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Prefacio
Dr. Jesús Kazuo Yamamoto Furusho

Presidente de la Asociación Mexicana de Gastroenterología

Es un placer compartir con todos los miembros de la Asociación Mexicana de
Gastroenterología (AMG) una serie de libros titulados Clínicas Mexicanas de
Gastroenterología que se publicarán de manera mensual durante el año 2023 con
el fin de actualizar los últimos desarrollos en el conocimiento para cada uno de
los tópicos en la gastroenterología, la cual está conformada por un total de 11
obras, que son:

� Enfermedad inflamatoria intestinal.
� Avances en endoscopia terapéutica del aparato digestivo.
� Gastroenterología enfocada en pediatría.
� Principales procedimientos quirúrgicos.
� Cáncer de tubo digestivo, vías biliares y páncreas.
� Neurogastroenterología y motilidad gastrointestinal.
� Trasplante hepático: una guía práctica.
� Hepatología clínica.
� Nutrición y enfermedades gastrointestinales.
� Microbiota y microbiomaterapia en gastroenterología.
� Pancreatitis y neoplasias pancreáticas.

Esta serie de las Clínicas Mexicanas de Gastroenterología está desarrollada por
expertos en cada una de las áreas de la gastroenterología y va dirigido a estudian-
tes de medicina, residentes de la especialidad de gastroenterología y sus altas es-
pecialidades, médicos internistas, pediatras, gastroenterólogos, cirujanos, nu-
triólogos y otras áreas afines a la especialidad.

XIX
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Además, quiero mencionarles que el slogan de la Asociación Mexicana de
Gastroenterología en el año 2023 de mi presidencia es “Academia y Ciencia”, en
donde la academia es una institución como la AMG que realiza colectivamente
diversas actividades de educación médica continua y, por otro lado, la ciencia,
que es una rama del saber humano constituida por el conjunto de conocimientos
objetivos y verificables sobre una materia determinada, en este caso la gastroen-
terología, cuyos resultados son obtenidos mediante la observación y la experi-
mentación, así como la verificación de hipótesis a través del uso de una metodo-
logía científica para la generación de nuevos conocimientos. Ambas van de la
mano en el progreso del avance científico y poder trasmitir el conocimiento a fu-
turas generaciones debido a los importantes avances en la medicina.

Finalmente, agradezco a todos los editores invitados y autores a nivel nacional
e internacional de las diferentes Clínicas por toda su dedicación, entusiasmo y
esfuerzo en el desarrollo de esta serie de libros que seguramente tendrán un im-
pacto en la actualización del conocimiento médico, con el fin común de que nues-
tros pacientes sean beneficiados en la atención diagnóstica y terapéutica oportu-
na, así como mejorarles su calidad de vida en cada uno de los padecimientos de
la gastroenterología.



Prólogo
María del Pilar Milke García

Pocos aparatos del organismo tienen una especialización y coordinación tan
asombrosa como el digestivo. La enfermedad en cualquiera de sus componentes
se manifiesta con desnutrición, alteraciones metabólicas y síntomas importantes
que afectan la calidad de vida de quien la padece.

La alimentación es un aspecto fundamental de la vida humana porque no sólo
cubre requerimientos biológicos, sino que es un medio de socializar y de llenar
necesidades psicológicas. Siendo el aparato digestivo el lugar donde reside este
proceso casi mágico de la transformación de los alimentos a sustancias vitales
que cumplen un papel metabólico, indispensable, para mantener la salud huma-
na, resulta prácticamente inevitable que todo proceso que enferme a cada uno de
los órganos que lo componen también afecte el estado de nutrición. También la
afección de todos estos órganos casi siempre requiere modificaciones —desde
las muy superficiales hasta las importantes— en la composición de la dieta y has-
ta en la restricción de alimentos que puedan causar síntomas o empeorar el cuadro
de una enfermedad. Todo estos aspectos se ven reflejados en esta obra, que inclu-
ye la evaluación del estado de nutrición y una revisión somera de la fisiopatología
y cuidado nutricio de enfermedades intestinales, hepáticas y pancreáticas.

Esta obra pretende, sin ser exhaustiva pero sí contemplando las principales
patologías del aparato digestivo, acompañar al lector en un recorrido ordenado
por diferentes órganos que al afectarse mejoran su función o la controlan por una
dieta individualizada y acorde a la patología que los afecta.

XXI
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1
El ABCD de la evaluación del estado

nutricio y el tamizaje nutricional
Aquiles Rubio Blancas, Alan Espinosa Marrón

EVALUACIÓN ANTROPOMÉTRICA

La evaluación de la composición corporal resulta indispensable para emitir un
diagnóstico nutricio en el paciente con trastornos gastrointestinales. La composi-
ción corporal se encuentra en constante dinamismo dependiente de factores am-
bientales (p. ej., dieta, actividad física, etapa fisiológica de la vida), psicosociales
y clínicos (p. ej., consumo de fármacos, condición patológica, integridad de la
microbiota intestinal), entre otros, que interactuarán de manera sinérgica. Su eva-
luación permite estimar la integridad de los tejidos (principalmente graso y mus-
cular) y con ello inferir potenciales desequilibrios nutricionales en el paciente
con trastornos gastrointestinales.1,2

La disección de cadáveres, considerada el método directo de evaluación de la
composición corporal, permitió postular modelos compartimentales que agrupan
los elementos del organismo. Dichos modelos se organizan jerárquicamente de
acuerdo con la complejidad de su análisis en los siguientes niveles:

1. Atómico: representa elementos como carbono, hidrógeno, oxígeno, nitró-
geno y calcio, entre otros.

2. Molecular: se refiere al agua, las proteínas y los lípidos, entre otros.
3. Celular: se divide en células, líquidos y sólidos extracelulares.
4. Tisular: representa al músculo, el tejido adiposo y el tejido óseo.
5. Composición corporal total: se compone de mediciones como el peso, la

estatura, los perímetros y los pliegues cutáneos.2

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

Masa grasa

Masa ósea

Masa grasa Masa grasa

Masa libre Masa ósea

Masa magra Proteínas

Agua

de grasa

Modelo de dos
compartimentos

Modelo de tres
compartimentos

Modelo de cuatro
compartimentos

A partir de la teoría de modelos compartimentales se han desarrollado técnicas
indirectas de estimación de la composición corporal comúnmente empleadas en
la práctica clínica. A continuación se discute la aplicación de la antropometría y
la bioimpedancia eléctrica (BIA) como principales métodos indirectos de estima-
ción de la composición corporal en el paciente con trastornos gastrointestinales.

La antropometría comprende el conjunto de indicadores cuantitativos de la
composición corporal generados a partir de mediciones de las dimensiones del
cuerpo y sus segmentos.

El perfil antropométrico que se construya deberá incorporar los parámetros
orientados al reconocimiento de la desnutrición en el paciente con trastornos gas-
trointestinales. Los más utilizados comprenden los siguientes: peso, talla, perí-
metros (cuello, brazo, cintura, cadera) y pliegues cutáneos (bicipital, tricipital,
subescapular y suprailiaco). A partir del perfil antropométrico se derivan indica-
dores que combinan uno o más parámetros que, contrastando con puntos de corte
previamente validados, permiten emitir valoraciones clínicas relacionadas con
el estado nutricio.2

Sin embargo, el esquema de evaluación antropométrico del paciente con tras-
tornos gastrointestinales (ambulatorio u hospitalizado) deberá diseñarse en fun-
ción de su contexto clínico (p. ej., presencia de edema, imposibilidad para mante-
nerse erguido, resección intestinal que interfiera con mediciones del torso). Ello
definirá los parámetros antropométricos a evaluar, las técnicas necesarias para su
medición, la interpretación de los resultados que de ella se deriven y su contraste
con estándares de referencia.
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El peso representa la masa total del cuerpo. En el paciente sano o sin condicio-
nes que limiten su evaluación convencional la medición debe realizarse en ayuno,
después de haber evacuado y con la vejiga vacía. La báscula deberá colocarse en
una superficie plana, horizontal y firme. El paciente deberá portar ropa ligera, es-
tar libre de calzado y joyería, y colocarse al centro de la báscula sin moverse, fle-
xionar las piernas, recargarse o hablar durante la medición. En básculas mecáni-
cas la lectura se realizará cuando la aguja se detenga. En básculas digitales se
registrará el peso a los 100 g más cercanos de la medición que aparezca en la pan-
talla.2 La talla en el paciente sano o sin condiciones que limiten su evaluación
convencional deberá obtenerse sin calzado o adornos en la cabeza, de pie, con los
talones unidos y las piernas rectas. El paciente deberá permanecer en una postura
erecta, mantener la cabeza en plano de Frankfort y realizar una máxima inspira-
ción previa a la medición. El evaluador deberá mover la base móvil del estadió-
metro y registrar la medición al milímetro más cercano.2

Existen alternativas subjetivas para la estimación de la talla en pacientes en
quienes la evaluación convencional resulta inviable. La brazada, la media bra-
zada y la altura talón–rodilla han demostrado buena correlación con la talla real.
La estimación de la talla real a partir de la altura talón–rodilla requiere el uso de
la ecuación de Chumlea.

