigmos, sin distension intestinal.

e Estadio 2: dolor abdominal y borborigmos graves, distensién de un seg-
mento del intestino.

¢ Estadio 3: dolor abdominal, distension detodo € intestino o gran parte de
él.

» Estadio4: signosdecasi estallamiento, sepsiso perforacion. Enlospacien-
tes en esta etapa se debe considerar la cirugia de emergencia.
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El protocolo sedestind alospacientesen etapas 1, 2y 3, y €l tratamiento nutricio-
nal se establecid de la siguiente manera:

» Estadio 1: dieta bagjaen residuo prescrita por la dietista mas laxante, con
revaloracion cada siete dias.

e Estadio 2: administracion de férmulas enterales por via oral o por sonda
maés laxante, con reval oracion cada tercer dia.

¢ Estadio 3: NPT eingestion oral deliquidos claros méslaxante, conrevalo-
racion diaria.

Lacirugiadectivase planificd de 7 a 10 dias después paralos pacientes en etapa
3y tres semanas mas tarde paralos pacientes en etapas 1 y 2. Los pacientes en
estadio 2 podian ingerir las formulas enteral es en su casa; en caso de que no pu-
dieran ingerirlas por via oral se les instalé una sonda nasogastrica para poder
administrarlas, lo cual sdlo serequirid en dosde ellos. Los pacientes que fueron
hospitalizados pararecibir NPT debido aileo delosintestinos grueso y delgado
fueron evaluadosdosvecesal dia. Si respondian bien al tratamiento delaobstruc-
cion eran manejados de acuerdo con el estadio anterior (ingestion de férmulas
enterales en casa), pero si 10s sintomas persistian 0 empeoraban, se consultaba
al cirujano paraeval uar lanecesidad de unacirugiade emergencia. Cabe mencio-
nar que de los 24 pacientes de este estadio silo seis (25%) fueron intervenidos
deurgencia. Lamuestrafinal consisti¢ de 89 pacientescon obstruccionintestinal,
derivadosdedoshospitales. Lamedianadeladuraciéndel tratamiento de” preha-
bilitacion” fuede 20 dias. No hubo diferenciassignificativas (p = 0.481) enladu-
racion del tratami ento entrelos pacientes con enfermedad malignay enfermedad
benigna; 62% de | os pacientes permanecieron en el estadio al que fueron asigna
dosinicialmente. La disminucién del estadio se produjo en seis (7%) de los 89
pacientes. La sobreestadificacion ocurrié en 31% de los pacientes, debido ala
persistencia o el empeoramiento de los sintomas de obstruccién. El tratamiento
de“prehabilitacion” tuvo éxito en 77 de 89 pacientes (87%) que pudieron ser pro-
gramados paracirugiaelectivadespuésdetres semanasdel cuadroinicial. El tra-
tamiento notuvo éxito en 12 delos89 paci entes (13%) quetuvieron que ser some-
tidos acirugiade emergenciadebido alapersistenciao el empeoramiento delos
sintomas. Este protocolo de “prehabilitacion” del paciente con obstruccién del
intestino grueso disminuyé también la morbimortalidad posoperatoria, por lo
gue puede ser una alternativa seguray eficiente ala cirugia de emergencia.18

DIETA BAJA EN RESIDUO

Ladietabajaen residuo esunadietabajaen fibra(componente delapared celular
delas plantas, que no puede ser digerido por las enzimas del tracto digestivo hu-
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Cuadro 7-3. Alimentos recomendados en las dietas bajas en residuo

Grupos de
alimentos

Recomendados

No recomendados

Bebidas

Cerealesy
féculas

Frutas y ver-
duras

Alimentos de
origen animal

Agua natural, agua de Jamaica, té,
jugos envasados (no néctares) o ju-
go natural de naranja (bien colado),
atole sin leche de harina de arroz o
maicena

Arroz, pastas, pan de caja blanco
suave o tostado, bolillo sin migajon,
tortilla de harina, galletas sin fibra,
papay camote cocidos

Frutas cocidas, sin piel y sin semillas.
Verduras cocidas (no fibrosas), como
zanahoria, chayote, calabacitas
Huevo cocido o cocinado con poca
grasa. Pollo sin piel, pescado o pavo
cocinados con poca grasa. Pechuga

Leche, atoles elaborados con leche,
yogur

Tortilla de maiz, cereales con fibra,
panes y galletas integrales o que con-
tengan nueces, frutas deshidratadas
(ardndanos, pasitas), coco o chocolate
Frutas y verduras crudas

Carne de res o ternera (con tejido co-
nectivo duro), visceras, mariscos, em-
butidos con alto contenido en grasa

de pavo, jamoén de pavo

Legumbres No se recomiendan Frijoles, habas, lentejas, garbanzos,
soya, alubias
Oleaginosas No se recomiendan Oleaginosas o también llamadas fru-

tos secos: nueces, almendras, caca-
huates, pistaches, avellanas, semillas
de calabaza o de girasol

Elaborado por la autora.

mano y que sefermentaen el colon). Aungue en la practicaclinicaambostérmi-
nos se consideran sinbnimos, la dieta baja en residuo excluye también laleche
y susderivados, asi como €l tejido conectivo delascarnes, paradisminuir el volu-
men de las heces fecales.

Sin embargo, no existe una definicion estricta del término dieta baja en resi-
duo, ya que es dificil estimar la cantidad de residuo que contiene un alimento y
lo que produce, por lo queen 2012 laAcademiaAmericanade Nutriciony Dieté-
ticaexcluy6 estadietadel Manual de Atencion Nutricional, debido alafaltade
unadefinicion aceptabley alalimitada evidenciaacercade sus efectos. No obs-
tante, ladieta baja en residuo aln se recomienda en diferentes condiciones, que
implicanlapreparacionintestinal previaaunacirugiao colonoscopia, lainflama-
cionintestinal o laenteritis posradiacién, por lo que en caso de utilizarlase debe
indicar durante cortos periodosdetiempo, ademéas de acompafiarlade unacorrec-
taorientacién del paciente, igual que las dietas bajas en fibra. En el cuadro 7-3
aparecelalistadealimentosrecomendadosy no recomendadosen lasdietasbajas
en residuo.19.20
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INTERVENCIQN NUTRICIONAL EN LA
OBSTRUCCION INTESTINAL MALIGNA

Laobstruccion intestinal maligna (OIM) puede ocurrir en € intestino delgado o
en el grueso, puede ser proximal o distal, parcial o completa, de un solo nivel o
multinivel, y se puede presentar de maneraintermitente.21

Sehaestimado quelaprevaenciaglobal de OIM ocurreentre 3y 15% detodos
los canceres, con tasas variables segiin la enfermedad subyacente. Las causas
masfrecuentestienen quever conloscanceresginecol dgicosy del tubo digestivo
bajo (de5a51% en €l cancer deovarioy de 10 a28% en el cancer gastrointesti-
nal), y en menor medida con |as neopl asias malignas extraabdominal es, como €l
cancer devejigao € cancer de mama/melanoma con metéstasis peritoneales. A
menudo |os pacientes presentan OIM varias veces, pero al menos 1.37 veces. Se
hademostrado quelasupervivenciamediavariaconsiderablemente (de0.8a8.5
meses) en | os pacientescon OIM sometidosacirugiapaliativao que hanrecibido
tratamiento conservador. La OIM inoperable sin intervencién nutricional puede
reducir lasupervivenciaaentrecuatroy cinco semanas;?? lasupervivenciadelos
pacientes con OIM que reciben nutricién parenteral domiciliaria(NPD) también
varia significativamente.z3

A menudo la nutricién parenteral (NP) es la Unica ruta nutricional plausible
enlaOIM tanto en €l hospital como en el hogar. Sin embargo, € uso delaNP es
controvertido en € cancer avanzado debido a diferentes causas, 3 y existe una
brechaimportante en lainvestigacion de | os pacientes que no son remitidos para
recibir soporte nutricional y que no se encuentran en fase terminal.

Un estudio retrospectivo llevado a cabo en pacientes hospitalizados con OlM
tuvo como objetivo eval uar laatencion médicaquereciben cuando son derivados
0 no pararecibir nutricion parenteral (NP) y si alguna de estas intervenciones
afectalasupervivencia. Lamuestraconst6 de 72 pacientes—con 117 admisiones
en total— con una edad mediade 63.1 afos (desviacion estandar + 13.1 afios).
L asneoplasias predominantesfueron |os canceresginecol 6gicosy del tracto gas-
trointestinal inferior (76%); los pacientes restantes (24%) padecian cancer del
tracto digestivo superior, hepatobiliar, uroldgico, hematol égico 0 de mama. Se
observo que | os pacientes remitidos para recibir NP tenian mas probabilidad de
recibir quimioterapia paliativa que |os que no fueron remitidos (47.9 vs. 24.6%,
respectivamente; p=0.009), asi como tratamiento quirdrgico (22.9vs. 5.8%, res-
pectivamente; p = 0.006). Respecto al tratamiento nutricional, 48 pacientes fue-
ron referidos para recibir NPy 69 pacientes no fueron derivados. Un hallazgo
importante que sefialael estudio es quelatendenciaparaque agun pacientereci-
bierao no NP variaba de acuerdo con el oncologo que estuvieraa cargo del pa
ciente. Lamedianade supervivenciaparaestacohorte fue de 20 semanas (de 5.9
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a65.1) desdelaadmision hastalafechademuerte o censura. En €l anélisisunivar
riado méas de un ingreso hospitalario se asocié a unamejora de la supervivencia
(cociente deriesgos 0.46; interval o de confianza 95% de 0.26 a0.82; p = 0.008),
pero € tratamiento con quimioterapia (previo o durante €l ingreso) se asocio a
unareduccion delasupervivencia(cocientederiesgos2.74; interval o de confian-
za95%de 1.22 a6.16; p=0.015). Ademas, hubo unaventajaen lasupervivencia
en € grupo querecibid nutricién parenteral domiciliaria, en comparacién con los
gue pudieron haber recibido NP (323 vs. 91 dias, respectivamente; p = 0.0021).

Este estudio mostré la necesidad de estandarizar mejor el tratamiento de la
OIM para garantizar que todos los pacientes tengan el mismo acceso a trata-
miento y apoyo cuando asi se requiera.222425

CONCLUSIONES

Existe unavariacion significativaentre el personal médico acercadelaconcien-
cia, lanecesidad y las estrategias paralograr el mejor soporte nutricional en los
pacientes con obstruccion intestinal mecénica, por lo que esimportante realizar
estudios prospectivos de calidad, con el fin de mejorar el tratamiento nutricional
enéellos.
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Alimentacion en cirugia
gastrointestinal

Luis Eduardo Gonzalez Salazar, Martha Guevara Cruz,
Aurora Elizabeth Serralde Zudiga

PUNTOS CLAVE

¢ Ladesnutricidn es unacondicién frecuente en | os paci entes que se someten
aunacirugiagastrointestinal, y se asociacon desenlaces clinicos adversos.

¢ L anutricion preoperatoriaen pacientescon desnutricidn por al menoscinco
diasantesdelacirugiaseasociacon unamenor tasade complicaciones pos-
quirdrgicas.

¢ Lacargapreoperatoriade hidratosde carbono permitereducir los sintomas
gastrointestinales y modular laresistenciaalainsulina posoperatoria.

¢ Laaimentacion oral tempranaes seguraenlamayoriadelospacientesque
se someten a cirugia gastrointestinal, y se deberan hacer recomendaciones
dietéticas especificas en caso de resecciones para limitar las complicacio-
nes nutricionales.

INTRODUCCION

Ladesnutricion esun problemafrecuente enlospacientes hospitalizados. Seesti-
maqueentre40y 50% delos pacientes quirurgicosestén desnutridosal momento
deingresar al hospital, siendo mas frecuente en |os pacientes con enfermedades
gastrointestinales y cancer. Las consecuencias de la desnutricidn preoperatoria
fueron reconacidas por primera vez en el decenio de 1930 por e Dr. Studley,
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guien observé unarelacion directaentrelapérdidade peso preoperatoriay latasa
de mortalidad quirurgica, independientemente de factores como la edad, lafun-
cion cardiorrespiratoriay € tipo de cirugia.2 En la actualidad diversos estudios
han confirmado estarel acion entreladesnutricion prequirdrgicay desenlacesad-
Versos, como mayor tasade infecciones, menor cicatrizacion delaheridaquirdr-
gica, desarrollo de Ulceras por presion, prolongacion de la estancia hospitalaria
eincluso mortalidad.34

Existe unaserie de mecani smos que contribuyen alapresenciadedesnutricion
en | os pacientes que se someten a una cirugia gastrointestinal tanto en el preope-
ratorio como en el posoperatorio, incluyendo lainmovilizacion, anestesia, dismi-
nucién en laingesta nutricional, cambios metabdlicos asociados al estrés de la
cirugiay € consiguiente aumento en el gasto energético.1> De acuerdo con los
datos reportados en € estudio Nutrition Day en Latinoamérica, 54% de los pa-
cientes sometidos aunacirugiaconsumen menos de lamitad delacomidahospi-
talaria, y silo 25% tienen una adecuadaintervencion nutricional paramejorar la
ingestanutricional .6 Asimismo, algunos estudios han reportado que existeunin-
cremento en el gasto energético en reposo de aproximadamente 20.7% (de 10.2
a34.9%) despuésde unacirugiagastrointestinal, siendo mayor en cirugias abdo-
minales abiertas como la laparotomia exploratoria, resecciones intestinales y
gastrectomias.5-7

Ademés, los pacientes quirargicos, especialmente de edad avanzada o aque-
Ilos con cancer gastrointestinal, presentan un estado de inflamacién crénica de
bajo grado, caracterizado por lapresenciade citocinas inflamatoriascomo lain-
terleucina—6 (IL-6) y lainterleucina—1 (IL—1), las cuales promueven lalibera-
cion de reactantes de fase agudaen €l higado, promueven laresistenciaalainsu-
lina, aumentan €l catabolismo de proteinas y generan anorexia a través de la
sefializacion del sistema nervioso central, 1o que resulta en disminucién en la
ingesta energéticay laaparicion de sarcopenia, con laconsiguiente disminucion
enlamasay lafuerza muscular.45

Por otrolado, existen otrosfactores potencial mente asociadosaun peor estado
nutricional preoperatorio, como la obstruccién intestinal (tanto por compresién
extrinsecacomointrinseca), el desgaste psicol 6gico del pacientey lahospitaliza-
¢ion con la presencia de ayuno prolongado debido a pruebas diagndsticas, entre
otros4

Por estarazén, lanutricidn perioperatoriaesreconocidacomo uno delosprin-
cipalescomponentesdentro del programaERA S (Enhanced Recovery After Sur-
gery), e cual secompone de varios elementos de cuidados perioperatorios basa-
dosen laevidenciaque, de maneraindividua y grupal, han demostrado mejorar
los desenlaces clinicos después de una cirugia mayor.1011 De esta manera, se ha
demostrado quelaterapianutricional perioperatoria, especialmente en pacientes
con riesgo nutricional o desnutricion, reduce en 26% el riesgo de complicacio-
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nes; y en 29% el riesgo de infecciones posquirdrgicas en comparacion con los
cuidados estandar (sin terapia nutricional).3.12

Debido ala elevada prevaencia de desnutricion y alos distintos factores que
acentlian €l deterioro del estado nutricional, espreciso abordar y asegurar un ade-
cuado aporte oral/enteral, evitando los tiempos de ayuno prolongado durante el
perioperatorio de los pacientes que se someten a una cirugia gastrointestinal,
siendo esto unaintervencion clave del programa ERAS paramejorar los resulta-
dos clinicos.

ALIMENTACION PREOPERATORIA

Laterapianutricional se basaen el riesgo nutricional o en lapresenciade desnu-
tricion, asi como de la enfermedad subyacente y de laingesta nutricional previa
alacirugia. La Sociedad Europea de Nutricion Clinicay Metabolismo (ESPEN)
recomiendainiciar laterapianutricional perioperatoriasi seprevéqueel paciente
tengaunaingestanuladurantemasdecinco diasen el perioperatorio, 0 si seprevé
unaingesta oral insuficiente, menor de 50% de laingesta recomendada durante
mas de siete dias (cuadro 8-1).1! Durante el periodo preoperatorio los objetivos
de laterapia nutricional son promover la adecuada ingesta nutricional, mejorar
lafuncionalidad, evitar la pérdida de peso y preservar la microbiotaintestinal .5

Cuadro 8-1. Nutricién perioperatoria en los
pacientes que se someten a cirugia gastrointestinal

Preoperatorio * Evaluar el riesgo nutricional y la presencia de desnutricion
¢ Promover el uso de SNO, preferentemente con férmulas inmunomodulado-
ras, durante cinco a siete dias previos a la cirugia
* Evitar periodos prolongados de ayuno
Posoperatorio ¢ Promover la alimentacion oral temprana segun la tolerancia gastrointestinal
¢ Suplementacion oral/enteral temprana con féormulas altas en proteinas y
energia; se asocia con mejores desenlaces en comparacién con dietas con
liquidos claros
¢ Considerar la alimentacion enteral distal en pacientes que se someten a
cirugia gastrointestinal superior
Alta hospitala- ¢ Promover la consejeria nutricional para prevenir el sindrome de dumping en
ria pacientes sometidos a cirugia gastrica
¢ Mantener los SNO o alimentacion enteral en pacientes que no cubren sus
necesidades via oral o presentan pérdida de peso
¢ Prevenir deficiencias nutrimentales en pacientes sometidos a resecciones
intestinales

Adaptado de la referencia 18. SNO: suplementos nutricionales orales.
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El abordaje nutricional debe estar orientado a promover laingesta suficiente
de hidratos de carbono complejosy proteinas de alta calidad antes delacirugia.
Asegurar unaingestade ~ 60% de laenergiatotal durante un minimo detresa
cuatro dias, como hidratos de carbono, es eficaz para maximizar las reservas de
glucdgeno hepéticoy muscular. El énfasisen los hidratos de carbono compl gjos,
como lasverduras, lasfrutasy loscereal esintegral es, tambi én permite garanti zar
unaingesta adecuada de vitaminas, mineralesy fibra, que son importantes para
promover lainmunidad y unamejor microbiotaintestinal, |o que puedetener im-
plicaciones benéficas en laabsorcion de nutrimentos, lareduccion delainflama:
cion y larecuperacion muscular.513

Asimismo, se ha demostrado que laingesta de una carga de hidratos de car-
bono de 800 mL la noche anterior y de 400 mL antes de la cirugia en lugar del
ayuno nocturno permite reducir las molestias perioperatorias, incluidos ansie-
dad, ndusea, vomito, resistenciaalainsulinaeincluso laestanciahospitalaria, sin
incrementar el riesgo de aspiracion ni cambios en el vaciado gastrico.t Aungque
generalmentelasrecomendaciones actual es sobrelacargadehidratosde carbono
suelen centrarse en lanoche anterior alacirugia, también puede ser beneficioso
s seiniciade 7 a 10 dias antes de lacirugia.13

Laingestade 1.2 a2.0 g/kg/dia de proteinas de adta calidad distribuidas alo
largo del dia(de 20 a40 g de proteinas por tiempo de alimentacion) permite ga-
rantizar que se cubran las necesidades proteicas antes de la cirugiay minimizar
|os ef ectos de la resi stencia anabdlica generada en respuesta alainmovilizacion
y alacirugia.>!3 En cuanto alas fuentes de proteinas en la dieta, 1os alimentos
deorigenanimal, como € pollo, lacarnederes, e pescado, huevoy laleche, tie-
nen mejor calidad en comparacion con las de origen vegetal, ya que poseen una
mayor digestibilidad y contienen una mayor proporcion de aminoacidos indis-
pensables, como laleucina, lacual esnecesariaparaestimular lasintesisde pro-
teinasy preservar la masa muscular.13

Actuamente diversas soci edades internacionales de anestesia han cambiado
lasrecomendacionesrespecto al ayuno preguirdrgico, dado que no existeeviden-
ciade que los pacientes que reciben liquidos claros hasta 2 h antes de la cirugia
tengan mayor riesgo de aspiracion o regurgitacion quelos que estan en ayuno du-
rantelas 12 h previas o mas, yaque los liquidos claros se vacian en el estdmago
en 60 a 90 minutos, aexcepcion de los pacientes que se someten acirugia de ur-
genciay los quetienen un retraso en €l vaciamiento gastrico previamente docu-
mentado.>11 En este sentido, laESPEN recomiendaevitar el ayuno prequirdrgico
en pacientes que ho tienen riesgo de aspiracion y permitir laingesta de liquidos
claroshasta2 hantes, incluidosel caféy el té, y alimentos solidos hastaseishoras
antesdelacirugia, conlafinalidad de prevenir ladepl ecién deliquidos periopera-
toria, minimizar laresistencia alainsulinay molestias posquirdrgicas como la
sed y dolores de cabeza.511
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Independientemente del estado nutricional previo, si laingestanutricional es
insuficienteparacubrir lasnecesidades de energia, serecomiendaquelospacien-
tes reciban suplementos nutricionales orales (SNO) en el periodo preoperatorio.
Unmetaandlisisde nueveensayosclinicosencontré quelos SNO duranteel preo-
peratorio se asociaron con una reduccién de 35% de las complicaciones totales
posquirdrgicas, por lo que, deacuerdo conlaESPEN, en pacientescon alto riesgo
nutricional que se someten aunacirugiaabdominal mayor y en pacientes con un
diagndstico de cancer que se encuentran desnutridos la SNO debe considerarse
obligatoria.51

Aungue ho existe una evidencia clara afavor de utilizar SNO con formulas
inmunomoduladoras que incluyen arginina, acidos grasos omega—3 y nucledti-
dos sobre los SNO estandar, la ESPEN recomienda su administracion durante
cinco asietedias previosalacirugia, especia mente en pacientes con cancer gas-
trointestinal. Sehademostrado en estudios de metaandlisis quelaadministracion
deestasférmulasinmunomodul adoras antesdelacirugiaresultaen unadisminu-
cion significativa en las complicaciones posquirdrgicas (RM 0.52; 1C 95% de
0.38a0.71, p < 0.001) cuando se compara con laingesta de una dieta habitual
con SNO estadndar con el mismo aporte energético.11.14

Siemprequeseaposiblesedebepreferir laviaoral/enteral paracubrir lasnece-
sidadesde energiay nutrimentos. Lanutricion parenteral (NP) prequirirgicasolo
se debe considerar en pacientes con desnutricion o riesgo nutricional ato que no
logren cubrir sus requerimientos através de la via oral/enteral en un periodo de
7 a 14 dias antes de la cirugia, por ejemplo en casos de obstruccion intestinal,
isguemiaintestinal, fistulasde alto gasto, hemorragiaintestinal gravey estenosis
del tracto gastrointestinal alto.’! Cuando laNP es administrada desde 10 diasan-
tesy hasta nueve dias después de la cirugia se ha observado una disminucion de
30% en latasa de complicaciones y una menor tasa de mortalidad (p = 0.05) en
pacientes quirdrgicos con cancer gastrico o colorrectal .15

ALIMENTACION POSOPERATORIA

En lamayoria de los casos la alimentacion oral puede iniciarse inmediatamente
después de lacirugia. De hecho, lanutricion oral temprana es considerada tam-
bién un componenteclavedentro del programaERAS, debido aque sehademos-
trado en metaandlisis unatasasignificativamente menor de complicaciones, me-
jor cicatrizacién dela herida quirdrgicay menos dias de estancia hospitalariaen
comparacion con €l retraso de laingesta oral 1113

Aungue se hademostrado que laalimentacion oral/enteral tempranaen el pri-
mero o €l segundo diasdel posoperatorio no seasociacon un deterioro delacica
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trizacién de la anastomosis en cirugias de colon o de recto, eincluso después de
unagastrectomiatotal, sehaobservado que setol eramejor despuésde unacirugia
laparoscopica en comparacion con la cirugia abdominal abierta convencional,
debido a retorno del peristaltismo y de la funcién intestinal mas temprana con
estatécnicaquirlrgica.5! Por estarazén, €l objetivo delaterapianutricional pos-
quirdrgicaesregresar alaalimentacion oral completatan pronto como sea posi-
ble de acuerdo con latolerancia gastrointestinal y las necesidades del paciente.

En las primeras horas del posoperatorio €l apetito del paciente suele estar
suprimido, lo quedificultael consumo delosaimentos sdlidosy cubrir las nece-
sidades energéticas y de proteinas, por |o que durante este tiempo ofrecer SNO
con mayor aporte de proteinas sera més benéfico que solo aportar una dietacon
liquidos claros. De acuerdo con los resultados de un estudio de metaandlisis re-
ciente, se observé que lautilizacién tempranade al menos 500 mL de SNO altos
en proteinas se asociacon unareduccion significativaenlamortalidad (RM 0.31;
IC 95% de 0.12 a 0.80, p = 0.002), tasa de infeccidn en € sitio quirdrgico (RM
0.39, IC 95% de 0.21 a 0.71, p = 0.002), ndusea 'y voémito posquirurgicos (RM
0.62; 1C 95% de 0.38 a0.99, p = 0.004) y unareduccion significativaen el desa-
rrollo de peritonitis y abscesos abdominales (RM 0.20; |C 95% de 0.06-0.66, p
=0.008) en comparacion con el ayuno posquirdrgicooconiniciar laalimentacion
sblo con liguidos claros en pacientes con cirugia gastrointestinal inferior.16

El efecto directo delaingestatempranade proteinas en laregul acién delabio-
génesis mitocondrial proporcionaun mecanismo de accion plausible paraexpli-
car los beneficios demostrados en este metaandisis. La recomendacion de la
ingestade proteinas durante este periodo essimilar alafase preoperatoria, alcan-
zando al menosde 1.6 a2.0 g/kg/diade proteinas parafavorecer larehabilitacién
fisicay muscular después de la cirugia.l3

LaNE posquirurgicatemprana(dentro delas 24 h) seindicaraenlospacientes
enlosqgue no puedeiniciarselanutricion oral tempranay enlosque se prevé que
laingestaoral serdinsuficiente (< 50% delosrequerimientos) durantemasdesie-
tedias, talescomo | os pacientes sometidos acirugiamayor de cabezay cuell0.511
L os pacientes con cancer abdominal que se someten a cirugia gastrointestinal
(reseccién de laringe, faringe o esdfago, gastrectomia, pancreatectomia parcial)
suelen presentar deplecién nutricional antesdelacirugiay tienen un mayor ries-
go de desarrollar complicaciones sépticas. A menudo laingestaora en estos pa-
cientes suele retrasarse en el posoperatorio debido ala presencia de distensién
abdominal, obstruccion o la ateracion del vaciado gastrico, lo que dificulta al-
canzar |las necesidades nutricionales. 1

Sin embargo, hay estudios que muestran que la alimentacién oral temprana
puede ser seguray factible en estos pacientes que se someten a cirugia de esofa
gectomia, gastrectomia o pancreatectomiaparcial. Un ensayo clinico aleatoriza-
do multicéntrico evalud lafactibilidad de laalimentacion oral tempranaen com-
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paracion con laNE por cinco dias, sin observarse diferencias significativasenla
recuperacion posquirdrgicay en complicaciones como fugaen laanastomosis.t?
Aungue laalimentacién oral temprana es seguraen estos casos, enlamayoriade
los pacientesno lograser suficiente paraal canzar |as necesi dades energéticasdu-
rante un periodo de tiempo prolongado, |0 que aumenta €l riesgo de pérdida de
peso, 18 por |o que en estos pacientes la NE temprana en combinacion con lavia
oral seranecesaria para cubrir las necesidades nutricionales y reducir la morbi-
mortalidad.>

Unaalternativaparaadministrar laNE esatravésde unasondadistal alaanas-
tomosis, yaque se asociacon un menor riesgo de complicaciones, especia mente
en paciente con alto riesgo nutricional .1t

L osprincipalesdesafios nutricional es despuésdel asreseccionesdea gun seg-
mento del tracto intestinal implican retos para implementar intervenciones que
prevengan las complicaciones con las que pueden estar asociadas. Un gjemplo
muy ilustrativo resulta derivado de gastrectomia subtotal o total que tiene rela
cion con la modificacion anatémicay funcional del tracto digestivo. La reduc-
cion olaausenciadel reservorio gastrico pueden ocasionar diversascomplicacio-
nes gastrointestinales, como saciedad temprana, dolor abdominal, nausea,
vomito y diarrea, que generalmente tienden a mejorar de forma progresiva con
€ tiempo.

Laadecuacion de ladietajuegaun papel fundamental en laadaptacion delos
cambios anatémicosy funcionalesanivel gastrico y busca atenuar lapérdidade
peso, evitar deficienciasnutrimental esy laaparici 6n de complicacionesgastroin-
testinales.19 Serecomiendainiciar laingestaoral de maneratemprana con liqui-
dosclarosapartir delas6 a8 h despuésdelacirugiay progresar paul atinamente
hastallegar a una consistenciablanda en las siguientes cuatro semanas.11.20 Asi-
mismo, se hademostrado que el inicio temprano delos SNO dentro delos prime-
ros siete dias posoperatorios hastalos siguientes tres meses permite preservar el
peso corpora y atenuar la deficiencia de nutrimentos asociada a la bajaingesta
de alimentos por via oral .19

L as recomendaciones nutricionales que se realizan alos pacientes posopera:
dosde gastrectomiatienen relacion con laprogresion paul atina de alimentaci én;
en lamayoriade |os casos no serd hecesario consumir alimentos de consistencia
depuréolicuados; sin embargo, éstosdeberian tener unaconsistencialo suficien-
temente blanda como para poder aplastarlos con un tenedor.

Serdimportante aconsejar cinco a seis comidas pequefias e intentar aumentar
gradualmente el tamafio delasporciones. En el cuadro 8-2 seresumenlosprinci-
paesalimentosrecomendadosen laprogresién deladietaen el paciente con gas-
trectomia. Por otrolado, existe complicaciones posguirdrgicasen estos pacientes
guetienen impacto en el estado de nutricion, talescomo e sindrome de dumping
y el sindrome de intestino corto.
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Cuadro 8-2. Alimentos recomendados en la progresion

de la dieta en pacientes gastrectomizados

Grupo de Preferir Evitar
alimentos (durante cuatro semanas)
Cereales Puré de papa mezclado con leche ¢ Palomitas de maiz

Alimentos de
origen ani-
mal y vege-
tal

Leche y pro-
ductos lac-
teos

Frutas y vege-
tales (coci-
dos)

0 mantequilla

Pasta, fideos o arroz (evitar que
estén secos)

Tortillas, pan ligeramente tostado
con mantequilla

Galletas saladas, panes crujientes,
palitos de pan bien masticados
(consumidos con salsa cremosa)
Pollo picado, res, cerdo, pavo, pes-
cado y productos de soya (servidos
con salsas)

Sopas

Leguminosas: frijoles, lentejas,
hummous

Purés de verduras o guacamole
Mantequillas suaves de frutos se-
cos (cacahuate)

Los huevos pueden comerse si es-
tan cocidos, fritos, revueltos o en
omelette

Leche liquida y postres lacteos
(flan, natillas)

Queso fundido o rallado

Queso cottage

Yogurt o queso fresco

Leche evaporada

Arroz con leche, tapioca, sémola
Platano, mango, melén o ciruelas
Manzana, peras

Conservas de durazno, peras,
mandarinas

Zanahorias bien cocidas y trituradas
Jitomates picados

Espinacas cocidas, calabacitas o
berenjenas

Aguacate

Coliflor bien cocida, brécoli con los
tallos cortados

e Pizza
¢ Papas fritas

¢ A algunas personas les resulta difi-
cil consumir pan (puede absorber
liquidos y distenderse)

¢ Carnes asadas, bistec o cortes du-
ros

* Carne seca o curada

¢ Frutos secos y semillas

¢ Huevos duros

Algunos pacientes pueden tener into-
lerancia a la lactosa; en estos ca-
sos preferir productos deslactosa-
dos

¢ Hortalizas fibrosas (p. €j., apio, ejo-
tes, esparragos)

¢ Maiz dulce

¢ Verduras crudas como cebolla, pi-
mientos, zanahorias

Adaptado de: National Health Service. Dietary advice oesophagectomy/gastrectomy patients. UK

2021.

El sindrome de dumping o de vaciamiento répido es una complicacién fre-
cuente delacirugiaesofagica, gastrica o bariétrica. Las alteraciones de laanato-
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miagastrica o la afeccién en lainervacién intrinseca gastrointestinal alteran los
mecani smos de vaciamiento gastrico y permiten que unacantidad importante de
alimentos no digeridos Ilegue al intestino con demasiada rapidez.?! El sindrome
de dumping temprano se produce de 15 a 30 min después deingerir unacomida,
y se caracteriza por la presenciade sintomas gastrointestinales como diarrea, sa-
ciedad, dolor abdominal, ndusea y vomitos, ademas de sintomas vasomotores
como fatiga, debilidad, enrojecimiento, pal pitaciones, sudoracion, taquicardia,
hipotensién y, en algunas ocasiones, sincope. Estos sintomas son atribuidos ala
aceleracion del vaciamiento géstrico debidaal contenido hiperosmolar delaco-
mida, lo queproduce el desplazamientosacel erado deliquidosdesdeel comparti-
mento plasmético hacialaluzintestinal, provocando hipotensiony unarespuesta
del sistema nervioso simpaético.20.21

En cambio, el dumping tardio se presenta de dos a tres horas después de la
comiday provoca debilidad, sudoracion, ndusea y ansiedad como resultado de
una respuesta hiperinsulinémica tras la ingestion de hidratos de carbono sim-
ples.2t

Lamodificacion en laalimentacion es el principal tratamiento para controlar
los sintomas asociados a sindrome de dumping, y suele ser benéfica para la
mayoria de los pacientes (cuadro 8-3).

L asrecomendaci ones dietarias se centran en fraccionar loshorariosdealimen-
tacion parareducir lacantidad de alimentos consumidos en cadacomida, retrasar
la ingesta de liquidos hasta al menos 30 min después de las comidas, evitar la
ingestion de hidratos de carbono simples paradisminuir el contenido osmolar en
e lumen intestinal y evitar la aparicién de los sintomas de dumping temprano y
tardio, y preferir el consumo de alimentos con alto contenido defibray proteinas,
yaque permiten retrasar el vaciamiento gastrico.20.2t

Cuadro 8-3. Recomendaciones nutricionales
para la prevencion del sindrome de dumping

e Comer seis 0 mas comidas pequefas durante el dia

e Comer despacio y masticar adecuadamente los alimentos

¢ Evitar consumir alimentos con alto contenido de azlcar, como refrescos, pasteles, helados,
jugo de frutas, miel, mermeladas, galletas y bebidas alcohélicas

e Limitar el consumo de liquidos en las comidas y consumirlos entre 30 y 60 min antes o des-
pués de las comidas

¢ Consumir alimentos con alto aporte de proteinas en cada comida, tales como huevos, carne,
aves, pescado, leche, yogurt, queso, leguminosas y cacahuates

¢ Preferir consumir alimentos con mayor contenido de fibra en la dieta, tales como el pan inte-
gral, pasta de trigo integral, frutas y verduras frescas, cereales integrales y lentejas

¢ En caso de consumir suplementos nutricionales orales, se deben preferir formulas poliméri-
cas con menor contenido de azucar

Adaptado de la referencia 20.
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SINDROME DE INTESTINO CORTO

El sindrome deintestino corto (SIC) es una condicion clinica de mala absorcion
gue resulta de la pérdida de la superficie de absorcion del intestino delgado
debido aunareseccién quirdrgicaextensa. Secaracterizapor lapresenciademala
digestion, malaabsorcion, deshidratacion y desnutricién. Las causas mas comu-
nes de SIC en los adultos son las resecciones por estrangulamiento del intestino
delgado, enfermedad de Crohn, isgquemia intestinal, traumatismos o la cirugia
bariétrica por malabsorcion.22
El SIC se clasifica clinicamente en dos categorias:

a. Los que tienen continuidad del colon con €l intestino delgado remanente.

b. Los que tienen una ostomia en € intestino delgado sin continuidad del
colon. Si bien en lamayoria de los casos |os pacientes con SIC requeriran
NP paracubrir las necesidades nutrimentales y prevenir posibles deficien-
cias, también en algunas situaci ones es posible mantener una alimentacion
oral/enteral parapromover laadaptacidn del intestinoy eventualmente des-
continuar la utilizacion delaNP.23

L arecomendaci6n respecto aladistribucién delos macronutrimentosen ladieta
de los pacientes con SIC dependera de los sitios de anastomaosis y de lalongitud
del intestino remanente. Los objetivos delanutricion oral en estos pacientes son
maximizar laabsorcién de nutrimentosy energia, preservar el balancedenitrége-
noy liquidoscon el findepreservar lamasacorporal y promover el sistemainmu-
nitario.24

Lasintervencionesdietéticasen general enlospacientescon un estomaintesti-
nal o de eliminacién buscan mantener una hidratacion adecuada, disminuir la
produccién de gasy mal olor, evitar episodios de oclusion del estoma, tener un
estado de nutricion dptimoy mejorar lacalidad devida. Los pacientes quetienen
un estomaintestinal sin continuidad del colon, tales como unayeyunostomia, se
beneficiaran de una dieta con la siguiente distribucién de macronutrimentos (de
40 a50% carbohidratos, de 20 a30% proteinasy < 40% en grasas). En algunos
estudios clinicos se ha observado que |os pacientes con yeyunostomias termina-
les tienen una mejor absorcidn de energia con cantidades moderadamente altas
de grasasy fibradietéticaen comparacion con las dietas altas en hidratos de car-
bono complejos.2425

Losalimentosricos en fibrasoluble, tales como avena, soya, frutas sin casca
rasy lasleguminosas, puedenretrasar el vaciamiento gastricoy favorecer el tiem-
po de absorcion de nutrimentos en €l intestino; ademas, permiten mejorar lacon-
sistenciadelasevacuaciones contenidas en laostomia.z> Respecto alaingestade
liquidos, se recomienda consumirlos a pequefios sorbos continuos en horarios
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diferentes de los de las comidas sdlidas. Evitar |os alimentos y bebidas con alto
contenido en azlcares simples para evitar el sindrome de dumping en respuesta
aun quimo hipertnico en el intestino. Asimismo, €l uso abundante de sal en los
aimentosy laingestién de sueros de rehidratacion oral (SRO) entrelas comidas
(dela?2L/dia) permite maximizar laabsorciondeliquidosen el yeyuno median-
te el sistema de cotransporte de sodio y glucosa.2526

Cuando €l intestino remanente tiene menos de 200 cm de longitud y termina
enunaostomiad riesgo de desarrollar un estomade alto gasto seincrementa. La
definicion de un estomade alto gasto es controversial; sin embargo, un volumen
mayor de 1 500 mL/dia se considera clinicamente significativo y se asocia con
mayor riesgo de complicaciones, como alteraciones hidroelectroliticas, lesion
renal y pérdida de peso asociado ala malabsorcion.2” En estos casos se debera
adaptar laalimentacion del paciente paradisminuir el volumeny mejorar lacon-
sistenciadelas heces. Serecomiendaunadietabajaen residuog/altaen proteinas
inmediatamente después delacirugiay progresar aunadieta habitual tan pronto
como €l intestino seadapte. Inclusiveenloscasosen quelasintervencionesdieté-
ticasy farmacol 6gicas, como € uso de loperamida, no sean suficientes, los pa-
cientes pueden requerir la administracién de liquidos intravenosos o nutricién
parenteral ambulatoria paralimitar o evitar las complicaciones asociadas.

En €l periodo de transicién se recomiendan pequefias comidascada3 a4 hy
el consumo de seisaocho vasosdeaguaal dia. A las seisaocho semanas después
delacirugia se pueden incorporar alimentos con mayor contenido de fibra solu-
bley evaluar el volumen de pérdidaatravés del estoma. Esimportante evitar las
bebidas azucaradas y consumir liquidos hiperténicos en lugar de agua. La ali-
mentacion del paciente debe estar equilibrada y basada en la toleranciaindivi-
dual, lacual suele mejorar con el tiempo. Si un alimento no setolerainmediata-
mente después de la cirugia, se debe intentar introducirlo de nuevo en unas
semanas. Los suplementos multivitaminicos/minerales deben continuar hasta
gue se tolere una dieta regular.27.28

L os pacientes que presentan continuidad con el colon sebeneficiandeunadie-
tacon mayor aporte de hidratos de carbono complejosy moderada en grasas (de
50 a 60% de carbohidratos, de 20 a 30% de proteinas y de 20 a 30% de grasas)
divididaentrespequefiascomidasmasdosotrescolacionesal dia. Estarecomen-
dacion es debidaalos beneficios entregados por las bacteriasen el colon, yaque
pueden metabolizar los hidratos de carbono no digeridos, incluidalafibra solu-
ble, y producir &cidosgrasos de cadenacortacomo acetato, propionatoy butirato,
lo que conduce a una mayor absorcion de energia, sodio y liquidos.2

Se haobservado en sujetos sanos que lafermentaci én col énicadelos hidratos
de carbono compl € os proporcionaaproximadamente de 5 a10% delasnecesida-
des energéticas. Por otro lado, en pacientes con SIC que mantienen continuidad
con €l colon, €l aporte de los hidratos de carbono complejos permite reducir las
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Cuadro 8-4. Recomendaciones dietarias en
pacientes con sindrome de intestino corto

Con continuidad del colon

Sin continuidad del colon

Incrementar el aporte de hidratos de carbono
complejos (de 50 a 60% de las calorias);
limitar el consumo de azlcares simples.

Proteinas, de 20 a 30% de las calorias

Grasas, de 20 a 30% de las calorias

Evitar los suplementos de fibra a menos que
el volumen de las evacuaciones supere los
3 L/dia, en estos casos se puede aportar de
5a 10 g/dia

Limitar la ingesta de oxalatos (nueces, caca-
huates, espinacas, salvado de trigo, maris-
cos) para prevenir la formacion de litos re-
nales de oxalato

Minimizar la ingestion de liquidos con las co-
midas, beber a sorbos entre las comidas

Suplementacién con 400 a 600 mg de calcio
con las comidas; valorar suplementacién de
hierro, magnesio y zinc

Suplementacioén diaria con multivitaminico y
minerales

Realizar al menos tres comidas mas dos a
tres colaciones

Preferir hidratos de carbono complejos (de 40
a 50% de las calorias); limitar el consumo
de azucares simples

Proteinas, de 20 a 30% de las calorias

Grasas, < 40% de las calorias

Evitar los suplementos de fibra a menos que
el volumen de las evacuaciones supere los
3 L/dia, en estos casos se puede aportar de
5a 10 g/dia

No es necesaria la restriccion de oxalatos.
Preferir al menos 500 mL de suero de rehi-
dratacion oral para optimizar la absorcion
de liquidos

Se puede recomendar la utilizacion de sal jun-
to a las comidas; suplementacién de 1 000
a 1 500 mg de calcio al dia; suplementos
de hierro, magnesio y zinc

Suplementacion diaria con multivitaminico. Es
necesaria la suplementacién mensual de
vitamina B,; valorar la suplementacion de
vitaminas A,Dy E

Realizar de cuatro a seis comidas al dia

Adaptado de las referencias 54 y 25.

pérdidas energéticas através delaostomiaen aproximadamente 477 kcal/dia, en
comparacion con unadietaataen grasasy bajaen hidratos de carbono comple-
jOS.24'26

Deigual manera, lamalaabsorcion de grasasy lamayor absorcion de oxalato
presentes en el colon pueden incrementar el riesgo de formacion delitosrenales
de oxalato de calcio, por 1o que una dieta bgja en grasas y oxalato, junto con la
suplementacion de calcio en las comidas, permitereducir el riesgo deformacion
de los litos renales. Contrario alos pacientes que no presentan continuidad del
colon, el consumo de alimentos con mayor cantidad de sodioy lossuerosderehi-
dratacién no son tan importantes en estos paciente, siempre quelaingestade ali-
mentosy liquidos se distribuyaalo largo del diazs (cuadro 8-4).

CONCLUSIONES

La nutricién perioperatoria en los pacientes que se someten a una cirugia gas-
trointestinal es un componente clave dentro del programa ERAS que permite
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mejorar |os desenlaces clinicos en los pacientes. La alimentacién oral temprana
es seguraen lamayoria de | os pacientes después de una cirugia gastrointestinal;
sinembargo, sedebepromover laingestade unamayor cantidad deenergiay pro-
teinasatravésde SNO parapreservar lamasamuscular y optimizar €l estado nu-
tricional, ademés derealizar intervenciones nutricionales de acuerdo alacirugia
realizada para evitar las complicaciones relacionadas, como sindrome de dun+
ping o vaciamiento rdpido, desnutricion, deficienciasde micronutrimentosy des-
equilibrio hidroelectrolitico.
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Cirrosis hepatica

Renata Lucrecia Rivera Flores, Marlene Guadalupe Lépez Sanchez,
Deidania Yonail Rubio Hernandez, Segundo Morén Villota

PUNTOS CLAVE

¢ Lacirrosis hepética es unade las principal es causas de muerte en México.