La talla no tiene utilidad por sí misma. Sin embargo, es imprescindible para
establecer el peso ideal y calcular el índice de masa corporal (IMC) y el índice
de excreción de creatinina, que resultan fundamentales en el diagnóstico diferen-
cial de los trastornos de la composición corporal.

Los perímetros cuantifican segmentos corporales que, mediante el uso de ecua-
ciones o puntos de corte, estiman algunos elementos de la composición corporal.
Deberán medirse con una cinta metálica o de fibra de vidrio inextensible. Equivo-
cadamente se les conoce como circunferencias; no obstante, estas mediciones no
representan círculos perfectos y más bien se limitan a evaluar el perímetro de los
siguientes segmentos corporales:

� Perímetro de cuello: asociado con exceso de adiposidad abdominal, enfer-
medad cardiovascular, dislipidemias, síndrome metabólico y apnea del
sueño. Se consideran los puntos de corte de 36 cm para mujeres y 42 cm para
hombres.4 La medición se realiza con el sujeto de pie o sentado en el plano
de Frankfort. La cinta se coloca por encima del cartílago tiroideo y la medi-
ción se registrara al milímetro más cercano.5

� Perímetro de brazo: variable necesaria para el cálculo del área muscular
del brazo y el riesgo de desnutrición en el paciente hospitalizado. De ser po-
sible, la medición se realiza de pie con los brazos relajados y las palmas
hacia el tronco del cuerpo. La cinta se coloca en el punto medio entre el
acromion y el codo, y se toma la medición al milímetro más cercano.
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� Perímetro de cintura: indicador asociado a adiposidad abdominal y sub-
secuente desarrollo de enfermedades metabólicas. Su medición se realiza
en condiciones clínicas que permitan descubrir el abdomen del paciente
mientras mantiene una posición erguida y con los brazos abducidos. Se
identifica el punto más estrecho entre la última costilla y la cresta iliaca,
punto en el que se coloca la cinta alrededor del torso. El evaluador registra
la medición al milímetro más cercano.2 El punto de corte establecido para
el diagnóstico de riesgo cardiovascular es � 80 cm en mujeres y � 90 cm
en hombres.6

� Perímetro de cadera: permite clasificar la distribución de la masa adiposa
en androide y ginecoide. Para su medición el paciente deberá portar ropa
delgada y permanecer de pie con los pies juntos. El evaluador se coloca en
cuclillas al costado del paciente. Se identifica la parte más prominente del
glúteo y se coloca la cinta en este punto en plano horizontal alrededor de
la cadera. Se registra la medición al milímetro más cercano.2

Diversos organismos internacionales han desarrollado metodologías estandari-
zadas para la evaluación e interpretación de los parámetros antropométricos. Es-
tas guías homogeneizadas pretenden reducir el error de medición (interevaluador
e intraevaluador). Entre ellas destacan las propuestas por la Organización Mun-
dial de la Salud, enfocadas a pacientes en condiciones patológicas y no patológi-
cas. Existen otros criterios, como los propuestos por la Sociedad Internacional
para el Avance de la Cineantropometría (ISAK, por sus siglas en inglés), que no
son objeto de este trabajo, ya que están enfocados principalmente en la evalua-
ción de la composición corporal en el rendimiento físico y el deporte.2,5

La evaluación antropométrica como método indirecto de estimación de la
composición corporal ofrece ventajas relacionadas con su practicidad, reproduc-
tibilidad y bajo costo. Sus desventajas incluyen la necesidad de estandarización
y capacitación constante del personal evaluador. No obstante, dicha precaución
reduce los errores aleatorios y sistemáticos.2

BIOIMPEDANCIA ELÉCTRICA

La bioimpedancia eléctrica (BIA) es un método de evaluación indirecto de la
composición corporal. El principio físico de la BIA consiste en la oposición que
ofrece un tejido biológico al paso de la corriente eléctrica alterna. Los parámetros
bioeléctricos que se estiman son la resistencia eléctrica (R), la reactancia induc-
tiva (XL) y la reactancia capacitiva (Xc), todas ellas evaluadas en escala de
ohms.7 La resistencia (R) se refiere a la disminución de tensión que refleja con-
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ductividad de la corriente a través de soluciones. La reactancia (Xc) se refiere al
retraso de la corriente, medido como un cambio de fase, y refleja la capacitancia
de la celda de las membranas celulares.7

Este es un método de evaluación de bajo costo, no invasivo, fácil de utilizar.
A partir de él se estiman la masa libre de grasa y la masa grasa.6,7 Como todos los
métodos indirectos de estimación de la composición corporal, la BIA depende de
algunos supuestos relativos a las propiedades eléctricas del cuerpo. Entre ellas,
asume que el estado de hidratación es invariante, mientras que mantiene constan-
te la edad, el sexo, la etnia y la condición física del paciente.7,8 La precisión y la
reproductibilidad de los resultados dependerán en gran medida de la ecuación
que se emplee (p. ej., modelo matemático, comúnmente una regresión lineal o cua-
drática, previamente validada y utilizada por el evaluador o integrada al equipo
de BIA).

La BIA permite realizar análisis más minuciosos de la composición corporal.
El ángulo de fase obtenido a través de BIA (arco tangente = [Xc/R] 180/p), es un
marcador indirecto de deterioro de la membrana celular y alteraciones en el ba-
lance de líquidos. Ello permite establecer un pronóstico clínico–nutricional. En
sujetos sanos los valores normales del ángulo de fase suelen estar entre 5 y 7�,
pudiendo alcanzar valores mayores de 9.5� en atletas.8

La metodología para la evaluación de la composición corporal mediante BIA
más aceptada es la tetrapolar, que consiste en la colocación de dos electrodos en
la mano y dos en el pie del paciente.7 La BIA segmental, que evalúa la composición
corporal de cada segmento del cuerpo, coloca electrodos en los miembros superio-
res, el tronco y los miembros inferiores. Esta última no es recomendable en pacien-
tes con edema u obesidad debido a la dificultad de identificar los puntos de refe-
rencia para la colocación de los electrodos, lo que puede sesgar la medición.7

La interpretación de resultados puede realizarse desde dos enfoques. El análi-
sis convencional de BIA generado a partir de ecuaciones de regresión permite es-
timar el agua corporal total, la masa grasa y la masa libre de grasa. La confiabili-
dad de la prueba aumenta en sujetos normohidratados que se hallan con un IMC
de 16 a 34 kg/m2. De lo contrario, se sugiere optar por el análisis vectorial de la
BIA. Esta segunda opción incorpora la resistencia y la reactancia de los tejidos,
así como el ángulo de fase obtenido a partir de ellas.