¢ Laaltaprevaenciadeobesidad en México representalaprincipal razén del
crecienteaumento decirrosishepaticacausadapor laenfermedad dehigado
graso asociada a disfuncion metabolica.

* Enlafase descompensadaladisminucién de lareservafuncional hepatica
afectala utilizacion de los sustratos energéticos.

¢ Apartedelospardmetrostradicional esutilizadosparalacaracterizacion del
estado de nutricidn, se debe considerar la medicion de lafragilidad.

e Laterapiamédico—nutricional paralos pacientescon cirrosisdependedela
fase de laenfermedad y especificamente de las complicaciones de ésta.

INTRODUCCION

Lacirrosis hepética (CH) es una enfermedad cronicay progresiva en la que la
estructuranormal del higado esreemplazadapor nddul osanormalesderegenera-
¢ion separados por bandas de tgjido fibroso, los cuales af ectan las funciones del
higadoy causan diferentescomplicaciones.® El impacto sobrelasalud delosindi-
viduos que padecen la enfermedad se explica por la afectacion de las funciones
metabdlicas, de almacenamiento, inmunitarias y de eliminacion, entre muchas
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otras, quedesempefiael higado. El continuo enlapérdidade estasfunciones con-
Ilevala descompensacion, es decir, la aparicion de complicaciones, incluyendo
€l deterioro del estado nutricio. Por lo tanto, |adeteccion tempranadelos pacien-
tesen riesgo de desnutricion, asi como € inicio oportuno del tratamiento, son ne-
cesarios, y deben formar parte del mangjo integral de la enfermedad.

Uno delos principal esretos durante laeval uaci én nutricional del paciente con
CH esladisponibilidad de métodos confiablesque permitan €l estudio delacom-
posicién corporal, yague laretencién de liquidos por ladisfuncion hepéticalimita
las alternativas. No obstante, laevidencia muestra que, bajo ciertas condiciones,
las técnicas antropométricas, el andlisis vectorial con impedanciabioeléctricay
latomografia computarizada son métodos convenientes. L os datos delacompo-
sicion corporal solo son unaparte del andlisisintegral que como minimo debein-
cluir parametros acercadelacuantificacion delaingestadietética, signosde defi-
ciencias nutricias, reconocimiento de los sintomas que afectan la alimentacién
y los asociados alos medicamentos, ademas de laaplicacién de pruebas comple-
mentarias para evaluar el grado de fragilidad funcional.

La caracterizacion correcta del estado de nutricidn del paciente con CH esla
base para un tratamiento nutricio dirigido que tiene como objetivo mantener a
paciente libre de complicaciones el mayor tiempo posible. El principal desafio
de laterapia nutricia es la elaboracion del plan de tratamiento para el paciente
descompensado debido al prondstico pobre que sele atribuye; sin embargo, ante
laposibilidad de untrasplante hepati co se debe brindar laatencion necesariapara
guelospaci entesal cancen un estado nutricio 6ptimo antesdel trasplantey asi me-
jorar su desenlace.

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA

En 2019 la CH causb en México 7.3% de las muertesy se ubicd como la cuarta
causa de mortalidad general .2 Las principales causas de CH en México son la
infeccion por el virus de la hepatitis C (VHC), € consumo excesivo de alcohol
y el higado graso asociado a disfuncién metabdlica (MAFLD, por sus siglas en
inglés).3 Ladistribucion por causasesvariable entrelos paises; en MéxicolaCH
asociadaaMAFLD (30%) hadesplazado al consumo excesivo de a cohol (24%)
y €l VHC (23%).4

PROGRESION Y PRONOSTICO

Si el diagndstico sehaceenlafasecompensada, despuésdeunlargo periodo asin-
tomatico, ocurre laaparicién de complicaciones (ascitis, encefal opatia hepética,
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hemorragia variceal), que marcan latransicién de la fase compensada a la des-
compensada.s

El prondstico delaCH esvariable paracadaunade lasfasesdetransicion; en
lacirrosiscompensadalamedianade supervivenciaes> 12 afiosapartir del diag-
nadstico, mientras que en la descompensada es de 1.8 afios.6

Uncriterio electivo parael trasplante hepatico esel desarrollo decomplicacio-
nes asociadas ala CH,7 esto significa que 50% de | os pacientes podria requerir
€ injerto en unlapso de 27 a105 meses.5 Sin embargo, lafaltade 6rganos consti-
tuyelaprincipal limitante; en México latasa de trasplante esde 1.27 por millon
de habitantes a afio.8

CAMBIOS METABOLICOS

El higado juega un papel importante en la homeostasis de energia mediante la
produccion y conversion de sustratos. En la CH se afecta el almacenamiento de
glucogeno, hay hipercatabolismo proteico y se emplean los lipidos como fuente
principal de energia.® Especia mente en lafase descompensada se agravan estas
alteraciones (cuadro 9-1).

ALTERACIONES EN EL ESTADO DE NUTRICION

El paciente con CH es susceptible no solo de desarrollar desnutricion y sarcope-
nia, sino también sobrepeso/obesidad y obesidad sarcopénica (figura9-1). Cada
una de estas entidades favorece la progresion de la enfermedad, predispone a
complicaciones, deteriorala calidad de vida, reduce el tiempo de supervivencia
y empeora el pronéstico del trasplante hepdtico.

DETECCION DEL RIESGO Y EVALUACION NUTRICIONAL

El indice Child—Pugh permite estratificar alos pacientes de acuerdo al riesgo nu-
tricio; posee valor pronésticoy existerelacion estrechaentre el deterioro funcio-
nal hepatico y € aumento en lafrecuenciade desnutricion. Laidentificacién de
riesgo en pacientescon Child—Pugh A sereadlizaatravésde un cribado coninstru-
mentos especificos: Royal Free Hospital-Nutrition Prioritiziing Tool (RFH-—
NPT)1324 ¢ Liver Disease Undernutrition Screening Tool (LDUST).%5 Laaplica
cion del RFH-NPT tomatres minutosen promedioy consideralassiguientesvar
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Cuadro 9-1. Cambios metabdlicos en la cirrosis
hepatica compensada y descompensada
Energia y Condicion Compensadal0 Descompensadall

nutrimentos

Energia Gasto energético en reposo 1 120-140% 1 150-175% ascitis, infeccion,
malabsorcién
Hidratos de carbo- Glucdlisis aerdbica (efecto Warburg) 1 M
no
Oxidacién mitocondrial de glucosa | I
Gluconeogénesis | 3.5 veces I
Reservas de glucégeno | 34% I
Hiperglucemia posprandial 3 3
Hiperinsulinemia 3 3
Proteinas y aminoa-  Protedlisis 1 "
cidos Catabolismo de aminoéacidos 1 "
AAA (fenilalanina, tirosina y triptéfa- 1 M
no)
Metionina 1 "
AACR (leucina, isoleucina y valina) ~ I
Amonio ~ 11 Asocia a lesion tisular y disfun-
cién inmunitaria
Hipoalbuminemia 7 3
Factores de coagulacién ~ In)
Lipidos Lipdlisis 1 "
Oxidacion de acidos grasos incom- 1 1 acilcarnitina
pleta
PUFA totales | | Omega 6
| Omega 3
Acidos grasos libres 1 acido palmitico y miristi- "
co
1 palmitoilcarnitina y
oleoilcarnitina
Cetonas 1 1
Hipocolesterolemia 7 3
Desregulacién inmunometabélica 7 | esfingosina—1 fosfato
Vitaminas* Liposolubles (A, D, E y K) | |
Hidrosolubles (C, B;, Bg, Bgy B12) | |
Inorganicos Zinc | I
Calcio | I
Magnesio | |
Fosforo ~ |
Cobre 1 1
Hierro o ~

1 aumenta; |: disminuye; ~: sin cambio; 3: presente; 7: ausente. AAA: aminoacidos aromaticos;
AACR: amino&cidos de cadena ramificada; PUFA: acidos grasos poliinsaturados.

* Depende de la etiologia: las deficiencias de vitaminas liposolubles son frecuentes en cirrosis
colestasica y las de hidrosolubles en cirrosis alcohélica y por MAFLD. Fuente: Arakawa Y et al.:
Hepatol Res 2004;30S:46-58.12

riables: etiologia de la cirrosis, via de alimentacidn, presencia de sobrecarga
hidrica, consumo dietético, indice demasacorporal (IMC) y pérdidainvoluntaria
depeso. Clasificaal os pacientesen riesgo bajo, moderado o alto. LDUST identi-
ficalapresenciao ausenciade desnutricion através de sei s preguntas basadas en
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Desnutriciéon Sarcopenia Obesidad Obesidad
sarcopénica
Child—lzugh Comgg(;sada Etiologia Postrasplante
Prevalencia é‘ ggo//" Descom"pen_ por VHC hepatico
C 95%0) sada 80% 43% 20%

Masa
musculosquelética

Figura 9-1. Alteraciones en el estado de nutricion en la cirrosis hepatica.

el juicio del paciente relacionadas con consumo dietético, pérdida de peso, de
grasasubcutédneay masamuscular, retencion deliquidosy estado funcional . Ante
un paciente con riesgo moderado deacuerdo alaclasificacion RFH-NPT sereco-
miendaidentificar el grado de desnutricion con el instrumento Royal Free Hospi-
tal-Global Assessment (RFH-GA), el cual esta conformado por tres variables:
IMC, circunferencia muscular de brazo y consumo dietético.16 Clasifica a los
pacientes como bien nutridos, con desnutricion moderadao con desnutricion gra-
ve. Los pacientes en Child-Pugh B y C con riesgo alto de acuerdo con el RFH—
NPT y los que presentan desnutricion moderaday grave con RFH-GA deben ser
sometidos a una evaluacion nutricional detallada con la finalidad de iniciar un
tratamiento individualizado y de preferencia guiado por un especidista (figura
9-2).

Indicadores antropomeétricos y de composicion corporal

indice de masa corporal

Esunamedidapracticay facil de obtener, Util en ausencia de sobrecarga hidrica
por edemay ascitis; en caso contrario serecomiendacal cul ar el peso seco.4 Tam-
bién se han propuesto | os siguientes puntos de corte paradeterminar desnutricion
utilizando directamente €l valor del IMC:

1. Ausenciade astitis: < 22 kg/mz2.
2. Ascitisleve: = 23 kg/mz.
3. Ascitisatension: < 25 kg/m2.17
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| Clasificacién de Child—Pugh |

Gravedad de la enfermedad

!
[~ ]

RFH-NPT (0 LDUST)

Cribado
Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto

[ 5 ]

Evaluacion rapida

RFH-GA

¢

'

Bien nutrido

Desnutricién
moderada

Desnutricion
grave

\_’_l

IMC kg/m?2

Peso seco:

1. Peso posparacentesis

2. Peso antes de la retencion de liquidos

3. Correccién: 5% ascitis leve, 10% moderada,
15% grave, 5% adicional si hay edema bilateral

Edema/ascitis

Evaluacion detallada
enfocada por etiologia
de la cirrosis

'

Identificar

<185
bajo peso

18.5-29.9
normal

=30
obesidad

Desnutricién/sarcopenia + fragilidad:

Fuerza de agarre < 27 kg en hombres
y < 16 kg en mujeres

w

SMI 50 cm2/m2 hombres y 39 cm2/m2 mujeres

CMB o AMB percentil =5

Angulo de fase <5.4°

LFl =4.4

Gasto energético aumentado (medido o sospecha)

W Wwww w

Consumo y tolerancia:

* <50% del requerimiento energético por > 1
semana o cualquier | por > 2 semanas

w

Horas de ayuno (> 4 diurnas)

Razoén POA:POV

Anorexia

Saciedad temprana

Trénsito intensital lento/acelerado

Medicamentos:

® Diuréticos

* Betabloqueadores

* Disacéridos no absorbibles

WIW WW W |Www | w| w
Wlw ww|w|w|ww|w

WIWWW (W [WWwWw|[w| W W W www w

Figura 9-2. Algoritmo de deteccion del riesgo y evaluacion nutricional.
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Circunferencia y area muscular del brazo

Son dosindicadores obtenidos apartir delamedicion delacircunferenciamedia
del brazo y el espesor del pliegue cutaneo tricipital (PCT). La circunferencia
muscular de brazoy el &reamuscular de brazo correl acionan con lamasamuscu-
lary el PCT conlagrasacorpora. En presenciade retencion de liquidos son las
menos af ectadas, ademas de facil y rapida obtencion a bajo costo. Poseen valor
prondstico para mortalidad en CH.18

indice del musculo esquelético

Es un indicador derivado del area del musculo esquelético (SMA) g ustada por
el cuadrado delatalla, y se expresaen cm2/m2. Lamedicion del SMA serediza
através de unatomografiacomputarizadaa nivel de laterceravértebralumbar;
posee la ventagja de diferenciar la ascitis del tejido blando. En cirrosis € indice
del musculo esquelético se asocia con la descompensacion y la mortalidad. El
punto de corte para diagnosticar sarcopenia es de 50 cm2/m2 en hombres'y 39
cmz/m?2 en mujeres.19

Angulo de fase

Se denomina angulo de fase a arco tangente entre laresistenciay lareactancia,
gue asu vez son obtenidas con un andlisis deimpedanciabioel éctrica. Este paré-
metro se obtiene mediante un andlisis vectorial, y permite clasificar a paciente
deacuerdo asu estado nutricional. El valor de 5.4° fue propuesto paradiagnosti-
car ladesnutricionen CH,20y unresultado < 4.6° seasociacon mal pronéstico.2!

Evaluacion de la funcionalidad

Fuerza prensil

Lafuncién contréctil del muscul o esquel ético esunamedidaindirectadelamasa
muscul ar, y se hademostrado que lafuerzamuscular se deterioramésrpido que
lamasa.22 En €l paciente con CH lafuerzaprensil se asociacon ladescompensa-
cién.z Lospuntosde cortedeben obtenerseapartir detabl asel aboradas paracada
poblacién, por ejemplo, paraidentificar desnutricion < 18.6 kg,24 sarcopenia <
18 kg en mujeresy < 26 kg en hombres, de acuerdo con la Sociedad Japonesade
Hepatol ogia, 2> quedifierede sarcopenia< 16 kg en mujeresy < 27 kg en hombres
conforme el consenso europeo.26

Fragilidad

Lafragilidad es |la pérdida de la reserva funcional, cognitiva y fisioldgica que
conllevaamayor vulnerabilidad ante factores estresantes dela salud. Operativa-
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mente, el término fragilidad seentiende como el deterioro delafuncién muscular.
Lafragilidad y la sarcopenia se superponen por la conexién comun con €l mus-
culo; sin embargo, son entidades diferentes. El diagnostico de fragilidad fisica
sehace conlamediciéndelafuerzaprensil o coninstrumentos que combinanuna
serie de variables, como € indice de fragilidad hepética (LFI, por sus siglas en
inglés).2?

El LFI se basaen lamedicion delafuerzaprensil, € tiempo que tomalevan-
tarsey sentarse de unasillasin usar los brazosy una prueba de equilibrio. Clasi-
ficaalapersonacomo fragil = 4.4, prefrégil de3.2a4.3y vigoroso < 3.2.28 Ha
mostrado asociacion con la mortalidad independientemente de la presencia de
encefalopatiay ascitis.2°

Indicadores bioquimicos

L as proteinas séricas como a bumina, prealbimina, transferrinay losfactoresde
coagulacién han sido utilizados para evaluar €l estado de nutricion en la pobla-
cion general. Estas proteinas son sintetizadas por €l higado, y estédninfluenciadas
por lacapacidad residual delasintesishepética. Por lotanto, enlos pacientescon
CH no son confiables paralaeval uacion del estado nutricional; en cambio, corre-
lacionan con lagravedad de lahepatopatia.3C L os parametrosinmunitarios como
la concentracion de linfocitos, |a prueba cutanea de hipersensibilidad y las con-
centraciones del complemento tienen bajas sensibilidad y especificidad.3!

El indice de creatininaltalla es confiable para estimar la masa muscular solo
s lafuncion rena es normal .32

Indicadores dietéticos

Se debe reunir lainformacion suficiente que detalle laingesta dietética: alimen-
tos, liquidos, suplementos, nimero de comidas y horarios, duracion del ayuno
diurnoy nocturno, kilocaloriasy calidad y cantidad de proteinas, tipo dedieta (p.
g ., restrictivaen sodio) y cambiosrecientesen laingesta. Identificar factoresque
limitanlaalimentaci én, talescomo ndusea, vémito, disgelsia, anorexia, saciedad
temprana, dolor gastrointestinal, diarrea o estrefiimiento y detipo socioeconémi-
co.

Un diario de alimentos de tres dias reporta informacién tanto cuantitativa
como cualitativadel consumo regular del paciente; sin embargo, en enfermedad
avanzadaresultadificil de obtener, por lo querecordatoriosde 24 h repetidos son
unaalternativay con apoyo del cuidador primario.14
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TRATAMIENTO NUTRICIONAL

Energia

El estado hipermetabdlico esfrecuenteenlaCH descompensada (30%). Engene-
ral, enlospacientescon CH descompensadael gasto energético enreposo deberia
ser medido con calorimetriaindirectay no estimado con ecuaciones predictivas,
yaqueen estegrupo tienden alasobreestimaci 6n o subestimaci 6n del gasto ener-
gético.3334

Macronutrimentos

L asnecesidadesdehidratosdecarbonoy lipi dosdeberan complementar al reque-
rimiento de proteina, el cual seestablece en funcidn delas caracteristicas presen-
tes en la fase compensada o la descompensada de la enfermedad. Para evitar la
deplecién muscular y gluconeogénesi s serecomiendan periodos cortosdeayuno,
asi como colaciones nocturnas; se esperaque del aporte total de energiade 50 a
60% provenga delos hidratos de carbono.13 La absorcién de lipidos se alteraen
ciertos trastornos hepéticos (colangitis biliar/esclerosante primaria, estenosis
biliares o por administracion de colestiramina) debido a la menor secrecion de
saleshiliares. Aungue los lipidos deben aportar entre 20 y 33% de laenergiade
la dieta, la esteatorrea puede obligar areducir la cantidad.3s

Obesidad

No sehaevaluado € efecto y laseguridad de lareduccion de peso en €l paciente
con obesidad y CH. Sin embargo, por cada cuartil de aumento en el IMC incre-
menta 14% el riesgo de descompensaci 6n;36 existe respuestalimitadadel timol ol
para la hipertension portal 37 se presenta mayor riesgo de complicaciones des-
pués del trasplante hepatico38 y respuestaviral sostenidareducidacontrael VHC
con antivirales de accién directa (AAD).3° El manegjo de la CH en presenciade
obesidad tambi én representa un reto; actualmente se espera conocer 1os resulta-
dosde un estudio en curso que pretende evaluar €l impacto de la pérdida de peso
con dietay actividad fisica en pacientes con obesidad y CH.40

Fase compensada

El tratami ento médi co tiene como obj etivo evitar |adescompensacion clinica; in-
cluye el uso de betabl oqueantes como propranolol, nadolol y carvedilol. En cuanto
al requerimiento energético—proteinico, se ha consensuado un consumo en pro-
medio de 32 kcal/kg/dia, considerando que estos pacientes tienen un estilo de
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Cuadro 9-2. Tratamiento médico-nutricio
en la fase compensada de la cirrosis hepatica

Objetivo del tratamiento médico:
Evitar la descompensacion clinica
Betabloqueadores: propranolol
Complicaciones nutricias: diarrea, estrefiimiento, flatulencias.
Efectos adversos: incremento de K, triglicéridos y VLDL en suero. Disminucién de HDL
Otros tratamientos:
Azatioprina: inmunosupresor usado en tratamiento de hepatitis autoinmunitaria
Complicaciones nutricias: anorexia, diarrea, esteatorrea
Recomendaciones: tomar con alimentos para disminuir las molestias gastrointestinales
Colestiramina: secuestrador de &cidos biliares, se usa en el tratamiento para CBP
Complicaciones nutricias: anorexia, aumento o disminucion de peso, dispepsia, estrefiimien-
to, flatulencias, diarrea, esteatorrea. Disminucién de absorcion de grasas, Ca, Fe, Zn, Mg,
betacarotenos, vitaminas A, D, E y K, y &cido folico
Efectos adversos: incremento de P, Cl. Disminucién de Ca, Na, K, &cido félico
Objetivo del tratamiento nutricional:
Evitar y disminuir la desnutricién
Energia: 32 kcal/kg/dia
Proteina:
De 1.2 a 1.5 g/kg/dia (sin desnutricién)
De 1.5 a 1.8 g/kg/dia (con desnutricién/sarcopenia)

VLDL: lipoproteina de muy baja densidad; HDL: lipoproteina de alta densidad.

vida sedentario y un aporte minimo de 1.2 g/kg/dia de proteina con incremento
s hay desnutricion4 (cuadro 9-2).

Fase descompensada
Ascitis

El aumentoenlapresion porta y €l desarrollo devasodil atacion arteriol ar espléc-
nicaactivan sistemasneurohumoral esque conllevan laretencion desodioy agua.
El tratamiento con dieta baja en sodio tiene una tasa de respuesta de 9.3%, que
seincrementa a adicionar diferentestiposy dosis de diuréticos (de 50 a 93%),
los cual es no estan exentos de ef ectos col ateral es,*! por 1o que larecomendacion
aislada de ladieta sdlo debera complementarse con tratamiento diurético antela
falta de respuesta (cuadro 9-3).

Encefalopatia hepatica

El tratamiento de la encefal opatia hepatica (EH) consiste en estrategias que bus-
can disminuir laproducciény absorcién de amonio através de mecanismos que
disminuyen el tiempo detransito intestinal y modifican € metabolismo de bacte-
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Cuadro 9-3. Tratamiento médico-nutricio de la
fase descompensada de la cirrosis hepatica

Objetivo del tratamiento médico—nutricio:
1. Evitar la recurrencia de hemorragia
e Betabloqueadores: propranolol (cuadro 9-2)
2. Ascitis
a. Espironolactona: diurético (ahorrador de potasio) de primera linea
e Complicaciones nutricias: anorexia, disminucion de peso, aumento de la sed, deshidra-
tacion
¢ Efectos adversos: incremento de K, LDL. Disminucién de Na, Cl, HDL
¢ Interacciones: raiz de regaliz
¢ Recomendaciones: tomar con leche o alimentos para disminuir la irritacion gastrointes-
tinal e incrementar la absorcion. Evitar el consumo excesivo de potasio, suplementos
de potasio, sustitutos de sal
b. Furosemida: diurético de asa (perdedor de potasio) de segunda linea
e Complicaciones nutricias: anorexia, incremento de la sed, deshidrataciéon
e Efectos: incremento de colesterol total, VLDL, LDL, triglicéridos. Disminucién de K, Mg,
Na, Cl
¢ Dieta hiposédica: 88 mEg/dia
e Equivalencia: 2 024 mg de sodio/dia 0 5 222 mg/dia de sal de mesa
3. Prevencién primaria y secundaria de la encefalopatia hepatica clinica
a. Lactulosa: disacéarido no absorbible
e Complicaciones nutricias: diarrea, flatulencias, distension abdominal. Aumenta la ab-
sorcién de Cay Mg
¢ Indicaciones: tomar con jugo o0 agua, 0 mezclar con comida para mejorar el sabor. To-
mar de 1 500 a 2 000 mL/dia de agua para evitar estrefiimiento. No consumir si se
tiene una dieta restrictiva en lactosa o galactosa. No consumir concomitantemente con
antiacidos o suplementos de Ca o Mg
b. Rifaximina: antibiético no absorbible
¢ Recomendaciones: no consumir en caso de fiebre o sangre en heces
4. Energia:
¢ De 30 a 35 kcal/kg de peso seco/dia
¢ De 35 a 40 kcal/kg de peso seco/dia (sujetos con desnutricion)
5. Proteina: de 1 a 1.5 g/kg de peso seco/dia
6. Fibra: 25 g/dia

LDL: lipoproteina de baja densidad; HDL: lipoproteina de alta densidad; VLDL: lipoproteina de muy
baja densidad.

rias intestinal es formadoras de amonio, como €l uso de disacéridos no absorbi-
bles (lactulosa), antibidticos (rifaximinag), probidticos y simbidticos (cuadro
9-3). Lafibradietéticapodriapotenciar el efecto de estos tratamientos disminu-
yendo €l transito intestinal y € pH en €l colon, asi como por su efecto sobre la
microbiota; un consumo de fibra de 10 g mas que € consumo habitual ha mos-
trado tener un efecto sobre lareversion de la EH minima.4243

L adeplecion muscular esfrecuente en pacientescon CH y algin grado de EH;
ademés, la presenciade sarcopeniaes un predictor del desarrollo de EH,# por o
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cual se ha prestado atencién a estrategias que favorecen lafunciény € manteni-
miento del tejido muscular.14 El consumo de 1 g/kg/dia de proteina hamostrado
tener un efecto sobrelareversion delaEH minima.4s EnlaEH clinicasehaobser-
vado aumento en lasintesisy disminucién en ladegradaci 6n de proteinacon una
dieta con cantidades normales de proteina.46 El consumo de proteinas de origen
vegetal muestra aumento en la excrecion de amonio en heces, ya que estos ali-
mentos se caracterizan por el mayor contenido de fibra; por lo tanto, estareco-
mendado su consumo en mayor proporcion en combinacién con alimentos |ac-
teos.14

Hemorragia de varices esofagicas

El tratami ento de estacomplicacion tienecomofinalidad evitar descompensacio-
nes adicionales de EH, mediante detencién y profilaxis de la hemorragia con
ayuda de medicamentos vasoactivos, terapia endoscopica o derivacion portosis-
témica, asi como la correccion del volumen cuando ocurre hemorragia impor-
tante. Laeleccion delaviade alimentacion posterior a episodio debe ser cuida-
dosa; lanutricion enteral aumentael flujo sanguineo en lacircul acidn esplécnica
eincrementalapresion portal, y con ello €l riesgo de resangrado.4

Erradicacion del virus de la hepatitis
C con antivirales de accion directa

No hay dudadelaeficaciadelos AAD como tratamiento curativo contralainfec-
cion cronicapor € VHC. Do A y col. observaron que después de lograr lares-
puesta viral sostenida con los AAD €l percentil mas alto de ganancia de peso
alcanzé un valor de 17.3 kg en dos afios de seguimiento; de |os sujetos con peso
normal al inicio 22% progresaron a sobrepeso, de los que ingresaron con sobre-
peso 16% transitaron acbesidad y enlosdeobesidad grado 1, 14% pasaron agra-
dos 2 y 3.47 Aungue no se descarta, se debe seguir explorando s la causade la
ganancia de peso son los AAD, la eliminacién del VHC, larecuperacion de la
funcion metabdlica del higado u otros factores. Después de la eliminacion del
VHC se deben reforzar 1as acciones que favorezcan un estilo de vida saludable
paraevitar el aumento excesivo depeso, y enfocar el tratamiento delos pacientes
gue han desarrollado CH deacuerdo conlafasedelaenfermedady el diagnéstico
nutricional.

Trasplante hepatico

El estado nutricio previo al trasplante influye en € pronéstico del periodo pos-
trasplante;48 asu vez, éste consta de dos etapas que también interfieren con lanu-
tricion de los pacientes (cuadro 9-4).
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Cuadro 9-4. Objetivos del tratamiento postrasplante
y condiciones que interfieren en la nutricion

Objetivo postrasplante:
Evitar el rechazo del injerto
1. Corticosteroides

Complicaciones nutricias: esofagitis, dispepsia

Incremento de apetito y ganancia de peso, balance nitrogenado negativo por catabolismo
proteico

Efectos adversos: el uso prolongado produce pérdida de calcio. La deficiencia de cromo
podria aumentar el riesgo de diabetes inducida por esteroides

Interacciones: las furanocumarinas que contiene la toronja (jugo, fragmento, extracto)
inhiben la enzima CYP3A4, implicada en el metabolismo del farmaco

Recomendaciones: tomar con alimentos y limitar la cafeina disminuye efectos gastrointes-
tinales

2. Ciclosporina

Complicaciones nutricias: anorexia, diarrea

Efectos adversos: incremento de K, glucosa, triglicéridos, colesterol. Disminuciéon de Mg
Interacciones: la vitamina E incrementa su absorcién. Las furanocumarinas que contiene
la toronja (jugo, fragmento, extracto) inhiben la enzima CYP3A4

Recomendaciones: no consumir suplementos de potasio o sustitutos de sal

3. Tacrolimus

Complicaciones nutricias: aumento del apetito, disfagia, dispepsia, nausea/vémito, gastri-
tis, dolor abdominal, diarrea, estrefiimiento, flatulencias

Efectos adversos: incremento de K, glucosa, LDL, colesterol. Disminucién de K, Mg, P,
glucosa, Na, Fe, albimina

Interacciones: comidas altas en grasa o hidratos de carbono pueden disminuir absorcién
del farmaco. Las furanocumarinas que contiene la toronja (jugo, fragmento, extracto) inhi-
ben la enzima CYP3A4

Recomendaciones: Evitar suplementos de potasio o sustitutos de sal

Objetivos del postrasplante inmediato:

Tratamiento de infecciones

Antibidticos

Efectos adversos: nausea, vomito, diarrea, anorexia, disgeusia

Condiciones que interfieren en la nutricion

Presencia de sepsis: aumento en el requerimiento energético

Insuficiencia renal: necesidad de ajuste de proteina, sodio, potasio y liquidos
Complicaciones intestinales: interferencia en la via de alimentacién
Complicaciones biliares: afectacion en la digestion de grasas

Control metabodlico:

Hiperglucemia: presente por estrés quirlrgico, altas dosis de esteroides, reducida funcién
de injerto, infecciones o el uso de nutricién parenteral. Requiere uso de hipoglucemiantes
o insulina. Cuando la hiperglucemia persiste es preferible disminuir el aporte de hidratos
de carbono debido a que altas dosis de insulina podria impedir oxidacién de glucosa en el
periodo inmediato al trasplante; la ingesta de hidratos de carbono en el periodo preopera-
torio podria reducir la resistencia a la insulina
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Cuadro 9-5. Recomendaciones energético—proteinicas en trasplante hepatico

Variable Recomendacioén

Energia Pacientes con desnutricion o buen estado nutricio:
De 25 a 30 kcal/kg peso seco/dia
De 20 a 30 kcal/kg peso ideal/dia
Pacientes con IMC = 40 kg/m2:
De 11 a 14 kcal/kg peso actual o seco/dia
De 20 a 25 kcal/kg peso ideal/dia
Proteina Pacientes con IMC normal 0 <18.5 kg/m2:
De 1.5 a 2 g/kg peso actual o seco/dia
Pacientes con IMC = 40 kg/m2:
De 2.0 a 2.5 g/kg peso ideal/dia
Postrasplante tardio: de 1.5 a 2.0 g/kg/dia

Nota: las recomendaciones también son aplicables en el postrasplante a largo plazo.

Postrasplante inmediato

L osaspectos clavedel cuidado posoperatorio consisten en evitar largos periodos
de ayuno, restableciendo laalimentacion oral tan pronto como sea posible (den-
tro de las primeras 12 h) en ausencia de alteraciones hemodinamicas, nausea o
vomito, ademéasde considerar el control metabdlico, lareduccién defactoresque
exacerban el estrésy lamovilizaciontempranaparamaximizar lasintesisde pro-
teinay funcion muscular. Se debe a canzar el requerimiento energético—proteico
minimo (cuadro 9-5) y controlar laingesta de micronutrimentos através de las
diferentes vias de alimentacion (oral, enteral y parenteral).49

Postrasplante a largo plazo

Después del trasplante hepatico se espera una correccion de las anormalidades
del estado de nutricion dado que hay un higado sano funcional. Ademasdealtera-
cionesenlamasa6seay muscular, €l uso cronico de corticosteroi deseinmunosu-
presores favorece la ganancia de peso a partir de la acumulacion de masa grasa,
sobre todo en los primeros seis meses. La ganancia de peso puede compensar la
pérdidapretrasplante; sin embargo, larecuperacion de masamuscular no se pre-
sentadurante el primer afio, existiendo mayor riesgo de obesidad, dislipidemias,
diabetes mellitus, hipertension, cancer y progresion de la fibrosis, condiciones
gue contribuyen alamorbilidad y lamortalidad alargo plazo.>°

Suplementacion

L as deficiencias de micronutrimentos son més frecuentesen la CH por consumo
excesivo de alcohol o por trastornos que alteran laabsorcion de lipidos. En dife-
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Cuadro 9-6. Deficiencias de micronutrimentos y
necesidad de suplementacion en cirrosis hepatica

Vitaminas
y minerales

Signos de deficiencia

Suplementacién

Vitamina A

Vitamina D

Vitamina E
Vitamina K

Vitamina B,
(tiamina)

Vitamina B;
(niacina)

Vitamina Bg
(piridoxina)

Vitamina By (acido
félico)

Vitamina B, (cia-
nocobalamina)

Zinc

Hierro

Calcio

Selenio
Magnesio

Cobre

Piel y mucosas secas (xerosis),
queratosis folicular, lesiones blan-
cas en los 0jos 0 manchas de Bi-
tot, ceguera nocturna y querato-
malacia

Alteraciones en la mineralizacion
Osea (osteomalacia) y dolor a ni-
vel muscular

Queratosis folicular

Hematomas (equimosis) y sangra-
do de encias (gingival)

Fatiga, reflejos alterados, des-
orientacion y falta de concentra-
cion

Lengua escarlata y atrofia de papi-
las, glositis, dermatitis pelagroide,
alteraciones mentales y diarrea
Atrofia de la lengua y papilas, es-
tomatitis angular, glositis, queilosis
y alteraciones mentales

Lengua escarlata y fatiga

Alteraciones mentales, confusién,
dificultad para concentrarse, pa-
restesia

Alteraciones del sentido del gusto,
inadecuado proceso de cicatriza-
cion, cabello escaso y delgado
Debilidad, piel y conjuntivas pali-
das, coiloniquia o ufias en forma
de cuchara

Disminucion de la mineralizacion
Osea (osteomalacia) y del esmalte
dental, parestesia en labios y lengua
Malestar muscular

Espasmos musculares, tetania

Cabello con falta de pigmentacion
y en forma de tirabuzén

Suplementar en pacientes con uso
prolongado de colestiramina

Suplementar en pacientes con uso
prolongado de colestiramina o corti-
costeroides, o en pacientes con CH
con niveles < 20 ng/mL hasta alcan-
zar niveles mayores de 30 ng/mL

Suplementar en pacientes con uso
prolongado de colestiramina

Suplementar en pacientes con uso
prolongado de colestiramina

Sin evidencia disponible

Sin evidencia disponible

Sin evidencia disponible

Suplementar en pacientes con uso
prolongado de colestiramina

Sin evidencia disponible

Corregir niveles con suplementacion
de ser necesario

Suplementar en pacientes con uso
prolongado de corticosteroides

Sin evidencia disponible
Corregir niveles con suplementacion
de ser necesario

En el postrasplante temprano el re-
guerimiento corresponde a 400 mg/dia

Sin evidencia disponible
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rentes etapas de la enfermedad hepatica se observa ingesta inadecuada, malab-
sorcidny reduccién del almacenamiento de micronutrimentosquellevanalamar
nifestaci dn de estas deficienciasy dondelasuplementaci 6n constituyelabasedel
tratamiento de las mismas!3 (cuadro 9-6).
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Repercusiones hepaticas de la
desnutricion y la terapia nutricional

Yolanda del Carmen Méndez Romero

INTRODUCCION

El higado es el principal érgano que controlalahomeostasis metabdlica. Lades-
nutricion, la pérdida de masa muscular y |a sarcopenia pueden asociarse a dafio
hepético de manera independiente y significativa. La terapia nutricional, espe-
cialmente la nutricion parenteral, puede alterar también el adecuado funciona-
miento del higado. La enfermedad hepética asociada a nutricién parenteral
(EHANP) puede presentarse como una complicacién de la terapia nutricional
suministrada por viaintravenosaalargo plazo. Por otra parte, € consumo de al-
gunos suplementos dietariosy herbolarios puede ocasi onar dafio toxico del higa-
do y comprometer lavida. Esta es unarevision acerca del efecto del estado de
nutricion, especificamenteladesnutriciony lasarcopenia, asi como delaterapia
nutricional sobre el dafio hepatico.

NORMOPESO, DESNUTRICION Y SARCOPENIA
COMO CAUSA DE ENFERMEDAD HEPATICA
METABOLICA NO ALCOHOLICA

Normopeso

Laenfermedad hepaticametabdlicano alcohdlica(EHMNA), si bien hasido am-
pliamente descrita en pacientes que padecen obesidad y sindrome metabdlico,
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Figura 10-1. Repercusiones hepaticas de las enfermedades metabdlicas y de laterapia
nutricional. NPT: nutricion parenteral total; DM2: diabetes mellitus tipo 2.

tambi én se hareportado en pacientes con peso normal, desnutridosy con sarcope-
nia. Laprevaenciaen pacientes no obesos es de 3 a30% vs. 28 a60% en sujetos
con obesidad.

L os sujetos obesos con EHMNA frecuentemente presentan comorbilidades
metabdlicastales como hipertension, resistenciaalainsulina, sindrome metab6-
licoy aumento delacircunferenciade lacintura. En el caso delos pacientes del-
gados con EHMNA lo mas frecuente en la presencia de un polimorfismo G con
dominio de fosfolipasa similar a patatina—3, una enzima codificada por €l gen
PNPLA3) y menos probable eslapresenciade las comorbilidades; sin embargo,
se puede encontrar mas asociado aresistenciaalainsulina, hipertrigliceridemia,
mayor indice de masa corporal, pliegue bicipital y adiposidad visceral que los
controles sanos y delgados.2

Deestosfactoresel género masculino, lacircunferenciadecintura, lahipertri-
gliceridemiay la resistencia a la insulina estuvieron asociados independiente-
mente con laEHMNA en no obesos.3 Pero también mostraron mas bajas puntua-
ciones de actividad fisica, estados de fibrosis y mediciones de rigidez hepética
medidas por elastografia. Sin embargo, tuvieron similar grado de inflamacion
hepética en comparaci én con | os sujetos obesos, y unavez desarrolladalaenfer-
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Figura 10-2. Normopeso, desnutricién y sarcopenia como causa de alteraciones hepa-
ticas. SREBP-2: proteina 2 de union a elementos regulatdores de esteroles.

medad hepéticano hubo diferenciasignificativaen € grado de avance afibrosis
(F3—F4).45 Lascausasgenéticas, especificamenteel alelo para(PNPLA3), incre-
mentan €l riesgo para los pacientes con sindrome metabdlico, independiente-
mente de otros factores metabdlicos. Laproteina 2 de unidn aelementosregulato-
rios de esteroles (SREBP-2) esta asociado a la EHMNA en no obesos, en
pacientes sin sindrome metabdlico ni diabetes. Una proteina transportadora de
lipidos en € plasma, proteina de transferencia de éster de colesterol, también ha
sido asociada con incremento del riesgo de enfermedad hepética en sujetos no
obesos.6-8

Desnutriciéon y sarcopenia

Ladesnutricion grave en nifios puede ser causa de higado graso, lacual general-
mente es reversible con la realimentacion. En los nifios con kwashiorkor se ha
observado que existe unamal aadaptaci 6n asociadaaunamayor liberaciony me-
nos eficiente oxidaci én de | os &cidos grasos, en comparacion con nifios con ma-
rasmo.?

Por otra parte, la EHMNA es frecuentemente observada en individuos con
anormalidades metabdlicas como dislipidemia, obesidad visceral y resistenciaa
lainsuling, las cuales estan estrechamente relacionadas con sarcopenia. En la
obesidad sarcopénica la sarcopenia progresa y la masa muscular disminuye
mientras incrementala grasa corporal, especialmente en e adulto mayor. El in-
cremento delapoblacion demayor edad y delapreval enciade obesidad haindu-
cido un aumento de laEHMNA sin precedentes.10

La sarcopenia se ha asociada con la enfermedad hepatica metabdlica; de he-
cho, algunos autores han mostrado que |os sujetos con sarcopenia pueden tener
€l doble de fibrosis hepatica, independientemente de la presencia de obesidad,
resistenciaalainsulina o incremento de concentraciones de enzimas hepéticas.
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Lamayoria de los sujetos con EHMNA presentan esteatosis simple con un pro-
néstico alargo plazo favorable, y solo una pequefia proporcion de sujetos pade-
cen cambios necroi nflamatori os concomitantes con la progresion significativaa
fibrosis. Laasociacion independiente entre sarcopeniay fibrosis hepaticacorre-
lacionacon progresidn acirrosishepéticay carcinomahepatocel ular en pacientes
con EHMNA .11

Mecanismos fisiopatolégicos

En sujetos sarcopénicos |os mecanismos de la EHMNA tales como resistencia
alainsuling, inflamacién sistémica, deficiencia de vitamina D, estrés oxidativo
y disminucion delaactividad fisicason multifactoriales; sin embargo, losmedia
dores de ambas enfermedades son comunes, 1o que hace dificil distinguir cua de
los dos fue @l factor causante. La pérdida de la masa muscular disminuye € 6r-
gano dianadelainsuling, lo cual contribuye alaintoleranciaalaglucosay pro-
mueve, entonces, la gluconeogénesis, esta viacatabdlicapor si mismainducela
protedlisisy ladeplecion muscular en un circulo vicioso. Por otraparte, laresis-
tenciaalainsulinadisminuye la entrada de la glucosa ala célula, por lo que se
utilizan como fuente de energia alternalas grasas, promoviendo lalipdlisisy la
generacion decidosgrasoslibresque compiten conlaglucosay ganan el ingreso
a hepatocito, condicionando higado graso.

Laasociacion entrelasarcopeniay laEHMNA, en formaalterna, puede tam-
bién ser secundariaalaliberacién de citocinas, tales como factor nuclear kappa
beta (FN-«B) einterleucina6 (IL—6), que se encuentran frecuentemente altasen
EHMNA y son conocidas como proteinas catabdlicas.12 Esteincremento decito-
cinastambién puede ocasionar pérdidade lamasamuscular. Se hareportado que
la proteina C reactiva (PCR) y la |L—6 estan negativamente asociadas alamasa
muscular apendicul ar gustadaalagrasay positivamente conlamasagrasatotal.
Laacumulacién degrasavisceral llevaaunincremento delasecrecién de citoci-
nasproinflamatoriasque promueven un ef ecto catabdlico sobrelamasamuscul ar
y a desarrollo de EHMNA.

Laprevalenciade EHMNA haincrementado por la dieta occidentalizada, la
disminuciondel gjercicio, loscambiosenel estilodeviday laobesidad. Ladismi-
nucién delaactividad fisicainducida por sarcopeniapuede causar unareduccion
del gasto de energia, que conlleva obesidad y esteatosis hepéticaen el paciente
con sarcopenia.l® En EUA se estima que un tercio de los adultos presentan
EHMNA vy esteatohepatitisno alcohdlica(EHNA), lacua eslafase que masfre-
cuentemente progresa, en 10 a29%, acirrosis hepéticadentro delos primeros 10
anos, y luego ainsuficienciahepéticay carcinomahepatocel ular.12 Segiin Kyung
Koo (2017), la prevalencia de sarcopenia en sujetos sin EHMNA fue de 8.7%,



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Repercusiones hepéticas de la desnutricion y la terapia nutricional 135

— Infeccién

Ayuno y atrofia =
intestinal Dafio

hepatico

NPT

1 Disbiosis

Deficiencia de
—] nutrientes

Figura 10-3. La nutricién parenteral es causa de alteraciones hepaticas.

conEHMNA fuede17.9%Yy con EHNA fuede 35% (p < 0.001). Lamasamuscu-
lar apendicular estuvo inversamente correlacionadacon fibrosis (p < 0.001), y la
prevalencia de fibrosis significativa (PF2) fue mayor en sujetos con sarcopenia
vs. sinsarcopenia(45.7 vs. 24.7%; p< 0.001). Laacumulacion delipidos, lapero-
xidacion y lainflamacion asociada pueden ser otra causa de dafio hepatocelular
y lasubsecuentefibrosis, quepuedellevar alaEHNA. LaEHMNA puedeprogre-
sar aEHNA, fibrosis avanzada, cirrosis y carcinoma hepatocelular.14

ENFERMEDAD HEPATI@A METABOLICA NO ALCOHOLICA
ASOCIADA A NUTRICION PARENTERAL TOTAL

Antecedentes

En 1971 Padeny col. fueron los primeros en reconocer |as complicaciones hepa-
tobiliares asociadas al suministro mayor de 14 dias de nutricién parenteral total
(NPT).15 Esta condicién se conoce como enfermedad hepética asociada a NPT
(EHANP), enfermedad hepéticaasociadaainsuficienciaintestina (EHAII) y co-
lestasis asociada a NPT (CANP). La Asociacion Europea de Nutricion Clinica
y Metabolismo (ESPEN) reporta al dafio hepético asociado ala falla intestina
como el resultado de uno o mésfactoresrelacionados con lainsuficienciaintesti-
nal (1), incluyendo, pero no exclusivamente, lanutricién parenteral, sin otro fac-
tor asociado como enfermedad parenqui matosa primariade higado, como sucede
por enfermedad viral o hepatitis autoinmunitaria, alcohol, medicamentos u obs-
truccion biliar.

LaEHANP esméasfrecuente en nifios (de 40 a60%), y especia mente en nifios
prematuras con bajo peso al nacer. LaprevalenciadelaEHANP ocurrié en 55%
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delospacientesquerecibieron NPT por dosmesesy 72% enlosquelarecibieron
por mas de seis afios.16

Mecanismos de dafio hepético por nutricidon parenteral total

Infeccién

Los lipopolisacéridos bacterianos activan la produccion de citocinas (factor de
necrosistumoral—afa[ TNF—a] einterleucinas) que disminuyen latranscripcion
delostransportadoresdelas saleshiliares, ocasionando colestasisy proliferacion
ductal .17.18 Eventual mente |a secreci on de mol écul as proinflamatoriasy quimio-
tacticas (IL—6, IL-8 y monocitos proteinas-1 quimioatrayentes), mediada por
colangiocitos, promueve lainflamacién y fibrosis, todo lo cual puede estar aso-
ciado alasepsis relacionada con catéteres y ala translocacion bacteriana por €l
aumento de la permeabilidad intestinal secundaria a atrofia de las vellosidades
por disminucion delaproliferacion celular y aumento delaapoptosis por € ayu-
Nno.19.20 Por otraparte, el TNF—o incrementaladisociacion estructural delaspro-
teinas de unién estrecha (tight junction) talescomo ZO-1, y € estado inflamato-
rio disminuye la expresion de las claudinas y las ocludinas.
Lamicrobiotatambién participa de maneraimportante en la proteccion epite-
lial, como esel caso dealgunosFirmicutesy en el dafio del hepatocito por activa
cion de las células de Kupffer, como sucede con algunas Proteobacterias.?!

Ayuno y atrofia intestinal

El ayuno relacionado con laNPT puede ocasionar atrofiade lamucosaintestinal
por disminucion delaalturay delaprofundidad de lascriptas, del &reade absor-
ciony del nimero de célulasintestinales, 1o cual ocurre desde las primeras 24 h
delainanicion. El iniciorgpido delaatrofiadelasvellosidadesintestinal es puede
ser secundario alaatatasametabdlicay el rapido recambio delascélulasdel epi-
teliointestinal, sin un reemplazo Gptimo. Este dafioiniciaen el intestino proximal
y progresa a distal.

La atrofia intestinal puede incrementar significativamente la permeabilidad
intestinal y potencialmente la sepsis.22

El ayuno también disminuyelaproduccion de salesbiliares, lacontraccion ve-
sicular y lamovilidad intestinal mediada por colecistocinina, gastrinay péptido
Y'Y, conlo cual sepromueven laestasisintestinal y biliar y €l sobrecrecimiento
bacteriano.3

Cambios en la microbiota intestinal

Losécidosbiliares primarios, acido quenodesoxicdélicoy &cido célico, son sinte-
tizados en el higado a partir del colesterol y posteriormente conjugados con tau-
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rinay glicinay secretados alas sales biliares. Lamayoria de estas sales hiliares
son reabsorbidas en la circulacion enterohepética, y una porcién remanente es
transformada por la fermentacion de la microbiotaintestinal en acidos biliares
secundarios, acido desoxicolico, acido ursodesoxicélico y &cido litocdlico. Los
acidos hiliares regulan el metabolismo mediante los receptores X farnesoides
(FXR) y los receptores acoplados alaproteina G (TGR5).24 En €l hepatocito los
FRX activadosinducen la expresion de heterodimeros que inhiben la transcrip-
cion del gen paralacolesterol 7a—hidroxilasa(CY P7AL), lacual eslalimitante
delasintesisdeloséacidoshiliares. En el enterocito los FXR estimulan laproduc-
cion defibroblastos y su transporte al higado, via vena porta.2526 Por otra parte
la TGRS inhibe las respuestas de las citocina proinflamatorias IL-1a, IL-1f,
IL-6y TNFo.

En sintesis, durante la nutricién enteral (NE) los acidos biliares activan los
receptores farnesoides (FXR) que liberan el factor de crecimiento 19 de fibro-
blastos (FGF19), los cuales regulan laCYP7A 1y el metabolismo de las grasas
y laglucosamediante lasincretinas GLP1 que modulan |a esteatosis hepética, la
insulinay laglucosa; y la GLP2 que promueve el crecimiento del enterocito. La
microbi otaintestinal desconjugal osécidosbiliaresprimarios, loscualesson ago-
nistas de FXR, aécidos biliares secundarios, agonistas de TGR5. Lamicrobiota
intestinal también regulalascitocinas, lasinterleucinasy el TNF-a,, modulando
€l dafio hepético e intestinal .27

Al contrario, sehaobservado quelaalteracién en el microbiomaintestinal nor-
mal, que sucede en sujetos con NPT, puede ocasionar apoptosisdelascélulasin-
testinal es, paso de endotoxinas bacterianas, aumento de laexpresién de citocinas
y supresién de los transportadores de los é&cidos biliares y dafio hepatico.28 De
hecho, € tratamiento con antibi6ticos contralas bacterias gramnegativas, como
metronidazol y tetraciclina, puede reducir la respuesta inflamatoria hepatica.2®

Nutrimentos

Deficiencias

Ladeficienciade a gunos productos de transulfuraci én hepética, colinay taurina
puede ser causade esteatosi s hepética, especialmente en reci én nacidos prematu-
ros, que pueden presentar deficiencia de las enzimas que metabolizan |a metio-
nina ataurina.s°

Dextrosa

Losexcesosen suministrodecaloriasy loscomponentesdelaNPT pueden resul-
tar en esteatosishepéticay hepatitis, por incremento enlarelacion portal deinsu-
lina:glucagdn, cuando se suministra dextrosa en tasas de mas de 50 kcal/kg/dia.
Lacarnitinaacetiltransferasamitocondrial esel paso limitante delaoxidacion de
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loséacidosgrasos, y esinhibidacon losincrementosde concentracion deinsulina
Asimismo, el exceso del suministro de dextrosa aumenta la acetil—-coenzima A.
Todo esto resulta en la acumulacién de &cidos grasos en € higado.31.32

Lipidos

Cuandoloslipidosson suministradospor viaenteral |asgrasas son absorbidaspor
los enterocitos como micelasy transportados mediante quilomicrones al sistema
linfético antes de regresar al higado, lo cual le daun caracter protector hepatico,
adiferencia de lo que sucede con la administracion por NPT.33

La sobrecarga de lipidos, considerada como infusiones mayores de 3.0 g/kg/
dia, puede asociarse a colestasis, trombocitopenia, hipoxiay coagulacion intra-
vascular diseminada.34 Los|ipidos suministrados por viaenteral juegan un papel
protector contrario alainfusion intravenosa en el desarrollo del dafio hepatico.
Lasemulsionesdelipidosde soyacontienen acidos grasosomega—6 y fitoestero-
les que pueden tener un efecto benéfico cuando seinfunden por laviaenteral; sin
embargo, por via parenteral podrian resultar hepatotédxicos, por €l efecto inhibi-
torio sobre la produccion y circulacion de los &cidos biliares, especialmente en
infantes prematuros.3s L os aceites de pescado pueden considerarse unabuenaal -
ternativa. Los acidos grasos poliinsaturados (AGPI) suministrados por viaintra-
venosa por 14 dias disminuyen las pruebas de funcién hepatica, en comparacion
con otrasgrasas (soya, oliva, triglicéridos de cadenamediay larga).36 Los &cidos
grasos (AG) omega—6 activan la via del factor nuclear xB, que incrementa el
TNF-a conlaconsecuente alteracion del transporte hepatobiliar. El TNF—o con-
trolala actividad de las metal oproteinasas de |la matriz (MMP) extracelular. El
incremento de la actividad de las MMP causa dafio hepatico, y lainhibicién de
la MMP mediada por IL—6 y los proliferadores activados por receptores—alfa
(PPAR-a) lo previene.3”

Con esto, lasaltas concentraciones de | os &ci dos grasos omega—6 incrementan
laperoxidaciony disminuyen el efecto antioxidante delostocoferol es.38 L oséci-
dos grasos omega—3, al contrario, tienen un efecto antiinflamatorio, puesto que
compiten efectivamente con los AG omega—6 como sustrato por la A5 desatura-
s, causando disminucion en |os eicosanoides proinflamatoriosy en favor delos
antiinflamatorios, con reduccion de la via de sefidizacion del FNzB.39 Asimis-
mo, sehadescrito un efecto antioxidantedel AG omega—9. Sinembargo, también
se ha reportado disfuncién plaguetaria con alto riesgo de hemorragia.

Micronutrimentos

Sehareportado el uso de manganeso asociado aanemia, neurotoxicidad y coles-
tasis. El cobre se elimina por viabiliar y, si bien no se ha observado un efecto
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hepatotdxico directo, se debe eliminar delaNPT enlos pacientes con colestasis
debido aqueseconsideraquetieneun potencial ef ecto dafiino sobreloshepatoci-
tos_40,4l

En general, la NPT puede causar dafio hepatico por diversos mecanismos a
considerar en adultos, nifiosy especialmente en € recién nacido prematuro.

ALTERACIONES HEPATICAS POR SUPLEMENTOS
ALIMENTICIOS Y HERBOLARIOS

L ossuplementosdietarios, como los productos de herbol aria, vitaminas, minera-
les, aminoé&cidosy otros, por no ser consi derados medicamentos sino “ suplemen-
tosalimenticios’ por laFood an Drug Administration (FDA) no son estrictamen-
te regulados ni requieren protocolos obligatorios de seguridad o evaluaciones
toxicol 6gicas, dado que se consideran el aborados apartir de sustancias natural es
y potencia mente seguras. Son comercializados con diferentes propdsitos, desde
estimuladoresdel sistemainmunitario, auxiliaresen lapérdidade peso, constitu-
yentes delamasamuscul ar, complementos o alternativas atratamientos de algu-
nas enfermedades.

Seencontrd que entre 2003 y 2006 aproximadamente méas de 70% delapobla-
cion de 70 afios de edad 0 més consumian alguno de este tipo de productos. En
revistas cientificas en EUA y en paises de Europa han sido reportados casos de
hepatotoxicidad por varios productos herbal es; de hecho, el acido Usnico, OxyE-
lite Pro e Hydroxicut recibieron alertade riesgo por partedelaFAD, y otros pro-
ductosderivadosdeflavonoidesy el Herbalife fueron sacados del mercado debi-
do areportes de hepatotoxicidad grave o hepatitis fulminante. L os suplementos
dietarios pueden afectar lafuncién del higado de diferentesformas. Lapresencia
de muchos ingredientes en un suplemento aumentala posibilidad de que uno de
ellosinhibao aumentelaabsorcion, o enmascareladeficienciade otro. Algunos,
como €l folato, pueden encubrir ladeficienciadevitaminaB,, queinducelaane-
mia macrocitica. Asimismo, |os procedimientos de manufactura y estandariza-
¢ion pueden af ectar laseguridad en lasconcentracionesde algunas sustanciasque
podrian resultar téxicas.4243

Enrevisionesrealizadas en |laliteratura se ha encontrado en diferentes pobla-
ciones que de untotal de 296 suplementos dietariosy herbolarioslos principales
suplementos causantes de hepatotoxicidad fueron productos herbales (53.79%),
seguidos por vitaminas (9.13%) y relacionadas con gérmenes (3.5%). Las razo-
nesparael consumo deestos suplementosfueron en primer lugar pérdidade peso,
seguidapor €l dolor y lainflamacion, el estrésmental y distimia, y luego el fisico-
culturismo, entre otros.144
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Figura 10-4. Dafio hepatico secundario a suplementos alimenticios herbolarios.

Mecanismos de hepatotoxicidad

Losingredientesy los metabolitos de |os suplementos alimenticios pueden oca-
sionar desde estrés oxidativo hasta estrés del reticulo endoplasmico, dafio al aci-
do desoxirribonucleico (DNA), acumul acién de &cidos biliarestoxicosy disfun-
cion mitocondrial, |levando a apoptosis o necrosis.

Lamitocondriatiene unaparticipacion especial por € sistemadelamonoami-
nooxigenasa CY P hepatica en intermedios reactivos |lamados pirrolmonocrota-
lina, queleproducen apoptosis. Otrassustancias, como laefedra, pueden disparar
en forma exageradalarespuestainmunitaria que induce directamente la hepato-
toxicidad.4-47

L osalcaloides de pirrolizidina son compuestos de plantas medicinales [lama-
das comfrey o consuelda, utilizadas como antiinflamatorios osteomusculares,
gue se han asociado a enfermedad hepatica venooclusiva. El ginkgo biloba ha
sido asociado adario hepético, y puedeinhibir lasenzimashepéticasinvitro, pero
en humanos no se ha observado impacto en el metabolismo de medi camentos.48

El dafio hepético inducido por hierbasy por medicamentos generalmente es
clasificado como hepatocel ular, colestasico y mixto. En Espafia se ha reportado
gueentre2y 10% deloscasosdeinsuficienciahepéticase han atribuido aproduc-
tosherbal es o suplementosdietarioscomo el Herbalife®, entre otros. Frecuente-
mente el dafio hepético por productos herbolarios es autolimitado; sin embargo,
es comln gue se asocie a enfermedad hepética crénica, insuficiencia hepética
aguda, muerte y trasplante hepatico.
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CONCLUSIONES

El higado puede verse af ectado por el estado nutricional, pero también por €l tra-
tamiento utilizado a tratar de revertir ladesnutricion y laobesidad. Laenferme-
dad hepéticametabdlicano al cohdlicahaaparecido como unaenfermedad emer-
gente debido a incremento de la pérdida de masa muscular en poblaciones de
adultos mayoresy por laobesidad, dos condiciones que han ido aumentando con
el paso de los afios. Si bien enfermedades metabdlicas como la dislipidemia, l1a
DM2, laobesidad y laresistenciaalainsulinacomparten mecanismosfisiopato-
|6gicosconlaEMHNA, tambi én estalltimase havisto asociadade manerainde-
pendiente con otras situacionescomo desnutricidn, sarcopeniay aun en el normo-
peso. Otra condicion asociada es la terapia nutricional, especialmente la NPT,
guecontribuyeen partealaapariciondelaEHMNA. Otrasalteracioneshepéticas
debidasatoxicidad se han encontrado con el uso de al gunos suplementosalimen-
ticios de origen herbolario gue no tienen mayores regulaciones sanitarias.

El mensaje masimportante es sensibilizar al profesional delasalud sobre que
laEHMNA no sblo esun problemaen obesidad y sindrome metabdlico, sino que
tambi én puede presentarse en suj etos con normopeso, desnutriciony hastaen pa-
cientes con sarcopeniay desnutricion grave, y puede ser precipitadacon losmis-
mos productos para alimentar y nutrir, como esla NPT alargo plazo.

L as repercusiones hepaticas también pueden ser secundarias al consumo de
suplementos alimenticios y otros complementos no tan regulados, como los de
origen herbolario con o sin efectos nutricionales, pero si con mucho efecto toxi-
cos para el higado.
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Higado graso metabdlico

Astrid Ruiz Margain, Berenice M. Roman Calleja,
Nayelli Cointa Flores Garcia

INTRODUCCION

El higado graso asociadaadisfunci 6n metabdlica, también conocido como estea-
tosis hepaticametabdlicao MAFLD, por las siglas en inglés de metabolic asso-
ciated fatty liver disease, y anteriormente denominada enfermedad por higado
graso no alcohdlico, es actualmente la enfermedad hepética mas comin, y se ha
convertido en una de las principales etiol ogias de enfermedad hepatica cronica
y carcinomahepatocelular enel mundo occidental ; seestimaqueen algunosarios
serdlacausaprincipal decirrosis hepética (CH).1 LaMAFLD se encuentra pre-
sente en 20 a40% delapoblacion mundial .23 En M éxico se hareportado unapre-
valencia que oscila entre 20 y 38% en poblacion general; dicha variabilidad
podriadeberse al método utilizado parahacer el diagnostico (ultrasonido, elasto-
grafia, etc.), a tipo demuestreoy muestray aladefinicion utilizada, aunqueinde-
pendientemente de |o anterior México es un pais con alta preval encia de higado
graso.45 Asimismo, existen gruposcon mayor riesgo, como | ossuj etos con diabe-
tesmellitustipo 2, en los que lafrecuencia de la enfermedad aumenta a 70%, y
pacientes con obesidad, enlosque se hareportado unapreval enciade hasta90%.6

Unicamente de 5 a 20% de |os pacientes con esta patol ogia tienen un indice
demasacorporal <25kg/mz, por |o que se concluyequelaobesidad esel fenotipo
clinico méas comun asociado aMAFLD.7:8

145
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FACTORES DE RIESGO

Entrelosfactoresrelacionados con € estilo de vidaladietahipercenergéticacon
un patron occidental y el sedentarismo desempefian un papel predisponente para
desarrollar esteatosis hepética metabdlica y otras enfermedades crénicas; de
hecho, €l patron dietético mas asociado con el desarrollo de esta patologia esla
dietatipo occidental, que se caracterizapor un alto consumo de granosrefinados,
alimentos de reposteria, bebidas azucaradasy carnesrojas que se asociacon una
mayor probabilidad de desarrollar resistenciaalainsulinay posterior MAFLD.®
La dieta occidental tipica es hipercaldrica, y se consumen atas cantidades de
hidratos de carbono simples, grasas saturadas, alimentos ultraprocesados y
sodio; en diferentes cohortes este patron de alimentacion se asociaaun aumento
de peso significativo e infiltracion lipidica en € higado que después de varios
anos progresa a fibrosis hepética. De manera interesante, se ha descrito que no
solo esel consumo excesivo de caloriasy azUcares, sino también laformaen que
sedistribuyeel consumo dealimentosalolargo del dia, lo que afectalaacumula-
cién de grasaen el higado.9.10

El sedentarismo es otro factor fuertemente asociado a MAFLD y que forma
parte del estilo de vida moderno; en este sentido, se ha revisado que hasta 85%
delos pacientes con esteatosi s son sujetos sedentarios. Més alladelasalud hepé
tica, pasar 3h a diasentado serelacionacon lamortalidad por todas|as causas.1t
De manera interesante, estar mas tiempo sentado también se asocia con ingerir
més col aciones poco sal udabl es.22 Combinados, se creaun fenotipo llamado con-
ductual de triple impacto.

El fenotipo conductual de triple impacto estd compuesto por:

1. Comportamiento sedentario.
2. Bajaactividad fisica.
3. Malaalimentacion.

Todosellos son factoresde riesgo parael desarrollo de higado graso metabdlico.10

TRATAMIENTO

Hasta el momento los cambios en el estilo de vida que incluyen modificaciones
en |los habitos alimenticios y la actividad fisica son considerados €l tratamiento
de primera linea para MAFLD, lo cual ha sido demostrado y recomendado en
multiples estudios clinicosy guias de tratamiento. Los mejores resultados se ob-
tienen cuando estas modificaciones se acompafian de una pérdida de a menos 7
a10% del peso corporal total .10
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Intervencion nutricional

El manejo nutricio en laenfermedad por esteatosis hepaticametabdlicaesel tra-
tamiento de primeralinea paradicha condicion; los cambios en €l estilo de vida
han mostrado de manera consistente ser eficaces paraladisminucion tanto dela
grasaintrahepética como de los grados de fibrosis hepatica.

Para estimar el requerimiento de energia es necesaria una calorimetria indi-
recta; sinembargo, €l uso de este método sevelimitado por labajadisponibilidad
de la herramienta, por lo que se han utilizado férmulas de estimacién de gasto
energético basal creadasy validadas para paci entes con sobrepeso u obesidad, las
cuales consideran la actividad térmica de los alimentos y € nivel de actividad
fisicade cadaindividuo, paraasi conocer el gasto energético total (GET).1314 En
laprécticaclinicadiariarutinaria es posible estimar el gasto energético con una
formularapida; larecomendaci 6n en pacientes con obesidad sugiere multiplicar
el peso actual del paciente (se usapeso g ustado paraobesidad ensujetoscon IMC
> 35 kg/m?) por 20 a25 kcal/dia, y de estamanerase obtieneel GET. Estaopcion
espréctica, y enlosUltimosafioshasido usadaen sujetoscon MAFLD y obesidad
parareemplazar a otras férmulas utilizadas anteriormente para calcular el gasto
energético basal.

Cominmenteesnecesario hacer unarestriccion energéticade500a1 000 keal
gue garanticelapérdidade peso del paciente, aunque ladisminucion degrasain-
trahepati ca se puede observar incluso en ausencia de pérdidade peso significati-
va.1516 Estas recomendaciones tienen como propdsito promover una pérdidade
peso de 0.5 a 1.0 kg/sem; no es recomendable una disminucién de peso mayor
gue la sefialada, ya que podrian manifestarse consecuencias metabdlicas adver-
sas, como mayor acumulacion de lipidos en el higado, ademés de estrefiimiento
y deficienciade vitaminasy mineral es debido arestricciones de alimentos, sobre
todo en quienes se someten adietas sumamente estrictas 0 no recomendadas para
pacientes con esta patol ogia.16 En muchas ocasiones el cambio de habitos nutri-
cionalesessuficiente parainducir unapérdidade peso, en cuyo caso no hay nece-
sidad de hacer masrestriccion energética; estaltimarecomendaci én puede apli-
carsemejor en pacientes con higado graso metabdlico quetienenun M C normal;
por lotanto, larestriccién energéticadeberaser aplicadade acuerdo alasituacion
especificadel paciente.l”

En cuanto ala distribucién de macronutrimentos, se sugiere que los hidratos
de carbono (HCO) aporten 50% del gasto total de energia (puede variar de 45 a
55%, y los HCO simples no deben rebasar > 10% del GET); la recomendacién
de proteinas es de 1.2 a 1.5 g/kg/dia; 1a cantidad exacta debe establecerse de
acuerdo con € estado nutricional del paciente, la presencia de comorbilidadesy
lafrecuenciaeintensidad del gjercicio fisico;%10 se recomiendaque de 50 a60%
de la cantidad total de proteinas sea de origen vegetal. No hay evidencia que
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( Tratamiento nutricional ) < Entrenamiento fisico )

IMC IMC IMC | .
<25 kg/m2 | [25-35 kg/m?2| | > 35 kg/m2 | | Aerbbico
A RS R
Kcal kcal/kg/dia || kcal/kg/dia ajustado | moderada
45-55% GET |
HCO (< 10% HCO simples) |
I
" 1.2-1.5 g/kg/dia 1.2-1.5 glkg/dia| | Resistencia
Proteina (peso actual) (Peso ajustado) | |
| |2-3veces/ 30-45 Intensidad
Lipid 30-40% GET | semana minutos || moderada
Ipidos (< 10% acidos grasos saturados)
I
Restriccion N/A 50 a 1 000 kcal |
caldrica |
C Combinar con tratamiento psicoldgico (mayor apego a largo plazo) )

Figura 11-1. Tratamiento de primera linea en higado graso metabdlico.

sugiera limitar el consumo de proteina en este grupo de pacientes; sin embargo,
se recomienda un mayor aporte de proteina de origen vegetal para garantizar el
consumo de fibra en la dieta y, una vez que se haya establecido la contribucion
de HCOy proteinas, el resto de las kilocalorias debe ser cubierto con lipidos; en
este sentido se debe considerar no exceder mas de 10% de aporte de 4cidos grasos
saturados (figura 11-1).

Actualmente la dieta mediterranea es la Unica recomendada por distintas guias
para tratar el higado graso metabdlico; aunque existen mas dietas en estudio, no
existen resultados derivados de ensayos clinicos aleatorizados que permitan re-
comendar su prescripcion.

En cuanto a la dieta mediterranea, las caracteristicas que la hacen apropiada
en esta patologia se basan en la eleccion de alimentos como frutas y verduras con
cascara (> 2 porciones en cada comida principal), cereales integrales (de una a
dos porciones en cada comida principal), aceite de oliva (de una a dos porciones
en cada comida principal), nueces y semillas (de una a dos porciones al dia), lac-
teos bajos en grasa (1 porcion al dia), leguminosas, huevos, pescados y carnes
blancas (semanalmente en porciones moderadas), que la convierten en una dieta
altaen fibray acidos grasos poliinsaturados, particularmente omega-3, y bajaen
hidratos de carbono simples y grasas saturadas debido al bajo consumo de carnes
rojas, embutidos y dulces.® A largo plazo este patron ha demostrado un apego
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altoy unareduccin de peso, esteatosiseincluso fibrosishepatica, con beneficios
mayores cuando se combina con actividad fisica.1

Ladieta con patrén mediterraneo puede reducir la grasa hepéticaincluso sin
pérdida de peso, y es el Unico patron dietético recomendado para higado graso
metabdlico en las guias de préctica clinica 10171920

Otras estrategias nutricionales

Sehareportado que e consumo de cafétieneimportantes efectoshepatoprotecto-
res especialmente en laesteatosis y fibrosis hepética que estan relacionados con
sus componentes fendlicosy alcaloides.22 En model osanimales el caféredujo la
acumulacién de grasa hepética, € estrés oxidativo, lainflamacion hepéticay la
expresi6n decitocinasproinflamatorias. Ademés, sedemostrd queel &cidocloro-
génico, uno de los principales polifenoles del café, inhibe la activacion de las
células estrelladas hepéticas in vitro, 1o que tiene un efecto en la progresién de
lafibrosis. En estudiosclinicosel consumo > 2 tazas de caf € se asoci6 con menor
riesgo de sindrome metabdlico, fibrosis hepaticay carcinoma hepatocelular.23
Sin embargo, debido alavariedad de preparacionesy acompariamientos con los
que €l café puede ser tomado, existen resultados contradictorios, pero por lo ge-
neral el consumo de café regular (americano) con y sin cafeina ha demostrado
estos efectos beneficio0sos.2224 Es relevante sefiaar que se debe recomendar €l
consumo de estabebidasin agregar complementos (azlcar de mesa, crema, edul -
corantes, etc.) parano promover masresistenciaalainsulina, especialmente en
pacientes que tomen café con frecuencia.

Otros estudios clinicos se han enfocado en el efecto de la suplementacion de
omega—3 (EPA y DHA) sobre e higado graso metabdlico. La evidencia sugiere
gue laingesta de este acido graso poliinsaturado tiene beneficios en ladisminu-
cion de grasaintrahepética pero no en las enzimas hepéticas; este resultado con-
tradictorio podria explicarse por lagran variabilidad en | as pruebas usadas para
evaluar losresultados.2526 Aunquelamayoriadelosensayosclinicoshan eval ua-
do dosisde suplementaci6n de4 g/dia, sedebe ser cuidadoso con estarecomenda-
cion, yaquelosbeneficiossereportan endosisqueiniciandesde0.83g, y enalgu-
nos estudios clinicos que evaluaron dosis iguales a 0 mayores de 1 g/dia se
reportaron mol estias gastroi ntestinal es o regusto apescado.26 Serequieremasin-
vestigacion antes de poder hacer recomendaciones con respecto aladosis éptima
y laduracion de laterapia para este grupo de pacientes.

A pesar de laevidenciaque respaldalaasociacion del estrés oxidativo con la
esteatohepatitisy lautilidad delosantioxidantesen model osanimales, laeficacia
de laterapia antioxidante en humanos con MAFLD no se hademostrado ni pro-
bado adecuadamente, aexcepcidn delavitaminaE. De hecho, distintos estudios
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han evaluado la utilidad de las vitaminas C, D y colina, encontrando resultados
contradictorios; por |otanto, no hay pruebas claras de gue un suplemento de estas
vitaminasbeneficie entérminosde esteatosi shepética, enzimashepéticasoresis-
tenciaalainsulina.l® En resumen, la mejor recomendacion es adquirir 1os nu-
trientesatravésde unadietavariaday completaen distintos grupos de alimentos
paraevitar deficiencias.

Ejercicio fisico

Lacombinacion de gercicio aerébico y de resistencia se recomienda como parte
del tratamiento deprimeralineaparal aesteatosi shepéticametabdlica. | deal men-
teel gercicio aerdbico debeincluir detresacinco sesionespor semanacon inten-
sidad moderadapor a menos30 min, mientrasqueel gjercicio deresistenciadebe
realizarsetresvecesalasemanaen sesionesdeintensidad moderadadeejercicios
queincluyan distintos grupos muscul aresiniciando con tres series de pocasrepe-
ticiones (de 8 a 10 repeticiones) y aumentar € nimero de seriesy repeticiones
de acuerdo alatolerancia.?°

Iniciar un entrenamiento fisico puede ser dificil debido alaslimitacionesfisi-
cas de los pacientes. condicién de obesidad que dificultarealizar ciertos gjerci-
cios o muy bajacapacidad cardiorrespiratoria. Por ello se debe prescribir un pro-
grama de entrenamiento fisico personalizado. En los Ultimos afios € uso de
dispositivos podémetros se haextendi do como método de automonitoreo de acti-
vidad fisica, por 1o que siempre que sea posible se puede vigilar el nimero de
pasosquerealizaunapersonadiariamentey deacuerdo aello establecer unameta
personal, aumentando cada semana o cada dos semanas de 500 a 1 000 pasos ex-
tra. Esta actividad también puede medirse en minutos, especialmente cuando no
es posible que un pacienterealice los 30 minutos de actividad fisicasugerida. En
este Ultimo caso se debe eval uar cuantos minutos puede tolerar un paciente deun
determinado gjercicio y pedirle gue aumente cinco minutos cada semana o cada
dos semanas para estimular un cambio.2?

Los principales gjercicios de tipo aerébico que puede hacer un paciente con
obesidad incluyen caminataapaso normal o répido, natacion y bicicleta estacio-
naria. Y losejerciciosdetipo anaerdbico que puede comenzar arealizar sin nece-
sidad de un equipo sofisticado son el grupo de gjercicios con peso corporal como
sentadillas, sentadillas utilizando unasillacomo soporte, abdominales, abdomi-
nales oblicuas, levantamiento de pantorrillahacia atrasy alos lados, y levanta-
miento de brazo con mancuernas o algin objeto de més de 2.5 kg por brazo.28

Cada personatiene unacondicion fisicadiferente, por 1o quelos gjerciciosde-
ben ser recomendados de manera individualizada.

La combinacion de gercicio aerébico y de resistencia se recomienda como
parte dd tratamiento de primeralinea parala esteatosis hepati ca metabdlica con
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unafrecuenciadetresacinco veces alasemanaen sesiones deintensidad mode-
radapor 30a60min. Losbeneficiosen el higado del gjercicio sonindependientes
de la pérdida de peso.

Los beneficios del gjercicio fisico se pueden observar desde las primeras se-
manas, eincluyen disminucion de transaminasas hepéticasy mejoriaen lasensi-
bilidad periféricaalainsulina, produciendo unamejoraenlaaccidondelainsulina
Yy, en consecuencia, reduciendo la lipogénesis hepética de novo; también existe
aumento enlaeliminacion delipoproteinasde muy bajadensidad, que contribuye
alareduccién de grasaen el higado.20 Ademés, €l gjercicio g erce efectos sobre
distintos 6rganos y tejidos, como e musculo; de esta manera puede contribuir
mejorando lafuncion mitocondrial y aumentando el gasto energético. Esposible
guelosprincipal esbeneficiosdel gjercicioen MAFLD no esténen el higado, sino
en mejorar la funcién cardiovascular, hecho sumamente relevante, ya que los
sujetos con MAFLD tienen casi el doble de riesgo de desarrollar enfermedades
cardiovasculares, siendo éstas la principal causa de muerte en este grupo de pa-
cientes.20

Lamayoria de los estudios con gjercicio han sido principa mente cortos, du-
rando entre 8 y 12 semanas, y en los Ultimos afios han surgido estudios a largo
plazo (12 meses) que sugieren que mientras los pacientes contindan haciendo
gercicio los beneficios se mantienen; sin embargo, cuando no contindian con la
actividad losbeneficios se pierden.10 Por eso se debeinsistir con el mantenimien-
to del entrenamiento fisico eirlo aumentando de acuerdo alas posibilidadesindi-
viduales; ademas, se debe ensefiar alos pacientes que |os beneficios ocurren de
manera independiente de |a pérdida de peso.

ADHERENCIA AL TRATAMIENTO

L os pacientes con esta patol ogia se caracterizan por ser una poblacion con baja
adherencia alasintervenciones de cambios en € estilo de vida alargo plazo, lo
gue dificulta alin mas el éxito del tratamiento. Se ha reportado que Unicamente
15% de | os pacientes con higado graso queinician unaintervencion logran bajar
10% de peso corporal necesario para revertir esteatosis y fibrosis, ademas, la
adherenciadisminuye despuésdelos primerosmesesy lamayoriadelos pacien-
tes recuperan el peso perdido.2®

Para contrarrestar estas limitaciones se proponen distintas estrategias. En pri-
mer lugar, es fundamental el abordaje multidisciplinario que incluya médico,
nutriélogo y psicélogo. Estd documentado que | os pacientes que reciben terapia
cognitivo—conductual tienen mejor respuestaal tratamiento y mayor adherencia
alargo plazo.3
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El conocimiento de laenfermedad que ayude al paciente a conocer las causas
y las consecuenciasdelapatol ogiaalargo plazo también puede ser de ayudapara
mejorar el apego, especialmente al hacer énfasisen el papel del gercicioy laali-
mentacion en lafisiopatologiadel higado graso. Unavez queel médico deprimer
contacto realizael diagnéstico esfundamental redlizar lainterconsultacon €l es-
pecialista en nutricion; en un estudio transversal realizado a médicos de primer
contacto se encontrd que 18% no refieren alos pacientes con el nutridlogoy 31%
|o hacen Unicamente en ocasiones, 2 por ello seinsisteentrabajar de maneramul-
tidisciplinariadesde etapas tempranas paraevitar laprogresién del higado graso.

En muchas ocasiones el personal de salud recomienda a los pacientes con
MAFLD disminuir peso sin ningln apoyo significativo y continuo pararealizar
cambios en su estilo de vida. En este contexto, existe evidencia que recomienda
realizar un seguimiento de las consultas con el nutriélogo de manera regular,
empezando incluso con visitas semanal es o quincenal es que ayuden aidentificar
de maneratempranalas causas de bajo apego, sintomas que puedan ocurrir con
el cambio de hébitosy lavigilancia de los parametros bioguimicos.3t Ademés,
€l apoyo cercano por parte delosmédicosy nutridlogos puede ayudar adisminuir
lainformacion erréneay contradictoria que existe alrededor del higado graso y
la pérdidade peso que se encuentra de facil acceso en distintas fuentes deinfor-
macion.

CONCLUSIONES

Laenfermedad por higado graso metabdlico es altamente frecuente en la pobla-
cién mexicana; existen multiplesfactores deriesgo parasu desarrollo, entreellos
los factores genéticos y los del estilo de vida, como €l sedentarismo y unadieta
altaengrasas, en azlcaresrefinadosy alimentos ultraprocesados; ademas, lapre-
senciade componentesdel sindrome metabdlico aumentael riesgo dedesarrollar
higado graso. El tratamiento de primeralineacontintasiendo laimplementacion
de cambios en el estilo de vida, con lamejoriaen lacalidad de ladietay e au-
mento de laactividad y el gjercicio fisico.
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Trasplante hepatico

Héctor Miguel Delgado Cortés, Ignacio Garcia Juarez,
Maria del Pilar Milke Garcia, Montserrat Amaya Caballero

INDICACIONES DE TRASPLANTE HEPATICO

La seleccidn de los pacientes candidatos a trasplante hepético (TH) debe incluir
cuidadoso andlisis de riesgo—beneficio que pondere los riesgos de la cirugia, la
inmunosupresion alargo plazoy larecurrenciadelaenfermedad contralosbene-
ficios potencialesdel trasplante. Los buenos resultados actual es hacen que la se-
leccion de pacientes sea un reto debido a la escasez de érganosy ala creciente
demanda de esta modalidad terapéutica.12

El TH esté indicado como tratamiento de algunas enfermedades hepéticas
agudas o cuando hay un dafio crénico avanzado con aparicién de descompensa-
ciones (cuadro 12-1).

Enfermedad hepéatica avanzada
(indicaciones priorizadas por MELD)

Laasignacion de 6rganos en lamayoria de los paises se lleva a cabo basandose
enlagravedad delaenfermedad, detal maneraque seleofreced érgano al candi-
dato en lalista que tiene mayor probabilidad de morir sin él.34

Enunintento por ser objetivossedisefi6 el puntajede MELD (Model for End—
stage Liver Disease), unaescalanumeéricacontinuaquecorrel acionalinealmente
con lamortalidad alos tres meses de pacientes con enfermedad hepética, de tal
formaque amayor puntgje existe menor sobrevida. En 2016 fue publicadalaac-

155
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tualizacion del MEL D paraincluir a sodio como unfactor de mortalidad, yaque
la hiponatremia es un problema comun en |os pacientes con Cirrosis, y se estima
gue la mortalidad aumenta de manera lineal 5% por cada mmol gue disminuye
€l sodio entre 140y 125 mmol; por |o tanto, una politica apropiada seriacalcular
el MELD inicia y, si éste esmayor de 11, recalcularlo utilizando el MEL D—Na.
Paraingresar aunalistadetrasplantelamayoriadeloscentrosutilizan un puntaje
deMELD > 15 o lapresenciade unacondicion que otorgue puntos de excepcién
de MELD (sindrome hepatopulmonar, carcinoma hepatocelular, etc.).56

INDICACIONES DE TRASPLANTE
HEPATICO CON MELD PONDERADO

Carcinoma hepatocelular

L os mejores resultados se han observado en | os paci entes que durante su eval ua-
Cion presentan un tumor Uinico no mayor de 5 cm o tres tumores ninguno mayor
de 3 cm (criterios de Milan). Debido a que muchos de estos paci entes pueden te-
ner una funcién hepética preservaday aque laasignacion de érganos en lalista
se basa en criterios de gravedad (MELD), estos pacientes podrian estar en des-
ventajaparaacceder aun trasplantey € tumor podria crecer hasta estar fuerade
estoscriterios. Actualmente en EUA seestaimplementando laestrategiade utili-
zar el MEL D medio al momento del trasplante menos 3 (MM T-3) parapacientes
gue vivan a 250 millas nauticas alaredonda del centro de trasplante.”8

Sindrome hepatopulmonar

Secaracterizapor latriadade alteracion delafuncién hepética (agudao créonica),
hipoxemiaarterial y dilataciones vasculares intrapulmonares. El TH eslalnica
terapia que ha mostrado de forma consistente mejorar y resolver este sindrome,
por lo que la mayor parte de los centros estén de acuerdo en otorgar puntos de
excepcion de MELD (MELD ponderado).9:10

MANEJO PRETRASPLANTE

El mangjo previo al trasplante depende de la etiologiade la enfermedad hepética
y lascomorbilidades del paciente. Deformageneral, se debe buscar deformain-
tencionada la presencia de descompensaciones.
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Cuadro 12-1. Indicaciones de trasplante hepatico

Hepatopatia cronica (falla hepatica crénica) — MELD = 15 puntos
1. Complicaciones sistémicas de enfermedad hepatica:
a. Sindrome hepatorrenal
b. Ascitis refractaria o intratable
c. Encefalopatia hepatica refractaria
d. Prurito intratable
2. Falla hepatica aguda
3. Hepatitis alcohdlica grave
4. Falla hepatica aguda sobre crénica
MELD ponderado (hepatopatia estable con alto riesgo de mortalidad)*
a. Carcinoma hepatocelular
b. Sindrome hepatopulmonar
Otras, excepcion MELD
1. Colangiocarcinoma
. Carcinoma hepatocelular en no cirréticos
. Enfermedad poliquistica hepéatica y/o hepatorrenal
. Polineuropatia amiloidética familiar
. Hiperoxaluria primaria
. Hiperlipidemias familiares
. Tumores neuroendocrinos metastasicos a higado
. Céncer colorrectal con metastasis a higado
. Falla del injerto hepatico

© 0O ~NOO O~ WN

* MELD ponderado: intenta equiparar el riesgo de mortalidad en la lista de espera por progresion
de la enfermedad hepatica. A los pacientes enlistados por carcinoma hepatocelular o sindrome
hepatopulmonar (PaO, < 60 mmHg), independientemente de la funcién hepatica, se asignan auto-
maticamente 22 puntos en su calculo de MELD (MELD ponderado), valor que puede incrementarse
con la progresién de su enfermedad de base hasta el momento del trasplante.

Hemorragia digestiva de origen variceal

Actualmente serecomiendarealizar tamizaje devaricesesof &gicasenlospacien-
tescon menosde 150 000 plaquetaso quetengan > 20 kpaen lael astografiahepa-
tica de transicion. La profilaxis primaria (en caso de nunca haber presentado
hemorragia) puede ser solo con B—bloqueador no selectivo (propranolol o carve-
dilal), y debe ser endoscopi camas —bloqueador en el caso de tener antecedente
de hemorragia.lt

Ascitis

Ademés de unarestriccion moderadaen el consumo de sodio, |0s pacientes pue-
den manejarse con diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona) hastauna
dosis maxima de 400 mg/dia. En los pacientes que no logran una pérdida de a
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menos 2 kg en unasemanao enlosquedesarrollan hipercalemiase puede agregar
diurético de asa (furosemida) hasta una dosis maxima de 160 mg/dia.12

Encefalopatia

L uego de un adecuado examen neurol 6gico, identificadosy tratados|os posibles
factores precipitantes, los disacaridos no absorbibles (lactulosa o lactitol) repre-
sentan laprimeralineadetratamiento. Estosfavorecen el desarrollo demicrobio-
tabenéficay limitan el crecimiento de bacterias productoras de amoniaco. Otra
opcioén detratamiento esel uso de antibi6ticosno absorbiblescomo larifaximina,
delaL-orniting, del L—aspartato y de aminoéacidos de cadena ramificada 314

MANEJO POSTRASPLANTE

Los avances en lainmunosupresién han mejorado €l prondstico en los ultimos
anos. En general, se debevalorar el riesgo derechazo y compararlo con €l riesgo
de lainmunosupresion y latoxicidad del farmaco.

Glucocorticoides

Aumentan la expresion de interleucina (IL)-10 y reducen la sintesis de 1L-2,
IL—6 eINF=y por partedelascélulas T. Siguen siendo laprimeralineadeterapia
inicial y tratamiento del rechazo agudo en muchos centros.15

Anticuerpos monoclonales

El basiliximab y el daclizumab (este Ultimo retirado del mercado) son anticuer-
pos monoclonal eshumanizados contrael receptor de|L—2. El bloqueo del recep-
tor de IL-2 evita la proliferacién de células T. Los anticuerpos se pueden usar
parareducir € uso deinhibidores de calcineurina en pacientes con enfermedad
renal o paraminimizar €l uso de esteroides.16

Inhibidores de calcineurina

Se consideran actualmente la piedraangular en el manejo alargo plazo delain-
munosupresion. Laciclosporinainhibe laactivacion delascélulas T al unirse a
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laciclofilinaintracelular, reduciendo asi laactivacién delacalcineurina. Sin cal-
cineurina d factor nuclear de las células T activadas (NFAT) no setrandoca a
nucleo, y laproduccién deinterleucina lL—2 se detiene. El resultado esunares-
puestadelascélulas T marcadamentey unareduccion significativaen lacascada
de rechazo.’

El tacrolimus esun compuesto macrélido original mente aislado de Sreptomy-
cestsukubaensis. Actla sobre laproteinade unidon FK e inhibe la produccion de
IL-2 eINF—y. Se considera 100 veces mas potente que laciclosporina. Losefec-
tos adversos méas comunes incluyen nefrotoxicidad, neurotoxicidad y trastornos
hidroelectroliticos.18

El sirolimusy € everolimus (inhibidor del blanco delarapamicinaenlosma
miferos 0 mTOR) actlian uniéndose ala misma proteina que € tacrolimus, aun-
gue mediante un ef ecto independiente de lacalcineurina, inhibiendo laprolifera-
cion de células T y B. Su ventaja sobre los inhibidores de calcineurina es la
ausenciade nefrotoxicidad y neurotoxicidad; |os efectos secundarios son retraso
en la cicatrizacion, hiperlipidemia, supresién de la médula 6sea, albuminuriay
neumonia. Son f&rmacos de segunda linea en el mangjo de la inmunosupre-
Si én_l7—19

Losfarmacosinhibidoresdelapurinay lapirimidinason el acido micofendli-
coy laazatioprina. El acido micofendlico inhibe lainosina monofosfato deshi-
drogenasa evitando laformacién de guanosinamonofosfato y limitando laproli-
feracion de linfocitos B y T. Los efectos secundarios mas comunes son la
supresion de lamédula éseay mol estias gastrointestinales como dolor abdomi-
nal, diarrea, nauseas y vémitos.