Los resultados del análisis vectorial del paciente se grafican y contrastan con
elipses que representan la distribución vectorial de una población de referencia.
A diferencia del análisis convencional, el análisis vectorial incorpora el estado
de hidratación del paciente como factor de confusión, lo que aumenta la presión
y la objetividad de su interpretación. A su vez, el gráfico de elipses permite con-
trastar diversas mediciones del mismo paciente a través del tiempo.7,8
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Figura 1–2. Interpretación de análisis vectorial por impedancia eléctrica, en la que se
muestran los cuatro cuadrantes en los que se puede clasificar a los sujetos, así como
las desviaciones estándar de la población sana de referencia; también se muestra el
grado de hidratación, por lo que se puede clasificar a los sujetos en normohidratados,
sobrehidratados y deshidratados. Imagen modificada de la referencia 7.
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INDICADORES BIOQUÍMICOS DEL ESTADO DE NUTRICIÓN

Los indicadores bioquímicos del estado de nutrición facilitan la identificación de
desequilibrios nutricionales subclínicos, lo que contribuye al diagnóstico dife-
rencial del paciente, su gravedad y su pronóstico clínico.24 Entre estos indicado-
res destacan las proteínas séricas, el índice creatinina–talla y el colesterol total
como un marcador indirecto de desnutrición, así como proteínas de transporte.
La interpretación de estos indicadores en la valoración nutricional proporciona
información sobre la ingestión, absorción y pérdida de nutrimentos (p. ej., balan-
ce de nitrogenados) complementaria a otros indicadores clínicos, antropométri-
cos y dietéticos.23 Un error frecuente consiste en la confusión entre los análisis
químicos empleados en el diagnóstico de enfermedades y los indicadores bioquí-
micos que evalúan el estado de nutrición. Los análisis químicos incluyen marca-
dores derivados de muestras de sangre, heces, orina, y tejidos, entre otros, y se
emplean para evaluar el estado de salud de una persona de acuerdo con su edad,
sexo y situación fisiológica.

Valoración bioquímica de la proteína corporal

Desde una perspectiva bioquímica, los siguientes son principales compartimen-
tos proteínicos del organismo: la proteína somática en el músculo esquelético y
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la proteína visceral en vísceras, células sanguíneas y plasma, que representan
aproximadamente la mitad de las proteínas corporales y son especialmente sus-
ceptibles a cambios metabólicos y, por tanto, sujetos a evaluación. La otra mitad
de las proteínas corresponden a la piel y el tejido conectivo, y su evaluación bio-
química es menos factible.24

Proteínas somáticas

La determinación del índice creatinina–talla (ICT) resulta útil para estimar la pro-
porción de proteínas somáticas. Su principio se fundamenta en que la creatinina,
producida en el metabolismo muscular, se excreta en la orina en una cantidad
constante y proporcional a la masa muscular de cada individuo. Su cálculo se rea-
liza mediante la siguiente ecuación.

ICT �
Cr en orina de 24 horas

Cr en orina de 24 horas esperada para la talla
� 10

Donde:

� ICT = índice creatinina–talla.
� Cr = creatinina.

Un ICT por debajo de 80% se considera indicador de desnutrición proteínica.
Este parámetro enfrenta limitaciones relacionadas con la recopilación de orina
de 24 horas, la influencia dietética en la excreción de creatinina y la invalidez de
la prueba si el filtrado glomerular del paciente es menor de 50%.25

Proteínas visceral

La concentración de proteínas en el plasma refleja el estado nutricional y evalúa
la eficacia del tratamiento. Su utilidad reside en que, si la ingestión de aminoáci-
dos es insuficiente, la producción hepática de proteínas disminuye. En pacientes
con trastornos gastrointestinales es relevante considerar que las afecciones en
órganos de síntesis o depuración pueden afectar niveles de proteínas en el plasma,
reflejando alteraciones proteínicas de origen no nutricional.24

� Albúmina: mantiene la presión oncótica y transporta moléculas. Valores
aceptables: de 35 a 52 g/L. Su descenso refleja disminución proteínica cor-
poral o de ingestión. No detecta cambios nutricionales tempranos (vida me-
dia de dos a tres semanas). En gastroenterología, factores como enfermedad
hepática, intestinales o hidratación afectan su concentración plasmática.
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� Prealbúmina: proteína transportadora de hormonas tiroideas (p. ej. X) y
retinol (en menor proporción). Valores aceptables: de 0.2 a 0.4 g/L. Indica-
dor de desnutrición proteínica temprana debido a su corta vida media (de
dos a tres días). No es indicador para retirar soporte programado, ya que no
refleja la corrección completa de la malnutrición preexistente. Puede au-
mentar en enfermedad renal crónica y disminuir en hepatopatías y estrés
catabólico agudo.

� Proteína transportadora de retinol: indicador de ingestión reciente, y
responde tempranamente al deterioro o la recuperación nutricional. Valores
normales: de 0.035 a 0.075 g/L. Aumenta en enfermedad renal crónica, dis-
minuye con deficiencia de vitamina A, hipertiroidismo o catabolismo in-
tenso.

� Transferrina: betaglobulina transportadora del hierro. Valores plasmáti-
cos aceptables: de 2 a 3.6 g/L. Disminuyen en desnutrición proteínica y
energética. Su utilidad como indicador nutricional se ve limitada en situa-
ciones fisiológicas especiales como uremia, catabolismo, enteropatía, em-
barazo y ferropenia.

Existen indicadores bioquímicos complementarios en la evaluación del estado
nutricio. Además de ser un marcador de lipoproteínas séricas, el colesterol total
es un marcador indirecto útil de la ingestión energética en el paciente con desnu-
trición. Concentraciones séricas de colesterol de 140 a 180 mg/dL indican desnu-
trición leve, de 100 a 139 mg/dL indican desnutrición moderada, y < 100 mg/dL
indican desnutrición grave.24

El estudio bioquímico de las concentraciones séricas de algunos nutrimentos
específicos (p. ej., hierro, vitaminas A, B12, C, B9, D) y oligoelementos (p. ej.,
nitrógeno) se realiza según el criterio clínico y la patología subyacente para com-
plementar la evaluación del estado nutricional.

EVALUACIÓN CLÍNICA

La deficiencia de energía, macronutrimentos y micronutrimentos ocasiona un
síndrome complejo de síntomas y signos que evoluciona en tres etapas:

1. Agotamiento de las reservas.
2. Disfunción bioquímica.
3. Estado carencial, que puede manifestarse en cualquier órgano o sistema.26

La evaluación clínica busca identificar los signos asociados con el estado caren-
cial mediante el examen físico. El cuadro 1–1 resume los signos carenciales rela-
cionados con la deficiencia de energía y nutrimentos específicos.
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Cuadro 1–1. Signos carenciales relacionados con la deficiencia de
energía y nutrimentos (obtenido y modificado de la referencia 26)

Área o sistema Síntoma o signo Deficiencia

Aspecto general Emaciación Energía

Piel Exantema Vitaminas A, C, B12, K, zinc
Exantema en áreas expuestas al sol Niacina (pelagra)
Hematomas Vitaminas C o K
Palidez Hierro

Pelo y uñas Pelo fino o pérdida de éste Proteína
Encanecimiento temprano del pelo Selenio
Coiloniquia Hierro

Ojos Alteración de la visión nocturna Vitamina A
Queratomalacia córnea Vitamina A

Boca Queilosis y glositis
Encías sangrantes

Riboflavina, niacina, piridoxina,
hierro

Miembros Edema Vitamina C, riboflavina
Neurológico Parestesias Proteína

Tétanos Tiamina
Déficit cognitivos y sensitivos Calcio, magnesio
Demencia Tiamina, niacina, piridoxina, coba-

lamina

Tiamina, niacina, cobalamina
Musculosquelético Pérdida de masa muscular Proteína

Deformidades óseas Vitamina D, calcio
Dolor óseo a la palpación Vitamina D

Gastrointestinal Diarrea Proteína, niacina, ácido fólico, co-
balamina

Diarrea y disgeúsia Zinc
Disfagia u odinofagia Hierro

Endocrino Tiroidomegalia Yodo

EVALUACIÓN DIETÉTICA

La evaluación dietética en el paciente con padecimientos gastrointestinales es
fundamental en el diagnóstico nutricio. Su evaluación en la práctica clínica se li-
mita al análisis subjetivo del consumo de alimentos durante un periodo de tiempo
delimitado. Existen diversos métodos de evaluación de la dieta. A continuación
se especifican los más comúnmente utilizados en la práctica clínica.