Laazatioprinaesun profarmaco dela6—mercaptopurinague se metabolizaen
6-tioguanina e interfiere con la sintesis de RNA y DNA, inhibiendo lareplica
cion decélulas T y B. Los efectos secundarios incluyen la supresion de médula
0sea, nauseas, vomitos, hepatotoxicidad y riesgo de linfoma.l?

INFECCIONES EN EL POSTRASPLANTE

Laevaluacion previaal trasplante incluye la deteccién oportuna de infecciones
o factores de riesgo individual es, ademés de medidas preventivas que incluyen
vacunacion. Después del trasplante la administracion de antimicrobianos profi-
| &cticos como trimetoprim—sulfametoxazol por 6 a12 meses (Pneumocystisjiro-
vecii, Listeriamonacytogenes, Nocardia asteroides, Toxoplasmagondii) eshabi-
tual, mientras que antivirales como ganciclovir, valganciclovir o aciclovir
(citomegalovirusy herpes) y antifungicos como fluconazol dependen en general
de factores de riesgo individuales y la epidemiologia local .20
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TRATAMIENTO DIETETICO

Desnutricion y cirrosis

L adesnutricién aumentalas hospitalizaciones en 100% en pacientes con Cirrosis
hepéticay puede predecir complicaciones como infeccionesy encefal opatia he-
pética. Es multifactorial, ya que obedece a la disminucion en la ingestion (por
anorexia, depresion, por iatrogenia), mal absorci on, alteraciones metabdlicas, in-
flamacion y dishiosis, entre otras causas.

Lareduccion en €l consumo de alimentos, asu vez, puede deberse aun efecto
delas citocinas proinflamatorias en el centro de la saciedad, |o que causaanore-
xig, disgetsiay disosmiapor deficiencias de micronutrimentosy lasensacion de
plenitud por ascitis, y alteraciones en lamotilidad gastricapor hipertension por-
tal.

Lamalabsorcion de grasas se debe aalteracion del metabolismo de &cidosbil-
iares que afectalaformacion de micelas necesarias paraladigestion y absorcion
de grasasy vitaminas liposolubles, y adishiosis.

Existe pérdida de proteinas por enteropatia hipertensiva portal, y las deriva-
ciones portosistémicas reducen el flujo de nutrimentos hacia el higado. Asimis-
mo, hay un mayor catabolismo de proteinas que no se compensa, yaque también
lasintesisde proteinas estareducida, y hay unamayor concentracion de amino&
cidos aromaticos en contraste con losramificados (BCAA), lo que causaencefa-
lopatia hepaticay atrofiamuscular. Las deficiencias de vitaminas'y nutrimentos
inorgéni cos pueden deberse aunamenor ingestion, mal absorci6n, aumento en su
gasto o0 a uso de algunos medicamentos como la furosemida, diurético que au-
menta la excrecion de potasio.

En muchos pacientescon cirrosishepaticael hipermetabolismoy el hipercata-
bolismo contribuyen en el aumento delosrequerimientosenergéticosy deprotei-
nas, respectivamente. La actividad de la hepatopatia, caracterizada por inflama-
cion, puede contribuir a hipermetabolismo por elevacion de IL-1, IL-6 y
TGF. Secalculagueentre 15y 30% delos pacientes con cirrosi s presentan hi-
permetabolismo, |o que afecta directamente € estado de nutricién y su supervi-
vencia postrasplante.22

Efectos de la desnutricién en el
paciente con trasplante hepético

Unagran cantidad de estudios demuestran que la desnutricion se asocia con una
estanciamasprolongadaen el hospital y enlaunidad de cuidadosintensivos, ade-
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mas ddl desarrollo de infecciones, deterioro del injerto y mortalidad.23 También
se ha evaluado la pérdida de masa muscular postrasplante, ya que € reservorio
de proteina més grande en € cuerpo eslamasa muscular, asi que la evaluacién
delamasamuscul ar total esunabuenaestimacion del estado nutricional y, de he-
cho, lamasamuscular es afectada por laestanciaen laUCI, laestanciahospitala-
riatotal y losdias deintubacion.24 EI consumo de proteinas es también predictor
dedesnutriciony mortalidad. En unacohorte de pacientes en esperadetrasplante
hepético laingestion de proteinas muy baja fue frecuente y se asoci6 de forma
independiente con desnutriciény mortalidad.25 En otro estudio €l nUmero de epi-
sodios infecciosos fue mayor en el grupo con desnutricién. Ladesnutricién esel
Unico factor deriesgo independiente paralaestanciaen laUCI y el nimero total
de dias de hospitalizacion.2s Por Ultimo, la desnutricidn grave se asocia directa-
mente con la mortalidad, especialmente en pacientes en espera de trasplante.26

Efectos del tratamiento médico postrasplante
hepatico en el estado de nutricién y en el metabolismo

Lasprincipalesalteracionesque afectan el estado denutriciony losefectos meta-
bdlicos de lainmunosupresion son:

1. Efectos gastrointestinales: nausea, vomito, diarrea, estrefimiento, gases,
Ulcera por efecto secundario del micofenolato de mofetilo, ademas de ane-
mia

2. Diabetes mellitus: lacalcineurinacumple un papel muy importante en cé-
lulas inmunitarias y en tejidos como rifiones, corazén, higado, cerebro y
pancreas, donde en las células pancredticas promueve la transcripcion de
factores de supervivenciay estimula el crecimiento y la expansion de la
masa de células beta, por lo que & uso de susinhibidores (ciclosporina, ta-
crolimus) puede explicar su desarrollo; principalmente se hablade laapop-
tosis de las células § pancredticas y, por ende, la secrecion de insulina es
irregular.2’ Se debe implementar una dieta fraccionada con alimentos de
baj o indiceglucémico, restriccion de hidratos de carbono simples, consumo
de al menos 25 g de fibra dietéticay actividad fisica diariamente.

3. Dislipidemias: unadelasfuncionesdel higado eslograr lahomeostasis de
lipidos. En pacientes con trasplante hepético las didlipidemias aterogénicas
(colesterol de lipoproteinas de bajadensidad o LDL—C elevado y lipopro-
teinas de altadensidad [HDL] reducidas) se explican por la conjuncién de
cambios en el peso corporal, hiperglucemia, ateraciones en la sintesis de
insulina e inflamacion, y aunque no existe un mecanismo definido exacto
gue promueva lipoproteinas proaterogénicas, se havisto que el uso dein-
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munosupresores contribuye en el10.28.29 Se implementa una dieta con con-
trol delipidosy de colesterol.

. Hipertension arterial sistémica: se asociaa uso de inhibidores de calci-

neurinacomo laciclosporinay € tacrolimus, demTOR (sirolimus, everoli-
mus) y corticosteroides. Losinhibidores de cal cineurina pueden causar va-
soconstriccion y, por lo tanto, reabsorcién de sodio y, por ende, mayor
volumen deliquidosqueresultaen aumento en el volumen queafectalapre-
sién.30 Es importante implementar una dieta con bajo contenido de sodio.

. Hipercalemia: puededebersealisiscelular durantelareperfusion, acidosis

metabdlicay transfusiones masivas de hematies, aunque también en menor
grado ainmunaosupresion en conjunto con antibidticos y antifingicos. La
hipercalemiagrave produce arritmias que comprometen lavidadel pacien-
te, alteracionesneuromuscul aresy metabdlicas. Otrascausasdeestaatera
€N son unamayor ingestién, unamenor excrecion 'y unamenor excrecion
urinaria.3! Su tratamiento es basicamente con diuréticos de asa como furo-
semida. Larestriccién de potasio dietético tiene un efecto de leve amode-
rado.

. Hipomagnesemia: esefecto delaciclosporina, el micofenolato de mofeti-

l032 y el tacrolimus,33 posiblemente debido a pérdida por viarenal. Puede
causar deposicién de pirofosfato de calcio (CPPD).33 Esindispensable me-
dirlo y suplementarlo.

ALIMENTACION PRETRASPLANTE
Y POSTRASPLANTE HEPATICO

Puede considerarse apoyo nutricio enteral en caso de no cubrir conladietael re-
guerimiento por via oral. Se consideran tres momentos que obedecen alas tres
fases metabdlicasimportantes en las que difieren objetivosy medidas dietéticas:

Pautas de alimentacion y nutricion
en el pretrasplante hepatico

L asrecomendacionesde alimentaci én pretrasplante estan basadasen lasguiasde
terapia paracirrosis:

Energia: de 35 a40 kcal/kg peso, tomando en cuenta el peso secoy, de ser
posible, realizar calorimetriaindirecta.

Proteinas: de 1.2 a1.5 g proteinas/kg de peso (seco). Se consideralareco-
mendaci 6n més altaen pacientes con edema, y se hademostrado que dietas
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gue contienen 1.2 g/kg se pueden administrar de maneraseguraapacientes
con cirrosisincluso con episodio deencefal opatia. En pacientesconviaoral
se recomienda un alto porcentaje de proteinas de origen vegetal por |os be-
neficiosquetienelafibradietética, y en pacientes que requieren suplemen-
tacion el uso de aminoécidosde cadenaramificadao BCAA (valina, isoleu-
cina y leucina), mismos que ayudan en € control de la encefaopatia
hepatica.

* Hidratos de carbono: laataprevaenciade diabetes mellitus en estos pa-
cientesabligaaconsiderar €l uso de hipoglucemianteseinsulina. Esimpor-
tante evitar ayunos prolongados (de mas de seis horas) y fraccionar laali-
mentacion, ademés de incluir una colacion nocturna por el patréon de
oxidacion de tipo ayuno que sucede en las noches en estos pacientes dada
laincapacidad del higado de acumular glucégeno y de participar enlaglu-
cogénesisy lagluconeogénesis. Estacolacion nocturnapuede proveer hasta
50 g dehidratosde carbono complejosy contener también BCAA. El aporte
de fibra dietética debe ser de minimo 25 g/dia.

e Lipidos: no deben aportar menos de 30% del valor energético, aunque se
debe considerar la malabsorcion. En pacientes con apoyo nutricio enteral
los &cidos grasos de cadenamediason unaalternativadtil, yagquenorequie-
ren las sales biliares, y se pueden utilizar tanto en nutricion oral como en
enteral o parenteral. Lasuplementacion de acidos grasosomega—3 sesugie-
recomo unaestrategiapararetrasar laprogresiéndelacirrosispor enferme-
dad por higado graso metabdlico.34

¢ Sodio y agua: deben eval uarse cuidadosamente. En general, siemprereco-
mendar unadietacon bajo contenido de sodio y restringir liquidos en caso
de hiponatremia dilucional (Braun).

Esrecomendable evaluar bioquimicamente la concentracion de vitaminasy nu-
trimentos inorganicos antes de suplementarlos; sin embargo, es comin la defi-
cienciade tiamina, folatos y magnesio en cirrosis hepética acohdlica, y la defi-
cienciadevitaminas|iposol ublesen enfermedad hepéticacolestasica. Lacirrosis
se acompaiiafrecuentemente de deficienciadecalcioy vitaminaD, por lo quela
osteomalacia o la osteoporosis, que contribuyen alas fracturas que se observan
en 40% de | os paci entes con enfermedad hepéti cacronica, deben tratarse median-
teféarmacosy suplementacion de vitamina D (800/1 000 Ul) y calcio (1 000 mg)
en caso de deficiencia, y més que nada con el uso concomitante de corticoides.

Pautas de alimentacion y nutricion
en el postrasplante hepatico temprano

Enlasprimeras 12 h postrasplante serecomiendalanutricion oral o enteral siem-
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prey cuando €l paciente esté hemodi ndmicamente estable y no presente nausea
ni vomito. Yaque el uso deinmunosupresores sera permanente o de largo plazo,
sedeben considerar |os efectosadversos arribamencionados, incluyendo el posi-
ble desarrollo de diabetes mellitus, dislipidemias, hipertensién eincluso hiperu-
ricemia. Esindispensable dar seguimiento alaglucemia, lahemoglobinagluco-
silada, el perfil de lipidos, potasio, magnesio y fésforo, y también registrar
frecuentemente el peso, no sélo por cambios en lahidratacién sino por laganan-
ciade peso esperada por € uso de esteroides, que no sblo producen aumento del

apetito sino también retencion deliquidos. Esimportante recomendar al paciente
consumir lasfuentesdecalcio (sardinasy charales, | &cteos, tortillasde maiz, bré-
coli) y demagnesio (cacao oscuro, granosintegral es, nueces, leguminosas, frutas
y verduras de hoja verde), y que los alimentos sean preparados higiénicamente
por el mayor riesgo de infecciones intestinales.

Pautas de alimentacion y nutricion
en el postrasplante hepatico tardio

En estaetapaesindispensablevigilar €l peso paraevitar el aumento sostenido del
mismo, que es esperado en 10s primeros seis meses, pero por |0 mismo preveni-
ble, y considerar el aumento en el riesgo de desarrollo delasvarias complicacio-
nes metabdlicas rel acionadas con el aumento de peso y lainmunosupresion que
se desarrollan en el postrasplante alargo plazo: diabetes mellitus, dislipidemias,
ehipertensionarterial, principalmente (videsupra), con el fin deadoptar medidas
permanentesy asi evitar lamortalidad caracteristicade estas otras enfermedades.
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Pancreatitis aguda

Gabriela Quiroz Olguin, Adriana Gabriela Flores Lopez,
Aurora Elizabeth Serralde Zudiga

PUNTOS CLAVE

¢ L apancreatitisagudaesun padecimiento que usual mentetienerdpidareso-
lucion; sin embargo, puede generar consecuencias graves alargo plazo.

¢ Lasprincipalescausas quelaocasionan son el alcoholismoy lacoledocoli-
tiasis, entre otras.

¢ Laintervencidn precoz se rel acionacon mejores desenlaces, en especia de
reanimacién con liquidos.

¢ Siempredebe preferirselaviaoral; en caso de no cubrir los reguerimientos
nutricionales, usar laviaenteral o parenteral para otorgar apoyo nutricio.

* No existe evidencia de que laalimentacién ayeyuno respecto a estbmago,
las formulas semielemental es en comparacion con las poliméricas o laali-
mentacion parenteral versus laenteral sean superiores.

 El seguimiento posterior alaresolucion de la enfermedad es fundamental
para evitar reincidencias o progresién a un cuadro crénico.

INTRODUCCION

Todosreconocemoslaimportanciadelaadecuadafuncién del pancreasenlapro-
duccién de enzimas digestivasy hormonas reguladoras de procesos metabdlicos
gue son fundamentales para la vida. Entre las patologias relacionadas con esta
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glandula, la pancreatitis aguda (PA) se caracterizapor ser unaenfermedad infla-
matoria generalmente de corta duracién originada por la activacién, liberacion
intersticial, y autodigestion del tejido por sus propias enzimas, presentandose
edema, infiltrado inflamatorio y en ocasiones necrosis grasa, ademéas de af ecta-
cion variable atejidos vecinos y érganos distantes.

La sintomatologia méas comun derivada de esta patol ogia es dolor abdominal
epigéstrico transfictivo y de inicio repentino, que puede estar acompariado de
nauseay vomito.! Entrelosfactoresderiesgo méascomunesgue serelacionan con
lapatologiase encuentran laedad (> 55 afios), obesidad (indice de masacorporal
> 30kg/m?), sindrome derespuestainflamatoriasi stémica(cumpliendo doscrite-
rios a menos de los siguientes. > 90 latidos/min, frecuencia respiratoria > 20
resp/min o presion parcia de CO, en sangre [PaCO,] > 32 mmHg, temperatura
corpora < 36 0> 38 °C) y nitrdgeno ureico en sangre elevado [> 20 mg/dL]).2

Esta patologia puede s6lo presentarse en una ocasion o bien ser recurrente;
paraevitarlano solo esimportante el tratamiento dirigido al momento en que se
presenta |a patol ogia, sino también identificar si o que causo €l episodio de PA
se puede corregir por completo o prevenir larecurrenciadelaenfermedad, en es-
pecial si losfactores asociadostienen que ver con € estilo de vida de lapersona.
A nivel mundial sehareconocido alaPA como unadelas patol ogias gastrointes-
tinal es que ocasionan més ingresos hospitalarios, y aunque el desarrollo de nue-
Vos tratamientos y la estandarizacion para € manejo son cada vez mejores, la
incidencia es atapor |o gue representa gastos hospitalarios importantes.3

ETIOLOGIA Y DIAGNOSTICO

Entre |as causas mas frecuentes se encuentran la coledocolitiasis y € consumo
excesivo de alcohol (por 1o menos en los Ultimos cinco afios > 50 g/dia), pero
existen otras, como | as alteraciones anatomicas, la hipertrigliceridemiagrave (>
1 000 mg/dL), la hipercalcemia (usual mente secundaria a hiperparatiroidismo)
0 el uso dealgunosfarmacos (como 6—-mercaptopurinag, azatriopinay 2',3' —dide-
soxiinosing).2 Se ha reportado que la incidencia es entre 4.9 y 73.4 casos por
100 000 habitantes a nivel mundial, variando principa mente por el consumo de
alcohol o por litiasis biliar.12

El diagnostico de PA Gnicamente con pruebas bioguimicas no es el ideal, ya
quepor unladolaespecificidady lasensibilidad delaamilasaeslimitada, porque
disminuye répidamente y puede encontrarse incluso en rangos normales en PA
inducidapor alcohol e hipertrigliceridemia. Por otrolado, aunquelalipasasérica
esmejor marcador, por lo menosdebe estar tresveces por arribadelasconcentra-
cionesnormales, yaqguetienelalimitante de que no esexclusivaparael diagnés-
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tico de PA porque suel eelevarsetambi én en enfermedad renal, apendicitisy cole-
litiasis.12

Si se sospechaque laPA estarelacionada con litiasis, las pruebas de funcion
hepética pueden ser de utilidad; se haidentificado que valores por arriba de 150
UI/L de alanino aminotransferasatienen 95% de val or predictivo positivo, espe-
cificidad de 96% y sensibilidad de 50% paraidentificarla.l Entre los estudios de
imagen que se hanidentificado deutilidad parael diagnostico delaPA seencuen-
tranlaultrasonografiadel cuadrante superior del abdomen, latomografiacompu-
tarizada (TC), laresonancia magnéticay la ultrasonografia endoscépica.l24

Lagravedad delaenfermedad depende delaafectacion, quevadesdeel edema
hastanecrosis; lamayoriadelos casos (de 80 a85%) se presentan como laforma
edematosa, que eslevey es autolimitada. Sin embargo, laformagrave (de 15 a
20%) tiene unamortalidad de 15 a 30% de | os casos, yaque serelacionacon sin-
drome derespuestainflamatoriasistémica, fallaorganicamultiple einfeccién de
necrosi s pancredtica.4s

Desde 1992 se utilizala clasificacion de Atlanta para determinar lagravedad,
permitiendo asi el uso de una terminologia comun con indicadores reevaluados
en 2013. LaPA seclasificaen leve cuando no existefallaorganicay no hay com-
plicaciones locales o sistémicas; moderada es aguella en la que habiendo fala
organica se resuelve dentro de 48 h y/o hay complicaciones|ocales o sistémicas
sin haber persistencia en la falla organica; por Ultimo, se clasifica como grave
cuando lafallaorgani caduramas de 48 h (seade uno o varios 6rganos).6 Por otro
lado, €l indice de Balthazar aportainformacién delagravedad delanecrosispan-
credtica, y la sumade los puntos obtenidos de acuerdo alos hallazgosen 1aTC
pronostica la gravedad de la pancreatitis’ (cuadro 13-1).

LaPA puedetraer consecuenciasgravesen el ambito nutricional si no setiene
un manejo oportuno y adecuado; los mecanismos involucrados son diversos,
pero existereduccién en laingestade alimentosrel acionadacon €l dolor abdomi-
nal, que puede sumarse ala debida al consumo excesivo de alcohol en caso de
gueéstesealaetiologia; lasecrecioninadecuadadelasenzimas pancredticas, que
puede condicionar deficiencias nutricionales por mala digestiéon y absorcién,
ademés ddl estrés metabdlico inducido por la respuesta inflamatoria sistémica
gue conlleva a catabolismo importante y desnutricion.

Las ateraciones en € metabolismo de los nutrimentos estan implicadas en la
respuestametabdlicaal estrésy catabolismo secundario. En el caso delasprotei-
nas, el balance de nitrégeno negativo puede llegar a ser de hasta 20 a 40 g/dia,
lo que se ha asociado con mal prondstico. Es frecuente |la hiperglucemia, como
resultado delaresistenciaalainsulina, gluconeogénesisy ateracion enlasecre-
cion deinsulina por e dafio que ocurre en las células beta del pancreas. Existen
condiciones metabdlicas que pueden estar asociadas ala PA como lahipertrigli-
ceridemia, la hipercalcemiay en menor proporcion la cetoacidosis diabética.8®
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Cuadro 13-1. Clasificacion de Balthazar

En tomografia computarizada sin contraste

Grado Hallazgos tomograficos Score
A Péancreas normal 0
B Aumento de tamafio focal o difuso 1
C Pancreas con inflamacién peripancreética 2
D 1 coleccion intrapancreética o extrapancreatica 3
E 2 0 mas colecciones o gas retroperitoneal 4

Porcentaje de necrosis en tomografia computarizada con contraste

0 0
<30 2
De 30 a 50 4
>50 6
indice de gravedad con tomografia computarizada (CTSI)

CTSI Morbilidad Mortalidad
De0Oa3 8% 3%
De4ab 45% 6%

De 7a10 92% 17%

TRATAMIENTO

Se hadescrito que a ser una patologia de corta duracién la estancia hospitalaria
de los pacientes no suele ser mayor de dos semanas, y de formainicial se debe
dar seguimiento de los signos vitales, balance de liquidos (por la extravasacion
al tercer espacio), terapia analgésicay soporte nutricio.3 Lareanimacion con li-
quidos es de vital importancia; se han encontrado mejores resultados con solu-
¢ion de Hartmann gue con solucion salina. De no realizarse de forma adecuada
puede traer consecuencias mortal es; actual mente se recomienda unainfusion de
entre 5y 10 mL/kg/h hasta lograr |os siguientes valores: frecuencia cardiaca <
120 latidos/minuto, presion arterial media (PAM) de 65 a 85 mmHg y diuresis
de0.5a1.0 mL/kg/h.3

Cuando la PA es derivada de una obstruccién de laviabiliar o pancredticala
colangiopancreatografiaretrogradaendoscopica(CPRE) puedereducir lagrave-
dad al ser diagndstica, pero también terapéutica; sin embargo, alin existe contro-
versiaen cuanto a costo—beneficio que puedetener por € riesgo que conllevael
procedimiento.13

Aungue en muchoslugares se sigue dando tratami ento antibiético desde el ini-
ciodel diagnostico de PA deformaprofil&ctica, hoy en diase sabe que éste Uinica-
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mentedebe ser dado si hay indiciosdeinfeccionesrel evantessecundariasalaPA,
como bacteremia o neumonia, ya gque se ha evidenciado que el uso profiléctico
de antibi6ticos puede resultar en el desarrollo de bacterias multidrogorresi stentes.3

Apoyo nutricio

Debido ala naturaleza catabdlica de laenfermedad, todo paciente queingrese a
un hospital con diagndstico de PA debe considerarse con moderado o alto riesgo
nutricional ; siempre debe ser valorado a ingreso con las herramientasdetamiza-
jedisponibles (valoracion global subjetivay tamizaje riesgo nutricio 2002 [NRS-
2002], entre otras). Pese a esto, es importante identificar que el paciente se en-
cuentre en las condiciones éptimas para poder recibir alimentacion, como tener
unaPAM por arribade 65 mmHg, lactato sérico <2 mg/dL u oxigenacion capilar
> 70%, yaqueiniciar laalimentacién si no se cumplen estas condiciones puede
tener consecuenciasfatales. Unavez que pasen los sintomasde urgenciay larea
nimacion con liquidos esimportanteiniciar cuanto anteslaalimentacién, massi
se trata de pacientes con bajo peso 0 con sarcopenia.lo

El soportenutricio por viaenteral esindispensabl e parapoder mantener lafun-
cion adecuadadelabarreraintestinal, evitar latranslocaci6n bacterianay dismi-
nuir larespuestainflamatoria sistémica.3 Hace algunos afios se teniala creencia
de quelamejor solucion para el reposo del pancreas erael ayuno; sin embargo,
ya se han demostrado ampliamente |as consecuencias de no tener unainterven-
cion nutriciatemprana. Sehademostrado que lanutricién enteral enlasprimeras
24 h no trae mayores beneficios que € soporte por viaoral,11 por o que sdlo en
caso dequedespuésde este periodo persistaunaingestacal 6ricabajase debe con-
siderar la colocacion de una sonda, gue puede ser nasogastrica (SNG), o de no
tolerar la alimentacion nasoenteral (SNE).

En cuanto alaalimentacion por viaoral, laingesta en |las primeras horas con
liguidos claros exclusivos no es mejor que unadieta suave y bajaen grasas, por
lo que la segunda es méas recomendabl e para poder alcanzar |os requerimientos
nutricional esdelospacientes; sdlo en el caso dequelacausadelaPA fuerahiper-
trigliceridemia el manejo nutricio se recomienda que las primeras 24 a48 h se
debe mantener un ayuno estricto, y posteriormente dar unadietamuy bgjaen gra-
sas, 10,12

Requerimientos

Diferentes sociedades i nternacional es de nutricién han hecho recomendaciones
acercadelos requerimientos de los pacientes con PA moderada o grave; lasmas
reci entes actualizaciones son de |a A sociacion Americanade Nutricion Parente-
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ra y Enteral (ASPEN, por sussiglas eninglés) en 201912y la Sociedad Europea
deNutricién Clinicay Metabolismo (ESPEN, por sussiglaseninglés) en 2020.10
Algunasdelasprincipal esrecomendacionesen lamayoriadelos casos. adminis-
trar de 1 al1.5 g de proteinas’kg/dia(~ 15 a22% del valor caldrico total), puede
administrarse una cantidad normal de lipidos (—~ 30% de las calorias no protei-
cas) siempre que se monitoreen las concentraciones de triglicéridos séricosy se
mantengan en cifrasinferiores a400 mg/dL. Ademés, deben administrarse vita:
minasy oligoelementos en todos los casos, y en |os pacientes con alcoholismo
esfrecuente lacarenciadetiaminay folato, por lo que deben suplementarse adi-
cionalmente.

En cuanto alaglutamina, se haasociado con menos complicacionesinfeccio-
sasy mortalidad cuando esinfundidaviaparenteral, pero por viaenteral, aunque
no se hademostrado un efecto global sobrelasinfecciones, se haencontrado me-
joriaen algunos puntajes de falla organica.8 El uso de probi6ticostuvo auge para
evitar latrand ocaci 6n bacteri anacausadapor dishiosisdelamicrobiotaintestina
en estos pacientes;13 sin embargo, 10s estudios para evaluarlo han mostrado in-
consi stenciasy resultados contradi ctorios, especialmenteen el rubro delaseguri-
dad y eventos adversos. Hasta el momento no existe evidencia paraindicar pro-
bi6ticos en este tipo de pacientes, y su uso debe evitarse.14 En cuanto a uso de
simbi6ticos o de prebiéticos, lainformacion actual no es contundente paralare-
comendacion de su uso.12 I ndependientemente del tipo de apoyo nutricio que se
lija, sedebetener un constante monitoreo de peso, balancedeliquidosy pruebas
bioquimicas (glucosa, electrdlitos, pruebas de funcion hepética).1s

Existen diversos estudios clinicos que se han realizado para evaluar las com-
plicacionesy latoleranciade unadietasin estimul antesquimicosver susunadieta
deliquidosclarosen PA leve. Losresultados han mostrado que dar dietasin esti-
mulantes guimicos disminuye los dias de estancia hospitalaria, es seguray no
existen diferenciasen lapresenciade dolor cuando se comparacon laadministra-
ciondeunadietadeliquidosclaros.t6 En el cuadro 13—2 seresumen lasrecomen-
daciones nutricional es para alimentacion endovenosa.

Cuadro 13-2. Recomendaciones nutricionales

Nutrimento Recomendacién
Energia De 25 a 30 kcal/kg/dia
Proteina De 1.2 a 1.5 g/kg/dia

Hidratos de carbono  De 3 a 6 g/kg/dia o lo necesario para mantener la glucemia en menos
de 10 mmol/L (180 mg/dL)

Lipidos De 0.8 a 1.5 g/kg/dia, o lo necesario para mantener triglicéridos por
debajo de 4.5 mmol/L (400 mg/dL)

Glutamina IV > 0.3 g/kg/dia por via parenteral
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Vias de alimentacioén

Usualmenteseginlagravedad delaPA seestablececudl eslaviadealimentacion
mas adecuada; en caso de ser levelaviade preferenciaesoral, con unadietabaja
en grasas; en caso contrario seiniciarael apoyo nutricio con alimentacién enteral
(AE) o alimentacion parenteral (AP).1718 En el caso de necrosectomia se podria
reiniciar laviaoral después del procedimiento, semprey cuando € paciente se
encuentre hemodinamicamente estable, y en caso de intolerancia con AE con
SNE.10 Sehadescrito que el porcentajedeintoleranciaalaviaoral en estapatolo-
giaesalrededor de 16%, asociadaaetiologiabiliar, mayor edad y €l sexo mascu-
lino.19

El apoyo nutricional debe indicarse cuando exista la presencia de complica-
ciones o laincapacidad de conseguir una adecuadaingestion nutrimental (al me-
nos50% delos requerimientos) en pacientesdesnutridosy enlosquenoiniciaran
alimentacion oral en los dias siguientes al ingreso.1520 En |os pacientes con PA
moderada o grave hay queiniciar € tratamiento nutricional dentro delas prime-
ras 72 hdeingreso; laviadealimentaci 6n dependeradelas condicionesdel tracto
gastrointestinal, y laclasificacion de Balthazar esde utilidad paradeterminarl0.15

Laadministracion de AE en las primeras 24 h de admision en pacientes con
PA grave hademostrado disminuir lainfeccion asociada a necrosis pancredtica,
asi como disminucién en presenciadefallaorganica;2! cabe sefialar quelaausen-
ciade auscultacion de ruidos peristalticos no contraindicapor si solala AE.4 Es
muy comuUn encontrar en lasindicaciones hospital arias |a prescripcidn de ayuno
con laidea de que haya reposo del pancreas para disminuir lainflamacién. Sin
embargo, laindicacion de ayuno en casos de PA de moderada a grave perpetlia
la desnutricion, aumenta los dias de estancia hospitalaria, las comorbilidades y
lamortalidad.?223 En caso de que |0 que se busque sea evitar este estimulo pan-
credtico lo mas adecuado deberia ser la colocacion de una SNE.

Con €l objetivo de evitar laestimulacién del pancreas se sigue pensando que
la AP puede ser lamejor ruta a elegir; sin embargo, la evidencia cientifica de-
muestraque cuando secomparacon laAE no existe unadisminucién delamorta-
lidad, complicacionesinfecciosasy fallaorganicamdltiple. Por lo tanto, toman-
do en cuenta los diversos resultados de algunos metaandlisis, la AE debe ser la
via de eleccion para alimentar a estos pacientes.2425

Por otro lado, también hasta hace algunos afios se sugeriaque la AE debia ser
infundidaatravés de SNE paraevitar el estimulo del pancreas en lugar de SNG.
Sin embargo, en los diversos estudios que se han realizado comparando ambas
rutas de alimentaci 6n no se han encontrado diferencias en cuanto adolor, diasde
estancia hospitalaria, mortalidad o dificultad en la tolerancia. Tanto ASPEN
como ESPEN recomiendan €l uso de la alimentacion gastrica como primera op-
cion, y utilizar una SNE solo s la via gastrica no es tolerada.102627 En caso de
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Pancreatitis aguda:

Activacién de zimégenos Respuesta inflamatoria
Autodigestion | Citocinas inflamatorias ——>
Dafio celular 1 Especies reactivas de oxigeno
> Hipovolemia
Extravasacion al tercer espacio
Dafio en microcirculacion Hipoperfusion del intestino
Disfuncién de barrera intestinal

Pérdida de la mucosa en lumen intestinal
Translocacion bacteriana
Dismotilidad intestinal

Apoyo nutricio* I

Iniciar

dentro de Empezar con .Sf)'? si hay
las primeras SNG, cambiar h into erarluma_
72h a SNC si hay acia cualquier

otravia
de alimentacion

. intolerancia
Evita
deficiencias y
complicaciones

Formula
polimérica

Terapia
b estandar

il Alimentacién
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necrosis 0
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abdominal ) usar

inicial a 20 mL/h inmunonutricién

Controlar seglin
los laboratorios
hidratos de
carbono y
lipidos

Figura 13-1. Efecto del apoyo nutricio en la pancreatitis aguda.

hipertension intraabdominal (> 15 mmHg) la ruta debe ser con SNE iniciando
con baja velocidad de infusion (20 mL/h) eir incrementando atolerancia, y se
puede utilizar la AP como complementaria para alcanzar e aporte energético
total.

Respecto al tipo de férmulas que deben usarse, se han realizado diversos estu-
dios en los que se han comparado las formulas poliméricas (los nutrimentos se
encuentran en su forma quimicaintacta) y las formulas semielemental es (com-
puestas por dipéptidos o aminoéacidos libres; por lo tanto, son méas faciles de ab-
sorber). Los resultados muestran que no existen diferencias significativas entre
las férmulas en cuanto atolerancia, infeccionesy mortalidad, por lo que se su-
giereiniciar conformulas poliméricas, puesel costo esmucho menor.10.14.2228 En
relacion al uso de férmulasinmunomodul adoras, existe evidenciade bajay muy
bajacalidad parasu eficaciay seguridad, por |o que no estarecomendado utilizar-
las de forma rutinaria, ya que se requiere mayor evidencia para comprobar los
posibles beneficios que pudieran tener en este grupo de pacientes.24

Lasrazones paraindicar AP deben reservarse en |os siguientes casos;10.15

Cuando no setolerala AE, por existir complicacionesdelaPA (seudoquis-
tes, abscesos pancredticos, fistulas intestinales y pancreaticas).

Si laAE aumenta el dolor, la ascitis o0 € gasto de una fistula pancreética.
En caso de presion intraabdominal > 20 mmHg.

Ante la existencia de ileo prolongado que imposibilite la AE.
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¢ Cuando no seaposible administrar AE por laexistenciade unaobstruccion
gastrica o retraso en su vaciamiento, y al no haberse conseguido progresar
una sonda de alimentacion distalmente a lugar de la obstruccion.

¢ SilaAE no consigue cubrir las necesidades cal ricas del paciente, en cuyo
caso se utilizaran de forma complementaria la AP, como una nutricion
mixta.

Unaintervencion que haresultado interesante esla AP queincluyainmunonutri-
mentos como glutaminay &cidos grasos poliinsaturados omega—3; en unarevi-
sion sistematica se encontrd que puede reducir la estancia hospitalaria, las com-
plicacionesy la mortalidad.2°

SEGUIMIENTO

Como yasemenciono, laPA puede ser recurrente, por lo que ademasdel correcto
tratamiento durante el padecimiento el seguimiento que se dé debe ser adecuado
para evitar en lamedida de lo posible que haya reincidencias.

EnlaPA causadapor litiasishiliar, si no serealizacol ecistectomia, la probabi-
lidad de un nuevo episodio dentro de los 40 dias posteriores ala primera resolu-
cion es baja; sin embargo, € riesgo de recurrencia aumenta hasta 22% durante
los primeros cinco afiosdespuésdd episodio. Espor eso queserecomiendareali-
zar lacol ecistectomiadurantelahospitalizacién delospacientes, y depreferencia
durante las primeras 48 h después de la admisién; ya que ademas de reducir los
dias de estanciahospitalaria puederesultar en un padecimiento leveen vez de ser
moderado o grave.

Para los pacientes en los que por alguna razén la colecistectomia no pudiera
hacerse dentro de la misma admision hospitalaria, se recomienda que se haga
dentro delassiguientesdosacuatro semanasdespuésdelaresolucion delaenfer-
medad. Lacol ecistectomiasdlo esta contraindi cadaen caso de que existan colec-
ciones peripancredticas, ya que €l riesgo de infeccion es ato; unavez resueltas
las colecciones o habiendo pasado al menos sei s semanas esrecomendabl e consi-
derar redlizar el procedimiento; la CPRE puede ser opcion paralos pacientes que
Se encuentren en estos casos.23.30

Cuando la causa de la PA esté4relacionada con el consumo de acohol existe
el riesgo de gque exista recurrencia en los siguientes 8.5 meses, e incluso puede
convertirse en pancreatitis crénica posteriormente. Si es posible, debe iniciarse
intervencion multidisciplinariaparael alcoholismoy continuar sesiones educati-
vas por |0 menos cada seis meses hasta por dos afios, para prevenir recaidas en
el consumo de acohol; delamismaforma, se havisto que el consumo de tabaco



178 Nutricion y enfermedades gastrointestinales (Capitulo 13)

influyeenlareincidenciadelaPA, por lo quelas estrategias paraasegurar lasus-
pensién de éste son similares. 1330

Paralos pacientes que viven con obesidad o en los que la PA fue causada por
hipertrigliceridemia es fundamental que después de resuelta la enfermedad y
sean dados de alta del hospital se proporcione unaintervencion paracambios de
estilo devida, queincluyaunaalimentacion adecuaday que promuevalapérdida
de peso controladay sostenida, ademas de ser necesario agregar medi camentos
como fibratos, estatinas u omega—3.130

CONCLUSIONES

En €l tratamiento delaPA esimportante contar con un equipo multidisciplinario
gueincluyanutriologosy médicos especialistas parasumar esfuerzosy queel pa-
ciente tengalamejor atencion. Es de vital importanciaidentificar lagravedad y
lacausadelaPA parapoder tener lamejor intervencidny respuestaal tratamiento
nutricio, yaque dependerdde esto cud seralaviade alimentacién mas adecuada
autilizar, siemprerecordando quelaintervencion debe ser |o méas precoz y opor-
tunaposible para evitar desenlaces negativos en |os pacientes. Laevidenciaque
respaldael uso de probi6ticos einmunonutricion por viaenteral hastael momen-
to no hademostrado resultados contundentesy, por tanto, nos obligaa ser cautos
en su recomendacion o administracion. El éxito en el tratamiento durante y des-
puésde su estanciahospital ariaen paci entes que sufrieron un episodio de PA pue-
de prevenir recurrencias 0 que progrese a pancreatitis cronica.
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Pancreatitis cronica

José Fernando Estrada Moya, Andrea Lopez Lopez,
Aurora Elizabeth Serralde Zufiga

PUNTOS CLAVE

¢ Lapancreatitiscronicaesunaenfermedad poco frecuente caracterizadapor
lainflamacién crénica, fibrosisy pérdida de las células acinares e islotes
pancreéticos.

» L osfactoresderiesgo asociados son consumo de bebidasal cohdlicas, taba-
guismo y mutaciones genéticas, aunque también puede ser idiopatica.

¢ Lasmanifestaciones clinicas son dolor abdominal y datos deinsuficiencia
pancredtica endocrinay exocrina.

* L os pacientes tienden a disminuir la ingesta de alimentos via oral por €l
dolor y tienen malabsorcion, por o que ameritan el tamizaje, evaluaciéon e
intervenciones nutricionales individualizadas para evitar la aparicion de
desnutricion.

¢ El tratamiento médico esta enfocado en mejorar 1os sintomas principalesy
otrascomplicaciones, como laenfermedad metabdlicadsea, por lo que para
prevenirlase debe asegurar una adecuada suplementaci én de enzimas pan-
credticasy vitaminaD, asi como evitar factores de riesgo como e sedenta-
rismoy el consumo de al cohol o tabaco.

INTRODUCCION

Lapancreatitis crénica (PC) es unaenfermedad fibroinflamatoria progresivadel
parénquima pancreético,! debido a que los episodios inflamatorios recurrentes

181
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danlugar alasustitucion del parénquimapancredtico por tejido fibroso.2Lacom-
prension de su fisiopatol ogiahamejorado conforme se haampliado laevidencia
cientifica existente en este campo.

Durante mucho tiempo ladefinicidn conceptual masutilizadafuelapropuesta
en el consenso del grupo detrabajo internacional King's College, Cambridge, en
1984, en el que la definieron como una enfermedad inflamatoria continua del
pancreas caracterizadapor cambiosmorfol 6gicosirreversiblesy quetipicamente
causadolor o pérdida permanente de lafuncion.? Sin embargo, este marco clini-
copatoldgico tradicional resultaen € retraso por afiosentre el inicio delossinto-
masy el diagndstico; por lo genera no logra abordar |a etiol ogia subyacente y
se limita ala atencion sintomética de la funcion glandular perdida, aunado ala
incapacidad para diagnosticar la PC temprana, ya que la definicion requiere la
presencia de un cambio morfolégico irreversible.4

Es por eso que con los descubrimientos del os Ultimos afios en 2016 se publicd
unanuevadefinicién de PC quefue adoptadapor | as principal es sociedadesinter-
nacionales de pancreas. Estadefiniciénincluyelas caracteristicasdelaenferme-
dad en etapaterminal: atrofiapancredtica, fibrosis, sindromesdedolor, distorsién
y estenosis de los conductos, calcificaciones, disfuncion pancreética exocrina,
endocrinay displasia; pero también abordael mecanismo delaenfermedad como
un sindrome fibroinflamatorio patol6gico del pancreas en individuos con facto-
res de riesgo genéticos, ambientalesy otros que desarrollan respuestas patol 6gi-
cas persistentes alalesion o estrés del parénquimas

LaPC esunaenfermedad poco frecuente; anivel mundial se estiman alrededor
de 50 casos por cada 100 000 habitantes,®7 y la incidencia anual es de cinco a
ocho casos por cada 100 000 adultos.! Los datos de incidenciay prevalenciaen
Méxicoy L atinoaméricano son claramente conocidos, aunque secreequesufre-
cuenciahaaumentado en las Ultimas décadas,® pero puede estar subdiagnostica-
da; en México se documentd PC en casi 5% de las hecropsias realizadas en dos
hospitales de tercer nivel de atencion.®

FISIOPATOLOGIA

LaPC eslacausaprincipal deinsuficienciaexocrinadel pancreas en adultos; la
edad promedio deinicio delaenfermedad esalrededor delos42 afios, conun pre-
dominio en hombres; laasociadaa consumo de alcohol predomina en hombres
entrelacuartay laquintadécadas delavida, o que hadisminuido en las Ultimas
décadas, pues en la poblacion femenina es cada vez mayor su ingesta. Por otro
lado, | os casosidiopéti cos af ectan por igual aambos sexos, y se presentan en pro-
medio en latercera década,® y hasta 8.3% de |os casos con un solo episodio de
pancreatitis aguda grave con complicaciones ductal es pueden evolucionar a PC.10
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La PC es una enfermedad de etiologia multifactorial, siendo los factores de
riesgo mas conocidos para desarrollarla el consumo de bebidas alcohdlicas (de
42 a77% del os paci entes), tabaquismo (60%) y mutaciones genéticas (10%). Se
considera idiopética en aproximadamente 28% de los pacientes. El acrénimo
TIGAR-O sehautilizado enlos Ultimos 20 afos paraayudar acategorizar laetio-
logiaqueexplicalaPC. Corresponde atoxico—metabolico (T), idiopatico (1), ge-
nético (G), autoinmunitaria(A), agudarecurrente o pancreatitisgrave (R) y obs-
tructivo (O).4

El consumo de a cohol muestra una curva que representa una relacién dosis—
respuestaexponencial entrelacantidad promedio de alcohol consumidoy laapa
ricién de PC.1t En un metaanalisis queincluyd a 146 517 sujetos se pudo ver que
|as personas que consumian 36 g deal cohol al diatenian 20% masriesgo en com-
paracion con | as personas que no bebian (RR 1.2, IC 95% de 1.2 a1.3), mientras
gue las gque consumian 96 g a diatenian un riesgo tres veces mayor de presentar
PC (RR 4.2, IC 95% de 3.1 a5.7).22 En genera se estima que |as personas que
consumen de cuatro acinco bebidas al cohdlicas por diade manera constante du-
rante mas de cinco afios tienen riesgo de presentar PC.7 También el tabaguismo
se ha asociado con insuficiencia pancreaticaexocrina (RM 2.4, IC 95% de 1.17
ab5.16).13

Lagenéticaclaramente juega un papel fundamental en las enfermedades pan-
credticas; |os genes de riesgo con efectos rel ativamente fuertes para PC actual -
menteincluyen carboxilesterlipasa(CEL ), regul ador de conductanciatransmem-
brana de lafibrosis quistica (CFTR), carboxipeptidasa pancre@tica Al (CPAL),
guimotripsina C (CTRC), tripsindgeno cationico (PRSS1) einhibidor delatrip-
sina secretoria pancredtico (SPINK1).1! La pancreatitis autoinmunitaria es un
subtipo dePC queincluyetantolatipo 1 (pancreatitisesclerosantelinfoplasmoci-
tica) como latipo 2 (pancreatitis ductal central idiopética).” Ambas son poco ha-
bituales, se pueden atribuir aproximadamente a 6% de todos |os casos de PC.14

Lacaracteristicaprincipal delaPC son |os episodiosrecurrentes de pancreati-
tis aguda, 1o cual se traduce en inflamacion cronica que conlleva fibrosis del
tejido pancredticoy con ello pérdidadelas cdlulastanto acinarescomo delosis-
lotes pancreaticos.t Al haber pérdida del tejido exocrino (las células acinares)
existe insuficiencia pancredtica exocrina (IPE) que clinicamente se traduce en
datos de malabsorcion. Por otro lado, lapérdida del tejido endocrino (losislotes
pancredticos) se manifiesta como diabetes mellitus (DM).

Para poder diagnosticar PC lafibrosisy el dafio al parénguima pancreatico
deben ser irreversibles. Esimportante esto, ya que existen otras patol ogias pan-
credticas (DM, cancer pancredtico e incluso cambios relacionados con la edad)
gue pueden presentar fibrosis; sin embargo, todaviano se sabe por quéen algunos
pacientes esta fibrosis determina cada patol ogia. Actualmente se cree que tanto
losfactoresderiesgo ambiental escomo |asmutaci ones genéticasjuegan un papel
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importanteen|lafisiopatol ogiade estaenfermedad. Sesabequeexistendiferentes
factores de riesgo que predisponen a presentar PC, por 10 que se proponen dos
explicaciones fisiopatol 6gicas.

Laprimeraserelacionacon losfactores deriesgo, principalmente el consumo
dealcohoal. Losefectostoxicosdel alcohol acttian sobre las células acinares pan-
credticas mediante sus metabolitos oxidativos y los no oxidativos. Ademés, €
etanol causaisquemia pancredtica (en lamicrocirculacién), lo cua llevaadafio
celular y con esto activacion de la cascada inflamatoria, dando como resultado
fibrosis pancredtica. Se sabe que el tabaco causa un dafio similar, por 1o que a
sumar € consumo de alcohol con el de tabaco se potencia este mecanismo.

El segundo mecanismo fisiopatol 6gico se centraen mutaciones genéticas es-
pecificas. Inicialmente se estudié la activacion intrapancreética de la proteasa
pancredtica. Este mecanismo essimilar al queexplicalafisiopatologiadelapan-
creatitisaguda; sin embargo, en laPC se asociamucho mas a mutaciones genéti-
casquehacen queseactivenlasproteasaso latripsinaintrapancredtica. Losgenes
mas estudiados son PRSS1, CTRCy CEL A3B (proteasa el astasa pancreatoespe-
cifica 3b).

Otras mutaciones se centran en otros genes, por iemplo, enel gen CPAly €
CEL, los cuales se encargan de llevar a cabo el proceso normal de las proteinas
del reticulo endoplasmico, y en las que se havisto que ciertas mutaciones|levan
alos pacientes a presentar PC. Por Ultimo, un gen del que es bien conocido que
sumutacion puede producir eventosde pancreatitisesel CFTR, el cual seencarga
de la regulacién de la secrecion de bicarbonato en los conductos pancredticos.
Una mutacién en este gen aumenta de dos atres veces €l riesgo de presentar PC
en comparacion con la poblacion general .15

PRESENTACION CLINICA

El dato clinico mas frecuente son |os episodios de dolor abdominal episddico en
el hemiabdomen superior, acompafiados de nduseay/o vémito. El dolor se puede
categorizar en diferentes patrones:

¢ Tipo A: episodiosintermitentesde dolor sin presentar dolor entreloseven-
tos.

e Tipo B: episodios intermitentes de dolor que presentan dolor entre los
eventos. Dependiendo desi requiere o no medi camentossesubdivideen B1
(no requiere opioides parael control del dolor), B2 (requiere opioides me-
nos de seis meses) y B3 (requiere opioides méas de seis meses).

¢ Tipo C: dolor abdominal continuo que requiere tratamiento con narcéticos
durante més de sei's meses.
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Enlospacientes con PC existen mlltiplesfactores deriesgo asociadosal desarro-
Ilo de desnutricion,?y éstapuede oscilar desde paci entes obesos desnutridos has-
talosquetengan unapérdidade peso muy grave.16 En general tiendenadisminuir
laingesta de alimentos via oral por dolor abdominal; ademas, aumenta el gasto
energético basal (hasta en 50%); es frecuente que sean fumadores o0 consuman
deformafrecuenteal cohol,2 pero e principal factor involucrado eslaesteatorrea
y malabsorcion, en particular de vitaminas liposolubles, secundariaala | PE.

La desnutricién puede deberse a deficiencia de energiay macronutrimentos,
gue conlleva pérdida de peso, sarcopeniay una pobre calidad de vida; en lade
micronutrimentos se encuentran signos clinicos de deficiencias nutrimentales.1”
El acrénimo TIGAR-O mencionado previamente ayudaabuscar 1as causas mas
frecuentesy poder registrar el consumo de alcohal, tabaquismo, medicamentos,
toxinas, presencia de DM, ladietay biomarcadores clave como calcio séricoy
triglicéridos.

El primer paso eslasospechaclinicacon un paciente que presente dolor abdo-
minal recurrente con las caracteristicas mencionadas previamente, y posterior-
mente se evalUan datosde | PE. El tiempo delatenciaentred inicio delos prime-
ros sintomasy signos de malabsorcion suele ser de ocho amueve afiosen laPC
asociadaaalcohal, y se puede ver hastaméas de 15 afiosdespuésen lapancreatitis
idiopaticano alcohdlica. Es por esto que la sospecha clinica en un paciente con
factores de riesgo es muy importante, sin importar si e paciente todaviano pre-
senta datos de | PE.18

Paradiagnosticar | PE es necesario evaluar si € paciente presenta esteatorrea.
Esto se puede evaluar de forma clinica durante el interrogatorio; sin embargo,
existen tres pruebas gue lo confirman.

e Laprimeraesmedir € nivel de elastasafecal, e cual se consideraanormal
si esmenor de 200 ug/g de materiafecal; sin embargo, cuando se obtienen
niveles menores de 50 pg por gramo de materia fecal se considera que €
paciente presentaesteatorrea. Sehavisto quevaloresentre 50y 200 ug pue-
den reflgjar otras patol ogias, como DM, falarenal, sindrome de intestino
irritable, incluso en pacientes adultos mayores.1s

¢ Enel segundo examen (pruebadevan de Kamer) el paciente debe mantener
unadietacon unaingestade 100 g de grasadurante cinco dias consecutivos,
y enlasUltimas 72 h de este periodo se colectay eval llalacantidad de grasa
fecal, considerandose como un resultado anormal cuando es mayor de 7 g
cada 24 h;16 no obstante, larealizacién de estapruebatieneladesventajade
ladificultad y limitantes en la aplicabilidad clinica.

¢ Laterceraforma se desarroll debido a las dificultades para realizar las
pruebas anteriormente mencionadas. Lapruebade aliento con triglicéridos
mixtos marcados con carbono 13 (13C-TGM) parael diagnéstico de | PE se
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puede realizar de formamas sencillaen laprécticaclinicadiaria. Consiste
en larecuperacion acumuladade 13C en € aliento; se confirmael diagnés-
tico s esmenor de 29% seis horas después de laingesta oral de 250 mg de
BC-MTG.19

Por ultimo, si € paciente presenta deficiencia de vitaminas liposolubles (A, D,
E, K) o s cuenta con niveles séricos por debajo de los rangos normales también
seconsideral PE.1 Deformaindirecta, si un paciente cuenta con datos de desnu-
tricion y malabsorcion ello puede orientar al diagndstico de PC.

L os estudios deimagen son Utiles paraidentificar posibles etiol ogias obstruc-
tivasdelaenfermedad pancreética, i ncluidas malformaciones anatémicas, calcu-
|os pancredticos, tumoresy otrascaracteristicas.4 L osestudiosque se pueden usar
son latomografia computarizada, |aresonanciamagnética con colangiopancrea-
tografiay el ultrasonido endoscépico. La colangiopancreatografia endoscopica
retrogradayano se recomienda debido al riesgo de complicacionesy ladisponi-
bilidad de otrastécnicas deimagen. Esimportante resaltar que el grado defibro-
sis no se correlaciona con €l dolor, IPE, DM, progresion de la enfermedad o €
riesgo de presentar cancer pancredtico.4

L ascomplicacionesmédicasincluyen laformaci 6n de seudoqui stes pancredti-
cos, estenosis del conducto hiliar, estenosis duodenal, trombosis de la vena es-
pléacnicaeincluso cancer pancredtico.! L os pacientes con PC tienen mayor riesgo
de presentar enfermedad metabdlica ésea (EMO); se estima que la prevalencia
combinada de osteopeniay osteoporosis puede llegar a ser hasta de 65%. Estos
datostan altos se explican en parte por losfactores de riesgo compartidos, inclui-
dos el tabaguismo y el consumo excesivo de acohol, ademas de lainflamacién
sistémica crénica causada por 1a PC, que contribuye amantener un medio proin-
flamatorio que produce pérdida 6sea neta.”

Se havisto que existe unaasoci acion entrelas enzimas pancreaticasy ladensi-
dad 6sea; asimismo, por ladeficienciade vitaminaD. El tratamiento es asegurar
una adecuada suplementacion de enzimas pancredticas y vitamina D, asi como
evitar factores deriesgo adicional escomo el sedentarismo'y el consumo de alco-
hol o tabaco. Se recomienda realizar un tamizaje con absorciometriadual de ra-
yos X atodos los pacientes con PC, y en caso de presentar osteopeniarepetirlo
cada dos afios; en caso de encontrar osteoporosis € seguimiento se individua-
liza2

TRATAMIENTO

Lasindicaciones para dar un tratamiento médico en pacientes con PC son dolor
abdominal, insuficiencia pancredtica tanto endocrina como exocrina o bien que
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e paciente presente alguna complicacion. Para el tratamiento del dolor existen
muchasopciones; serecomiendaseguir laescal erade control dedolor delaOrga
nizacion Mundial dela Salud, es decir, iniciar con antiinflamatorios no esteroi-
deosen caso deundolor leve; escal ar aanal gésicosno opioidescomo el tramadol
paraun dolor moderado y, por Ultimo, opioides en caso de dolor intenso. En caso
deno poder controlar el dolor existen otras opciones terapéuticas como laneuro-
modulacion, blogueo del plexo celiaco e incluso acupuntura. Asimismo, esim-
portante que los pacientes que requieren analgésicos opioides deben llevar un
acompafamiento psi col gico paraprevenir o diagnosticar deformaoportunauna
adiccion a tratamiento.t

En agunospacientes serequiererealizar procedimientosquirdrgicosparame-
jorar lossintomasy con ellolacalidad devida. Existen diferentes procedimientos
quirdrgicos. |dealmente se deben elegir los que preservan €l tejido pancredtico.
Entre las opciones existen:2

* Drengjes: sedilatael conducto pancreaticoy seanastomosacon el duodeno.
¢ Procedimiento de Puesto modificado: pancreatoyeyunostomia lateral.
¢ Procedimiento de Frey: pancreatoyeyunostomia mas reseccion no ana-

témica del tejido pancredtico de la cabeza del pancreas.

* Reseccién pancredtica parcia (incluyendo o no € duodeno).

* Reseccién pancredticatotal.

El enfoqueinicial paraprevenir o tratar ladesnutricion debe ser redlizar el tami-
zgje y evauacion nutricional completa (que incluya indicadores antropométri-
cos, bioguimicos, clinicos y dietéticos), que permita identificar los problemas
nutricionalesdel pacienteeindividualizar | asestrategi as que se deben implemen-
tar en el tratamiento. En general, parael célculo delosrequerimientos nutriciona-
lessesugiereaportar de 25 a35kcal/kg deenergiay de1.2al.5g/kg deproteing;
sin embargo, |a evidencia cientifica en este campo es limitada, y existen dudas
respectoa calculodel tratamiento nutricional apartir del peso del paciente, debi-
do aque no realiza ningln ajuste por €l estado mal absortivo.16

Afortunadamente, mas de 80% de | os pacientes con PC pueden cubrir susre-
guerimientos por viaoral . Aproximadamente de 10 a15% requieren complemen-
tos oralesy menos de 5% requieren nutricion enteral, siendo < 1% los pacientes
gue necesitan nutricién parenteral, y normal mente es por un periodo corto,20 aun-
gue conforme pasael tiempoy evolucionalaenfermedad incrementalaposibili-
dad de necesitar soporte nutricional.

L asrecomendaci ones nutricional es en pacientes con PC incluyen unaalimen-
tacion saludable, y se deben dar opciones positivas de estilo de vida, incluidos
abandonar €l habito defumar y laingestade alcohol, asi comoincluir el gjercicio
tanto aerdbico como con pesas rutinariamente y la exposicién habitua alaluz
solar. Asimismo, se debe evitar unadietaaltaenfibra, yaque se havisto quelos
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pacientes con estas dietas presentan mas flatulencia, aumento del peso fecal y
esteatorrea,2 causada por inhibicién de la lipasa pancreatica.16

Histéricamente se creia que se debian restringir algunos grupos de alimentos,
en particular lasgrasas; sin embargo, actual mente se sabe que lejos de ser benefi-
cioso paral ospacientesunadietacon estasrestri ccionesaumentael riesgo depre-
sentar desnutricion y con esto presentar todas las complicaciones asociadas ala
misma.2 Aunado a€llo, unadietabajaen grasas disminuye lasecrecion pancrea
tica de enzimas; esto vuelve inestable |a lipasa secretada endégenamente y hace
gue laterapia de reemplazo enzimatica pancreética (TREP) sea menos eficaz.16
Usualmentede 30 a40% delascal oriasaportadasen formadegrasason bientole-
radas por |os pacientesy se ven beneficiados de aportar alimentosricosen grasas
vegetales.18

En caso de presentar desnutricion estaindicada una dieta hipercaléricay ata
en proteing, divididaen varios tiempos de comidaalo largo del dia. Ademas, se
debe considerar |a suplementaci6n de vitaminas tanto liposolubles como hidro-
solubles en caso de que exista mal absorcién o evidenciabioguimicade una defi-
ciencia; por lotanto, esimportantemonitorear losnivel esdelasmismas. En parti-
cular esimportante val orar los nivel es de tiaminaen pacientes con alcoholismo.2

En los pacientes que no logran cubrir sus requerimientos energéticos Unica
mente con la dieta via oral se recomiendainiciar con suplementacién via oral.
Paraesto la primeraopcion es con férmula poliméricaestandar. Algunos autores
consideran usar formulas semielemental es, pero no se havisto ninglin beneficio
contra las polimeéricas estédndar. Se puede considerar agregar una formula que
contenga triglicéridos de cadena media (TCM) si se descarta sobrecrecimiento
bacteriano y el paciente tiene una suplementaci 6n enzimati ca adecuada. Se debe
seleccionar cuidadosamente alos pacientes candidatos a TCM, ya que no se ha
demostrado que su uso mejore el prondstico de los pacientes, y debido asu mal
sabor pueden afectar la adherencia ala dietay llevar a una disminucion en la
ingestaviaoral, con lo que podria aumentar € riesgo de desnutricion.2

El siguiente paso para los pacientes con desnutricion es la nutricion enteral,
lacual sedebeiniciar en caso de que el paciente no cubra sus requerimientos nu-
tricionalesviaoral (incluyendo los suplementosviaoral). Paraesto se debe col o-
car un acceso, que puede ser temporal (una sonda nasogastrica 0 nasoyeyunal)
0 permanente (gastrostomia o yeyunostomia).

El acceso nasoyeyunal se debe considerar en pacientes con dolor abdominal,
vaciamiento gastrico tardio, ndusea o vémito persistentes. L os accesos perma-
nentes se deben considerar en pacientes que requieran nutricion enteral por méas
de 30 dias.2 Por ultimo, en pacientes con obstruccién del vaciamiento géastrico,
enfermedad fistulizante complejao intoleranciaalanutricién enteral sedebeini-
ciar nutricion parenteral .2 Enlafigura 14-1 se muestraun algoritmo de abordaje
parael tratamiento nutricional.
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Paciente con_
pancreatitis cronica

'

No

¢ Presenta desnutricion?

. L Alimentacion vira oral*
Alimentacion via oral Energia 25-30 kcal/kg
hipercalérica l Proteina 1.2-1.5 g/kg

Si No

, Cubre requerimientos?

Continuar mismo
manejo y reevaluar

periédicamente via oral

Agregar suplemento

'

¢, Cubre requerimientos?

Iniciar nutricién enteral* ——%

tiene enfermedad

¢ Tolera la nutricion enteral;
no presenta obstruccion del
vaciamiento gastrico o no

fistulizante compleja?

¢Menos de
30 dias?

Sonda
nasogastrica o
nasoyeyunal

Iniciar nutricién
parenteral

Gastrostomia o
yeyunostomia

Figura 14-1. Abordaje de tratamiento nutricional en pacientes con pancreatitis crénica.
* Considerar agregar terapia de reemplazo con enzimas pancreaticas si el paciente pre-

senta insuficiencia pancreatica exogena.

En los pacientes que seran sometidos acirugiaelectivapor PC se recomienda
aportar de cinco asiete dias con inmunonutricién preoperatoria, asi comoiniciar
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demaneraprecoz lanutricion enteral posoperatoria, yaque sehavisto queesfac-
tible y puede mejorar €l resultado de la cirugia, asi como disminuir los dias de
estancia hospitalariay las complicaciones.18

En los pacientes que presentan | PE se debe agregar TREP ala alimentacién,
yaseaviaoral o enteral.2 Existen diferentes enzimas pancreéticas disponibles;
sin embargo, | as preparaciones que se han visto con mejor aceptacion clinicason
lasmicroesferascon capaentéricay sensiblesapH. Actuamentelasenzimasque
existen en el mercado se desintegran a un pH mayor de 5.5. Para asegurar una
adecuada absorcion de las enzimas se deben administrar durante los alimentos
oadl final (aunguetambién seaceptasi seconsumeninmediatamenteantesde con-
sumir alimentos). Se debe considerar que el vaciamiento gastricoy lamezclacon
e quimoy los acidos biliares afectan |a eficacia de |as enzimas pancreéticas.

Ladosis se calculacon base en unidades (U) delipasadelasiguiente forma:2t

e De 500 a2 500 U/kg/comida/dia. Sin exceder 10 000 U/kg/dia.
e De 25000 a80 000 U por comiday de 20 000 a 40 000 U por colacion.
¢ De 500 a4 000 unidades por cada gramo de grasa consumido.

Sehavisto quede 10 a15% delos pacientes que son suplementados con enzimas
pancredticas lograrén atenuar la pérdidade peso y retrasar el uso de laalimenta-
cién por sonda enteral .18 En adultos no existe unadosis méxima, y se considera
una dosis adecuada cuando desaparece la sintomatologia. En caso de no haber
mejoriaclinicao delos pardmetros nutricionalesse considerafalaalaTREP. En
este caso se puede intentar administrar 1as enzimas con un inhibidor delabomba
de protones, ya que de esta forma se disminuye la secrecion de jugo géstrico, y
en caso de que tampoco hayamejoria se deben buscar otras causas de malabsor-
cién, por ejemplo sobrecrecimiento bacteriano (presente en hasta 15% de estos
pacientes).?

CONCLUSIONES

LaPC esunaenfermedad poco frecuente que condicionainsuficienciapancredti-
caendocrinay exocrinaacomparadade dol or abdominal, por o quelos pacientes
tienen alto riesgo de compli caci ones como desnutriciony enfermedad 6seameta-
bdlicapor lamalabsorcion. El tratamiento médico se enfocaen el manejo delos
principalessintomasy el uso de analgésicos, y laadecuada TREP es partefunda-
mental del manegjo. Serecomiendarealizar untamizajey un abordaje nutricional
oportuno queincluyasuplementacién devitaminaD y favorecer un estilodevida
saludable.
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Fibrosis quistica

Isela NuUfiez Barrera, José Luis Lezana Fernandez,
Constantino Flores Reséndiz

GENERALIDADES

Lafibrosis quistica (FQ) es una enfermedad hereditaria grave que se transmite
con carécter autosodmico recesivo. Es causada por mutaciones en un gen (cromo-
soma7) gque codificaparauna proteinaque funcionacomo un canal de cloro, so-
dioy bicarbonato enlamembranaapical delascélulasepiteliales, lacual escono-
cida como regulador de conductancia transmembranal de fibrosis quistica
(CFTR).L

La base de datos para mutaciones (CFMD disponible en http://www.genet.
sickkids.on.ca/cftr/ habria reportado hasta 2019 un total de 2 065 variantes del
gen CFTR, las cuales se han agrupado en seis clasesfuncionales. L as mutaciones
clasesl, Il y 111 resultan eninsuficienciapancreatica(lP) y enfermedad pulmonar
grave. Enlasclasesfuncionales|V, V y VI € paciente generamente es suficiente
pancredtico y con enfermedad pulmonar leve, de lenta progresion.23

EnMéxicosuincidenciaesde 1 por cada8 500 nacidosvivos,*5 con unaespe-
ranza promedio de vidade 21.37 afios (IC 95% de 17.20 a25.55),6 ciframuy le-
jana de la mediana predictiva reportada en EUA de 50.0 afios.”

ENFERMEDAD PULMONAR Y DIAGNOSTICO

El defecto del CFTR en los pulmones se traduce en una alteracién del escalador
mucociliar, el cual resultaen obstruccion, por laproducci6n de secreciones espe-

193
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sasy deshidratadasdelaviaaérea, infeccion, inflamaciony dafio estructural pul-
monar progresivo eirreversible.8? Los pulmones de los nifios af ectados se colo-
nizan inicialmente por Haemophilus influenzae y Saphylococcus aureussio y
progresivamente adqui eren Pseudomonasaeruginosa, con unriesgo de 10a30%
antesdeloscinco afiosy hasta80% en mayoresde 18 afios. Con menor frecuencia
| os pacientes pueden colonizarse con Burkholderia cepacia complex, Achromo-
bacter xylosoxidans, Senotrophomonasmaltophiliay micobacteriasno tubercu-
losasto (figura 15-1).

El diagndstico se realiza por sospecha ante una prueba de tamiz heonatal con
elevacion del tripsindgeno inmunorreactivo, o bien con base en un cuadro clinico
sugestivo!! (cuadro 15-1), confirmandose mediante:

1. Dos mediciociones de cloro por titulacién = 60 mOsm/L en unamuestra
de sudor por el método de Gibson y Cooke.12.13

2. Estudio genético, identificando mutaciones del gen CFTR asociadas a FQ
enfermedad en ambos aelos (CFTR project, http://www.cftr2.org/index.

php).

El diagndstico confirmado yaseapor estudio del sudor o bien por andlisisdemu-
taciones del CFTR en el periodo neonatal mejora ostensiblemente el prondstico
del paciente.®

ENFERMEDAD DIGESTIVA

El epitelio intestinal regulael transporte de nutrimentos, electrdlitosy agua, por
loqueel CFTR presente enlamembranaluminar del enterocito escrucial en este
proceso. Su disfuncién ocasiona un blogueo en la secrecién de cloro con un au-
mento en laabsorcién de sodio y sodio unido anutrimentos. El resultado esuna
deshidratacion del contenido luminar, provocando muchas de las manifestacio-
nes gastrointestinales de la enfermedad?14 (cuadro 15-1).

LalP exocrinaeslamanifestacion mascomun delaenfermedad gastrointesti-
nal en FQ, esta presente en aproximadamente 85% de |os pacientes. Las células
acinares se especializan en sintetizar, almacenar y secretar enzimas digestivas.
L osgranul os de zimédgeno contienen mol écul as precursoras proteoliticas, lipoli-
ticasy amiloliticas en formainactiva.

Estos zimdgenos inactivos son liberados alo largo del conducto pancredtico,
inmersos en un liquido alcalino secretado por las célulasdel conducto acinar. La
activacion de estas proenzimas se lleva a cabo en € lumen intestinal, donde la
enterocinasa activa por hidrélisis el tripsinégeno.815 La |IP se puede presentar
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Anormalidad genética
Aumento de la viscosidad del moco
Alteracion del transporte i6nico
Aumento de la adhesividad bacteriana
Alteracion del aclaramiento mucociliar

Inflamacioén cronica

'

Colonizacién bacteriana

e N

Aumento del reclutamiento de PMN Infeccion endobronquial crénica

l '

Liberacién de:

¢ Radicales O, libres Atelectasias
e DNA Hemoptisis
¢ Citocinas Neumotdrax

-

Obstruccion pulmonar

l

Bronguiectasias
Fibrosis
Hipoxia

Hipertension pulmonar

Falla respiratoria

Figura 15-1. Cascada fisiopatoldgica del problema respiratorio en fibrosis quistica. La
fibrosis quistica se inicia con un defecto genético en el cromosoma 7, el cual codifica
para un factor de conductancia transmembranal mutado que dispara a nivel pulmonar
una serie de eventos fisiopatolégicos en un ciclo inflamacién—infeccién—obstruccion
gue perpetia el dafio pulmonar.

como consecuenciade unafallaacinar—ductal (insuficienciaprimaria) o por una
inadecuadasefiali zacién neuroendocrinadel pancreasexocrino (insuficienciase-
cundaria).

Ambos mecanismos estan afectados en la FQ.8.15
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Cuadro 15-1. Caracteristicas fenotipicas
para sospecha clinica de fibrosis quistica

Gastrointestinales ileo meconial/colestasis neonatal
Prolapso rectal
Esteatorrea y azotorrea
Falla para crecer y/o desnutricion
Sindrome de obstruccion intestinal distal
Intususcepcién
Deficiencia de vitaminas liposolubles (A, D, E, K)
Cirrosis biliar focal/cirrosis multilobular/HP
Colestasis o colelitiasis

Respiratorias Infeccién pulmonar crénica o neumonia de repeticion

Aislamiento persistente de Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeru-
ginosa, Burkholderia cepacia

Enfermedad pulmonar y/o sinusal crénica/pdlipos nasales
Sibilancias persistentes o difusas con atrapamiento aéreo
Bronquiectasias.
Acropaquias
Obstruccién al flujo aéreo medido por espirometria
Hemoptisis
Aspergilosis broncopulmonar alérgica

Metabdlicas Sindromes perdedores de sal.
Alcalosis metabdlica cronica
Deplecién aguda de sal

Lafibrosis quistica puede presentarse en el periodo neonatal como una obs-
truccion intestinal (ileo meconial) en 10 a 15% de los casos, asociada 0 no con
peritonitis secundaria a perforacién. En todo neonato con ileo meconia debe
considerarseel diagndstico de FQ. Laictericiaprolongadaen el periodo neonatal
puede también ser un primer signo aislado de FQ, y se presenta en 50% de los
pacientes con ileo meconial 815

Generalmente | as manifestaciones digestivas preceden alas pulmonares; des-
deetapasinicialesdelavida, clasicamente el nifio tieneretardo en el crecimiento
0 poco aumento de peso, con evacuaciones frecuentes, abundantes, fétidas, pali-
dasy en ocasiones con grasamacroscopica. En general hay poco panicul o adipo-
S0, pobre masamuscular y fallaen el crecimiento, aun con apetito normal. LalP
puede desarrollarse en cualquier etapaen lavidade un paciente con FQ, peroen
lagran mayoriadelos casos (85%) esdemostrable durante el primer afio devida,
siendo progresiva.81s

La deteccion tempranadelalPy su manejo son esenciales para optimizar la
saludy €l prondstico del paciente con FQ. Actuamente el estandar de oro para
diagndstico de | P exocrinalo constituyela cuantificaci 6n de el astasa pancreética
fecal .815
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ENFERMEDAD HEPATOBILIAR

El desarrollo clinico delas complicacioneshepéticasesen general silente debido
alasobreposicién de las manifestaciones respiratoriasy las anormalidades pan-
credticas. El gen CFTRseexpresaen €l epitelio delosconductosbiliaresintrahe-
paticosy extrahepéticos, asi como en lavesiculabiliar, y selocalizaen lamem-
branaapical delascé ulas; no seexpresaen hepatocitosu otrascélulasdel higado.
Por lotanto, el CFTRregulalasecreciondecloroy sodioanivel ductal. Lasmuta-
cionesdel gen CFTR condicionan laausencia, labajaregulacion o ladisfuncio-
nalidad del canal de cloro dependiente de AMPc en el epitelio del ducto hiliar,
impidiendo lasalida de cloro através de la membrana celular e incluso aumen-
tando la absorcion de sodio y agua, provocando alteraciones en lacomposicion,
hidratacién, consistencia, alcalinidad y libreflujo del liquido biliar enloscanali-
culos, contribuyendo alapatogeniadelaslesioneshepaticas observadasen € pa-
ciente con FQ.216

L os factores que contribuyen ala viscosidad anormal, disminucion de flujo
eincremento en la concentracion de componentes del liquido biliar incluyen un
transporte aterado de cloro con aumento en lareabsorcién de sodio, dilucién bi-
liar en los conductosintrahepéticos, produccion alterada de mucinasy otras pro-
teinas protectoras por las glandul as submucosas eincremento en los acidosbilia-
res conjugados de glicina.

Lacomposicionbiliar alteraday ladisminucién deflujo provocan obstruccién
delos pequeiosductosbiliarescon depdsito de col &geno enlosespaciosportal es.
El dafio toxico al hepatocito libera citocinas proinflamatorias, factores de creci-
miento y productos derivados de la oxidacién de lipidos, finalizando en recluta:
miento y activacién de hepéticos para sintetizar colageno. Este proceso inicia
focalmente, progresando hacia una cirrosis multilobular en e transcurso de
anos?17 (cuadro 15-2).

NUTRICION EN FIBROSIS QUISTICA

Laevaluacion nutricional y el apoyo nutricio del paciente con FQ son fundamen-
tales para alcanzar éxito en el tratamiento médico y aumentar la esperanza de
vida. La evaluacion del estado nutricio determina el diagndstico nutricional y
precisalaintervencion nutricional que debera aplicarse respecto ala condicion
clinicay antropométrica que presente el paciente.

El manegjo dietético debe individualizar €l aporte energético individualizado
alacondicién del paciente, a igual quelosreguerimientos de macronutrimentos
y micronutrimentos.
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Cuadro 15-2. Complicaciones mas frecuentes de la fibrosis quistica

Respiratorias Bulas
Neumotorax
Hemoptisis
Atelectasias
Aspergilosis broncopulmonar alérgica
Infeccién por micobacterias atipicas
Cor pulmonale
Gastrointestinales {leo meconial
Sindrome de obstruccion intestinal distal
Prolapso rectal
Reflujo gastroesofagico
Hepatobiliares Litiasis biliar focal
Cirrosis biliar focal o multilobular
Pancreatitis (suficientes pancreaticos)
Hipertensién portal
Ascitis
Varices esofagicas y/o gastricas
Otras Diabetes relacionada con fibrosis quistica
Alcalosis metabdlica hipoclorémica
Deplecion aguda de sal
Nefrolitiasis

INDICADORES ANTROPOMETRICOS

Para definir e estado nutricio de los pacientes con FQ se deber considerar €l
peso, lacircunferenciacefalicay lalongitud en el caso de nifios menores de dos
afosdeedad, y en mayoresdedosariosel pesoy latalla. Cadaunadelasmedicio-
nes obtenidastiene que compararse con los estandaresde crecimiento delaOrga-
nizacion Mundial de la Salud (OMS) en menores de dos afios y los Centers for
Disease Control en mayores de dos afios.18-20

El informeeuropeo de 2011 determinalanecesidad de conocer ladensidad mi-
neral 6sea(DMO) y que ésta seredlice através de absorciometriaderayos X de
doble energia (DXA) desde los 8 a 10 afios de edad?! (cuadro 15-3).

OBJETIVOS NUTRICIONALES EN FIBROSIS QUISTICA

¢ Cubrir lademandaenergéticay nutrimental, acorde alacondicion patol 6gi-
cay metabdlica de la enfermedad.
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Cuadro 15-3. Diagnéstico del estado
nutricio en nifios con fibrosis quistica

Nifios < 2 afios Nifios > 2 afos
* Evaluacion cada 3/12
meses
Pacientes eutréficos Peso y talla > percentil 50 IMC > percentil 50
Riesgo nutricional Percentil 10 a 50 IMC percentil 10 a 50
1. Limitacion de ganancia de 1. Pérdida de peso en los ultimos
peso y talla 2 a4 meses

2. Falta de ganancia ponderal en
los Ultimos cuatro meses

Desnutricion persistente  Falla para incrementar > per- Falla para incrementar > percentil
centil 10 10 de IMC
1. Correlacionar el perimetro 1. Pérdida de 2% de IMC desde la
cefalico con la talla Gltima visita

2. Retardo en el crecimiento
3. Correlacion con baja de FEV1%

Tomado de las referencias 19, 22 y 23.

e Lograr € adecuado estado nutricio, tanto bioquimico como antropomé-
trico.

o Evitar la deficiencia de vitaminas, electrélitosy elementos traza.

¢ Brindar apoyo nutricional oportuno paralas complicaciones secundarias.

REQUERIMIENTO ENERGETICO

El gasto energético elevado y lamalabsorcién caracteristicade la FQ demandan
laingestaelevadade alimentos. Sedebe cubrir el requerimiento diario deenergia
propuesto por laOMS, incrementando de 110 a 200% de la energia, cuando €l
paciente presentariesgo nutricional o desnutricion, todo ello acorde aedady gé-
nero.18 Se debe considerar que el requerimiento energético se modificaeindivi-
dualiza por la condicion de malabsorcién, funcién pulmonar, respuestainflama-
toria cronicay exacerbaciones respiratorias agudas'® (cuadro 15-4).

PROPORCIONES DE NUTRIMENTOS

Larevision sistemética realizada en 2021 concluye gque no existen diferencias
significativas ante el empleo de dietas con diversas proporciones de macronutri-
mentos, ninguna dieta asocia resultados de mortalidad, calidad de vida, funcién
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Cuadro 15-4. Aporte energético para pacientes con fibrosis quistica

Edad Recomendacion Plan
diaria de ingesta
Nifios = 2 De 110 a 120% Individualizar el requerimiento energético
afios Alcanzar percentiles normales de peso, edad y talla
para la edad
Nifios de 2 a De 110 a 200% Individualizar el requerimiento energético
18 afios Lograr en el periodo de un afio el IMC adecuado para
la edad

Tomado de la referencia 19.

pulmonar y estado nutricio. No existen pruebas quejustifiquen beneficio del em-
pleo dedietasricasen grasao altas en hidratos de carbono; sin embargo, si existe
justificacién de otorgar alimentos con mayor densidad energéticaen menor volu-
men de alimento y equilibrio entre todos los macronutrimentos.19.22-24

En los nifios con déficit del crecimiento es recomendable la utilizacién de
suplementos nutricional estanto orales como enterales, sindejar deingerir ladie-
tasolida, yaquelos suplementos enteral es por si solos no han logrado demostrar
mejorar la velocidad de crecimiento y recuperacion nutricional .19

Debido aquelacalidad deladietaes mayormenteincorrectaen nifios con FQ,
principalmente pacientes con sobrepeso u obesidad, es necesario cubrir las de-
mandas metabdlicas con orientacion de dieta saludable, utilizando indicadores
de alimentacién saludable paraguiar la consultay 10s objetivos nutricionales.s

Proteinas

Ladigestiény laabsorcién limitadajustifican el incremento del aporte proteinico
hasta 200% respecto ala recomendacion diaria de ingesta (RDI) y de 15 a 20%
del valor energético diario. La terapia enzimatica favorece la digestion protei-
nica, a igual queladel resto delosmacronutrmentos; el paci ente que absorbe mal
grasa igualmente absorbe mal proteinas e hidratos de carbono (HdeC). Los pa-
cientes desnutridos graves pueden requerir hasta 5 g/kg/dia.18.26

Hidratos de carbono

Lasdietasdel paciente con FQ recurrentemente son altasen HdeC, yaqueesmas
accesible cubrir € requerimiento energético y mayormente acepado por 10s ni-
fios. No debemos olvidar € riesgo implicito para diabetes mellitus (DM), por lo
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gue educar y controlar laingestafavorecerd el apego dietético a diagnostico de
DM, aunado al control glucémico delosalimentos. Se sugiere cubrir de45 a50%
del valor energético diario. Se debe favorecer laingesta de cereales en grano o
bien integrales, frutas, verdurasy leguminosas, y limitar laingestade productos
procesados, paraal canzar larecomendacion defibray funcion intestinal éptima,
con €l objeto delimitar € estrefiimiento o antecedentes de sindrome de obstruc-
cion intestinal distal 182527

Lipidos

Las grasas o lipidos son parte medular del calculo y larelacién enzimética. La
recomendacion sobre el valor energético diario es de 35 a40%, |os gramos esti-
mados se utilizardn paraestimar el reemplazo enzimético. Cuando se calculaco-
rrectamente la proporcion de lipidos en conjunto con HdeC y proteinas el reem-
plazo enzimatico se modificara respecto alaclinicadel paciente. Laingestade
grasas representa cubrir facilmente mayor densidad energética en conjunto con
HdeC, einclusoincremental apal atabilidad delosalimentos; sinembargo, esfre-
cuente encontrar niveles bajos de &cido docosahexaenoico (DHA), por ingesta
elevadade acidosgrasos omega6y 9. L osalimentosricos en acidos grasos ome-
ga—3 mejoran el desequilibrio de los &cidos grasos w—3 a w—6, mejorando los
marcadores inflamatorios.18.19

Agua

Debe cubrirse larecomendacién diariade liquidos. Durantelaactividad fisicala
sensacion de sed persiste, al modificarse los niveles plasméticos de vasopresina,
angiotensina |l y aldosterona. Los nifios que realizan actividad fisica llegan a
reponer 40% menos de larecomendacién, por |o que se debe orientar al paciente
o familiar sobre laimportancia de la hidratacién con liquidos y electrélitos, ya
gue las sefial es fisiol 6gicas se dirigen apreservar € equilibrio de sodio mas que
larestauracion del volumen através de los liquidos.192t

VITAMINAS Y MINERALES EN FIBROSIS QUISTICA

Lasvitaminasy los mineral esson esenciales parael desarrollo adecuado; sinem-
bargo, en FQ puede existir deficiencias de uno o mas de estos micronutrimentos,
especialmente las vitaminas liposolubles, ya que necesitan grasa para poder ser
absorbidas.
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Cuadro 15-5. Requerimientos de vitaminas

Grupo de edad Vitamina A (Ul) Vitamina E (Ul) Vitamina K (ug)
Lactantes 1 500-2 000 40-50 300-1 000
Preescolares 1 500-5 000 80-150 1 000-10 000
Escolares y adolescentes 2 500-5 000 100-400 1 000-10 000

Observaciones: sila presentacion de la vitamina A es f—caroteno se debe iniciar 1 mg/kg/dia (méaxi-
mo 50 mg/d) por 12 semanas

* Adaptado de: van der Haak N, King SJ, Crowder T et al. (2020) y Wood C et al. (2021).

Vitamina A

Esta vitamina juega un papel importante en el crecimiento y la diferenciacion
celular, enlasupresion de algunos genes, procesos inmunitari os/infecci 0sos, re-
paracion y mantenimiento celular, incluso interacciones con algunas hormonas
(insulina, tiroides y corticosteroides).28.29

Su requerimiento se puede cubrir atravésdeladieta; se puede obtener por dos
vias; directa (ésteres de retinol) o indirecta (f—carotenos); los esteres de retinol
necesitan enzimas pancreadticas para ser absorbidos, mientras que |os p—carote-
Nos NO necesitan esta caracteristica.

Lamedicién de vitamina A en suero o plasma no es recomendable debido a
que multiples factores afectan la concentracion de retinol.

El requerimiento de vitamina A se muestra en el cuadro 15-5; se debe tener
cuidado de no dar un exceso de vitamina A, por € riesgo de dafio hepético y
ésa)_19,31,32

Vitamina E

Por sus efectos antioxidantes, protege a los acidos grasos poliinsaturados de la
oxidacion enlamembrana, regulalaproduccion de especi esreactivasde oxigeno
y ayuda alaregulacion de reacciones redox.33.34

L a deficiencia puede manifestarse como miopatia, déficit cognitivo o retino-
patia, entre otros. La deficiencia se puede observar en dietas deficienteso en si-
tuaciones de malabsorcién. Hastael momento no existe evidenciasdlidaparare-
comendar lasuplementacion deformarutinaria; sin embargo, se debe considerar
cuando €l paciente presenta dafio hepético. El requerimiento de vitamina E se
muestraen el cuadro 15-5.35.36

Vitamina D (ergocalciferol y colecalciferol)

Eslaprecursoradevariashormonas que se encargan delaregul acion del metabo-
lismodel calcioy el fosforo. Ladeficienciade estavitaminaesfrecuenteen FQ,
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Cuadro 15-6. Esquema de suplementacion de
vitamina D en pacientes con fibrosis quistica

Grupo de edad Dosis inicial Dosis méaxima Recomendacion
general
Lactantes 400-500 2000 400-1 000
Preescolares y escolares 800-1 000 4000 800-4 000
Adolescentes y adultos 800-2 000 10 000 800-4 000

* Adaptado de N. van der Haak, S. J. King, T. Crowder et al. (2020) y C. Wood et al. (2021).

especia mente en quienes tienen una alimentacion deficiente, bajaexposicion al
sol, uso de corticosteroides o al gunos antibi éticos. Lasuplementaci 6n dependera
delaedad y el objetivo del tratamiento, y siempre se debe gjustar la dosis de
acuerdo con las concentraciones sanguineas de vitamina D37:38 (cuadro 15-6).

Vitamina K

LavitaminaK juega un papel importante en la cascada de la coagul acién; ade-
mas, participaenlasalud 6seay DM O. Confrecuenciaestavitaminaseencuentra
en concentraci ones subdptimas en pacientes con FQ. En el cuadro 15-5 se mues-
tralarecomendacion de vitamina K .31:32:39 |_os principales minerales que deben
suplementarse son hierro, sodio, calcioy zinc. Lavigilanciade cadauno depende
delaclinicadel paciente, y bajo la sospecha de ingesta insuficiente a través de
ladieta; en €l caso del hierro, se debe vigilar cuando menos unavez al afio.s3!

El sodio quizases el mineral masimportante en FQ; ladeplecidon de estemine-
ral se manifiestacomo fatiga crénica, presion arterial baja, deposicion de crista
lesdesa enlapidl, apatiay anorexia; ademas, se haasociado con €l progreso de
laenfermedad y pobre gananciade peso. No existe un consenso internacional so-
brelasuplementacion de sodio; debido aeso, existen diferenciasen lasrecomen-
daciones sobre sodi0.19.31.32.40

L as siguientes condiciones aumentan €l requerimiento de sodio: vivir en un
areamuy calurosa, vomito, fiebre, diarreau ostomias; en estoscasosesnecesario
realizar ajustes en la suplementaci 6n193132 (cuadro 15-7).

En relacion con € calcio, se debe vigilar mediante la ingesta; sin embargo,
estos pacientes suelen presentar disminucién de lamasa 6sea, por lo que susre-
guerimientos pueden estar aumentados. Las recomendaciones de calcio se en-
cuentran en el cuadro 15-8.19.3241

El zinc es un micronutrimento implicado en lainmunidad y €l crecimiento; su
deficienciase manifiesta como retardo en el crecimiento, mayor susceptibilidad
ainfecciones, retardo en lamaduracién sexual, problemas ocularesy anorexia
debido a hipogelisia. El esquema de suplementacién se muestra en el cuadro
15_9_19,42
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Cuadro 15-7. Recomendaciones para suplementar sodio en fibrosis quistica

Grupo de edad ESPEN-ESP- Cystic Fibrosis Foun- Sociedad Toracica
GHAN-ECFS, dation, Norteamérica de Australiay
Europa Nueva Zelanda
Lactantes 1-2 mEg/kg/dia < 6 meses: 13 mEqg/dia 1 000 a 4 000 mg/

> 6 meses: 26.5 mEg/dia dia
Preescolares, esco-  Agregar sal alaco-  Hasta 4 mEg/kg/dia
lares y adolescen- mida o capsulas
tes
Consideraciones es- e« En diarrea, vomito, fiebre o pérdida de fluidos por ostomia suplemen-
peciales tar 4 mEg/kg/dia
e En ambientes calurosos o en pacientes que realizan ejercicio suple-
mentar con 0.8 g (14 mEq) de sal de mesa por cada 360 mL (12 o0z)

* Adaptado de N. van der Haak, S. J. King, T. Crowder et al. (2020), C. Wood et al. (2021) y Turck
D, Braegger C et al. (2016).