1. Recordatorio de 24 h: se obtiene información verbal sobre el consumo de
alimentos y bebidas de las 24 h previas a la evaluación. Se recomienda con-
tar con un formato preestablecido para dirigir la entrevista asertivamente.
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Se registran las cantidades, los horarios y los lugares de ingesta. Este mé-
todo reduce el sesgo de memoria al evaluar el consumo reciente de alimen-
tos y bebidas. Sin embargo, el dinamismo de la dieta condiciona la represen-
tatividad de la evaluación de un solo día. Se requiere mediciones repetidas
en diferentes días de la semana y esparcidas durante el año para tener un pa-
rámetro representativo de la ingesta real del paciente.2

2. Dieta habitual: método estandarizado que evalúa el consumo habitual de
alimentos y bebidas en los distintos tiempos de comida a modo de preguntas
abiertas.2 Se registra una aproximación del consumo promedio de alimen-
tos y bebidas que permite analizar la integridad y la calidad de la dieta.

3. Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos: herramienta con
formato de respuestas cerradas en un listado extensivo de alimentos y bebi-
das y la frecuencia en la que se consumen (diariamente, semanalmente,
mensualmente, ocasional y no consumo). Permite establecer patrones de
consumo a lo largo del tiempo. La herramienta deberá adaptarse de acuerdo
con la población objetivo, debido a que un cuestionario de frecuencia desa-
rrollado en una población distinta puede no contener alimentos que típica-
mente se consuman en la región a evaluar.2

4. Diario de alimentos: es considerado el estándar de referencia. El paciente
registra los alimentos y bebidas consumidos durante dos días entre semana
(de lunes a viernes) y un día durante el fin de semana (sábado o domingo).2

Este método prospectivo elimina el sesgo de memoria. No obstante, su con-
fiabilidad depende del compromiso del paciente, entrenamiento previo y
comprensión de la herramienta. Ello limita su uso a pacientes con contextos
socioculturales (p. ej., nivel educativo, actividad laboral) que le permitan
el registro detallado y minucioso (en porciones previamente estandarizadas
entre el profesional de salud y paciente) de todos los alimentos consumidos.
Considerando el dinamismo de la dieta dependiente de la temporalidad, se
recomienda realizar mediciones repetidas capaces de identificar cambios
en la dieta de acuerdo con cada estación del año. Ello permitirá aproximar
los resultados observados a la ingestión real del paciente. En conjunto con
bases de datos que detallan la composición bromatológica y nutrimental de
cada alimento, el diario de alimentos permite estimar el consumo de micro-
nutrimentos y macronutrimentos consumidos por el sujeto.

La evaluación subjetiva de la dieta mediante las herramientas previamente deta-
lladas está sujeta a diferentes grados de sesgo que comprometen su sensibilidad
y especificidad. Variables como condición clínica, escolaridad, seguridad ali-
mentaria, hábitos y costumbres del paciente en conjunto con el sesgo de cortesía,
memoria e interés, influyen en la precisión de los resultados obtenidos.2,17 El
error aleatorio puede reducirse a través de la capacitación del entrevistador. La
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Cuadro 1–2. Síntesis de los componentes
de la evaluación del estado nutricional

Indicador Características

Antropométricos Mediciones de estatura, peso, perímetros, composición corporal, porcentaje
de grasa, porcentaje de masa muscular, agua corporal, etc.

Bioquímicos Exámenes de laboratorio de sangre, orina y heces, entre otros
Clínicos Historia clínica completa, inspección de signos y síntomas, ecografía abdo-

minal, tomografía computarizada, resonancia magnética y elastografía
transitoria unidimensional

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

incorporación de una metodología sistemática en entrevistas estructuradas y
semiestructuradas es fundamental para tener resultados precisos.2,18 El uso de
medidas estandarizadas (cucharadas, tazas, etc.) facilita dicha labor.

La información recolectada se deberá evaluar de manera cualitativa y cuantita-
tiva. En la evaluación cualitativa contrasta la dieta del paciente con las leyes de
la alimentación, es decir, que ésta sea completa, equilibrada, inocua, suficiente,
variada y adecuada.2 La interpretación cuantitativa de la dieta implica realizar un
comparativo del consumo reportado por el paciente versus los parámetros reco-
mendados por guías de práctica clínica establecidas para las características biofí-
sicas individuales (p. ej., edad, sexo, condición patológica). De manera empírica
se ha estipulado � 10% como porcentaje de adecuación para indicar normalidad
en el consumo de cada nutrimento.2 La evaluación cuantitativa de la dieta del pa-
ciente con padecimientos gastrointestinales permite identificar el consumo de
nutrimentos (p. ej., grasas saturadas, fitatos y oxalatos, lactosa) que pudieran in-
terferir con los objetivos terapéuticos o exacerbar la sintomatología propia de la
condición patológica (p. ej., diarrea, vómito, estenosis).

La evaluación dietética debe indagar sobre el consumo de suplementos y trata-
mientos a base de plantas comúnmente consumidos por pacientes con trastornos
gastrointestinales. Muchos de estos productos carecen de respaldo científico que
demuestre su inocuidad o eficacia. Por el contrario, cierta evidencia sugiere que
algunos suplementos pudieran causar hepatotoxicidad.19

Por último, se muestran en el cuadro 1–2 todos los componentes necesarios en
la evaluación del estado nutricional del individuo.

TAMIZAJE NUTRICIONAL

La evaluación y el tamizaje nutricionales comprenden términos distintos. El ta-
mizaje nutricional se emplea cuando resulta imposible realizar una evaluación
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nutricional completa. El tamizaje nutricional es un coadyuvante en la identifica-
ción oportuna de sujetos con riesgo de desnutrición; ello no necesariamente in-
corpora una evaluación nutricional integral que derive en un diagnóstico nutri-
cio.20

La Sociedad Americana de Nutrición Parenteral y Enteral (ASPEN) define al
tamizaje nutricional como “el proceso para identificar a un individuo que está
desnutrido o que está en riesgo de desnutrición para determinar si se indica una
evaluación nutricional detallada”. Por su parte, la Sociedad Europea de Nutrición
Parenteral y Enteral (ESPEN) menciona que “el propósito del tamizaje nutricio-
nal es predecir la probabilidad de un resultado mejor o peor debido a factores
nutricionales, y si es probable que el tratamiento nutricional influya en él”.20

Dichas herramientas permiten exclusivamente identificar a través de un cri-
baje a los sujetos con riesgo nutricional. A partir de ello se estima el pronóstico
clínico del paciente. Se recomienda realizar el tamizaje nutricional dentro de las
primeras 24 h del ingreso del sujeto al hospital. Posteriormente es aconsejable
complementar el análisis con una evaluación nutricional completa y diseñar la
dietoterapia según corresponda.20,21 Las herramientas de cribaje más empleadas
en la práctica clínica comprenden las siguientes: valoración global subjetiva,
Malnutrition Screening Tool, Malnutrition Universal Screening Tool, Nutritional
Risk Screening, Nutrition Risk Index y Mini Nutritional Assessment.21

En el contexto del paciente con padecimientos gastrointestinales, existe una
herramienta de tamizaje nutricional especial para pacientes con colitis ulcerosa
crónica idiopática (CUCI) denominada “Escala control nutricional”. Esta herra-
mienta ha demostrado ser un indicador de riesgo de desnutrición y predictor de
gravedad en pacientes mexicanos con CUCI.22
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2
Impedancia bioeléctrica

y análisis vectorial
Alan Espinosa Marrón

ANTECEDENTES

El análisis de bioimpedancia eléctrica (BIA) es un procedimiento no invasivo
extensamente utilizado en la práctica clínica y la investigación como método in-
directo de estimación de la composición corporal.1 Comprende una amplia gama
de metodologías enfocadas en el pronóstico de morbimortalidad o el monitoreo
del estado de salud, entre las que destacan los sistemas de análisis por frecuencia,
vectorial y la más recientemente introducida bioimpedancia en tiempo real.2

La heterogeneidad en los métodos y principios en los que se sustentan las esti-
maciones de la composición corporal a partir de BIA condiciona su aplicabilidad
en todo contexto clínico–nutricional. Entre dichos factores condicionantes desta-
can la diversidad en las ecuaciones de predicción utilizadas para la evaluación de
la composición corporal a partir de variables generadas por el análisis de BIA,
el estado de hidratación del paciente, el sexo, las diferencias entre grupos étnicos
y las divergencias entre los protocolos de medición.2 Ello ha motivado el uso del
análisis vectorial y ángulo de fase en la interpretación y el monitoreo del paciente
crítico. Por ello el presente trabajo tuvo por objetivo revisar la literatura disponi-
ble bajo un esquema de nutrición y medicina basadas en evidencia para:

1. Describir los principios subyacentes de la BIA.
2. Discutir las limitaciones y alcances de la BIA.
3. Describir el análisis vectorial de bioimpedancia eléctrica (BIVA) como

método complementario.