TERAPIA DE REEMPLAZO ENZIMATICO

Méasde 80% delos pacientes que viven con FQ presentan | P, lacual se manifiesta
como pérdidade peso, gases, distension, dispepsia, hecesfétidasy falladel creci-
miento. El diagndstico de IP debe realizarse con elastasa fecal—1; no se reco-
mienda utilizar métodos cualitativos.2243 Todo paciente que tenga manifestacio-
nes clinicas o diagnéstico de |P deberéa ser tratado con reemplazo de enzimas
pancredticas independientemente de |su edad. En el cuadro 15-10 se muestrala
recomendacion de suplementacién por grupo de edad.19.22.31,32

NUTRICION ENTERAL

Existen situacionesenlasqueno selograllegar aun estado nutricional adecuado;
en estos casos se necesita un aporte energético extra, siendo la nutricion enteral
la manera mas efectiva de hacerl0.2242

Cuadro 15-8. Ingesta de calcio recomendada en pacientes con fibrosis quistica

Grupo de edad Recomendacién de calcio
<12 meses 200 a 280 mg

De 1 a 10 afios 450 a 800 mg

De 11 a 25 afios 1000a1150mg

* Adaptado de Turck D, Braegger C et al. (2016).
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Cuadro 15-9. Suplementacién de zinc en pacientes con fibrosis quistica

Grupo de edad Recomendacion Tiempo de suplementacion
< 2 afios 1 mg/kg/dia 6 meses

De 2 a 18 afios 15 mg/kg/dia
> 18 afios 25 mg/kg/dia

* Adaptado de Turck D, Braegger C et al. (2016).

Se recomienda utilizar férmulas poliméricas parcialmente hidrolizadas o hi-
drolizadas (cuando las poliméricas no sean toleradas); se recomiendatener una
densidad energéticade 1.5 a 2 kcal/mL.19

El uso de sonda ha demostrado ser efectivo, mejorando el estado nutricional
y lafuncidn pulmonar; sin embargo, no existen revisiones sisteméticas que eva-
IGen su efecto y, mas aln, su efecto en laimagen corporal del paciente.2243

Cuadro 15-10. Terapia de reemplazo enzimatico en fibrosis quistica

Grupo de edad

Dosis inicial Rango de dosis Dosis méaxima

<12 meses 3 000 Ul lipasa/ toma De 2 000 a 4 000 Ul li- 10 000 Ul lipasa kg/dia

pasa por cada 120
mL de sucedaneo o
leche humana

2 000 Ul lipasa/gramo de grasa

Iniciar cuando el paciente sea capaz de ingerir un volumen > 60 mL por
toma (sucedaneo o leche humana)

Idealmente administrar con comida suave con un pH < 4.5, como puré de
manzana

Nunca administrar por sonda, por riesgo de taparse

Realizar incrementos de una céapsula de acuerdo a datos clinicos de ma-
labsorcién y/o pobre ganancia de peso

Nunca moler o triturar las microesferas

Usar siempre enzimas pancreaticas porcinas con cubierta entérica

De 1 a 4 afios De 500 a 1 000 Ul lipasa/ De 1500 a 2 500 Ul 10 000 Ul lipasa kg/dia

kg/comida lipasa/g grasa
> 4 afios De 500 a 2 500 Ul lipasa/ De 2 000 a 4 000 Ul li- 10 000Ul lipasa kg/dia
kg/comida pasal/g grasa

Si el paciente no es capaz de deglutir las capsulas, abrir la capsula y
ofrecérsela

Vigilar que el paciente no mastique las microesferas o la capsula

No ofrecer por sonda, por riesgo de taparse

No moler, triturar las capsulas cuando se tenga nutricién enteral

Usar siempre enzimas pancreaticas porcinas con cubierta entérica

Las enzimas deberan tomarse justo antes de cada comida

En caso de que el tiempo de alimentacién se prolongue (> 30 min) dividir
las enzimas; la mitad al inicio y el resto a mitad del tiempo de alimentacién

* Adaptado de van der Haak N, King SJ Crowder T et al. (2020), Wood C et al. (2021), Turck D,
Braegger C et al. (2016) y Brownell JN, Bashaw H, Stallings VA (2019).
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El uso de sonda o gastrostomiasereservaparalospacientescon un IMC < per-
centil 10, losgravemente desnutridoso cuando nologren cubrir 80% de su reque-
rimiento. Se el egira sonda nasogastrica cuando el tratamiento sea en un periodo
menor de tres meses, y gastrostomia en pacientes que requieran mayor tiempo
paralarecuperacion nutricional 192242

DIABETES RELACIONADA CON FIBROSIS QUISTICA

El apoyo nutricional de pacientes con FQ y DM difiere del deDM1y DM2, d
persistir laindicacién sin restriccion en HdeC, energia, sal y grasas. Se debera
continuar con plan nutricional acorde a FQ, més la adicién de conteo de HdeC
y su relacion con las dosis de insulina indicadas, haciendo énfasis en la baja
ingestade HdeC simplesy control del indiceglucémicodelosaimentos. Lalimi-
tacionenlavelocidad decrecimientoy el incremento del riesgo nutricional corre-
lacionan con € diagnéstico de DM relacionada con FQ, condicion que justifica
la buena préactica de la evaluacion del estado nutricio.18.19

ESTRENIMIENTO

De 33 a47% delos pacientes con FQ presentan estrefiimiento; hay estudios que
reportan menor ingesta de frutas, verdurasy semillas en relacién con sus pares.
El adecuado estado de hidratacion y la ingesta de fibra no son suficientes para
lograr patrones evacuatorios normales, por 1o que serequiere el uso de laxantes,
sin olvidar laimportancia de hidratar las evacuaciones con liquidos y sal reque-
rida paralaedad por FQ.2544.45

DISLIPIDEMIA

Ladidipidemiaesunaalteracién en el metabolismo deloslipidos queresultaen
un exceso en losnivel es séricos de colesterol total (CT), colesterol delipoprotei-
nas de baja densidad (LDL-C), incremento de triglicéridos o deficiencia de co-
lesterol delipoproteinas de altadensidad (HDL—C). General mente | os pacientes
con FQ presentan hipertrigliceridemia asociada al tipo de HdeC ingeridosy co-
lesterol elevado por dietas con alto contenido de grasa (> 35% del valor energé-
tico total) y alimentos con mayor cantidad de acidos grasos w—6.46 EI consumo
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de pescado y alimentos ricos en &cidos grasos m—3 y mejora loa concentracién
de triglicéridos.4

SALUD OSEA

La osteopeniay la osteoporosis reflgjan la reduccion de laDMO y € riesgo de
fractura, asi como bajareserva muscular y grasa. Lainadecuada condicion 6sea
se asocia a enfermedad pulmonar grave, requerimiento de glucocorticoides que
disminuyenlamasadseay favorecen el retardo delapubertad. Lasalud del hueso
debe ser monitoreadaatravésde DXA entodos|os nifios mayoresde 8 a 10 afios
y redlizarlacadaafio o un méximo de cinco afios entre unay otra. Cuando latalla
esmenor deunadesviacion estandar ladensidad deberagjustarse alaedad estatu-
ral, parano sobreestimar el déficit de ladensidad.1®

CONCLUSIONES

Lafibrosis quisticaes unaenfermedad compleja que requiere un abordaje holis-
tico. Los principal es factores*®-54 que inciden en el prondstico son:

1. Diagnéstico temprano para evitar desnutricién.

. Prevencion del dafio pulmonar, mejorando el aclaramiento mucociliar.

3. Prevenir y tratar lainfeccion pulmonar inicial por Pseudomonas aerugi-
nosa.

. Mangjo de lainfeccion pulmonar crénica.

. Tratar lainflamacion cronicade la via aérea.

. Identificacion tempranay tratamiento agresivo de las exacerbaciones.

. Identificacion tempranay tratamiento delas complicacionesrel acionadas.

. Atencidn en centros especializados por un equipo interdisciplinario.

. Acceso alos nuevostratamientos, incluyendo los potenciadoresy modifi-
cadores de la proteina CFTR.

10. Adherencia a tratamiento.

N
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Alergia a alimentos

Rosa Elena Huerta Hernandez, Désirée Larenas Linnemann

PUNTOS CLAVE

Laalergiaa alimentos (AA) mediada por IgE afectaaentre 1y 3% de la
poblacién general, y en nifios menores de tres afios puede al canzar 8%.
Cualquier alimento puede producir reacciones alérgicas, pero los méasfre-
cuentes son lalechey el huevo en los menores de cinco afios, y las frutas,
camarén, cacahuetes y frutos secos por encima de esta edad.
Laaergiaalalechey al huevo que seiniciaen € periodo de lactanciafre-
cuentemente desaparece a alcanzar la edad escolar.
Lasreaccionesalérgicasaparecen enlas2 hsiguientesalaingestion del ali-
mento cadavez que seingiere; pueden afectar uno o varios érganos, y son
una causa frecuente de anafilaxia (reaccion alérgica grave).

El tratamiento consiste en evitar €l alimento y disponer de unamedicacién
derescate paratratar unaeventual reaccion, gueincluyelaadrenalinaenlos
pacientes que yahan sufrido anafil axiaanteriormente o presentan riesgo de
sufrirla.

La dieta de eliminacion supone una vigilancia continua, pero aun asi pue-
den aparecer reacciones a érgicas accidental es impredecibles en cuanto a
su aparicién, gravedad y desenlace, |o que generaincertidumbre, ansiedad
y estrés, y afectanegativamente lacalidad deviday lasrelaciones sociales
del individuo alérgico y de todo su entorno familiar.

El desarrollo de opcionesterapéuticascurativasenloscasosdead ergiaaali-
mentos, como lainmunoterapia, reducira su impacto psicosocial negativo.
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INTRODUCCION Y DEFINICION

Laalergiaaalimentos es un problemade salud publica con unaprevalenciacre-
ciente en e mundo urbano, y representa un impacto significativo en lavida de
los pacientes alérgicosy sus familiares.

Laalergiaaalimentosesunareaccioninmunitariaavariasproteinasdelosali-
mentos de la dieta. Lareaccion puede ser mediada por IgE, no mediada por IgE
0 mixta. Las manifestaciones clinicas pueden ser cuténeas, respiratoriasy/o gas-
trointestinales.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la alergia alimentaria se ha incrementado en las Ultimas tres
décadas. Afecta més alos paises industrializados; ademaés, es més frecuente en
la edad pediétrica, y afecta a 8% de la poblacion. Los alimentos més frecuente-
mente involucrados en reportes internacionales son la leche, el huevo, la soya,
el cacahuate, el pescado, €l trigo, los mariscosy los frutos secos;? entre los diez
alimentos que causan sensibilizacion mediada por |gE en México ademas se de-
tectaron d jitomate, €l frijol y el maiz, mientras quelasensibilizacion al pescado
es menos frecuente en nuestro pais.3

Laprevalencia exactade laaergiaalimentariaes dificil de conocer debido a
las multiples variaciones en la dieta que puede haber en diferentes regiones, asi
como los diferentes tipos de manifestaciones clinicas en cadagrupo de edad. La
mayoriadelosestudios de preval enciase centran en cuestionarios sobrelo repor-
tado por los padres, por lo que los datos no pueden ser del todo confiables.45

En € caso delaaergiaalaproteinade laleche de vaca, una cohorte europea
reportd una prevalencia de 0.59% corroborada por reto oral, y con variaciones
entrepaisesde0al.3%.6 En Japdnlapreval enciareportadaesde0.21% enrecién
nacidosy de 0.35% en prematuros.”

En México seencontré en un estudio basado en encuestas que 100% delos pa-
cientes que tenian sospecha de alergia alimentaria presentaron atopia; no se en-
contré diferencia en relacion con € género, y existié una distribucién bimodal
enlaedad, conpicosalos2y losy 35 afiosde edad. En 75% delos pacienteshabia
antecedentede alergiarespiratoria, y lasmanifestaci ones clinicas masfrecuentes
fueron cuténeas (57%), rinitisal érgica(41%), gastrointestinal es (34.2%) y andfi-
laxia (5%).8 Otro estudio realizado en México, en el cual seestimélaprevaencia
de alergia alimentaria en poblacién pediétrica, se basd en cuestionarios hechos
alos padres de familia; se realizd en escuelas de cinco zonas de una ciudad del
norte de México, y en él se reportaron enfermedades alérgicas en 17.1%, y mas
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de40% delasreaccionesadversasaalimentossereportaron como alergiaalimen-
taria. En el caso delaaergiaaimentariainmediata, 54% de | os casos eran muje-
resy en 75.7% de quienes reportaron alergia alimentaria inmediata ésta habia
sido diagnosticadapor un médico; en cuanto alosgrupos de edad, laprevalencia
fue mayor en € grupo de 9 a 13 afios.®

La prevalencia de aergia alimentaria autodiagnosti cada puede ser hasta seis
veces mayor gque laaergiaalimentariaconfirmadapor reto oral, y laprevalencia
es mayor en nifios que en adultos.10

Por ultimo, unacohorte australianade poblaci6n pediétricareporté unapreva
lenciade alergiaaimentariade 11% al afio de edad y de 3.8% alos cuatro afios
de edad. Asimismo, alaedad de cuatro afioslaaergiaal cacahuate fue de 1.9%,
a huevode1.2%Yy a ajonjoli de0.4%; entodosloscasosel diagnostico serealizod
por reto oral .11

FISIOPATOLOGIA

Larespuesta normal del sistema inmunitario hacia los antigenos que recibimos
enlosalimentosen lamucosaintestinal esinducir mecanismaos detoleranciaque
nos permitan absorberlosy aprovechar |os nutrimentos. Esta tol eranciainmuni-
taria depende de variantes genéticas y factores epigenéticos en genes para dife-
rentesreceptoresy citocinas, asi como delaventanainmunitariaen €l equilibrio
de linfocitos T ayudadores tipos 1y 2 (Th1/Th2) y linfocitos T reguladores
(Treg), delamaduracion gastrointestinal y del mismo sistemainmunitario. Tam-
bién depende de factores inductores de tolerancia en la dieta (como vitaminas y
écidos grasos omega-3 y de cadena corta). Ultimamente hemos conocido laalta
importancia que tienen la biodiversidad y la abundancia del microbioma en la
homeostasis inmunitaria, junto con los metabolitos que produce al interactuar
conlosnutrientesenladieta, asi comoladosisy laviadeexposicion alosantige-
nos de los alimentos (figura 16-1).

Cuando se pierden |os mecani smos de tol erancia estos antigenos alimentarios
se convierten en alérgenos que inducen una respuesta inmunitaria adaptativa a
través de linfocitos con receptores especificos para reconocer epitopos de estos
alérgenos, y estarespuestaademés esamplificadapor célulasinnatas que respon-
den haciadiferentes estimul osinespecificos (como patrones mol ecul ares asocia-
dos a patdégenos, compuestos toxicos o irritantes).

Esta respuesta al érgica puede ser mediada por mecanismos que dependen de
laproduccién de anticuerpos | gE especificos haciael alérgeno alimentario o por
mecanismos celulares que no dependen de la produccion de estos anticuerpos
IgE213 (figuras 162 a 16-4).
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Prebidticos # Probidticos (simbdlicos: coincidentes o sinérgicos) # Posbioticos

Genética Genes: TRL GATA3, STATS, IL-4, IL-5, IL-10, FOXP3
Epigenética: metilacion, acetilacion, miRNA
Ventana de tolerancia inmunitaria (Treg) (Th1/Th2)
CD103* Edad Maduracion gastrointestinal e inmunitaria
AA Vitaminas: E, D3 (calcitriol), A (acido retinoico)
< Nutricion Acidos grasos poliinsaturados w—3/w—6, SCFA
. . Biodiversidad microbiana (tipo, sitio, abundancia)
Microbioma Interaccién con receptores (TLR, NOD...) (GPCR)
Treg
- Via de exposicién: oral/cutanea
Antlgeno Dosis del antigeno: bajas/moderadas/altas

Figura 16-1. Relacion de los prebidticos, probioticos y posbidticos en la respuesta
inmunogénica

CUADRO CLINICO

LaAA comprende un gran espectro de sintomas que pueden involucrar la piel,
el sistemagastrointestinal y el respiratorioy, en casosgraves, puedeafectar el Sis-
tema cardiovascular. ¢Como definimos la respuesta alérgica? Larespuesta a ér-
gicaes unarespuestainmunitariaadaptativaatravés delinfocitos con receptores

Linfocitos
TCR/BCR

Cel plasm
Células @ ’@

innatas ILC2

Mediada por IgE No mediada por IgE

Figura 16—2. Respuesta alérgica.
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Alimentos, microbiota (abundancia y diversidad), metabolitos

/_\ IL-33, IL-25, TSLP
CD103 0X40 Lig (- ILC2

IL-5

IL-9

IL-13 Eos

IL-4

Treg
Th2 IgE mediada
Célula
cebada  Baséfilo por IgE
B

Figura 16-3. Respuesta alérgica y microbiota.

parael alérgenoy queesamplificadapor célulasinnatas queresponden adiferen-
tes estimul os.

Lasmanifestacionesclinicas dependen del tipo de AA, los mecanismosinmu-
nitariosy € tipo de alimento que se consuma. L os sintomas se pueden dividir en
inmediatosy tardios; losinmediatos se presentan en las primeras dos horas de la
ingestadel alimentoy lostardios despuésdelasegundahoray hasta72 h después.

Alimentos, microbiota (abundancia y diversidad), metabolitos

IL-33, IL-25, TSLP IL-18, TNF—a, IL8

el Mo Alergia
CD103* ILC2 mediada
IL-5 por IgE
IL-9 Thl
IL-13 Eos Neu
IL-4
Tolerancia
i Thi7
Célula
cebada .
Basdfilo

Figura 16—-4. Respuesta alérgica y microbiota.
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L as manifestaciones clinicas mas frecuentes de AA mediada por IgE son las
siguientes:

1. Cuténeas: urticaria generalizada, angioedema, urticaria aguda de contac-
to, eritemay erupcién multiforme.

2. Gastrointestinales: vomito, cdlico y dolor abdominal, diarrea, constipa-
cion, reflujo gastroesofégico, sindrome de alergia oral.

3. Respiratorias: rinorrea, estornudos, tos, broncoespasmo.14

L ossintomas pueden ser desencadenados por contacto, inhal acion oingestion del
alimento.

Alergia a alimentos no mediada por IgE

En AA no mediada por IgE |os sintomas gastrointestinal es son | os que predomi-
nan: vémito recurrente, diarrea, hemorragia de tubo digestivo, distension abdo-
minal, dolor abdominal, estrefiimiento y reflujo gastroesofégico.1s

Sindrome de enterocolitis inducida por proteinas alimentarias

Las manifestacionesclinicasy lagravedad dependeran de lafrecuenciadelain-
gestay ladosisdel alimento; ocurren si €l alimento seingiere intermitentemente
0 después de un periodo de eliminacion; en estos casos el vomito podrainiciar
enlasprimerascuatro horas; |ladiarreaacompafiadade moco y sangre se observa
entre 5y 10 h posteriores alaingestay puede durar hasta 24 h. En el sindrome
de enterocalitisinducida por proteinas alimentarias (SEIPA) cronico se presenta
enlosprimeros meses devida, con diarreaacuosa, vomito intermitentey fallo de
medro; los alimentos desencadenantes pueden ser soya, leche, trigo o arroz.16

Laproctocolitisalérgicainducidapor proteinas alimentarias es unacondicion
transitoria que se desarrolla en el primer afio de vida. La manifestacion clinica
cardinal esla evacuacion con sangre rutilante. Los pacientes tienen buena apa-
rienciay no presentan sintomas crénicos; puede haber vémitointermitentey dis-
guecia.l?

Los trabajadores de la industria alimentaria pueden sensibilizarse hacia las
proteinas de los alimentos por viainhalatoria, y se puede manifestar con asma,
rinitis ocupacional, urticariay anafilaxia.18

ALERGIA A ALIMENTOS VERSUS
INTOLERANCIA A ALIMENTOS

Laalergiaesunarespuestainmunitariaalteradaal osalimentos que algunosindi-
viduos generan y que al ingerirlos presentan reacciones adversas.
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Laintolerancia se parece ala AA en lamedida en que af ecta solamente aun
numero reducido de personasy que son debidas también aunarespuesta particu-
lar a alimento, aungue no se producen por un mecanismo inmunitario. Normal-
mente son debidasaalteracionesenladigestion o aunasusceptibilidad particul ar
gue algunas personas presentan frente aciertos componentes normalesdelos ali-
mentos (p. §., histamina). El ggemplo més notable de diferenciaentre dergiae
intolerancia se hallaen laleche. Hay individuos que presentan alergiaalaleche
porgue su sistema inmunitario ha generado anticuerpos IgE frente a determina-
das proteinas de laleche.

Losintolerantes alaleche carecen de lactasaintestinal (enzimaquedigierela
lactosa presente en laleche), de maneraque a tomar lechelalactosa presente no
es adecuadamente digerida por lalactasa secretadapor €l epiteliointestina y llega
al colon, donde esfermentadapor lamicrobiotaintestinal, y |os gases producidos
desencadenan las manifestaciones digestivas. L os pacientes con intoleranciaala
lactosa s6lo presentaran sintomas gastrointestinal es, nunca en otros érganos.19

PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN ALERGIA
A ALIMENTOS MEDIADA POR IGE

Aungue se puede sospechar la participacion de mecanismos mediados por IgE
cuando lareaccion se presentaen las primeras cuatro horas después delaexposi-
cion haciael alimento, y en especial cuando estas manifestaciones son inmedia-
tas, como ocurre enlaanafilaxia, o cuando hay sintomasderinitis, asmao urtica-
ria (figura 16-5), actualmente sabemos que estas manifestaciones también
pueden ser ocasionadas por mecanismos inmunitarios que no dependen de anti-
cuerpos I gE, por o que es necesario demostrar lasensibilizacion y lacorrelacién
clinica con la exposicion alas proteinas de la leche de vaca. Para demostrar la
participaci 6n de anticuerpos | gE podemos utilizar 10s siguientestipos de pruebas
diagndsticas.20

Pruebas inespecificas: muestran probable tendencia atopica

Estas pruebas sil o se utilizan como sospecha, pero no ayudan aconfirmar el me-
canismo mediado por IgE ni lacorrelacion clinicacon laexposicion al alérgeno.
En este grupo se encuentran lamedicién de niveles séricos de IgE total y lapre-
senciadeeosinofiliaen sangreoentejidosperiféricos. Laelevaciondelosniveles
de IgE total frecuentemente se puede interpretar como un marcador de atopia
(predisposicidn genética para responder con |gE hacia diferentes estimul os am-
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Figura 16-5. Manifestaciones clinicas de la alergia.

bientales), pero también puede estar el evada en enfermedades infecciosas (prin-
cipalmente por helmintos), enfermedades autoi nmunitarias o enfermedades neo-
plasicas, por lo que su utilidad parael diagnéstico de alergiaesmuy limitada. La
presencia de eosinofilia sérica o tisular ayuda a demostrar la participacién de
estas célulasinnatas en el dafio inflamatorio, pero actualmente se sabe que, dela
misma forma en que se activan otras células innatas, como las células cebadas 0
los basdfilos, 1os eosindfilos pueden activarse por mecanismos que dependen o
no de anticuerpos IgE.1°

Pruebas especificas

Se sugiere que sean realizadas por €l especiaistaen alergia, yaque requieren ex-
periencia para su interpretacion.

Estas pruebas pueden demostrar sensibilizacion mediada por |gE especifica
haciaun alérgenoy en algunos casosdemostrar lacorrelacidn clinicaconlaexpo-
sicion a mismo. Parademostrar |a sensibilizacién con | gE especifica se pueden
hacer pruebasin vivo, como la aplicacion de pruebas cutaneas por € método de
prick o pruebasinvitro que por diferentes métodosdelaboratorio (p. €., quimio-
luminiscencia, immunoCA P) no solamente demuestren lapresenciade |gE espe-
cifica, sino que ademés se cuantifiquen los niveles séricos. Las pruebas cutaneas
tienen mayor sensibilidad, pero menor especificidad que las pruebasin vitro, y
enel casopor eiemplodelaaergiaalasproteinasdelalechedevaca, sehaencon-
trado que una papula con un didmetro de 8 mm o mas en la prueba por prick a
leche correl acionacon 95% de probabilidades de tener un reto oral positivo. Para
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lamedicién de IgE sérica especificaaproteinas de laleche de vaca se haencon-
trado que, utilizando ImmunoCAP® (Thermofisher Scientific, Uppsala, Sue-
cia), una lgE anti—caseina = 0.95 kU/L tiene una sensibilidad de 88.9% y una
especificidad de 90.9% paraun reto oral positivo alaleche de vaca.2t Otro estu-
dio con otro método de andlisis encontré que en nifios menores de dos afios de
edad unvalor de5 kUI/L o mas correlacionacon 95% de probabilidades de tener
un reto oral positivo, y en los nifios mayores de dos afios de edad con un valor
de 15kUI/L o mas. Actualmente también se pueden medir nivel esde | gE especi-
ficaséricano solamente hacialafuente del extracto total (Ieche), sino haciadife-
rentes componentes de | as proteinas alergénicas de laleche, como o actoal bi-
mina (Bos d 4), f-actoglobulina (Bos d 5), seroabdmina bovina (Bosd 6) y
caseina(Bosd 8). Debido alalabilidad o resistencia que presentan estos compo-
nentes al ergénicos alos cambios detemperatura(Bosd 4, Bosd 5y Bosd 6 son
termolébilesy Bos d 8 es termorresistente) se puede saber si el paciente puede
tolerar productoslécteos horneados o puede reaccionar tanto aproductoshornea-
dos como aleche sin hornear. Este conocimiento puede ser de gran ayuda para
establecer el riesgo de reacciones sistémicas graves, asi como el prondstico para
inducir latolerancia natural hacialas proteinas de laleche de vaca.
Lapruebadereto oral a eatorizadadobleciegoy controladacon placebo siem-
presehaconsiderado como lamés confiable parademostrar lacorrel acion clinica
con laexposicién a aérgeno; sin embargo, recientemente se ha puesto en duda
su utilidad clinicapor variasrazones: el riesgo que corre €l paciente al realizarse
la prueba inclusive en las mejores condiciones posibles, lafalta de correlacion
con lagravedad a exponerse después en forma natural al alérgeno y que no se
puede diferenciar si se trata de un mecanismo mediado o no por anticuerpos IgE
enunreto positivo (cuadro 16-1). Por eso sesiguen buscando métodos diagnosti-
cos que no solamente demuestren sensibilizacion haciael aérgeno, sino también
unabuena correlacion clinicasin necesidad de exponerse aunapruebade reto.22

Pruebas en investigacion

En la nueva generacion de pruebas diagndsticas actualmente en investigacion
destacan tres: la determinacion de anticuerpos | gE contra epitopos alergénicos,
lapruebade activacion de basofilosy lapruebade activaci én de células cebadas.
Labusguedade IgE contraepitopos alergéni cos puede ayudar adiferenciar entre
epitopos secuencial es (mas establ es) o conformacional es (menos estables), y po-
driaayudar a pronosticar lagravedad de lasreacciones al a érgeno. Las pruebas
de activaci6n de basdfilos o de células cebadas se pueden hacer in vitro con dife-
rentes concentraciones y componentes del alérgeno, cuantificando la respuesta
de activacion por citometriade flujo con biomarcadores como el CD63y con va-
loresde sensibilidad, especificidad y predictivos de mésde 90%. Estastres prue—
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Cuadro 16-1.
Prueba Descripcion Utilidad Limitacion

Eosinofilia sérica

Eosindfilia tisular

IgE sérica total

IgE sérica especifica

IgE vs. componentes

IgE vs. epitopos aler-
génicos

Prueba cutanea
(prick)

Prueba cutanea (par-
che)

Prueba supresién/
reintroduccion

Prueba de reto doble
ciego placebo

Prueba de activacion
de basofilos

Prueba de activacion
de células cebadas

Aumento > 400 cél/uL

Aumento > 20 cél/
HPF

Aumento (valores pa-
ra edad)

Mayor de 5 kUI/L (< 2
afos). Mayor de 15
kUI/L (> 2 afios)

Aumento (valores es-
cala 1-4)

Aun en fase de inves-
tigacion
Péapula > 8 mm

Eccemaalas 48 a72
h

Sintomas: mejor—peor

Aleatorizado bien
controlado

Aun en fase de inves-
tigacion
Aun en fase de inves-
tigacion

Participacion res-
puesta T2

Inflamacion T2

Respuesta atdpica

Sensibilizacion a pro-
teinas de la leche de
vaca

Componentes termo-
labiles/resistentes

Epitopos secuencia-
les/conformacionales
Sensibilizacion a pro-
teinas de la leche de
vaca

Sensibilizacion a pro-
teinas de la leche de
vaca

Correlacion clinica
con la exposicion a la
leche

Correlacién clinica
con la exposicion a la
leche

Buena correlacion cli-
nica

Buena correlacion cli-
nica

Diagnostico diferen-
cial con otras enfer-
medades no alérgicas
Diagnostico diferen-
cial con otras enfer-
medades no alérgicas
Diagnéstico diferen-
cial con otras enfer-
medades no alérgicas
Correlacion 95% con
reto oral positivo

Costo mas elevado

Aun en fase de inves-
tigacion

Requiere experiencia,
falsos positivos/nega-
tivos

Resultados contradic-
torios en estudios cli-
nicos

Protocolos no estan-
darizados

Riesgo de reacciones
graves

Aun en fase de inves-
tigacion
Aun en fase de inves-
tigacion

basalin seencuentran en fase deinvestigaci n, pero con resultados muy promete-

dores. 2

PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA
LA ALERGIA NO MEDIADA POR IGE

Debido a que las respuestas no mediadas por IgE pueden ser ocasionadas por
multiples células y citocinas diferentes, no se han podido establecer métodos
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C Urticaria — Dermatitis atdpica — Rinitis — Asma — Anafilaxia )
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Figura 16—6. Algoritmo diagndstico de alergia a alimentos.

diagndsticos confiables paratodos|os casos. L as pruebas cutaneas por el método
de parchehan sido utilizadas en a gunos estudi os parademostrar respuestas cel u-
lares tardias hacia los alérgenos alimentarios, pero los resultados alin han sido
poco concluyentes. La pruebadereto oral aleatorizada doble ciego y controlada
con placebo hasido también frecuentementereferidaparael diagndstico, perono
hasido facil utilizarlaen laclinica por las manifestaciones graves y tardias que
puede presentar el paciente. Por o tanto, la pruebamas utilizada actualmente ha
sido lasupresién del alimento (con mejoria de los sintomas) y lareintroduccién
del alimento (con reaparicion de los sintomas) como una prueba de reto abierto
que, aungue no demuestra exactamente |os mecanismos involucrados, ayuda a
demostrar lacorrelacién clinicacon laexposicion al alérgeno. Como aqui setrata
de reacciones frecuentemente tardias, se aconseja que €l 1apso de supresion sea
minimo de unas tres semanas. Se requi eren mas estudi os para encontrar biomar-
cadores de las respuestas no mediadas por |gE para poder establecer pruebas es-
pecificasen este grupo de manifestacionesdelaalergiaalas proteinasdelaleche
de vacals

Con estainformacion se propone € algoritmo para orientar en el diagnéstico
de ladergia aalimentos mediada o no por anticuerpos IgE (figura 16-6).

TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en evitar € consumo de los alérgenos alimentarios que
desencadenan lareaccion alérgica. Sin embargo, es oneroso paralos pacientesy
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las familias, por ello jamas de indicara si no existe un diagnéstico certero. A
menudo estamedidafalla, con 10% de |l os pacientes en promedio experimentan-
do unareaccion alérgicapor afio. Ademas, evitar losa érgenosimplicamultiples
presiones alas personas alérgicas, a sus familias, alos fabricantes de alimentos
y restaurantes y espacios publicos, como escuelasy aviones.

L os pacientes deben ser reevaluados a interval os regulares para verificar el
desarrollo detoleranciay de estaforma evitar una eliminacion dietéticainapro-
piada o innecesariamente prolongada.

El etiquetado preventivo de alérgenos es, en general, voluntario, y se utiliza
de manerainconsi stente en todalaindustria, o que puede ser engafioso paralos
pacientesy los cuidadores.

Es necesario también proporcionar medicamentos de emergencia adecuados.
Dar educacién sobre como usar autoinyectores de adrenalina a los pacientes en
riesgo de anafilaxia enfrenta grandes retos relacionados con su disponibilidad,
gue se limita principal mente a paises de altos ingresos, regul aciones nacionales
variadas en laprescripcion y alto costo.23 En nuestro pais esindispensable en es-
tos casos un comanejo con un especialista en aergias para poder confirmar €
diagnéstico, proporcionar adrenalina a pacientey educarle en su uso.

INMUNOTERAPIA ORAL CON ALIMENTOS

Poco més de 20 afios después de que el primer estudio controlado aleatorizado
(ECA) demostrara su eficacia, lainmunoterapia oral con alimentos (ITO) se ha
convertido en la primera modalidad de tratamiento establecida parala AA que
ahora estareconocida por las guias nacionales e internacionales.2> Sin embargo,
su uso debe ser realizado por especialistas en alergia por el riesgo de reacciones
graves que pueden presentarse bastante regul armente durante su administracion.
LaeficaciadelalTA oral se hadocumentado en ECA en nifios con dergiaala
leche, al huevoy al cacahuate. Enel estudio del TO masgrandehastael momento,
d estudio PALISADE, queinvestigd laeficaciadeladosis de 300 mg de proteina
de cacahuate parainducir tolerancia en casi 500 nifios = 4 afos de edad, 67.2%
de los participantes alcanzaron €l punto final primario de pasar la dosis de 600
mg alafinal del reto doble ciego controlado con placebo (RDCP). Sin embargo,
d reciente metaandlisis de seguridad, que analiz6 12 estudios de I TO con caca-
huate, estimé que € riesgo de anafilaxiamientras setomalalTO es mas de tres
VECES mayor en comparacion con laevitacién del cacahuate (RR, 3.12, IC 95%
de 1.76 a5.55), y €l riesgo de uso de adrenalina es més del doble (RR 2.21; IC
95% de 1.27 a3.83). Por lo tanto, €l enfoque actual delainvestigaciondelal TO
esta orientado aresponder preguntas cruciales sobre el aumento de la seguridad
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delalTO mediante la eleccién de unaformulacion bien toleraday efectiva. Las
dosviasalternativas mésestudiadasalainmunoterapiaoral (1TO) sonlainmuno-
terapiasublingual (ITSL) y lainmunoterapiaepicutanea (I TE), ambas mas segu-
ras, pero aln menos eficaces.

A pesar delaeficaciaenlainducciéndeladesensibilizacién al alimento cul pa-
ble, el resultadodel TO difieredelasuperacion natural delaAA. Si bienlosbene-
ficios de un margen de proteccion en caso de exposicién accidental e introduc-
cion de cierta cantidad de alimentos en la dieta regular son posibles durante €l
tratamiento, el efecto alargo plazo sigue siendo impredecible, con hasta 70% de
individuosinsensibilizados con éxito que pierden tol erancia después de un corto
periodo de evitacion. No estaclaro por qué se pierdelatoleranciapos— T apesar
delasaparentessimilitudesenlarespuestainmunitariaconlaresoluciéndelaAA
(p. §., disminucion de la concentracion especificade IgE y aumento de lalgG4
especifica).

Menosdelamitad delos pacientes no logran unafaltade respuesta sostenida,
y lapregunta persiste sobre |afrecuencia necesaria de consumo de los alimentos
después de completar lal TA. En € estudio espafiol del SEICAP & consumo de
un huevo dos veces por semana ha demostrado ser suficiente para mantener la
tolerancia. En la cohorte finlandesa de seguimiento alargo plazo de nifios que
completaron la I TO con leche s6lo una cuarta parte de los nifios volvieron ala
dieta para evitar laleche durante la mediana del periodo de observacion de 6.5
afos de duracién. Con respecto a consumo continuo de cacahuate, 64% de los
participantes anteriores de I T con cacahuate continuaron ingiriendo cacahuate
diariamentey otro 25% con menosfrecuencia. Desafortunadamente, lasreaccio-
nes alérgicas, incluidalaafectacion de las vias respiratorias, todavia se observa
ronincluso en esta etapatardiade ladesensibilizacion.24 Con el primer producto
comercial paralalTO de cacahuate aprobado por la FDA en enero de 2020 es
probable que lainmunoterapia para alimentos esté méas ampliamente disponible
y sea uniforme en los préximos afos.23

BIOLOGICOS

En la AA los tratamientos biolégicos se han investigado principalmente en €
contexto de lafacilitacion de la ITO. Ademés de los estudios de | TO/anti—IgE
mencionados anteriormente, que ya se han completado, hay proyectos en curso
gueanalizan el uso de dupilumab en combinacién con I TO con cacahuate (Clini-
caltrials.gov NCT03793608, Clinicaltrials.gov NCT03682770), combinacién de
dupilumab y omalizumab en ITO con multialimentos (Clinicaltrials.gov NCT03
679676) y anti—IL—33 con ITO con cacahuate (Clinicaltrials.gov NCT029200
21).%



226  Nutricion y enfermedades gastrointestinales (Capitulo 16)

Debido asu mecanismo patol égico, lainhibicion delaviaeosinofilicahasido
ampliamente estudiada en el tratamiento de la esof agitis eosinofilica (EoE).2 El
uso deanti—IL—5, anti—-| L—13Yy anti—| L—4 sehaasociado con unareduccidnsigni-
ficativa de las caracteristicas histol 6gicas de la EOE en tres ECA. Sin embargo,
no se haobservado unamejoriaclinicaclara. Por lotanto, lostratamientosactual -
mente no se recomiendan de forma rutinaria en el manegjo de la EoE.

Recientemente la inhibicion de las alarminas (IL-25, IL-33 y TSLP) en un
modelo deratén fue efectivaparaprevenir laAA, o gue puede sugerir unafutura
direccién prometedora del uso biolégico enlaAA .26

CONCLUSION

Paratodo €l personal involucrado en el cuidado delasalud delosnifios esimpor-
tante identificar en forma temprana la alergia a aimentos y comprender 1os
aspectos multifacéticos, asi como su epidemiologia, presentacion, diagndstico,
manejo dietético y prevencion primaria.

Asimismo, laidentificacion de nuevos biomarcadores podrdmejorar la preci-
sién diagnésticay también predecir la capacidad de respuesta del paciente alos
tratamientos. Laintegracion delos datos de |0s pacientes sera cadavez masim-
portante a medida que | as tecnol ogias 6micas se utilicen més ampliamente en el
entorno clinico.
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Anemia por enfermedad
gastrointestinal

Regina Sotelo Diaz, Nathalie Méndez Pernicone,
Maria del Pilar Milke Garcia, Elena Juventina Tuna Aguilar

INTRODUCCION

La anemia es una complicacién frecuente de los trastornos gastrointestinal es
(GI). Diversas patologias Gl (p. ., malabsortivas, inflamatorias, autoinmunita-
rias, quirdrgicas, etc.) pueden manifestarse con anemiacomo sintoma principal.
Por lo tanto, esimportante |levar acabo un abordaje diagndstico que nos permita
evaluar y ofrecer opcionesdetratamiento, asi como definir laetiologiaGl subya-
cente.

EPIDEMIOLOGIA

La anemia es un problema de salud publica a nivel mundial. Un informe de la
OPSde2016 reportaqueen Américal atinay e Caribelaprevalenciadeanemia
en mujeresno embarazadasentre 15y 49 afiosde edad esde 18.7%. Sin embargo,
este promedio global no reflgjalas diferencias entre paises.t En México las En-
cuestas Nacionales de Salud y Nutricion (ENSANUT) de 2016 evidenciaron un
incremento en la prevalencia nacional en las mujeres no embarazadas a 18.3%
anivel nacional y a22.5% en €l tercil socioeconémico méasbajo. De acuerdo con
laOrganizacién Mundial delaSalud (OMS), lamagnitud delaanemiaen México
sigue siendo un problema de salud publica que requiere atencion.z2 Sin embargo,
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no existen datos epidemiol dgicos de las causas asociadas a patol ogias gastroin-
testinales.

FISIOLOGIA

Hierro

El balance del hierro es esencial paranumerosasfuncionesanivel celular, como
sintesisy reparacion de &cidos nucl e cos, actividad enzimatica, funcion mitocon-
drial y produccion de neurotransmisores.3 En el balance del hierro sedesarrollan
mecani smos homeostéti cosinvolucrados paraevitar el excesoy lageneracion de
dafio por especiesreactivasde oxigeno a reutilizar el hierro corporal y a limitar
lacaptacién del microambiente. Por otro lado, esinevitable el facil desarrollo de
deficienciade hierro.4 El hierro de la dieta puede ser encontrado en dos formas,
hemy no hem. El hierro hem esfacilmenteabsorbible, y se derivadelahemoglo-
bina(Hb) y lamiogloblinaenlaformade carneanimal, pescadoy aves. El hierro
no hem es principal mente encontrado en los alimentos de origen vegetal, pero se
absorbe con dificultad, y loscompuestostal es como fitatos, oxal atos, polifenoles
y tanatos que se encuentran en las plantas disminuyen su captacion, como tam-
bién 1o hacen al gunos medi camentos, como lasinhibidores delabombade proto-
nes. Los compuestos acidos facilitan su absorcién (&cido ascorbico, acido gastri-
co, citrato, €etc.).5

Aproximadamente seingieren de5a 15 mg de hierro elemental y de 1 a5 mg
dehierro hemal dia, aunque finalmente sélo se absorben de 1 a2 mg. Los princi-
pales sitios de absorcién son e duodeno y €l yeyuno proximal.

El hierrodeladietaingresaal organismo ensumayoriadeformaférrica, y para
ingresar através del borde en cepillo del enterocito debe transformarse aforma
ferrosapor medio de unaferrirreductasa(DcytB), y asi €l transportador de meta-
lesdivalentes(DMT1) loingresardal enterocito. Yaen el enterocito puedeformar
partedelaferritinaparaa macenamiento, o bien atravesar lamembranabasol ate-
ra de la célula mediante la ferroportina (Fpn, SLC40A1). La ferroportina es
reguladapor lahepcidina, queesel principal regulador delahomeostasisdel hie-
rro. Latransferrinaeslaproteinadetransportedehierro en €l plasma, paralo cual
e hierro requiere encontrarse en formaférrica, adquiriendo esta forma através
de unaferrooxidasa, la hefaestina (HEPH).6

Latransferrinatransporta hastados atomosde hierroy losentregaaloseritro-
blastos paralasintesisde hemoglobinay aotras células para susfunciones meta-
bdlicas. Cuando faltahierro en el organismo por pérdidas o pobreingestalahep-
cidina disminuye para permitir que la ferroportina deje ingresar hierro a la
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circulacion; si setratade untrastorno inflamatorio, o si existe sobrecarga de hie-
rro, lahepcidinaaumentara parano permitir masingreso de hierro al organismo,
es asi que en los procesos inflamatorios, aungue haya suficiente hierro disponi-
ble, puede existir anemia. Por otro lado, latransferrina en deficiencia de hierro
presentaunacapacidad total defijacion aumentada, yaque no hay suficiente hie-
rro libre en formaférricaparapoder repletar latransferrinay que éstacumplasu
funcién de transporte y entrega; en los procesos inflamatorios la capacidad total
de fijacion de transferrina se encuentra normal, ya que existe hierro disponible
aunque no puedaentregarse adecuadamentealacélula. Enlasmembranascelula-
res de células eritroides y no eritroides también se encuentra el receptor soluble
detransferrina, que tiene como funcion internalizar latransferrina diftéricapara
gue se liberen aomos de hierro a citoplasma para ser utilizados en funciones
metabdlicasenlamitocondriao ser amacenadosenlaferritina. El nivel derecep-
tor soluble de transferrina estd aumentado en ladeficienciade hierro; sin embar-
go, en laanemiainflamatoria se encuentra normal o disminuido.®

Folato o vitamina By

El folato o vitaminaBg esun miembro delasvitaminasdel grupo B; esabundante
en €l higado y en vegetales.

El folato en las comidas ocurre principal mente como poliglutamato, que debe
ser hidrolizado antes de su absorcién como monoglutamato, y yaen € interior
de las células, donde participara en el metabolismo se requiere nuevamente en
formadetetrahidrofolato.” El folato es critico en el metabolismo del &cido deso-
xirribonucleico (DNA) dedosformas: laprimeraeslasintesisde DNA desde sus
precursores (timidinas y purinas); esta parte es completamente dependiente de
losmetabolitosdel folato; lasegundaformaes paralasintesisde metioninaapar-
tir dehomocisteina, y lametioninaes necesariaparalasintesis de S-adenosilme-
tionina (SAM), que dona grupos metilo en las reacciones biol gicas de metila-
cion.” Lametilacion del DNA controlalaexpresién de genes, y escriticadurante
ladiferenciacion celular.8 El folato serequiere parael metabolismo de aminoéaci-
dos como lametionina, que se produce a partir delahomocisteinabajo laaccién
delaenzimametioninasintasa, que también requierelavitaminaB;,. Por lo tan-
to, unadeficienciadefolato (y/o vitaminaB,) puederesultar en unadisminucion
delasintesisde metioninay unaacumulacion de homocisteina. Lahomocisteine-
mia puede relacionarse con enfermedades cardiovascul ares.

Vitamina By,

Lavitamina B, estaimplicada en el metabolismo de las células del cuerpo hu-
mano y formaparte de lasvias de sintesisdel DNA, diversos procesos enziméti-
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cosy lamidlinizacién inicial del sistema nervioso central. Lostrastornos neuro-
|6gicos caracteristicos de laanemia por deficienciade vitamina B, son debidos
aladisminucién en los niveles de metionina, un importante metabolito enlasin-
tesisdelasvainas de mielina. Se manifiestacon sintomas de desmielinizacion de
los cordones posterior y lateral delamédulaespinal y lacorteza, alteracionesen
propiocepciony vibracion, parestesias, ataxiay demencia. Lacorrectaabsorcion
devitaminaB, requiere multiples condiciones Gl adecuadas: un pH géastrico &ci-
do que permitalaliberacion delavitaminaBi, delosalimentosy lapresenciade
enzimas pancreaticas quefavorecen launién delavitaminaBg, al factor intrinse-
co secretado por las células parietales gastricas (glicoproteina que permite su
absorcionintestinal). Estas condiciones permiten que lavitaminaB,, alcance e
ileon terminal parasu absorciony posterior involucramiento en procesos celula
resfisiolégicos.”

ETIOLOGIA

Hemorragia de tubo digestivo

Lapérdidade sangre gradual y repetitiva debidaatrastornosdel tracto digestivo
es una causa comun de anemiapor deficienciade hierro. El sangrado de tubo di-
gestivo (STD) puede dividirse en alto (STDA) y bajo (STDB), utilizando como
referencia anatémica €l ligamento de Treitz (gastroduodenal). Las principales
causas a descartar incluyen:

1. Ulcera péptica (duodenal o géstrica), gastropatia o esofagitis erosiva en
STDA.

2. Enfermedad diverticular, colitis o trastornos anorrectales (p. €., hemorroi-
des o fisuras) en STDB.18 En casos de presentacion de unamalignidad Gl
laanemia puede ser secundaria a sangrado Gl crénico o al propio proceso
inflamatorio (anemiapor enfermedad cronica). Esdevital importanciades-
cartar unaetiologianeoplasica(p. ., cncer géstrico, cancer decolon, etc.)
en pacientes con sangrado Gl oculto.

En el abordajediagndstico delahemorragiadigestivatambién esimportante des-
cartar el uso deantiinflamatorios no esteroideos (AINE) o Aspirina® (incremen-
tanlapérdidade sangrefecal), lainfeccion por Helicobacter pyloriy, conindica-
ciones especificas, realizar un estudio endoscopico.1®

Deficiencias nutricionales

El &cido fdlico (vitaminaBg) esta presente en verduras de hojaverdey frutas; €
adulto promedio tiene reservas corporal es suficientes paradosatresmeses.18 La
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deficienciadietéticaesrara; sin embargo, se puede presentar en los paisesen los
gue los cereales y granos no se complementan con acido félico.l2 Esimportante
descartar el uso deféarmacos que alteran el metabolismo del &cido félico; trimeto-
prim, pirimetaminay metotrexato, entreotros. Asimismo, lavitaminaB1, provie-
nedealimentosde origen animal; con reservas corporal estotal essuficientes para
dosatresafios.’8 Se haobservado quelaingestase encuentradisminuidaenindi-
viduos con una dieta vegetariana 0 vegana. También se debe descartar €l uso de
farmacos que ateran la absorcion de vitamina By, principalmente metformina
einhibidores de la bomba de protones. Ambas deficiencias nutricional es deben
descartarse en personas con predisposi cion a estados de malnutricion: alcohdli-
Ccos, anoréxicos y adultos mayores.18

Infecciones gastrointestinales

Las infecciones parasitarias generan anemia por diversos mecanismos simulté&
Neos:

1. Hemorragia Gl crénica.

2. Malabsorcién de nutrientes. Los principales paréasitos que conducen a la
anemia por deficiencia de hierro son las infecciones por anquilostomiasis
(Necator americanus y Ancylostoma duodenale) y tricocéfalos (Trichuris
trichiura).14

Durante el abordaje diagndstico se deben identificar los factores deriesgo, prin-
cipalmente relacionados con medidas de higiene deficiente, y solicitar estudios
de laboratorio (p. €., coproparasitoscopico) para identificar el agente causal y
ofrecer un tratamiento dirigido.1>

Anemia perniciosa

Laanemiaperniciosa (AP) eslacausamés frecuente de deficienciade vitamina
B1.. Es unaenfermedad autoinmunitaria que afectaalas células parietales (CP)
gastricas. La presencia de autoanticuerpos tiene como resultado una gastritis
atréfica'y, consecuentemente, una secrecion alterada de factor intrinseco (Fl);
necesario parala correcta absorcion de vitamina B1,.13 El abordaje diagndstico
debeincluir anticuerposanti—FI y anti—CP. Debido a riesgoincrementado decar-
cinoma géstrico; |os pacientes con AP deben contar con una endoscopia basal .18

Enfermedad celiaca

Laenfermedad celiaca es una de | as af ecciones inflamatorias crénicas mas fre-
cuentesdel sistemaGl y afectaaproximadamente a1% delapoblacién.i8 Laane-
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miaes el sintoma de presentacién mas comun, y se hareportado en 32 a69% de
los pacientes adultos.1” Es una enfermedad malabsortivaintestinal causada por
unareaccion inmunitariaen paci entes genéticamente predispuestosalagliadina,
un componentedel gluten (proteinadel trigo). Presentauninfiltradoinflamatorio
en el intestino delgado con alteraciones en lamucosay, consecuentemente, dete-
riorodelaabsorcionintestinal por atrofiadevellosidades. Laenfermedad celiaca
puede causar anemia a través de diferentes mecanismos:

1. Anemia por malabsorcion de nutrientes (vitaminas Bg 0 B1» 0 hierro).

2. Anemia por enfermedad crénica (proceso inflamatorio con aumento de
IL-1, IL-6, IL-10, interferon gamma (IFN—y) y factor de necrosistumoral
afa(TNF).

3. Hemorragia Gl oculta crénica.ls

El abordaje incluye solicitar anticuerpos IgA antitransglutaminasa tisular, IgA
antigliadinadesaminada, e IgA o—endomisiales; sin embargo, €l diagndstico de-
finitivo se establece por histopatologia mediante una biopsia duodenal, la cual
puede no ser necesariacon serol ogiapositivaen pacientes sintomaticos. Laprue-
baHLA-DQ2/Q8 es itil por su valor predictivo negativo alto si yase cuentacon
serologias negativas y se establece una dieta libre de gluten.18

Enfermedad inflamatoria intestinal

Laenfermedad inflamatoriaintestinal (Ell) se subdivide en calitis ulcerosa cro-
nicaidiopética(CUCI), enfermedad de Crohny colitisindeterminada. Estasenti-
dades consisten en un proceso inflamatorio crénico delamucosaGl; laCUCI se
encuentralimitadaal colony, por otro lado, laenfermedad de Crohn af ecta cual-
quier sitio del tracto Gl. Son capaces de causar anemiapor distintosmecani smos:

1. Anemiapor enfermedad crénicao deficienciade hierro secundarias a pro-
ceso inflamatorio sistémico.

2. Anemia ferropénica por sangrado Gl cronico (principalmente CUCI).

3. Anemiapor deficienciade nutrientes secundariaareseccion Gl terapéutica.
En el abordaje diagndstico seincluyen estudios de gabinete, marcadoresde
inflamacién como la calprotectina fecal y procedimientos endoscépicos
con toma de biopsia para confirmar €l diagnéstico.18

Gastritis autoinmunitaria e infeccion por Helicobacter pylori

Laanemia por deficiencia de hierro es una manifestacién de lainfeccién por la
bacteria Helicobacter pylori. Los mecanismos involucrados en la patogeniain-
cluyen:
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. Hemorragia Gl crénicasecundariaamicroerosiones delamucosagastrica.

. Competencia por € hierro de ladieta por parte de las bacterias.

3. Concentracion reducida de &cido ascorbico en el jugo gastrico, lo que dis-
minuye la absorcién de hierro.

4. Proceso inflamatorio desencadenado por labacteria, conincremento de ci-

tocinasy hepcidina, el regulador clave delahomeostasisdel hierro.15 Estos

mecanismos generan una deplecion de hierro y anemia.

N

Sobrecrecimiento bacteriano

Consiste en unaproliferacidn excesivade bacterias col6nicas en el intestino del-
gado. Como resultado, presentamal absorcién de nutrientescon deficienciadevi-
taminaB, 0 hierro, manifestdndose como anemia. Seasociacon diferentes pato-
logias, incluyendo cambios anatémicos del tracto Gl (p. €., enfermedad de
Crohn, cirugia de reseccién Gl, etc.), o individuos con enfermedad celiaca.18

Enfermedad hepatica

Laenfermedad hepética puede complicarse con anemia por deficienciade hierro
secundaria a hemorragia Gl. En la enfermedad hepatocelular crénica existe un
riesgo aumentado de hemorragia debido a un proceso de coagul acion sanguinea
alterada por unasintesis reducida de factores de coagul acién por parte delos he-
patocitos dafados.1s Por tanto, es importante descartar potenciales sitios de he-
morragia Gl y manejar la hepatopatia de base.

Insuficiencia pancreética

L asenzimas pancredticas son necesarias paradisociar lavitaminaB1, delaspro-
teinassalivalesy alimentosparapermitir suunional Fl. Este proceso puedeverse
afectado en personas con insuficiencia pancreética exocrina (p. €., pancredtitis
crénicao cancer de pancreas), y manifestarse con anemiapor deficienciadevita-
minaB,.16

Resecciodn intestinal

L as causas de anemiasecundaria areseccion Gl son multifactorialesy varian de
acuerdo con el procedimiento exacto. Es importante considerar los principales
sitios de absorcion de nutrimentos para determinar €l origen de laanemia:



236  Nutricion y enfermedades gastrointestinales (Capitulo 17)

a. Hierro en el duodeno.
b. Acido félico en el yeyuno.
c. VitaminaB, end ileon. Laanemiapor deficienciade hierro despuésde pro-

cedimientos bariétricos representa una causa frecuente y puede deberse a:

1. Hemorragiaintestinal (p. g., por Ulceras marginal es).

2. Secrecién de acido géstrico disminuida.

3. Exclusion del duodeno del tubo digestivo.1s Después de procedimientos
dereseccionintestinal esimportanterealizar un abordajedetodaslasde-
ficiencias vitaminicas debido a que se pueden presentar de manera si-
multanea.

Neoplasias gastrointestinales

Lapresenciade anemiay deficienciade hiero esun hallazgo frecuenteen el can-
cer colorrectal (CCR), con preval enciade 50 a60%, consecuenciadelaspérdidas
sanguineas provocadas por €l tumor. Por su parte, lasneopl asiasgastricas pueden
manifestarseinicialmente por lapresenciadeanemia; ladeficienciadehierrocon
o sinanemiaseasociaaincremento ddl riesgo de malignidad gastrointestinal dos
afos después del diagnéstico de ladeficiencials

ABORDAJE DIAGNOSTICO

El abordaje de laanemia de etiologia Gl requiere evaluar mdltiples condiciones
gue pudieran estar contribuyendo alafisiopatologia. Inicialmente se debe reali-
zar unahistoriaclinicadirigidahaciafactores de riesgo, comorbilidades, ingesta
de medicamentos, antecedentesfamiliaresdeanemiay causasadquiridasdeane-
mia(p. g ., dieta, vigjes, infeccionesy cirugias). Adicionamente, orientar laex-
ploracion fisicahacialapresenciade un sindromeanémico (fatiga, palidez, debi-
lidad, etc.) y los signos especificos (dermatol 6gicos, neuroldgicos, etc.) que
permitan dirigir e abordaje diagndstico hacia una causa Gl especifica.l”

Lasolicitud de laboratorios orientados por €l abordaje clinico permite confir-
mar o descartar |a sospechadiagndsticainicial. Todoslos enfoques parael diag-
nostico de la anemia estratifican alos pacientes en categorias. Es indispensable
solicitar una citometria hemética completay obtener el indice de produccién de
reticulocitos (IPR) para determinar si se trata de unaanemia:

1. Regenerativa con un IPR > 2% (descartar causas de anemia hemolitica o
sitios de sangrado).
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2. Arregenerativacon un I PR < 2% (evaluar causas Gl particularesy nutricio-
nales). Con el objetivo de determinar unaetiologiaGl, €l enfoque diagnés-
tico se orienta hacia las anemias arregenerativas. Por |o anterior, se debe
solicitar un perfil de hierro (hierro sérico, CTFH, hierro/CTFH, ferritina),
niveles de &cido félico, vitamina B, marcadores inflamatorios (proteina
C reactivay/o velocidad de sedimentacién globular) y un frotis de sangre
periférica. Lo anterior permite diferenciar entre otras diversas; nutriciona-

les, sangrado Gl, enfermedad cronica, autoinmunitaria, etc.1?

Utilizando el volumen corpuscular medio (V CM) reportado en la citometria he-
méticay observando la morfologia eritrocitaria en el frotis de sangre periférica

es posible dividir ala anemiaen tres categorias:

1. Microcitica(VCM < 80fL), enlaque esimportante eval uar anemiapor de-

ficiencia de hierro.

2. Normocitica (VCM de 80 a100fL), enlaque se debe evaluar lapresencia

de enfermedades cronicas que generen un estado proinflamatorio.

3. Macrocitica (VCM > 100 fL), en la cual se deben descartar deficiencias

nutricionales, como de &cido folico o de cobalamina (cuadro 17-1).

Por otro lado, la hemoglobina corpuscular media disminuida (HCM) < 27 pg se
refiere ahipocromia o palidez del eritrocito, que puede corresponder adeficien-

Cuadro 17-1. Etiologia y clasificaciéon de las anemias
segun el volumen corpuscular medio (VCM)

Etiologia
gastrointestinal

Microcitica

VCM<80fL VCM 80-100 fL

Normocitica

Macrocitica VCM > 100 fL

Deficiencia Enfermedad Deficienciade Deficiencia de
de hierro cronica vitamina Bg vitamina B,

STD X

Malignidad Gl X X

Deficiencia nutricional X X X
Infeccion parasitaria X X X
Anemia perniciosa X
Celiaca X X X X
Enfermedad inflamatoria X X X X

intestinal

Helicobacter pylori X X

Sobrecrecimiento X X X
Hepatopatia X X

Insuficiencia pancreatica X
Reseccidn intestinal X X X
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ciadehierro; hay que considerar diagndsticosdiferencial esdonde existen hallaz-
gos similares, como en las talasemias, por ello son importantes el contexto cli-
nico, €l frotissanguineoy lamedicién del osnivel esdelosnutrimentos sospecho-
sos de causar la anemia. Adicionamente, se pueden solicitar estudios de
laboratorio e imagen dirigidos a reducir |a sospecha diagnéstica.l”

ALGORITMOS DE TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de cualquier anemia por enfermedad Gl es corregir
€ sindromeanémicoy tratar lacausasubyacente. Utilizando €l abordajediagnés-
tico basado en las tres categorias obtenidas por €l VCM es posible orientar un
manejo dirigido a cada una de sus etiologias.

Al detectar deficienciade hierro en un paciente con anemia microcitica hipo-
crémica se deben prescribir suplementos de hierro. Laadministracion oral esun
medi o efectivoy econdmico paratratar al ospacientesestables. Entrelasprepara-
cionesdisponibles, el sulfatoferrosoy el fumarato ferroso son lasmés utilizadas.
Ladosisdiariarecomendada paraadultos esde 100 a200 mg de hierro. El suple-
mento debe administrarse en ayuno en tres dosis divididas. La adicién de vita-
mina C puede mejorar la absorcion de hierro. Se requieren de tres a seis meses
de tratamiento paralareposicién de lasreservas de hierro y lanormalizacion de
los niveles de ferritina sérica. Las indicaciones paralaadministracion de hierro
intravenoso son limitadas debido alaposibilidad de reacciones de hipersensibili-
dad (incluida la anafilaxia) a sacarato férrico o al hierro dextrano de alto peso
molecular. La presentacién de hierro intravenoso recomendada en la actualidad
es la carboximaltosa férrica, por su bajo indice de efectos infusionales y fécil
administracién. L os pacientes con mal absorcion o Ell activapueden requerir una
administracién intravenosa. También se prefiere cuando se requiere un aumento
répido en la hemoglobina; en algunos pacientes la dosis total requerida (hasta
1 000 mg) puede administrarse en unasolainfusion.1” Respecto al abordaje etio-
|6gico, los pacientes con anemia por deficienciade hierro por sangrado Gl alto,
bajo u oculto secundario amalignidad deben recibir un tratamiento médico, en-
doscopicoy quirdrgico dirigido. En el caso de infecciones parasitarias cronicas
o serologiaparaHelicobacter pylori positiva, debe otorgarse tratamiento antipa-
rasitario y/o terapia de erradicacion, respectivamente.

En anemia por enfermedad crénica, principamente en anemia normocitica
normocrémica, €l tratamiento se debe dirigir al manejo delaenfermedad subya-
cente (p. § ., infecciones, trastornos autoinmunitariosy malignidad). Sin embar-
go, lamayoriade estasaf ecciones son cronicasy laerradi cacion delaenfermedad
subyacente es compleja. Por tanto, €l manejo convencional consiste en transfu-
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siones sanguineas en pacientes con hemoglobina menor de 8 mg/dL, particular-
mente en los que tienen enfermedad coronaria, y debido aque frecuentemente se
acompafade deficienciafuncional o absolutadehierrolasuplementaciéndehie-
rro puede aportar beneficiosimportantes. En estos casos €l hierro intravenoso se
utilizaen sustitucion del hierro oral debido alosnivelesincrementados de hepci-
dina gue inhiben la reabsorcion intestinal. En pacientes con enfermedad renal
crénicase utilizan agentes estimul antes de eritropoyetina; sin embargo, se deben
evaluar cuidadosamente |las metas de hemoglobinay €l riesgo cardiovascular.10
Debido a que entre las principal es causas se encuentran las neoplasias, laenfer-
medad celiaca, la Ell y las hepatopatias, el tratamiento dirigido a la etiologia
puede tener un impacto significativo en la evolucién de laanemia.

La anemia macrocitica por deficiencia de folato generalmente se trata con
acidofdlicoviaoral dela5mg por dia. El tratamiento se contintahastalarecu-
peracion hematol 6gica o hasta que se solucione lacausade ladeficiencia. En pa
cientes con malabsorcion el tratamiento contintaindefinidamente. Antesdelasu-
plementacion de acido folico se debe descartar la deficiencia de vitamina By,.1°

El tratami ento oportuno es parti cularmenteimportante parapacientescon ane-
miamegal obl &stica por deficienciade vitamina By, paraevitar que los sintomas
neurol égicos se vuel van permanentes. La via de suplementacion depende delas
caracteristicasclinicasdel paciente. Se puede suplementar como cianocobal ami-
nao hidroxicobalamina. Ladosisoral mascomunesde 1 000 al dia, en compara:
cioncon 1 000 ug por viaintramuscular al diadurante sietediasde hidroxicobal a-
mina, seguidos semanamente durante un mes y posteriormente de manera
mensual. Las ventgjas de la administracion intramuscular incluyen una mejor
adherenciay unadosificacin menosfrecuente durante laetapa de mantenimien-
to mensua del tratamiento. En general, ladeficiencialeve de vitamina B, debe
tratarse con dosis orales, reservando la dosis intramuscular para pacientes con
sintomas neurol 6gi cossignificativos, con problemas de adherenciao resecciones
géstricas o intestinal es extensas.19

L ospaci entescon anemiaperni ciosarequieren supl ementaci on de cobalamina
de por vida. Por lo general serecomiendan lasinyeccionesintramusculares (IM)
devitaminaB,. Enlos pacientes que no presentan sintomas neurol gi cos se pue-
den utilizar inyecciones IM de hidroxicobalamina (1 000 ug) tres veces por se-
mana durante dos semanas y como mantenimiento unainyeccion IM cadatres
meses.20

TRATAMIENTO NUTRICIONAL

El tratamiento y las recomendaciones nutricionales se dardn en funcion del tipo
y €l origen delaanemia; ademaés, deberdir delamano con el tratamiento médico.
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Anemia por deficiencia de hierro

En el caso de la anemia microcitica hipocrémica, ademés de la suplementacion
con hierro se debe considerar incrementar el consumo de vitamina C en ladieta
del pacientedebido aque éstase uneal hierro paraformar un complejoy facilitar
su absorcion;2t debemos recordar que, para ser absorbido, €l hierro debe encon-
trarse en estado ferroso (Fe2*), lo cual esimportante, pues cuando se debe suple-
mentar hierro debera ser en este estado para ser absorbido adecuadamente.2!
En los aimentos € hierro se puede encontrar como hierro ligado a grupo
hemo, €l cual seencuentraen alimentosde origen animal como carne, avesy pes-
cados; presentaunamayor biodisponibilidad y absorcién (15% aproxi madamen-
te) en comparacion conel hierronoligado al grupo hemo (de 3 a8% deabsorcion)
presente en alimentos en su mayoria de origen vegetal (cereales, verduras).21.22
Es importante mencionar que latasa de absorcion del hierro dependeradelas
reservas corporales de hierro del paciente; por o tanto, un paciente con reservas
disminuidas absorberamayor cantidad de hierro dietético en comparacion con una
personasana. Esto también ocurre en algunas etapas delavida, como € embarazo.
Aunado alas complicaciones gastrointestinal es 0 medicamentos que favorecen
e sindromeanémico, enladietatambién pueden existir losinhibidores o quelan-
tesdehierro, sobretodo del hierro noligado agrupo hemo, como oxal atos, polife-
noles, fosfatos, pectinasy acido fitico (fitatos). Laimportanciadeincluir poten-
ciadores como la vitamina C radica en que dichos compuestos inhibidores,
presentes en su mayoriaen alimentos de origen vegetal (granos, leguminosas, ver-
duras, nueces) y bebidascomo €l téy el café, son capacesdereducir laabsorcién
del hierronoligado al grupo hemo hastaen 82%.21.23 Tambi én esimportante men-
cionar que entre los minerales que interfieren con la absorcién del hierro se en-
cuentrael calcio; por lotanto, serecomiendaquelascomidasricasen calcio sean
espaciadas entre la suplementacion de hierro por 1o menos de 15 a30 minutos.23

Anemia por deficiencia de acido félico y vitamina B,

L ascausas masfrecuentesdelasanemias macrociticas son producidas por déficit
adquiridosdevitaminaBi, y/o &cidofdlico. El déficit de&cidofélico sedebecasi
siempre a una dieta inadecuada, malabsorcion intestinal, alcoholismo o emba-
razo.

L os cambios hematol 4gicos son los mismos en € caso de deficienciade vita
minaB, y acido félico; sin embargo, ladeficienciade acido félico se manifiesta
antes, puesto que los depdsitos defol ato normal es son suficientes paradosacua-
tro mesesy los de vitamina B1, son suficientes para varios afios (de cinco aseis
anos).z
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Cuadro 17-2. Fuentes alimentarias de hierro,
acido félico y vitamina B,,21.2526

Fuente Hierro hem Hierro no hem Acido folico®® Vitamina B,,-°
Productos de origen animal X X X
Cereales X X X
Leguminosas X X
Nueces X X
Verduras hoja verde X X X
Frutas X

El tratamiento nutricional debe ser enfocado en proporcionar unadietaricaen
folato, proteinas, cobre, hierroy vitaminaC (que promuevelaabsorci6n defolato
delosalimentos) y B1,.25 sedebe cuidar lainteraccion entrevitaminaB,, y &cido
folico, puesto que unaingesta excesiva de éste puede disminuir lavitamina By,
activa.

En pacientes gue ingieren metformina se ha demostrado una disminucién de
vitaminaB1, y folatos, y estaalteracion es dependiente de dosis.2° Aunque el me-
canismo de accién alln no estatotalmente claro, se hapropuesto que laabsorcién
deestavitaminarequierelaparticipacién defactor intrinseco paraliberar cobala-
minadelamatrizalimentaria; anivel gastricolavitaminaB, estaunidaalatrans-
cobalaminal; éstas son separadas en yeyuno e ileon por lasenzimas proteoliticas
del pancreas. Cuando lavitaminaesliberadaseuneal factor intrinsecoy seforma
el complejo Cob—factor intrinseco, que seligaalacubilina, que esun transporta-
dor dependiente de calcio en lamembrana de |os eritrocitos; es por esto que €
efecto negativo delametforminaen laabsorcion delavitamina B, puede ser re-
vertido con laingesta de calcio, y debe ser considerada su suplementacion.30

Labiodisponibilidad de acido félico depende de su procedencia, y en el caso
delosalimentosesde 50%; sin embargo, en €l caso delos suplementos farmaco-
|6gicos es de 100%;24 € calor destruye facilmente €l folato, asi que las formas
crudas de las verduras son las mas recomendadas.2

CONCLUSION

Laanemiapor deficienciade hierro, vitaminaB;, o folatos puede tener mdltiples
causas, pero es importante tener en cuanta que las principales son las de origen
gastrointestinal, por o que se debe investigar patologias del tubo digestivo ante
la presencia de anemiay viceversa, buscar alguna deficiencia cuando se tienen
patol ogias gastrointestinal es.
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Tanto e tratamiento médico como el nutricional son importantes para el pa-
ciente con anemia; sin embargo, si no setratalacausade base, la respuesta sera
temporal.
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Probidticos en enfermedades
gastrointestinales

Miguel Angel Valdovinos

INTRODUCCION

L os probi 6ticos son mi croorgani smos vivos que ingeridos en cantidad adecuada
son benéficosparalasalud. Incluyen tanto bacterias como levaduras. L osprobié-
ticos deben sobrevivir al écido géstrico y labilis parallegar a intestino delgado
y € colon. Esimportante recordar que existen diferentes cepas de cada especie, y
los efectos de los probi ticos son especificos para cadacepa.l Los microorganis-
mos mas usados como probiéticos en la préctica clinica incluyen lactobacilos,
bifidobacterias, cocos grampositivos, bacilos grampositivos, bacilos gramnega:
tivosy levaduras (figura 18-1). Los probiéticos existen en diferentes presenta-
ciones, como capsul as, polvo, ampolletas o adicionadosenyogurt y formul asl ac-
teos. L.os mecanismos de accion delos probi6ticos son multiplesy dependen del
género, laespeciey lacepa. Algunos de los mecanismos mejor identificados de
los probidticos son aumentar laresistencia ala colonizacion, normalizar la mi-
crobiotaintestinal aterada, promover laexclusion competitivade patégenos, au-
mentar |a produccion de acidos grasos de cadenacorta, regular €l transito intesti-
nal e incrementar el recambio de |os enterocitos.2

L osprobi6ticos se han utilizado en diferentestrastornos gastrointestinales. En
este capitul o se presentan las enfermedades digestivas en las cuales | os probi 6ti-
cos tienen sustento cientifico para recomendar su uso.

245
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Probidticos comunmente usados en ECC
Lactobacillus spp.
e casei spp. (Rhamnosus, DN)
reuteri
acidophillus
shirota
delbrueckii sp. bulgaricus
brevis B Lactobacilos
_» plantarum
Blfld%bfaocl:terlum spp. 37% Bifidobacterias
ifidum )
infantis a4 Otros
longum
thermophilum
lactis
Cocos grampositivos
e Streptococcus thermophilus
e Enterococcus faecium
e Streptococcus interrmedius
e Streptococcus alfa—haemolyticu
Bacilos gramnegativos
e Escherichia coli Nissle
Bacilos grampositivos
¢ Bacillus clausii
Levaduras
e Saccharomyces boulardii

Figura 18-1. Probidticos disponibles en la practica clinica.

DIARREA ASOCIADA A ANTIBIOTICOS

Ladiarreaasociada a antibiéticos (DAA) se define como lapresenciade diarrea
gue aparece con € uso deantibioticos. Puede ocurrir entredosy sietediasdel ini-
ciodel antibi6tico o hastadosaocho semanasdespuésde suspenderlo. Diferentes
revisiones sisteméticasy metaandisis han demostrado que el uso de probidticos
reduce significativamente la aparicion de DAA en poblacién adulta e infantil.
Las cepas mas utilizadas incluyen Saccharomyces boulardii, Lactobacillus
rhamnosus GG y otras cepas de Lactobacillus.34

DIARREA AGUDA INFECCIOSA

Ladiarreaagudaesdefinidapor |laOM S como lapresenciadetres o mas evacua
ciones sueltas o liquidas eincremento en el nimero de evacuacionesen 24 h. Su
duracion debe ser menor de 14 dias. Diferentes revisiones sisteméticasy metaa-
nalisis demuestran que | os probidticos acortan laduracion y reducen significati-
vamentelafrecuenciade evacuacionesen nifios. L osprobidticoscon mayor nivel



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Probidticos en enfermedades gastrointestinales 247

de evidencia son Saccharomyces boulardii, Lactobacillus rhamnosus GG, Lac-
tobacillus reuteri DSV 17938, Lactobacillus acidophilus y Bacillus clausii.

DIARREA DEL VIAJERO

El uso de probidticosen laprevencion de ladiarreaen pacientes que vigjan apai-
sesde altapreva enciadeinfecci ones gastrointestinales es controversial tanto en
nifios como en adultos. S6lo algunas cepas probibticas han mostrado ser Utiles
para prevenir esta condicion, como Saccharomyces boulardii.®

Prevencion y tratamiento de la
infeccién por Clostridioides difficile

Algunas cepas de probiéticos son (tiles para prevenir larecurrenciade lainfec-
cion por C. difficile (ICD). Incluyen Saccharomyces boulardii y lacombinacién
de Lactabacillus.”8 Sin embargo, la evidencia no hamostrado que estos agentes
sean benéficoscomo adyuvantesen el tratami ento con antibiéticosdelal CD. Las
guiasdemanejodelalCD del Colegio Americano de Gastroenterologiano reco-
miendan el uso de probidticos en € tratamiento de esta infeccidn, solamente en
la prevencion.®

Infeccidon por Helicobacter pylori

Diversosmetaanalisis han evaluado la utilidad del uso concomitante de probi6ti-
cosalaterapiadeerradicaciondelainfeccionpor H. pylori. En ellossehademos-
trado que los probi6ticos aumentan marginalmente las tasas de erradicacion de
estainfeccion. También se hademostrado quelos probi éticos disminuyen laapa-
ricion de efectos colateral es asociados a la terapia de erradicacion, como dismi-
nucién de ladiarrea, meteorismo y disgelsia, lo cual podriamejorar €l apego a
tratamiento.10

SINDROME DE INTESTINO IRRITABLE

Envariosmetaandlisisy revisionessistematicas|os probi éticos han mostrado ser
benéficos paralamejoriaglobal, del dolor abdominal, ladistensiény laflatulen-
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cia en pacientes adultos con sindrome de intestino irritable (SI1). En poblacién
infantil los probi6ticos mejoran el dolor abdominal. Estos agentes no han mos-
trado un efecto diferente del del placebo en la consistenciade las hecesni en la
calidad de vida en pacientes con Sl1.11.12

Estrefiimiento crénico

El uso de probidticosacel erael transitointestinal y aumentael nimero deevacua-
ciones en pacientes adultos con estrefiimiento crénico funcional. Sin embargo,
en laactualidad existe evidenciainsuficiente paralaefectividad de los probi6ti-
cos en € manejo del estrefiimiento.

Coalico pediatrico (llanto de origen oscuro)

Algunos estudios han mostrado que cepas probi 6ti cas como Lactobacillusreute-
ri DSM 17938 en nifios alimentados con leche materna han sido més efectivos
gue el placebo en reducir los periodos de llanto en loslactantes. Sin embargo, un
ensayo clinico mejor disefiado mostré ef ectos contrarios al uso de probidticosen
nifios con calico infantil, en los alimentados a seno materno o con formula. Por
ello &l uso de probidticos en esta condicidn es alin controversial .13

Intolerancia a la lactosa

El consumo de yogurt ha demostrado ser benéfico en € control de los sintomas
producidos por el consumo de |4cteos en pacientes intolerantes alalactosa. Sin
embargo, unarevision sistematicadel uso de probi6ticos no mostré estos ef ectos
en pacientes con intolerancia alalactosa.

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

L os praobi 6ticos no han mostrado ser eficaces en lainduccién o el mantenimiento
de laremision en pacientes con enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa crénica
idiopatica. Sin embargo, algunos probidticos son Utiles para tratamiento y pre-
vencion de la reservoritis, particularmente la combinacion de probiéticos en
VSL3.14
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ENFERMEDAD DIVERTICULAR DEL COLON

L osprobi6ticos no han mostrado ser efectivosen el tratamiento delaenfermedad
diverticular sintoméatica no complicada ni en la prevencién de la diverticulitis
aguda.

ENTERITIS POR RADIACION

L os estudios con probidticos en enteritis por radiacion muestran gran heteroge-
neidad y limitaciones metodol 6gicas que no permiten apoyar su Uso en pacientes
con cancer tratados con radioterapia.

ENTEROCOLITIS NECROSANTE

L os estudios en enterocolitis necrosante han mostrado que el uso de probidticos
puede reducir €l riesgo de aparicion de esta complicacidn en nifios prematuros,
independientemente de la edad gestacional.

PANCREATITIS AGUDA

Lasférmulasdealimentaci én enteral suplementadascon probi éticosno han mos-
trado ser Utiles en el manegjo de los pacientes con pancreatitis aguda.

HIGADO GRASO Y ESTEATOHEPATITIS NO ALCOHOLICA

En un metaandlisis reciente se mostré que el uso de probidticos mejoralainfla-
macion hepética en esteatohepatitis no alcohdlicay tiende a reducir 1os niveles
decolesteral y laresistenciaalainsulinaen pacientes con enfermedad grasa del
higado y esteatohepatitis.1s

ENCEFALOPATIA HEPATICA

En diferentes ensayos clinicos controlados se hadefinido que e uso de probi6ti-
cos mejoralas formas ocultas de encefal opatia hepética, la calidad deviday las
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concentracionesde amonio. También se hademostrado quelos probi6ticosmejo-
rany previenen el desarrollo de encefalopatia hepética manifiestay reducen el
nimero de hospitalizaciones.

ALERGIAS

Diferentes estudios han mostrado que el uso de probi 6ticos en mujeres que ama-
mantan puede prevenir el desarrollo de eccemaen su bebé. LaguiadelaOrgani-
zaciéon Mundia deAlergiasrecomiendael uso de probi6ticosen mujeresembara-
zadas con alto riesgo de tener un hijo alérgico, en mujeres durante la lactancia
materna con alto riesgo de tener un hijo con alergias o en lactantes con elevada
probabilidad de desarrollar alergias.

CONCLUSIONES

L os probiéticos son una herramienta terapéutica para modular la microbiotain-
testinal y mejorar algunos trastornos digestivos asociados a dishiosis. Los con-
ceptos de especificidad de cepay de indicacidn terapéutica son fundamentales
parael uso apropiado delos probi6ticos. Algunas cepas de probi 6ticos son bené-
ficasen €l tratamiento y el control delaDAA, ladiarreainfecciosaen nifios, la
prevencion delalCD, el sindromedeintestinoirritable, lareservoritisy laence-
falopatiahepéticasubclinicay manifiesta. Serequiere un mayor nimero deensa-
yos clinicos aleatorizados para definir el efecto rea delos probidticosen laEll,
laenfermedad diverticular, € cancer gastrointestinal y laerradicacion deHelico-
bacter pylori.
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fisiopatologia, evaluacion y abordaje
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INTRODUCCION

Fisiopatologia del cancer

El cancer es una de las principal es patologias que afectan ala poblacién a nivel
mundial. Durante 2020, de acuerdo con la Organizacion Mundia de la Salud
(OMS), una de cada seis defunciones fue debida a esta enfermedad, 1o que es
equivalente a cerca de 10 millones de casos.!

El proceso por € cua las células se convierten en cancerosas se denomina
“carcinogénesis’ .2 La carcinogénesis se caracteriza por lamultiplicacion rdpida
de células capaces deinvadir 6rganos adyacentes, asi como de propagarse del tu-
mor principal alos ganglios linféticos causando metastasis. Las metastasis son
sefial de cancer avanzado, y son la principal causa de disfuncién organicay de
muerte.3

Las etapas del cancer se determinan basandose en la extension y la propaga:
cion del tumor principal. La extension hace referenciaal tamafio, mientras que
lapropagacion puede ser adyacente aganglioslinféticos, o bien asitiosdistantes
(metastasis).4

L as causas de lacarcinogénesis pueden ser muy diversas, y son detonadas por
diferentes factores de riesgo, por € emplo exposicién a productos o sustancias
guimicas, consumo de al cohol, exposicién atabaco, dieta, edad, hormonas, infla-
macion cronica, inmunosupresion, luz solar, obesidad y radiacion.

255
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Deigual forma, existen factores hereditarios, como los antecedentes familia-
res que incrementan el riesgo de cancer, los cuales conforman un sindrome de
cancer heredado por ser mutaci ones genéticas. Esimportante resaltar que ningu-
no de los factores mencionados anteriormente causa cancer por si solo.5

L as metastasis dependen de la ubicacién del tumor principal. Por jemplo, el
hepatocarcinoma representa entre 80 y 85% de las neoplasias malignas de higa-
do. Cuando el tumor principal surge de colon 0 mama puede ocurrir metastasis
a higado. Por otro lado, si & tumor principal surge en el higado, lametastasis se
puede presentar en vias biliares.

Lapresenciade célul as cancerigenastiene unimpacto en los procesosfisiol 6-
gicos causando diversos efectos secundarios fisicos como linfedema (acumula-
cion deliquido), anemia, alopecia (pérdidadel cabello), delirio (confusién men-
tal), evacuaciones irregulares (estrefiimiento o diarreas), dolor muscular, disnea
(dificultad pararespirar), disfagia (dificultad para deglutir), aumento o pérdida
del peso, entre otros.”

Estosefectossecundarios sepueden magnificar por losdiferentestratamientos
oncol Ggicos existentes, por € empl o quimicterapia, radioterapia, inmunoterapia,
cirugias de reseccién y terapia hormonal. Estos tratamientos pueden darse alos
pacientes en combinacidn o individual mente, segun el tipo de cancer y la etapa
clinica8

TAMIZAJES NUTRICIONALES EN CANCER

Laincidencia de desnutricién en el paciente oncol 6gico oscila entre 30 a 40%,
cifra que varia de acuerdo al tipo de tumor, lalocalizacién, laetapaclinicay el
tratamiento. Por tal motivo, sehan determinado diferentestamizajesparaevaluar
€l estado de nutricion del paciente oncol 6gico.®

El primero eslaEvaluacion Global Subjetiva (EGS), lacual fue disefiada por
Detsky y col. Es una técnica que se basa en datos que se derivan de la historia
clinicay del examenfisicodel pacienteenlaquesevaloranlassiguientescaracte-
risticas: cambios en el peso, cambios en el consumo de alimentos, presenciade
sintomas gastrointestinales, capacidad funcional, estrés metabdlico, pérdida de
grasa subcutdnea y masa muscular, asi como la presencia de edema o ascitis.
Basandose en estas caracteristicas, € paciente puede clasificarse en tres catego-
rias: A: bien nutrido; B; moderadamente desnutrido o con sospecha de desnutri-
cion, y C: gravemente desnutrido.®

Consecuentemente se encuentrala Evaluacion Global Subjetiva (modificada
parapaci entes oncol 6gicos); Ottery determind que un mayor cumplimiento dela
EGS podriaser posible si e mismo paciente generabalainformacion, por lo que
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elabor6 un formato al gue denomind Evaluacion Global Subjetiva Generada por
e Paciente (EGS-GP) en € que lainformacion relacionada con la historia cli-
nica, lapresenciade sintomasy lapérdida de peso puede ser cumplimentada por
€l propio enfermo, mientras que e resto de lainformacion debe recabarlael nu-
tridlogo, € médico o laenfermera.®

Por ultimo, apartir de este formato, seincorporé unacalificacion numéricade
0 a4 puntos para cada componente dela EGS-GP, por |o que, ademas de clasifi-
car al paciente como bien nutrido, moderadamente desnutrido o con desnutricién
grave, la EGS-GP incluye una puntuacion numéricatotal que sirve como guia
para determinar € nivel de intervencion nutricia que requiere el paciente. Un
puntaje alto indica mayor riesgo de desnutricion, y una calificacion = 9indica
la necesidad critica de implementar tratamiento nutricio. Las recomendaciones
incluyen educacién al paciente y familiares, tratamiento de sintomas, modifica-
cionesen ladieta, administracion de suplementos por viaoral o empleo de nutri-
cion enteral o parenteral .®

SINTOMATOLOGIA ASOCIADA
A DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

L os sintomas causados por el cancer variaran segiin el érgano afectadoyy €l trata-
miento, y en el caso de presenciatumoral acualquier alturade tracto digestivo,
en conjunto con tratamientos eintervenciones quirdrgicas, destacan vari os sinto-
mas gue presentan la mayoria de los pacientes, como hiporexia, fatiga, nausea,
vémito, disnea, estrefiimiento, xerostomiay disgedsia,1® mismos sintomas que
podrian contribuir al riesgo de desnutricion.

Paralamejor comprensidny abordaj e se describen acontinuacién las posibles
causas, con descripcion y recomendaciones para cada sintoma.

Hiporexia

Lapresenciade hiporexiao, en su defecto, anorexia, esrelevante debido alapér-
dida de la capacidad para comer; es uno de |os factores mas importantes en los
aspectosfisicosy psicoldgicosdelacalidad devidade un paciente,! causado por
tratamientos o0 a consecuencia de otros sintomas, como dolor y nausea.

L as recomendaciones en torno ala dieta:

¢ Evitar consumir liquidosal momento de comer, 0 slo tomar pequefios sor-
bos para evitar sentirse satisfecho con pocos bocados (saciedad precoz).
Preferir beber liquidos entre comidas.
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¢ Comer variasvecesal dia, pequefias porcionesdealimento enlugar de esta-
blecer tres tiempos de comida.

¢ Consumir colacionescon atadensidad energéticao, si seconsideranecesa-
rio, adicionar suplementos a los alimentos, todo con €l fin de que con €
poco volumen que € paciente consumalogre alcanzar sus requerimientos
energéticosy nutrimentales.

¢ Tratar de mantenerse activo a lo largo del dia, comenzar con actividades
sencillas hastaincrementar la actividad paul atinamente para contribuir ala
sensacion de hambre.12

Fatiga

El cansancio, lapérdidade energiay otras deficienciasfisicas, asi comolostras-
tornosdel suefioy laangustiapsi col dgica, son rasgos caracteristicos que acompa-
fian a los sintomas primarios de | 0s pacientes con cancer, y pueden ser mas pro-
nunciados durante e inmediatamente después de laterapia del cancer, e incluso
persistir durante meses 0 afios después del tratamiento exitoso.

Las causas se pueden clasificar como la fatiga primaria relacionada con la
enfermedad (anemia, anorexiacon pérdidade peso u otrossintomas) y fatigaaso-
ciada al tratamiento (radioguimioendocrina o inmunoterapia, 0 analgésicos
como lamorfina). Estaclasificacion esrelevante, yaqueel tratamiento radicaen
el correcto abordaje de la causa.13

L osdéficit nutricionalespueden sumarsealosproblemasdefatigay debilidad,
por lo que se tiene que hacer una evaluacion clinica—nutricional completa para
asegurar quelafatigano seaconsecuenciadeun consumoinsuficientedeenergia,
macronutrimentos o alglin micronutrimento, asi como el estado de deshidrata-
ciony equilibrio electrolitico.4

El cansancio puedepercibirseanivel muscular. Por lotanto, lasintervenciones
nutricionales dirigidas acontrarrestar la pérdidade masamuscular tedricamente
también podrian ser beneficiosas en el contexto de la fatiga.l> Se ha sugerido
aumentar laingestadiariade proteinasal a 1.2 g/kg de peso corpora/diay hasta
1.5 g/kg/dia en presencia de enfermedades agudas o cronicas para mantener la
masa muscular.16

Laasociacion entreladietay lafatigaproviene del sindrome defatigacréonica
(SFC) vy, especificamente, se habla de algunas deficiencias nutricionales, como
de vitamina C, vitaminas B, sodio, magnesio, zinc, &cido fdélico, L—carnitina,
L—triptéfano, &cidos grasos esencialesy coenzima Q10.17

Esimportante diagnosticar anemiaacausade deficienciade hierro esun paso
importante para guiar una evaluacion diagndstica, y tratamiento de lafatiga s
esta es la causa. Se define anemia como hemoglobina < 13 g/dL en hombresy
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<12 g/dL en mujeres no embarazadas, y laevaluacién de anemiasin deficiencia
de hierro diferira sustanciamente.18

Nausea y vomito

En cuanto alanduseay el vomito, son sintomas que estan estrechamente relacio-
nadoscon el tratamiento. El farmaco especifico utilizado en terapiaantineopl asi-
cainfluyeen el potencial emetogénico. Igualmente, de 50 a80% de los pacientes
sometidos a radioterapia experimentan ndusea y vémito, dependiendo del sitio
deirradiacion.1o

La probabilidad de que se presenten nauseas y vomitos después del trata-
miento con quimioterapia depende de varios factores, dos de los cuales son el
sexoy laedad, siendo lasmujeresy | os paci entes méasj dvenes quienestienen ma-
yor riesgo.20

En a gunoscasos senecesitalaprescripcion defarmacosparael control deeste
sintoma. L os tratami entos més comunes son antagonistas de receptor 5-hidroxi-
triptamina (5—HT3), antagonistas del receptor de neuroquinina—1, corticosteroi-
desy otros agentes antieméticos como metoclopramida, butirofenonas, fenotia-
zinas y olanzapina, que tienen un indice terapéutico més bajo.