17



18 (Capítulo 2)Nutrición y enfermedades gastrointestinales

4. Explicar su aplicabilidad en los servicios de salud enfocados en la evalua-
ción del estado nutricio y diagnóstico de entidades clínicas relacionadas con
la composición corporal.

TEORÍA Y FUNDAMENTOS DEL ANÁLISIS POR
BIOIMPEDANCIA ELÉCTRICA CONVENCIONAL

El principio físico de la BIA consiste en la oposición que ofrece un tejido bioló-
gico al paso de una corriente eléctrica alterna.

Los parámetros bioeléctricos que se estiman a partir de la BIA son: resistencia
eléctrica (R), reactancia inductiva (XL) y reactancia capacitiva (Xc), todas ellas
evaluadas en ohms.3

La resistencia (R) se refiere a la disminución de tensión que refleja conductivi-
dad de la corriente a través de soluciones. La reactancia (Xc) se refiere al retraso
de la corriente, medido como un cambio de fase, y refleja la capacitancia de la
celda de las membranas celulares.3

FACTORES DE SESGO POTENCIAL EN EL ANÁLISIS
POR BIOIMPEDANCIA ELÉCTRICA CONVENCIONAL

El análisis de la composición corporal por BIA es sensible a factores biológicos
y ambientales, en su mayoría no cuantificables, que interfieren con la precisión
de las estimaciones.

Ejemplos de dichos factores de sesgo potencial son los enlistados a continua-
ción: el dimorfismo sexual en la proporción de masa grasa y masa magra de hom-
bres y mujeres; los cambios graduales en la composición corporal asociados al
envejecimiento, mediados por modificaciones en el estilo de vida y cambios mul-
tifactoriales en las actividades biológicas del cuerpo humano; las variaciones en
la composición corporal entre grupos étnicos derivados de factores ambientales
y biológicos; la heterogeneidad en los protocolos y equipos de medición que in-
ducen a error sistemático y/o aleatorio.2

La mayoría de las estrategias para la evaluación de la composición corporal
basadas en BIA no contemplan el dinamismo de dichos fenómenos compensato-
rios y contrarreguladores que influyen en la distribución de los tejidos muscular
y adiposo (p. ej., el análisis por BIA asume que el estado de hidratación es inva-
riante), lo que dificulta desarrollar un pronóstico preciso de morbimortalidad y
monitorear el estado de salud a partir de sus resultados.4
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Ecuaciones de predicción para la
estimación de la composición corporal

La estimación de la masa grasa (MG), la masa libre de grasa (MLG) y el agua
corporal total (AGT) es uno de los principales objetivos en el análisis de la com-
posición corporal a partir de BIA.5 En comparación con el índice de masa corpo-
ral (IMC) y otras mediciones antropométricas (p. ej., pliegues cutáneos), el análi-
sis de BIA ofrece resultados relativamente confiables sobre la adiposidad de los
tejidos.6

No obstante, dichas estimaciones son generadas mediante ecuaciones de re-
gresión, validadas en poblaciones específicas (p. ej., determinado grupo étnico
con un rango de edad e IMC en particular), que emplean las variables generadas
a partir del análisis por BIA (impedancia, resistencia o reactancia) en conjunto
con parámetros antropométricos (peso y talla) y sociodemográficos (edad y
sexo). El error de estimación inherente al modelo matemático que se emplee con-
diciona la precisión con la que se generan los estimadores de MG, MLG y AGT
en poblaciones distintas de las de referencia.2

La mayoría de los equipos de BIA utilizados en la práctica clínica contienen
en su programación una o múltiples ecuaciones para la estimación de la composi-
ción corporal. No obstante, es menos frecuente conocer la naturaleza de dicho
modelo matemático, la población en la que fue desarrollado y validado, las varia-
bles que lo integran y el sesgo, la precisión y la exactitud de sus estimaciones. Ello
imposibilita contextualizar los resultados obtenidos para cada paciente y tradu-
cirlos a interpretaciones realistas que consideren el error de medición y el sesgo
potencial derivados de estas estimaciones.

Efecto conjunto de las variables confusoras en la
estimación de la composición corporal: ejemplo práctico

Para enmarcar el efecto de las variables de sesgo previamente descritas en la esti-
mación de la composición corporal, a continuación se contrastan dos ecuaciones
de predicción de MLG comúnmente incorporadas en los equipos comerciales de
BIA. La ecuación 1, desarrollada por Kyle y col.,7 se validó en 343 sujetos apa-
rentemente sanos de entre 22 y 94 años de edad con un rango de IMC de 17.0 a
33.8 kg/m2. Los autores tomaron como estándar de referencia (variable de res-
puesta) la absorciometría dual de rayos X (DXA):

MLG � � 4 . 104 � �(0 . 518 x talla2 )
R50

	 � (0 . 231 x peso) � (0 . 130 x Xc,50) � (4 . 229 x sexo)

Donde:
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� MLG: masa libre de grasa.
� Talla: talla del sujeto en centímetros.
� R50: resistencia a 50 kHz.
� Peso: peso corporal en kilogramos.
� Xc–50: reactancia a 50 kHz.
� Sexo: 1 para varones, 0 para mujeres.

Por otro lado, Deurenberg y col.8 se basaron en la densitometría, antropometría
y BIA para formular una segunda ecuación de predicción (ecuación 2) a partir del
análisis de 661 adultos aparentemente sanos de 7 a 83 años de edad.

MLG � � 12 . 44 ��(0 . 34 x talla2 )
R50

	� (0 . 1534 x talla) � (0 . 273 x peso) � (0 . 127 x edad) � (4 . 56 x sexo)

Donde:

� MLG: masa libre de grasa.
� Talla: talla del sujeto en centímetros.
� R50: resistencia a 50 kHz.
� Peso: peso corporal en kilogramos.
� Xc,50: reactancia a 50 kHz.
� Edad: en años.
� Sexo: 1 para varones, 0 para mujeres.

Considere el siguiente paciente hipotético

Masculino de 50 años de 160 cm de altura sometido a un análisis de composición
corporal evaluado mediante DXA y BIA tetrapolar (Quantum X, RJL SYSTEMS�)
de multifrecuencia. Los resultados obtenidos para MLG a través de DXA fueron
de 45.72 kg, mientras que la resistencia y la reactancia derivadas del análisis por
BIA resultaron en R50 = 567.2 y Xc,50 = 56.5 unidades, respectivamente.

La estimación de MLG derivada de la ecuación 1 resultó en 48.36 kg (sobrees-
timación de 2.64 kg con respecto al DXA), mientras que la ecuación 2 arrojó un
valor de 46.35 (sobreestimación de 0.63 kg). La diferencia entre ecuaciones para
el mismo sujeto es de 2.02 kg. La figura 2–1 grafica la heterogeneidad en las esti-
maciones obtenidas a través de ambas ecuaciones en función de la edad del pa-
ciente, manteniendo el resto de las variables constante. Es relevante señalar que
la ecuación 1, la cual no incorpora la variable de edad al análisis, suele sobreesti-
mar la MLG en pacientes de edad avanzada, aun cuando la validación de este mo-
delo consideró sujetos de la tercera edad.

Las imprecisiones en la estimación de la composición corporal a través de
ecuaciones han cuestionado el uso del análisis convencional por BIA. Algunos
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Figura 2–1. Estimación de la masa libre de grasa (MLG) en kilogramos mediante dos
ecuaciones de predicción que integran variables de bioimpedancia eléctrica en diferen-
tes edades, manteniendo constantes los parámetros de impedancia, sexo, altura y
peso. La ecuación 1 corresponde al modelo desarrollado por Kyle y col.7 mientras que
la ecuación 2 corresponde al modelo propuesto por Deurenberg y col.8
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autores9 sugieren que los parámetros de BIA (p. ej., resistencia y reactancia) no
son predictores exactos de los fenómenos biológicos, de modo que la utilidad de
dichas ecuaciones de predicción depende principalmente de la inclusión del peso,
la estatura, el sexo y la edad como covariables. Ello ha motivado el uso de méto-
dos alternativos para la interpretación del análisis de BIA, como el análisis vecto-
rial de bioimpedancia eléctrica.

ANÁLISIS VECTORIAL DE LA IMPEDANCIA ELÉCTRICA

El análisis por BIVA representa una alternativa para la evaluación de la composi-
ción corporal basada en la integridad de los tejidos.10 A diferencia del análisis
convencional por BIA, BIVA permite establecer un pronóstico clínico–nutricio-
nal sin la necesidad de emplear modelos de predicción para la estimación de va-
riables de composición corporal. Asimismo, el análisis vectorial incorpora el es-
tado de hidratación del paciente como factor de confusión, lo que aumenta la
presión y la objetividad de su interpretación.11,12

El análisis por BIVA se basa fundamentalmente en la representación gráfica
del ángulo de fase de cada paciente. Este último representa el arco tangente entre
la reactancia y resistencia  (Xc/R x 180�/�) como marcador indirecto de deterioro
de la membrana celular y alteraciones en el balance hídrico.1,3
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Los resultados del análisis vectorial se grafican y contrastan con elipses que
representan la distribución vectorial de una población de referencia. El gráfico
R/H–XC/H, basado en elipses de tolerancia bivariada, integra a la impedancia (Z)
como vector a partir de sus componentes: resistencia (en el eje de las X) y reactan-
cia estandarizada por la altura (en el eje de las Y). Dicho gráfico se divide en cua-
tro cuadrantes que clasifican la composición corporal dentro de elipses de tole-
rancia de 75 y 95%.3

En función del cuadrante donde resulte ubicado el ángulo de fase, éste repre-
senta:

1. Masa celular alta (cuadrante superior izquierdo).
2. Masa celular baja (referida equívocamente como caquexia por algunos au-

tores), ubicada en el cuadrante inferior derecho.
3. Edema, en el cuadrante inferior izquierdo.
4. Deshidratación, en el cuadrante superior derecho. A su vez, el gráfico de

elipses permite contrastar diversas mediciones del mismo paciente a través
del tiempo.3,13

La literatura sugiere que el ángulo de fase es directamente proporcional a la inte-
gridad y la funcionalidad de la masa muscular.13 Su asociación con el riesgo de
morbimortalidad ha resultado superior a otros indicadores nutricionales, bioquí-
micos o antropométricos (p. ej., BIA convencional).14 Por tanto, se ha utilizado
como indicador del estado nutricio y pronóstico clínico en pacientes con cirrosis
hepática,15 cáncer,1,16 esclerosis sistémica,17 VIH–positivos18 y quirúrgicos.19

CONCLUSIÓN

El análisis convencional de composición corporal por BIA es un método no inva-
sivo ampliamente utilizado en la práctica clínica y en la investigación biomédica
y epidemiológica. Las variables derivadas de la BIA (p. ej., resistencia y reactan-
cia) requieren ecuaciones de predicción para estimar los componentes de la com-
posición corporal con interés práctico (MLG, MG, AGT). Dichas estimaciones
generalmente presentan sesgo no cuantificable inducido por factores como edad,
sexo, grupo étnico, protocolos de medición y factores inherentes al modelo mate-
mático que sustenta dichas estimaciones.

A diferencia del análisis convencional, el análisis vectorial incorpora el estado
de hidratación del paciente como factor de confusión, lo que aumenta la presión
y la objetividad de su interpretación. El gráfico de elipses derivado del BIVA per-
mite contrastar diversas mediciones del mismo paciente a través del tiempo. El
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ángulo de fase resultante del análisis vectorial es un indicador de la integridad de
la membrana celular y alteraciones en el balance hídrico, por lo que resulta de
utilidad en el diagnóstico de desnutrición y evaluación del pronóstico clínico.
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3
Estreñimiento en niños y adolescentes

Solange Heller Rouassant

INTRODUCCIÓN

El estreñimiento es un problema común en los niños y los adolescentes, y es mo-
tivo frecuente de consulta pediátrica y de referencia al gastroenterólogo pediatra.
Entre 90 y 95% de los casos no presentan alteraciones anatómicas, endocrinas o
metabólicas, por lo que se denomina estreñimiento funcional; entre 5 y 10% de
los casos corresponden a estreñimiento secundario u orgánico, asociado a condi-
ciones mórbidas subyacentes.1,2 Este capítulo está dirigido a la evaluación y el
manejo del estreñimiento funcional (EF) en pediatría.

DEFINICIÓN

El estreñimiento consiste en retención fecal, la cual es referida por los pacientes
o sus familiares como disminución de la frecuencia de las evacuaciones, heces
duras acompañadas en ocasiones de dolor, pujo excesivo, evacuación incom-
pleta, un tiempo prolongado para lograr la evacuación o imposibilidad de evacuar
a pesar del esfuerzo y retención voluntaria.1,2

EPIDEMIOLOGÍA

El EF tiene una prevalencia estimada de 3% a nivel mundial, y se presenta en 17
a 40% de los niños durante el primer año de vida.2,3 De acuerdo con una revisión

27



28 (Capítulo 3)Nutrición y enfermedades gastrointestinales

Cuadro 3–1. Causas orgánicas de estreñimiento
en los niños y los adolescentes

Causas anatómicas Enfermedades sistémicas
Malformaciones anorrectales Hipotiroidismo
Obstrucción intestinal Hipercalcemia

Alteraciones de colon y recto Hipocalcemia
Malformaciones anorrectales Diabetes mellitus
Seudoobstrucción intestinal Diabetes insípida

Causas neurogénicas Panhipopituitarismo
Enfermedad de Hirschsprung Parálisis cerebral
Displasia neuronal intestinal Esclerodermia
Mielomeningocele Amiloidosis
Agenesia del sacro Enfermedades del tejido conectivo
Tumores de la médula espinal Enfermedad celiaca
Diastematomielia Fibrosis quística

Medicamentos Otras causas
Opiáceos Abuso sexual
Anticolinérgicos Depresión
Psicotrópicos Inmovilidad

Tomado de la referencia 8.

sistemática y un metaanálisis de 2018,3 su prevalencia va de 0.5 a 32.2% y de 0
a 1.8%, para la incontinencia fecal no retencionista. Es más frecuente en América
y Europa que en Asia.1,3

El estreñimiento no funcional puede ser orgánico, resultado de varias enferme-
dades o secundario al uso de medicamentos (cuadro 3–1).1,2,4,5

FISIOLOGÍA DE LA DEFECACIÓN
Y CONTROL DE ESFÍNTERES

El término “defecación” se refiere al acto de expulsar heces del tracto digestivo
a través del ano. Es un proceso complejo que requiere una coordinación del tracto
gastrointestinal, el sistema nervioso y el sistema musculosquelético. La frecuen-
cia de las evacuaciones varía de acuerdo con la edad y la alimentación; en los pri-
meros meses de vida esta frecuencia por día y por semana es variable y puede ser
diferente si el lactante recibe alimentación con leche materna o leche industriali-
zada. En el cuadro 3–2 se señala la frecuencia de las evacuaciones de acuerdo con
la edad.

Los movimientos masivos del colon y la peristalsis mueven el contenido intes-
tinal hacia el recto y cuando llega a él, en respuesta a su distensión, el recto se
contrae (reflejo anorrectal), el esfínter anal interno se relaja (reflejo anal inhibito-
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Cuadro 3–2. Frecuencia normal de las evacuaciones

Edad Evacuaciones por semana Evacuaciones por día

De 0 a 3 meses
Alimentado con leche humana De 5 a 40 2.9
Alimentado con fórmula De 5 a 28 2

De 6 a 12 meses De 5 a 28 1.8
De 1 a 3 años De 4 a 21 1.4
> 3 años De 3 a 14 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 esfínter anal externo se contrae de forma voluntaria (reflejo anal excita-
dor). Si la defecación no es socialmente aceptable, la pared rectal se relaja y se
inhibe la necesidad de defecar; si es aceptable, la persona se sienta o se inclina
en posición de sentadilla para evacuar.

La mayoría de los niños adquieren el control voluntario de los músculos eleva-
dores del ano y del esfínter anal externo alrededor de los 18 meses y de los esfínte-
res entre los dos y los tres años de edad; el control de la defecación se consigue
en 98% de los niños a los tres años. Con frecuencia las niñas logran un control
de esfínter anal más temprano que los niños.