En cuanto alo que puede hacer el paciente para coadyuvar con este sintoma,
se indican una serie de recomendaciones.

e Evitar alimentos que le disgustan.

¢ Silanausease presentaen periodosde ayuno, hacer colaciones, aunque sea
pequefias pero constantes, y no saltar comidas principales.

» Beber liquidosalo largo del diaen pequefios sorbos, puede que tolere més
liquidos frios.

» Consumir alimentos congelados, como paletas.

¢ Comer alimentos frios 0 atemperatura ambiente paradisminuir olor y sa-
bor.

 Incorporar alimentos acidos como citricos (a excepcion de que exista la
indicacion contraria por irritacion de mucosas).2!

Estreinimiento

El estrefiimiento se define como el movimiento lento delashecesatravésdel in-
testino grueso, |0 que resulta en deposiciones frecuentes; el paso de heces secas
y durasescomUin en personas con cancer, y ocurre en casi 60% delos pacientes.?2

Las posibles causas de estrefiimiento en personas con diagnéstico de cancer
se pueden clasificar en organicas, que incluyen crecimiento bacteriano, origen
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relacionado con € diagndstico como una obstruccién gastrointestinal, masa
tumoral pélvica, fibrosis por radiacion, disfuncion autonémica, asi como diver-
ticulitis, megacolon, causas metabdlicas (deshidratacion, hipercal cemia, hipoca-
lemia, hiponatremia, hipotiroidismo, diabetes) y trastornos neuroldgicosy rec-
toanales. Las causas funcional es abarcan ingesta insuficiente de liquidos, dieta
baja en fibra, dolor a evacuar, debilidad y otros factores como edad avanzada,
inactividad fisica, sedacién y caguexia. Finalmente, el estrefiimiento por farma:
cos puede ser causada por consumo de opioides (cuyo efecto se ha descrito
ampliamente), antibi6ticos, anticolinérgicos, anticonvulsivos, antihipertensivos,
agentes de quimioterapia como al quilantes, agentes que contienen iones metali-
cosy antieméticos, como los antagonistas del receptor 5-HT3.23

Lamejor précticaclinicase basaen un equilibrio entre las estrategias de pre-
venciony autocuidadoy laterapialaxanteoral y rectal prescrita, de ser necesario,
asi como llevar una supervision con profesionales de la salud capacitados en
nutricion.22

Existen recomendaciones paramanejo del estrefiimiento quelosprofesional es
delasalud que intervienen en el tratamiento deben tomar en cuenta:

* Todos los pacientes con cancer avanzado deben ser evaluados periddica-
mente para detectar estrefiimiento, y el tratamiento debe ser individualiza-
do.

» De ser necesario, el médico tratante dara las recomendaciones pertinentes
de uso de laxantes para pacientes con estrefiimiento de causa funcional y
estrefiimiento secundario.

¢ Orientar a paciente parallevar unadietaadecuada, yaquediversosestudios
han demostrado la asociacion entre el estrefiimiento y una dieta baja en
fibra, hidratacion inadecuada y disminucion de la actividad fisica. El au-
mento en la ingesta de fibra y liquidos, acompafiado de actividad fisica,
puede mejorar |os sintomas de estrefiimiento, perono si setratade un estre-
fi miento inducido por opioides, por lo quelaetiologiadefinelalineadetra-
tamiento. Para pacientes con cancer avanzado se necesita mas evidencia
para determinar estrategias efectivas.24

Recomendaciones para el paciente:

¢ Llevar un horario fijo de comidas todos los dias.

¢ Llevar unregistro delasdeposicionesparaque en caso deunairregularidad
se pueda detectar rpidamente.

¢ Llevar un estado adecuado de hidratacién, beber liquidosalolargo del dia.

¢ Redlizar actividad fisicaa menos 150 minutos por semana.

e Consumir alimentos alto en fibra, especialmente los que contengan fibra
soluble altamente fermentable, como pectina, gomaguar einulina, que se
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pueden encontrar enlegumbres, pan de centeno, cebada, platanos no madu-
ros, avenay arroz, papa o pasta cocida, que tienen un leve efecto laxante.
También consumir alimentos que contengan fibra parcialmente soluble y
fermentable como aveng; fibrainsol ubledefermentaciénlenta, comolalig-
nina, que se encuentraen algunasverdurasy frutas, salvado detrigo, cerea-
lesintegrales, quinoay linaza; fibrainsoluble, no fermentable, como lace-
lulosa, laesterculiay lametilcelul osa, presentes en granosy cerealesricos
en fibra, semillas, nuecesy cascarade verduras o frutas, todas ellas con un
buen efecto laxante.25

Xerostomia

Laxerostomiaeslasensacion subjetiva de boca seca, y puede estar asociada con
un flujo reducido delas glandulas salivales. El flujo salival reducido puede asu
vez conducir aun mayor riesgo deinfeccion por hongosorales, caries, problemas
paratragary alteracion del gusto. Laxerostomiaesun sintomacomun en pacien-
tes con cancer avanzado con unaprevaenciainformadade hasta 77% delosin-
gresos en hospicios.26

Puede afectar a 80% de | os pacientes que necesitan radioterapia como trata
miento primario, como complemento de lacirugia, en combinacion con quimio-
terapia o como paliacion.?’

Lahipofuncion delasglandul assalivalesy laxerostomiaseinforman con fre-
cuencia, y son efectos adversos clinicamente significativos de lasterapias contra
el cancer. Lasdiferenciasen € sitiodel tumor, € estadioy losregimenesdetrata-
miento producen diferentes grados de hipofuncion de las glandulas salivales,
xerostomiaeimpacto enlosaspectosdelacalidad devida. Esto serelacionaprin-
cipalmente con la afectacién de las glandul as salivales mayores en |os portales
detratamiento de radiacion, yaquelaradioterapiahademostrado ser laprincipal
causa de hipofuncion de las glandulas salivales y xerostomia, especialmente en
pacientes con cancer de cabezay cuello, aunque no se descarta este sintoma para
otro diagndstico de cancer en diferente sitio.28

L as recomendaciones generales para €l paciente con xerostomia son:

» Enjuagar labocacadadoshoras, utilizar unasol ucidn aprobadapor su equi-
po de atencion médicay que no contenga alcohol.

¢ Tomar bocados pequefios y masticar bien la comida.

» Beber liquidos con las comidas para humedecer los alimentos y ayudar a
deglutir.

e Agregar liquidos alos alimentos solidos.

¢ Qcasionalmente chupar caramel ossin azlicar o masticar chicleparaestimu-
lar la salivacion.
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¢ Evitar beber alcohol, fumar tabaco, consumir alimentos calientes o pican-
tes.

e Procurar no comer carnes duras, alimentos crujientes y frutas o verduras
crudas.2®

Disgeusia

Ladisgelsia se ha definido como un sentido del gusto anormal o aterado, una
alteracion desagradable de la sensacion del gusto o unadistorsion del sentido del
gusto (International Society of Oral Oncology, 2011).

Ladisgelisiaafectaa 46 a 77% de | os pacientes con cancer, incluidos aproxi-
madamente 53% del os paci entes tratados con farmacos qui mi oterapéuti cos cito-
toxicos, 66% de los sujetos tratados con radioterapia’y 76% de los pacientes
expuestos a ambos tipos de tratamiento.3°

Lasalteracionesdel gusto se asocian con un aumento delafatigay pérdidadel
apetito, lo que induce aversién alacomida, reduccion delaingestade alimentos
y déficit nutricional.

Recomendaciones para €l pacientey € cuidador:

e Usar cubiertos de pléstico o vidrio, evitar envases metalicos.

* Probar caramelos o chicles sin azucar.

e Consumir frutasy verduras frescas o congeladas en lugar de enlatadas.

¢ Sazonar aimentoscon sabores acidoscomo citricoso vinagre (amenosque
existairritacion en mucosas).

¢ Hacer enjuagues bucales sin alcohol.

e Mantener labocalimpia, cepillar los dientes.

» Silascarnesrojastienen un sabor extrafio, pruebe con otrasfuentes de pro-
teina.como pollo, pescado, frijoles, tofu, nueces, semillas, huevos o queso.

e Parareducir los olores cubralas bebidasy beba con una pgjilla; elegir ali-
mentos que nNo necesitan ser cocinados, y evite comer en habitaciones mal
ventiladas o demasiado cdlidas.3!

EVALUACION NUTRICIONAL: EL ABCD

Ladesnutricién juegaunimportante papel en el paciente oncol 6gico, yaque éste
vaasuponer un importante aumento de la mortalidad, pero también se asociaa
un aumento en lamorbilidad, se alarga la estancia hospitalariay, por tanto, au-
mentael gasto sanitario generado. Por tal motivo, notodoslostiposdecancer van
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aproducir el mismo grado de malnutricién, sino que depende de lalocalizacién
y laextensién del tumor. Por ejempl o, 10s tumores gastricos y pancredéticos son
|os que asocian unamal nutricién mas grave, mientrasque el cancer de mama, al-
gunoslinfomasy laleucemiacasi no ateran el estado nutricional. Deigual ma-
nera, algunostumores, apesar detener untamario pequefio, interfieren condistin-
tasfuncionesrel acionadas con lacapacidad de alimentarse o ladisponibilidad de
alimentos que van a contribuir a la desnutricion.32

Por tal motivo, la valoracion del estado nutricional debe realizarse en cada
paciente parael diagndstico delaenfermedad tumoral y deformasecuencial. Por
ello serianecesario disponer de un método de valoracion del estado de nutricién
gue seasencillo derealizar, reproducible, puedaser llevado a cabo por cualquier
profesional de salud, de bajo costo y capaz de identificar a pacientes con déficit
nutricional o riesgo de desnutricion.9:32

Entrelosdistintos métodos que sehan utilizado deformahabitual paralavalo-
racion del estado nutricional se encuentran pardmetros antropomeétricos, bioqui-
micos, clinicosy dietéticos. Estos pueden verse alterados en unagran nimero de
situacioneso circunstancias, entrelosqueseincluyenlaedady el estadodehidra-
tacion 0 inmunosupresion, entre otros.9:32

Desdelaparte antropométrica, €l pesoy latallajunto con el IMC sonlasmedi-
das més sencillas de obtener y un buen método de val oracién nutricional por su
precision, rapidez y reproductibilidad. Un peso menor de 10% del peso idea (y
unapérdidamayor de 10% con respecto a habitual) se asocian aun aumento del
riesgo de complicaciones por desnutricion, sobretodo si éstaocurre en untiempo
menor deseismeses. Esdecir, € riesgo decomplicacionesaumentaconlacuantia
delapérdiday lavelocidad de instauracién de la misma.®.32

Lapresenciade edemas, ascitis 0 un gran crecimiento tumoral limitan la utili-
dad del peso como parametro de val oracion nutricional, yague pueden enmasca-
rar situaciones de deplecion de grasay proteinas. Ademas, en |os pacientes des-
nutridos puede observarse una expansién de volumen extracel ular, y €l aumento
del peso que se acompafia de un descenso en laalbuminaséricaindicaexpansion
de volumen, y es un signo de mal prondstico.9:32

Lamedidadelosplieguescutaneosy lacircunferenciamuscul ar del brazo son
también un método aceptable paravalorar la grasa corpora y el compartimento
muscular. Lamedicién mas habitual esladel plieguetricipital y el perimetro del
brazo, en el punto medio del brazo no dominante entre el acromiony e olécra-
non.®

Por otro lado, desde &l punto de vista bioquimico, estos indicadores eval Gan
€l estado denutricién atravésdelareservade nutrimentos, su concentracion plas-
matica o su excrecion, y de pruebasfuncional es, como lasinmunitarias, en donde
generalmente se emplea una biometria hemética completa junto con la evalua-
cion denivelesde proteinascomo albdmina, transferrina, preal blminay proteina



264  Nutricion y enfermedades gastrointestinales (Capitulo 19)

ligadaal retinol, parapoder evaluar el estado denutriciony parapredecir el riesgo
gue tiene @ individuo de sufrir complicaciones.®

Desde el aspecto clinico, en el paciente oncol 6gico se evallian los signosvita
les (temperatura, presion arterial, frecuencia cardiacay frecuencia respiratoria,
pero de igual manera se toman en consideracion sintomas de alarma, como por
ejempl o aparicion deun bulto o nédul o, dolor persistenteen € tiempo, unaherida
0 Ulceraqgue no cicatriza (incluyendo las Ulceras de laboca), unamanchao lunar
gue cambia de forma, tamafio y/o color, unalesion en la piel que ha aparecido
recientementey sigue creciendo, sangrado o hemorragiasanormales, tosy/o ron-
guerapersistente (masdetres semanas), cambios en los habitosurinariosointes-
tinales y pérdida de peso no justificada, entre otros aspectos.33

Por ultimo, enlamayoriade | os casos|os pacientes oncol 6gi cos presentan una
pérdidade pesoy disminucion en el consumo de energiaque conllevaaladesnu-
tricion, es por ello que desde la evaluacion dietética se toman en consideracion
herramientas como el recordatorio de 24 h o dieta habitual (entre semanay fin
de semana) para poder evaluar e consumo de alimentos y bebidas (cantidad y
calidad), tiemposen el diaen|os que existe mayor apetito, establecer horariosde
comida e identificar alergias o intolerancias alimentarias, entre otros aspectos,
por lo que la dieta recomendabl e del paciente oncol 6gico consiste en satisfacer
|os requerimientos nutricional es segln género, edad, peso, estatura, creci miento/
desarrolloy actividad fisica, en donde el aporte de macronutrimentos se estanda-
rizadentro de 10 a15% proteinas, 25 a30% grasasy 50 a60% hidratos de carbo-
no (estos porcentajesvarian dependiendo delosrequerimientosdel os pacientes).
Sin embargo la alimentacion del paciente debera ser completa (es decir, incluir
los tres grupos de alimentos), variada (el eccion de alimentos diferentes de cada
grupo de alimentos para evitar la monotonia) e inocua para los pacientes.34

Deigua manera, no hay que olvidar que la dietadebe ser adecuadaalos gus-
tos, preferencias, costumbres y acceso econdmico, local o estacional de los ali-
mentos, porquesi no existiriaunaadherenciaal tratamiento nutricional. Algunos
consegjos de alimentacién se enfocan en la busgueda de nuevas recetas, incluir
leguminosasy consumirlasen lugar de carnesrojas algunosdias por semana, in-
cluir diferentesfrutasy verduras en cadatiempo de comida, seleccionar alimen-
tos con diferentes colores (mas colores, mas nutrimentos) y limitar la cantidad
deaimentosy bebidas azucaradas o ultraprocesados o con ato contenido degra-
sasy/o sa .34

Por otro lado, algunas recomendaciones pretratamiento oncol gico (quimio-
terapia, radioterapia, terapia hormonal, medicamentos, etc.), consisten en com-
prasanticipadasdealimentosfavoritosy |osque se puedaconsumir eincluso sen-
tirse emacionalmente estable, cocinar con antelacion y/o congelar comida en
porcionesindividuales, crear unared deapoyo confamiliaresoamigosparareali-
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zar lacomprade alimentos eidentificar alimentos que controlen los sintomasdel
tratamiento.34

En esamismalinea, algunas consideracionesalimentarias parael diadel trata-
miento oncol 6gico se enfocan en comer algo ligero antes del proceso (como pan
salado, galletas saladas, tostadas horneadas, queso fresco o fruta), realizar alo
largo del diacomidas pequefiasy frecuentes (evitando alimentos grasos o fritos),
aprovechar los momentos en |os que no existan sintomas para comer, evitar el
consumo de alcohol o tabaco e incrementar el consumo de agua natural .34

Por ultimo, se puede mencionar queel aspecto principal enlavaloracién nutri-
cional es que permite identificar de maneratempranaalos pacientes con mayor
riesgo nutricio, y e que esté ligado a un programa de tratamiento nutricio con-
duce a un resultado benéfico parala calidad de vida de los pacientes.

MITOS COMUNES Y REALIDADES

Se conoce que laterapia efectivaen e paciente con cancer consiste en el uso de
algunaterapiaoncol 6gicajunto con unaalimentacion adecuada; sin embargo, la
mayoriade | os pacientes poseen ideas respecto areducir su consumo de alimen-
tos por miedo de “alimentar a tumor”, es por ello que se crean diferentes mitos
de aimentacion en el cancer.

Por gjemplo, ¢l azlicar provocacancer o “alimentaal tumor”?, laideaescom-
pletamentefalsa, yaque el azlicar alimentaatodas nuestras células debido aque
esunafuente de energiarpiday efectiva, ademés de que hay “azlcares’ en ali-
mentos saludables (pan, fruta, arroz o incluso en algunas golosinas).3s

Otro mito esrespecto al chocolate, el cual no tiene efectos perjudiciales en €l
tratamiento oncol 4gico; algunos beneficios del alimento son que contiene anti-
oxidantes paramejorar lapresion, y contiene serotoning, lacual disminuyeel es-
trés y aumenta el bienestar; sin embargo, se recomienda que € chocolate sea
amargo con un alto contenido de cacao (p. €., 70% cacao) en unaporcion de 10
al5 g/dia.36s

El siguientemito consiste en ¢existe unjugo “milagro” ? o ¢esmejor consumir
jugos que lafruta o la verdura entera?, larespuesta es “no”, yaque a preparar
jugosdefrutao verdurasdisminuye el aporte defibra, es mucho mejor consumir
frutasy verduras enteras (dan mayor saciedad), y recordemos que las vitaminas
y minerales que se encuentran en esos alimentos fortalecen € sistemainmunita-
rio.s7

El siguiente mito se enfoca en ¢se debe eliminar completamente el consumo
de carnesrojas? Larealidad es que no, porgue los alimentos ricos en proteinas
son basicos parareparar tejidos, son unafuente de hierro; sin embargo, se reco-
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mienda que sean carnes magras (seretire lagrasavisible de esos alimentos) y se
debelimitar (o0 consumir lo menosposible) las carnes curadas (jamén, sal chicha),
ahumadas o en escabeche.38 Por otro lado, ¢Jos lacteos son malos? Larealidad
es que los lacteos fermentados contribuyen a buen funcionamiento intestinal,
son unaexcel ente fuente de proteinay calcio; sin embargo, por sintomasdeinto-
lerancia alalactosa se eliminalalechey el queso fresco, pero éstos contienen
menosgrasa, |o que conllevaaun beneficio cardiovascular en €l tratamiento (en-
tonces serecomiendaconsumir deslactosados o con lactasaparadigerir lalactosa
y evitar sintomas).3°

Por otro lado, ¢Jos edul corantes son dafiinos? Larealidad es que su seguridad
estademostrada; sin embargo, aln se discuten sus efectos secundariosen el con-
trol de pesoy nivelesde glucosaen sangre.4° Otro mito es ¢J os frutosrojos curan
0 empeoran €l cancer? Larealidad esqueni lo curan ni o empeoran, su consumo
esseguro, aportan fibradietariay antioxidantes, pero hay otrasfrutasconlosmis-
mos antioxidantes (polifenoles).4! De igua manera, ¢el té verde curael cancer y
ayuda a bajar de peso?, larealidad es que los antioxidantes no curan el cancer,
y lapérdidade peso fundamental mente requi ere menor aporte energético por die-
ta o mayor gasto energético por actividad fisica. Una desventgja del té verde es
gue contiene teina, 1o que puede dificultar dormir, y los compuestos bioactivos
gue contienen al menos tres tazas pueden interactuar con farmacos.+2

¢Lasoyaes benéficadurante el tratamiento contrael cancer? Larespuesta es
“no”, yaquelasoyacontieneun compuesto activo quesellamagenisteina, lacual
interfiere con el efecto terapéutico de medicamentos como el tamoxifeno junto
con ladisminucién en la absorcion de algunos medicamentaos, por 1o que no se
recomiendaconsumirla. Sin embargo, si €l paciente se encuentraenremision ¢Ja
puede consumir?, la respuesta es que si, ya que aivia sintomas como calores o
bochornos; la soya puede reducir el riesgo de cancer de mama, y no representa
un riesgo paraque el cancer reincida, por 1o gue algunos alimentos con soya se-
rian €l tofu, tempeh, edamame, miso y leche de soya. Lo mas importante es que
la soya se consume como parte de la dieta (alimentos), no como suplementos o
aislados de proteina de soya.43-45

Ahora ¢se puede consumir €l jengibre durante laquimioterapia? Se especifica
gue el consumo dejengibre esta permitido como método paradisminuir las ndu-
seas, pero secontraindicasi el paciente consume cual quier medi camento anticoa-
gulante porque incrementael riesgo de sangrados. El consumo recomendado de
este alimento esde 20 g deraiz y preparar tés para hidratar.4647

Otro aspecto es ¢Jalinazatiene un efecto benéfico sobre el cancer? Contiene
compuestosactivos(lignanosy écido linol énico), quereducen el riesgo de cancer
demama, prostata, pulmaén, colony recto, por |o queen remision se puede consu-
mir de una a tres cucharadas/dia; sin embargo, es muy importante sefialar que
durante €l tratamiento, por su efecto antioxidante, puede interferir con el efecto
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terapéutico de algunos medicamentos, por |0 que no se recomienda consumirlo
durante el tratamiento oncol 6gico.4849

¢Los pescados y mariscos tienen un efecto benéfico sobre el cancer? Lares
puestaes“si”, yaque son fuente de proteinas, minerales, vitaminasy acidosgra-
sos omega—3. El uso mas comun es que promueven la ganancia de peso, incre-
menta la sobrevida en pacientes con caguexia, tienen un efecto antiinflamatorio
y antitrombdtico, por 1o que el consumo recomendado de pescado esdetresacua-
tro veces/semana (azul unay dos veces/semana).s0

¢Lacdrcumatieneun efecto perjudicia duranteel tratamiento oncol 6gico?La
realidad es que tiene un efecto antioxidante, por lo que debe evitarse durante el
tratamiento por quimioterapia o radioterapia, y su consumo puede causar irrita-
cion, nduseasy diarreas, por lo que ¢Jasdietas” anticancer” curanlaenfermedad?
escompletamente falso, yaque no pueden sustituir alostratamientos convencio-
nales del cancer (cirugia, quimioterapia, radioterapia, entre otros), por lo quela
dieta cetogénica, la a calina o la macrobiética no curan, no afectan laevolucién
del cancer y no mejoran € prondstico de vida de los pacientes. Por |o tanto, ¢Ja
dietainfluye en mi enfermedad? Larespuestaes“si”, yaque unadietasaludable
eslamejor dieta que se puede llevar alo largo de lavida porque su efectividad
no depende de un diagndstico.5!

Una adecuada nutricion ayudara atener mas energia, cubrir necesidades (re-
guerimientos), prevenir algunas enfermedadesy mejorar toleranciaal tratamien-
to. Por ultimo, ¢que una persona comaalimentaal tumor? larespuestaes que el
crecimiento detumoresy sintomaspor el tratamiento desnutre, por o quehay que
seguir lasreglasde unadietacorrectay poner especia énfasisenlossintomasdel
paciente, ya que todo estos esfuerzos fortal ecerdn €l estado de nutricion, aumen-
tarénlatoleranciaal tratamiento oncol 6gicoy mejoraranlacalidad devidadelos
pacientes.

ENTREVISTA MOTIVACIONAL Y ANALISIS CUALITATIVO

El abordaje del paciente oncol 6gico debe ser integral, por |o que todos | os facto-
res que contribuyen a su vida diaria deben ser tomados en cuenta. Partiendo de
una entrevista motivacional se puede conocer €l nivel de concienciade laenfer-
medad, asi como |as herramientasinternas del paciente (emociones, barreras, li-
mitantes, motivacioén y fortal ezas).

La entrevista motivacional es una herramienta con objetivo terapéutico que
buscamotivar el cambio atravésdel consejo del personal de salud paraal canzar
unameta determinada asociada a un tratamiento.5253 Actualmente se sabe quela
eficaciadelaintervencionesmotivacionaleshacialoscambiosen el estilodevida
tiene una evidencia débil que vade 2.5 a 10%.53
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Laentrevistamotivacional explicael proceso del cambio através del modelo
transtedrico, el cual muestrael cambio como un proceso ciclico. Partiendodeesta
perspectiva, se puede decir que el proceso es tanto prospectivo como retrospec-
tivo, detal maneraque en su proceso €l paciente puede avanzar, mantenerseo re-
troceder dentro de las diferentes etapas.s?

Como los componentes de la entrevista motivacional> buscan aumentar la
motivaciénintrinsecaparagenerar € cambio, este model o se apoyaen cuatro pi-
laresfundamental esparaqueel pacienteseacapaz degenerar lamotivacionhacia
el cambio:

1. Expresar empatia al momento de la entrevista.

2. Buscar y reflexionar sobre la ambivalencia que presenta el paciente hacia
hacer o no el cambio.

3. Estrategias para el manejo de laresistencia haciael cambio.

4. Apoyar y reforzar |la autoeficacia para empoderar €l cambio.

Asimismo, hay diferentes estrategias de apoyo narrativo parafacilitar el didlogo
hacia una nueva etapa del cambio. Entre estas estrategias estan €l apoyo narra-
tivo, €l uso de preguntas abiertas, laescuchareflexivay lareestructuracion posi-
tiva, loscualesfacilitan que el paciente exprese susargumentos, reflexione de su
ambivalencia, busguerespuestasquelolleven asusprimerospasoshaciael cam-
bioy se destaguen |os aspectos positivos para potenciar la motivacién del cam-
bio.ss

Unavez que existe un didlogo y escuchaactivaentre el persona desaludy el
paciente comienza el proceso de laidentificacion de la etapa del cambio segin
la actitud mostrada por €l paciente. Las etapas identificadas son precontempla
cién, contemplacion, preparacion, accion y mantenimiento.56:57

1. Precontemplacion: en esta etapano existe laintencién del cambio. El pa-
ciente se encuentra escéptico respecto a su situacion de salud.

2. Contemplacion: existe concienciadelanecesidad del cambio, y hay aper-
turaaretroalimentaci én respecto a su estado de salud, pero hay alin indeci-
sién respecto a comenzar con € cambio y comprometerse.

3. Preparacion: comienzalaintencién detomar accion en un futuro cercano;
es unaetapatransicional enlaque se empiezaadar |0sprimeros pasos para
comenzar € cambio.

4. Accion: es la etapa del cambio en la que se practican nuevos comporta
mientos fundamentados en los beneficios y |as consecuencias de hacerlos.

5. Mantenimiento: se ajustan habitosy nuevos comportamientos para enfo-
carloshaciael cambioy losresultados buscados. Paraestaetapadl paciente
se siente confiado y cémodo con la rutina adoptada.
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6. Recaida: el pacienteretrocede acualquier etapapor diferentessituaciones,
como faltade apego, motivacion disminuida, apoyo escaso o faltade enten-
dimiento, entre otros.

Cuando se vincula la conducta del paciente con una etapa del cambio se puede
comenzar con un tratamiento individualizado segun la capacidad de apego del
paciente.

El andlisis cualitativo en pacientes oncol égicos es el que permite describir el
contexto y las circunstancias en las que se desarrolla el pacientey, por ende, la
enfermedad. Cuando se comprende el entorno del paciente las estrategias y la
motivacion para alcanzar |os objetivos del tratamiento se vuelven més claras.

El andlisisdel contexto permite conocer informacion ampliay sustancial par-
tiendo delaslimitacionesy fortal ezasdentro de unarutinadiaria, dando asi cono-
cimiento sobre | os a cances que se pueden tener con cada paciente. Existen dife-
rentes variables cuditativas que se pueden analizar a8 momento de abordar aun
paciente oncol 6gico:56

1. Datos demogréficos: dondevive el paciente, serviciosbésicos, qué herra-
mientas necesarias parael cambio tienedisponibles, centrosde salud cerca-
nosasu domicilioy posiblesriesgos presentesen laregion, localidad y co-
munidad.

2. Nivel educativo: partiendo de este punto, se puede saber cudles sonlosal-
cances de conocimiento y entendimiento para crear un adecuado nivel de
concienciafrentealaenfermedady asi establecer unaestrategiaque genere
apego y sea efectiva.

3. Datos sociales, entorno y cuidadores: con quién vive, composicion de su
red de apoyo primariay nimero de cuidadores son elementos fundamenta-
les paraconocer con quién cuentael paciente paramantener el cambioy sus
niveles de motivacion.

4. Rutina de vida diaria: a qué se dedica, qué come, con quién comparte su
rutina, horas de suefio y capacidad funcional que permitan comprender a
grandes rasgos de qué depende que € paciente puedarealizar sus activida-
des, comenzar con sus habitos hacia el cambio y mantener su compromiso
frente alos objetivos establ ecidos.

Al darle la importancia necesaria a los aspectos cualitativos es factible poder
comprender |a posible génesis de la enfermedad, asi como lalongevidad del pa-
ciente. A estos factores se les conoce como “las determinantes sociales de lasa-
lud”.

LaOrganizacion Mundia delaSalud (OMS) definealasdeterminantes socia
lesen salud como “las circunstancias en quelas personas nacen, crecen, trabajan,
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viven y envejecen, incluido € conjunto més amplio de fuerzas y sistemas que
influyen sobre las condiciones de la vida cotidiana” .58

Estas determinantes de salud varian entre grupos porgue también se ven in-
fluenciadas por sistemas politicos, econdmicos, socialesy programas dedesarro-
Ilo, lo que generadiferenciasimportantes en los resultados en materiade salud.s®

Comprender € ciclodesaludy enfermedad, asi como integralmentea pacien-
te, lepermitiraalacienciaidentificar barrerasy limitacionespresentesen lostra-
tami entos para entonces potenciar unaintervencion que erradique factoresinter-
nos que debilitan el manegjo de la enfermedad desde dentro.
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Cancer de tubo digestivo: tratamiento
dietético y apoyo nutricio

Karen Eloisa Garcia Godinez, Montserrat Amaya Caballero,
Aimée Cristina Madariaga Cobos

TIPOS DE INTERVENCION EN NUTRICION

Laintervencién nutriciadadaa paciente oncol 6gico es laque busca acompafiar
a tratamientoy al pacienteatravésde objetivos establ ecidoshacialograr €l equi-
librio entre laingesta de alimentos y las demandas energéticas asociadas con €l
cuadro clinico.

Este equilibrio energético es indispensable para que €l paciente oncol 4gico
puedadisminuir latasade complicaciones, sobrellevar de mejor maneralasinto-
matol ogia, asi como mejorar su respuestay toleranciaal tratamiento.!

Existen dos tipos principales de intervenciones en nutricion que se dan de
acuerdo a tipo de paciente (caracteristicas cualitativas), €l diagnésticoy laetapa
clinica. Ladecision sobre qué tipo de intervencidn realizar se toma unavez que
seevalliaal paciente nutricionalmente mediante el “ABCD” gue es antropome-
tria (peso y talla principalmente), andlisis bioquimicos (los cuales dependen del
tipo detumor y diagndstico), clinica(signosy sintomas principalmente) y dietéti-
cos (consumo habitual, habitos alimentarios, alergias, intolerancias e ingesta de
liquidos, entre otros).

El primer tipo deintervencion nutriciaesaguellaenlaqueserealizaun cllculo
exacto de distribucion de macronutrimentos de acuerdo a las directrices, reco-
mendacioneseindicacionesdelasguiasinternacional esparael abordajenutricio
y dietoterapéutico.

Lasguiasde préacticaclinicadan estasdirectricesdetal maneraqueel abordaje
nutricio sea el adecuado y que contribuyacon las demandas energéticas, fisiopa
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tologia, capacidad funcional y posibilidades de acceso a las diferentes alternati-
vas de tratamiento nutricio.

A lolargo delosultimos afioslos diferentes hallazgos respecto alagénesisde
las enfermedades han creado lanecesidad de disefiar herrami entas que potencien
€l uso de un perfil nutricional cualitativo paracomprender la calidad de lavida,
lasfortalezasfisicas, las caracteristicasdel entorno, €l andlisisintelectual y lapo-
sible longevidad del paciente.2

Lasegundaintervencion nutricional parael paciente oncol 6gico giraen torno
a andlisiscualitativo segunlascaracteristicasindividual es, potencialidadesinte-
lectualesy necesidadesfisiol 6gicas asociadas a cuadro clinico, dando asi entra-
daalo que se conoce como coaching nutricional, que es una orientacion funda-
mentada en educaci6n en nutricién pararesaltar conductas, hdbitosy estrategias
hacia un objetivo determinado.

ACOMPANAMIENTO Y SEGUIMIENTO

El seguimiento aun paciente oncol dgico giraentorno al gjuste derequerimientos
energéticosdeacuerdo conlaprogresi 6n delaenfermedad. Cuando los pacientes
entran en etapasavanzadasy yano hay tratamientos di sponibl esque sean adecua-
dos o provechosos parael manejo delaenfermedad entran a cuidados paliativos.

L oscuidados paliativos son laintervencion que se daapersonas con enferme-
dades en etapas avanzadas paraprevenir sintomatol ogia, asi como ef ectos secun-
darios asociados con laenfermedad o con algun tratamiento. Los cuidados palia-
tivos implican también e mangjo y acompafiamiento en aspectos sociales y
emocionales con el objetivo de mejorar lacalidad de vida de los pacientesen la
medida de lo posible.3

L oscuidados paliativos necesitan un equi po multidisciplinario parapoder dar-
|os de maneraeficiente al os pacientes. Este equi po se conformapor médicos, en-
fermeros especializados, fisioterapeutas, nutridlogosy psicologos, quienescom-
parten €l abordaje del paciente a estar al tanto de los avancesy mejoras de cada
intervencion.

Unade las caracteristicas del abordaje nutricional en pacientes con cuidados
paliativos esladietaacomplacencia, en laque seledaal paciente lalibertad de
seleccionar alimentos y porciones segiin su apetito, hambre y antojo.

Unade las mayores virtudes de la dieta a complacencia es € nivel de apego,
yaque intenta satisfacer |os gustos del paciente en situaciones en las que se en-
cuentran limitados por laevolucién de laenfermedad y/o por tratamientos médi-
cos.4
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SUPLEMENTACION EN CANCER

EnlasGuiasdeNutricion Clinica2021 laEuropean Society for Clinical Nutrition
and Metabolism (ESPEN) recomiendaunaintervencion nutricional paraaumen-
tar laingestaoral en pacientes con cancer que pueden comer pero estan en riesgo
o en estado dedesnutricion. Estoincluye el asesoramiento dietético, el tratamien-
todelossintomasy trastornosqueimpiden laingestade alimentos (sintomas que
tengan impacto en laalimentacion y nutricion) y también el uso de suplementos
nutricionales orales (SNO), de considerarse necesario.

Serecomienda el uso adicional de SNO cuando la dieta no es suficiente para
alcanzar |os objetivos nutricionales.

Acidos grasos w-3 de cadena larga o aceite de pescado

El aceite de pescado ha mostrado tener efectos protectores sobre |las toxicidades
inducidas por la quimioterapia, como la neuropatia periférica. Por otro lado,
estos &cidos grasos pueden estabilizar o mejorar €l apetito, el peso corporal, la
morbilidad posquirdrgicay lacalidad de vida en pacientes con cancer que estan
perdiendo peso,”y conloséacidosgrasosw—3 de cadenalargadurantelaquimiote-
rapiay/o laradioterapia seinformaron efectos beneficiosos en comparacién con
un grupo decontrol, principal mentelaconservaci én delacomposicion corporal ;8
sin embargo, no hay evidencia suficiente para recomendarlo en caso de cagque-
xia®

Inmunonutricion

L os pacientes con cancer del tracto gastrointestinal superior con atencion perio-
peratoriaexperimentaron unareduccion de las compli cacionesinfecciosas poso-
peratorias cuando se | es administraron suplementos nutricional es orales/entera-
les que contengan arginina, acidos grasos w—3 y nucledtidos.

Estosfactoresdelainmunonutricién actan modificando lasrespuestasinmu-
nitariaseinflamatorias. Ademés, se hademostrado quelascombinacionesdedos
0 masdeestosfactoresmejoran las defensas del huésped en un grado significati-
vamente mayor que cuando se usan sol0s.10

Proteinas o aminoacidos

Ladesnutricion es muy prevalente en pacientes con cancer, y representa uno de
los mecanismos que contribuyen a la sarcopenia.
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LaJduntade Alimentosy Nutricidnreconocio €l potencia deladiversidad bio-
I6gicay laeleccion individual con laingesta dietética de referencia (DRI) para
macronutrientes, y cred un rango de distribucion aceptable de macronutrientes
(AMDR). La AMDR para proteinas proporciona una ingesta dietética minima
recomendadade 0.8 g/kg con un rango de hastaa menos2.5 g/lkg sinninglnries-
go delimite superior identificable, por 1o que los suplementos protei cos pueden
utilizarse parallegar a estos requerimientos individual es. 1t

En pacientes con cancer lainflamacion sistémicainhibe la utilizacién de nu-
trientesy promueve € catabolismo, 1o que conduce a la degradacién muscular.
Lafortificacion con proteinas de |os alimentos habitual es, incluso con SNO es-
tandar, no reduce lainflamacién sistémica. L as estrategi as nutricional es actuali-
zadas ahora sugieren considerar la nutricion con ingredientes anticatabdlicos y
supresores de lainflamacion.

L osestudioshanindicado quelos SNO conlaadicién deaminoécidosesencia
les o leucina en dosis altas puede mejorar la sintesis de proteinas musculares
incluso en el contexto de lainflamacion, aunque los resultados no han sido com-
pletamente consistentes.12

Vitamina D

Aunguelasuplementaci én devitaminaD en pacientescon cancer hatenido como
objetivo explorar y explotar su accioninmunomodul adora, en lugar de enfocarse
en los efectos quetiene en larelacion entre el misculo esquel ético y lacaquexia
por cancer, hay evidenciaque sefialague | os pacientes con cancer caguéctico con
frecuencia muestran una disminucién de lavitamina D circulante, mientras que
se informé una reduccién de la mortalidad en pacientes con cancer colorrectal
gue presentaban niveles séricos atos de vitamina D.13

Hierro

Un estudio de 20134 en pacientes con diferentestipos de cancer revel 6 unapre-
valenciamuy altadedeficienciadehierro (funcional y absoluta) en pacientescon
cancer de pancreas (63%), seguido del colorrectal (52%). Las secuelas clinicas
delaanemiapueden ser mlltiples, siendo laméasfrecuente el deterioro delacali-
dad de vida. Esto suele ir acompariado de un deterioro del estado funcional y, a
menudo, delaincapacidad paracumplir con el tratamiento o con ladosis progra-
madade quimioterapia. Esto quieredecir quelaanemiaesunacondicionfrecuen-
te en los pacientes con cancer gastrointestinal, y que por las posibles consecuen-
cias que tiene es importante considerar la suplementacion de hierro.
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Laguiade practicaclinicadelaSociedad Estadounidense de Oncol ogiaClini-
carecomiendamonitorear €l hierroy lasuplementacion con hierro en caso dede-
ficienciade hierro, pero no se dispone de datos sati sfactorios pararecomendaci o-
nes detalladas para laterapia con hierro y €l control; sin embargo, €l Grupo de
Consenso de Austriaindicaque el hierro oral debe utilizarse preferentementeen
pacientes no oncol égicos sin inflamacion (proteina C—reactiva [PCR] normal),
paci entes oncol 4gicos en remision completay pacientes sin enfermedadesinfla
matorias.1s

INTERACCION ENTRE ELEMENTOS
NUTRIMENTALES Y TRATAMIENTO

Existecontroversiaacercadelasuplementaci én con antioxidantesdurantelaqui-
mioterapia, s ateralaeficaciadelacontrael cancer.

Existen estudios limitados por lacalidad y el tamafio de lamuestraque sugie-
ren que ciertos suplementos antioxidantes pueden reducir las reacciones adver-
sas, incluida la neurotoxicidad, la astenia, la estomatitismucositis y la pérdida
depeso, y queincluso lareduccion en latoxicidad evitalaslimitacionesen dosis
y asi que el paciente complete el esquemade quimioterapiay con esto unamayor
respuesta tumoral y/o supervivencia.6

Esto puede ser por diferentes mecanismos de accidn, como que el uso de anti-
oxidantes puedereducir €l nivel deROSYy hacer quelascélulas cancerosassalgan
del estado latente, exponiéndolas asi alos agentes quimioterapéuticos; sin em-
bargo, las contradicciones podrian estar relacionadas con el nivel de antioxidan-
tes, la composicion de diferentes suplementos antioxidantes, €l nivel de absor-
cion por partedelas célulasy su funcidn en la sefializacion celular, por 1o que se
necesitan més estudios para indicar su prescripcién bajo tratamientos oxidati-
vos.t’
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irritable, 31, 41, 45, 47, 70,
72, 74, 185, 247, 248, 250
de obstruccion intestinal distal,
196, 198, 201
de Ogilvie, 84
de Peutz—Jeghers, 85
de respuesta inflamatoria sisté-
mica, 170, 171
de Sjogren, 73
de vaciamiento rapido, 104, 109
de Williams, 73
fibroinflamatorio, 182
hepatopulmonar, 156, 157
hepatorrenal, 157
metabdlico, 5, 78, 131, 132, 133,
141, 152
sirolimus, 159, 162
sobrecrecimiento bacteriano, 136,
188, 190, 235
sobrepeso, 72, 78, 115, 124
sobrepoblacion bacteriana, 75, 77
Saphylococcus
aureus, 194, 196
spp., 71
Senotrophomonas maltophilia, 194
Sreptococcus
alfa—haemolyticus, 246
intermedius, 246
salivarius thermophilus, 58
Sreptococcus thermophilus, 246
Sreptomyces tsukubaensis, 159
sulfametoxazol, 159
sulfasalazina, 53
sulfato ferroso, 238

T
tabaquismo, 90, 181, 183, 186

tacrolimus, 125, 159, 161, 162
talasemia, 238

tamoxifeno, 266
taguicardia, 105
tenesmo, 52
tetania, 127
tetraciclina, 137
tiamina, 127
timolol, 121
tofacitinib, 54
toxina botulinica, 38
Toxoplasma gondii, 159
translocaci6n bacteriana, 63, 136,
173, 174, 176
trasplante hepético, 114, 115, 121,
124, 126, 140, 155, 156, 157,
161
trastorno
anorrectal, 32, 232
autoinmunitario, 238
de lacomposicion corporal, 5
de la conducta aimentaria, 43,
45
de lamotilidad gastrointestinal,
84
del suefio, 258
del tracto digestivo, 232
digestivo, 250
gastrointestinal, 229, 245
inflamatorio, 231
neurol égico, 72, 232, 260
por atracon, 43
psicdtico, 72
traumatismo, 106
Treponema, 55
Trichuristrichiura, 233
trimetoprim, 159, 233
trombocitopenia, 138
trombocitosis, 52
trombosis de la vena esplécnica,
186
tumor, 186
delamédulaespinal, 28
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del estroma gastrointestinal, 85

géstrico, 263

hamartomatoso, 85

neuroendocrino, 85
metastasico a higado, 157

pancreético, 263

U

Ulcera, 52
péptica
duodenal, 232
géstrica, 232
por presion, 98
urticaria, 218, 219, 220, 223
aguda, 218

\Y,

valganciclovir, 159
varices

esofagicas, 157, 198
géstricas, 198
vasculitis, 85
vasoconstriccion, 162
virus de la hepatitis C, 124
vitamina
A, 10, 60, 108, 116, 122, 127,
202, 216

B4, 116, 127

B1,, 10, 60, 72, 78, 108, 116,
127, 231, 232, 233, 234, 235,
236, 237, 239, 240, 241

Bs, 127

B, 116, 127

By, 10, 116, 127, 231, 232, 234

C, 10, 60, 116, 150, 238, 240,
241

D, 10, 58, 60, 78, 108, 116, 122
127, 150, 163, 181, 186, 190,
202, 203, 278

D3, 216

E, 108, 116, 122, 125, 127, 149,
202, 216

K, 60, 116, 122, 127, 202, 203

volvulo, 84
cecal, 85
sigmoide, 85

X

xerosis, 127
xerostomia, 257, 261

Y

yeyunitis ulcerosa, 76
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