FACTORES ASOCIADOS AL ESTREÑIMIENTO FUNCIONAL

La edad más frecuente de inicio del EF es entre los dos y los tres años, y la mayoría
de los niños lo presentan antes de la edad escolar. Los casos en los niños escolares
representan un problema importante porque se acompañan muchas veces de pro-
blemas de aprendizaje, de historia de abuso sexual y de burlas por parte de los
compañeros de escuela.7

La lactancia materna puede ser un factor protector para el estreñimiento duran-
te los primeros meses de vida. La alimentación con fórmulas infantiles en los pri-
meros meses de vida incrementa el riesgo de estreñimiento en la etapa preescolar
de los niños.8 La ingesta baja de fibra, frutas y verduras, la escasa actividad física,
el poco sueño y los factores psicológicos y sociales juegan un papel importante
en esta entidad.1,2

Se ha sugerido una asociación de alergia a las proteínas de la leche de vaca con
EF, sin evidencias claras en diversas publicaciones. Algunos investigadores se-
ñalan que se debe proponer una dieta de eliminación sin lácteos durante dos a cua-
tro semanas en los niños con estreñimiento funcional.9
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CUADRO CLÍNICO Y CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO

Los niños pequeños con EF presentan dolor, dificultad y temor de evacuar, así
como retraso en el proceso de entrenamiento de esfínteres. La retención volunta-
ria de heces se manifiesta por una postura retencionista, caracterizada por cam-
bios de posición para evitar o retrasar la evacuación de heces, de modo que el pa-
ciente se para de puntillas y aprieta los músculos glúteos con movimientos
inusuales; frecuentemente los niños buscan esconderse o aislarse para evacuar.
Esta postura busca contraer los músculos pélvicos y los glúteos; al acomodar el
recto su contenido se reduce la urgencia de defecación, el recto sigue acumulando
heces y se origina un círculo vicioso en el que el recto está lleno y distendido, el
niño evita evacuar, se incrementa la distensión rectal crónica y puede ocasionar
incontinencia fecal.1,2

La impactación fecal es frecuente, y se identifica como una masa fecal grande
y dura durante la exploración abdominal, un recto dilatado y lleno de materia
fecal detectado mediante un tacto rectal o una radiografía simple de abdomen,
que muestra una cantidad excesiva de heces en el colon.

Los trastornos funcionales digestivos en los adultos, los niños y los adolescen-
tes han sido estudiados desde hace muchos años. Los criterios de diagnóstico 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 Roma IV de los
trastornos funcionales digestivos publicados en 2016, con los criterios de diag-
nóstico para adultos y para la población pediátrica divididos en dos grupos: uno
para niños pequeños hasta los cuatro años y otro para los niños mayores de cuatro
años y los adolescentes; en los dos grupos se incluyen criterios de estreñimiento
funcional.9,10 Estos criterios se describen en los cuadros 3–3 y 3–4.10,11

Es importante tener presentes dos trastornos funcionales digestivos que se
incluyen en los Criterios de Roma IV, que son la disquecia y la incontinencia fecal
no retencionista, con las siguientes características:

Cuadro 3–3. Criterios de Roma IV para lactantes y niños pequeños
para el diagnóstico de estreñimiento funcional

Historia de un mes con dos o más de los criterios siguientes en niños menores de cuatro años
1. Dos o menos evacuaciones por semana
2. Historia de retención excesiva de heces
3. Historia de evacuaciones de consistencia dura o dolorosas, o ambas
4. Presencia de heces grandes en el recto

En los niños que utilizan el inodoro se añaden los siguientes criterios:
5. Historia de obstrucción 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
niños mayores de cuatro años y adolescentes

Criterios de diagnóstico de estreñimiento funcional

Dos o más de los siguientes criterios que se presentan por lo menos una vez a la semana al
menos un mes con criterios insuficientes para síndrome 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 retención fecal voluntaria o de posturas que favorecen la retención
4. Antecedente de defecación 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. En los lactantes menores de nueve meses de edad se presentan:10

� Por lo menos 10 min de esfuerzo y llanto antes de lograr o no evacuar
heces suaves.

� Ningún problema de salud.
� Incontinencia fecal no retencionista.11 Historia de al menos un mes con

los siguientes síntomas en un niño de más de cuatro años de edad:
� Defecación en lugares no apropiados en el contexto sociocultural.
� Ausencia de evidencia de retención fecal.
� Después de una evaluación médica apropiada la incontinencia fecal no

puede ser explicada por otra condición médica.

DIAGNÓSTICO

Interrogatorio

Debe incluir preguntas acerca de:

1. Momento de la primera evacuación después del nacimiento.
2. Inicio del cuadro clínico y patrón de las evacuaciones y sus características.

Para clasificar el tipo de las evacuaciones de cada paciente se cuenta desde
hace muchos años con la escala de heces de Bristol para adultos, que per-
mite clasificar la forma de las heces humanas en siete grupos. En 2017 se
publicó una escala modificada para niños, The Brussels Infants and Tod-
dlers Stool Scale, diseñada para lactantes y niños pequeños sin entrena-
miento de esfínteres,12 que puede ser una herramienta útil en la práctica clí-
nica pediátrica, aunque todavía su uso es limitado.
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3. Patrón de alimentación que incluye alimentos y bebidas.
4. Edad de inicio de entrenamiento y control de esfínteres.

Exploración física

Incluye la medición de los parámetros de crecimiento, la palpación del abdomen,
la exploración de la región perianal y lumbosacra, y el examen neuromuscular
de las extremidades inferiores. El tacto rectal permite corroborar una impacta-
ción fecal y es recomendado en algunas guías y revisiones,2,5,13 aunque la guía
de la European Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutri-
tion (ESPGHAN) y la North American Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatology and Nutrition (NASPGHAN) 20144 concluye que no existen eviden-
cias de su utilidad en el diagnóstico de estreñimiento funcional y no la recomien-
dan.

Los principales síntomas y signos de alarma en los niños con estreñimiento1,4,5

que sugieren patologías orgánicas y deben ser detectada en forma temprana son
los siguientes:

� Paso de meconio después de 48 h de vida.
� Fiebre, vómito biliar, diarrea.
� Ámpula rectal vacía.
� Sangrado rectal.
� Distensión abdominal importante.
� Estreñimiento que inicia antes del primer mes de vida.
� Heces en listones.
� Retraso en el crecimiento.
� Déficit neurológico.
� Datos de trastorno anorrectal, espina bífida, datos de abuso sexual en la ex-

ploración física.
� Historia familiar de enfermedad de Hirschsprung, enfermedad celiaca o hi-

potiroidismo.

Estudios de gabinete

Algunos estudios complementarios ayudan a diagnosticar una causa secundaria
de estreñimiento, a conocer la fisiopatología de los síntomas y a mejorar el trata-
miento:14

� Radiografía simple de abdomen: es solicitada con frecuencia por los médi-
cos como estudio no invasivo de primera línea; sin embargo, por falta de
evidencias no se considera necesaria para el diagnóstico de EF.4
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� Tiempo de tránsito colónico.
� Centelleografía.
� Manometría anorrectal y colónica.
� Resonancia magnética de la columna lumbosacra.
� Cápsula endoscópica inalámbrica.
� Biopsia rectal y biopsia colónica.

TRATAMIENTO

El tratamiento médico del EF incluye modificaciones en el estilo de vida, entre-
namiento de esfínteres, tratamiento farmacológico y no farmacológico, y en
algunos casos manejo del estreñimiento intratable. El inicio de un tratamiento
temprano reduce el riesgo de que los síntomas persistan durante periodos prolon-
gados y su manejo sea difícil. Se divide en farmacológico y no farmacológico.

Tratamiento farmacológico

La guía de la ESPGHAN/NASPGHAN5 enfatiza la necesidad de iniciar con me-
dicamentos orales y rectales lo antes posible ante un caso de EF en niños.

Desimpactación fecal

Si en el primer contacto con el paciente estreñido se identifica impactación fecal
se indica desimpactación fecal, la cual no debe provocar dolor ni traumatismo al
paciente. Se puede realizar por vía oral, con dosis altas de polietilenglicol con y sin
electrólitos, o por vía rectal con enemas de fosfato de sodio o docusato de sodio.
El uso de enemas rectales, generalmente de solución salina, puede producir un ali-
vio más rápido de los síntomas, pero puede ser traumático si el niño cursa con dolor
perianal, fisuras anales o miedo a las manipulaciones perianales, por lo que la
recomendación general es un manejo inicial con dosis altas de polietilenglicol
por vía oral, el cual se administra fácilmente. En muy raras ocasiones se indica
la desimpactación manual bajo anestesia general.1,2

Manejo farmacológico de mantenimiento

Los medicamentos laxantes son osmóticos, estimulantes y lubricantes. La prime-
ra opción de tratamiento de mantenimiento es el polietilenglicol (PEG), que es
un laxante osmótico. Si el PEG no está disponible, la lactulosa es el laxante de
elección. En el cuadro 3–5 se consignan los principales medicamentos usados en
el manejo del EF.
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Cuadro 3–5. Fármacos disponibles en el
tratamiento del estreñimiento en el niño

Medicamento Dosis Efectos colaterales

Laxantes osmóticos
Polietilenglicol con o sin

electrólitos
Desimpactación: de 1 a 1.5 g/

kg/día máximo siete días
Diarrea, distensión abdominal

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

Lactulosa De siete meses a 18 años: de
1 a 3 mL/kg/día

Flatulencia, dolor abdominal

Hidróxido de magnesio De 1 a 3 mL/kg/día Diarrea
Laxantes estimulantes

Bisacodilo De 3 a 10 años: 5 mg/kg/día
en la noche; < 10 años: de
5 a 10 mg/kg/día en la no-
che

Dolor abdominal, diarrea, do-
lor rectal

Picosulfato de sodio De 4 a 5 años: 3 mg; > 6
años: de 4 a 6 mg en 1 do-
sis

Dolor abdominal, diarrea

Senósidos De 2 a 18 años: de 2.5 a 15 a Diarrea, dolor abdominal, der-
20 mg/día según la edad,
de una o dos veces/día

matosis en los niños pe-
queños

Lubricantes
Aceite mineral De 1 a 3 mL/kg/día Neumonía por aspiración

Tomado de las referencias 1 y 2.

Una revisión Cochrane de 2016 comparó el efecto de los laxantes osmóticos
y estimulantes en el manejo del EF en los niños, y sugiere que las preparaciones
de PEG son superiores al placebo, la lactulosa y la leche de magnesia en el manejo
de los niños con EF.15

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

Los laxantes estimulantes se consideran medicamentos de segunda línea, y son
efectivos. El bisacodilo se ha usado en dosis de 5 mg/día durante periodos prolon-
gados, con una media de 14 meses.17

Se recomienda que la terapia de mantenimiento con laxantes se administre por
lo menos durante dos meses y no se descontinúe hasta que los síntomas hayan
desaparecido por lo menos un mes, con una reducción gradual del laxante usado.1

En los niños que aún no han completado su entrenamiento de esfínteres no se
debe suspender el tratamiento hasta que el entrenamiento esté completo.

El estreñimiento intratable o refractario se define como un estreñimiento que
no responde a un tratamiento convencional óptimo después de tres meses.5
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Tratamiento no farmacológico

El incremento de la ingesta de fibra dietaria (FD) y líquidos, y el uso de probióti-
cos y prebióticos son las medidas no farmacológicas preferidas por los pediatras.
Los problemas de ansiedad y de comportamiento han sido tratados con interven-
ciones no farmacológicas que mejoran la conducta, y se han añadido intervencio-
nes de movimiento y manipulativas que pueden ayudar a la evolución de los niños
con EF.27,28

Líquidos

Las recomendaciones del consumo de agua y líquidos en los niños y los adoles-
centes varían según las referencias dietéticas que se usen. De acuerdo con las
guías del Institute of Medicine de 2005,18 que toman en cuenta el agua total inge-
rida en forma de líquidos y de alimentos, las recomendaciones varían desde 1.3
L/día en los niños de uno a tres años de edad hasta 2.1 a 2.4 L/día en los adolescen-
tes de 9 a 13 años y de 2.3 a 3.3 L/día en los adolescentes de 14 a 18 años de edad.

Boilesen19 revisó las evidencias de la asociación entre la ingesta de líquidos
y el estreñimiento funcional, y concluyó que existe una asociación entre una baja
ingestión de líquidos y el cuadro clínico, sin comprobar la asociación de la canti-
dad de líquidos ingeridos y la respuesta al tratamiento.4,19

Fórmulas infantiles con propiedades laxantes

Existen fórmulas infantiles diseñadas para la alimentación de los lactantes con
estreñimiento y otros trastornos funcionales que son adicionadas con fibra, pro-
bióticos, un mayor contenido de magnesio, proteínas parcialmente hidrolizadas,
fructooligasacáridos y lactooligosacáridos, y reducidas en lactosa, y pueden me-
jorar la consistencia de las heces.20,21

Fibra dietaria

La FD se refiere a los polímeros de hidratos de carbono con 10 o más unidades
monoméricas que no son hidrolizadas por las enzimas endógenas en el intestino
delgado de los seres humanos. Los polímeros y los oligómeros de hidratos de car-
bono que escapan a la digestión del intestino delgado y pasan al intestino grueso
pueden ser fermentados en grados variables.22

La FD y sus productos de fermentación contribuyen a muchos beneficios fisio-
lógicos al ser consumidos, ya que pueden influir en el colon y la microbiota intes-
tinal; los productos de fermentación pueden ser absorbidos y ejercer efectos sisté-
micos.
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La FD se clasifica en soluble e insoluble. La fibra soluble absorbe agua, se con-
vierte en una sustancia gelatinosa, es fermentada por bacterias en el tracto diges-
tivo y ayuda a que las heces sean más suaves; se puede encontrar en alimentos
como el salvado de avena, la cebada, los nueces, los frijoles y las lentejas. La fibra
insoluble tiene una acción de aumento de volumen, y la contienen alimentos
como el salvado de trigo, los productos de grano enteros y las hortalizas.23

Desde 1995 se recomendó que los niños mayores de dos años de edad consu-
man un mínimo de FD equivalente a la edad + 5 g/día, con un rango de seguridad
de ingesta de FD entre edad + 5 y edad +10 g/día.24 Las recomendaciones del Ins-
titute of Medicine25 para el consumo de FD en los niños y los adolescentes son
mucho más altas (cuadro 3–6). Las sugerencias de ingesta diaria de granos ente-
ros varían desde 45 g a los dos a tres años de edad hasta 85 a 115 g entre los 14
y los 18 años de edad. En los niños menores de dos años la suplementación de
fibra puede ser perjudicial, y se puede acompañar de una reducción de las concen-
traciones séricas de calcio y oligoelementos.26

El uso de fibra en el tratamiento del EF se puede enfocar de dos maneras:

1. Cumplir con los requerimientos diarios de FD en la alimentación.
2. Administrar suplementos de fibra (p. ej., glucomanano, Psyllium, celulosa,

mezclas de fibras, plátano verde, cáscara de cacao).27

La fibra tiene un papel esencial en el mantenimiento de la estructura y la función
del microbioma intestinal en beneficio de la salud del huésped y es aconsejable
garantizar una ingesta adecuada de FD, ya que su aporte deficiente se puede aso-
ciar a un microbioma alterado, disbiosis y cambios en la salud metabólica e inmu-
nitaria del niño y el adolescente.29 Algunos tipos de FD favorecen la absorción
de micronutrimentos, incluyendo calcio y magnesio.29

La guía de la ESPGHAN/NASPGHAN de 20145 establece que no existen evi-
dencias a favor del uso de suplementos de fibra en el EF y recomienda la ingesta

Cuadro 3–6. Recomendaciones de ingesta de fibra
en los niños de 1 a 18 años de edad

Niños de ambos sexos Fibra total
De 1 a 3 años 19 g/día
De 4 a 8 años 25 g/día

Sexo masculino
De 9 a 13 años 31 g/día
De 14 a 18 años 38 g/día

Sexo femenino
De 9 a 13 años 26 g/día
De 14 a 18 años

Tomado de la referencia 25.
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de FD en cantidades de acuerdo con las recomendaciones para la edad. Por lo tan-
to, la FD no debe ser utilizada como elemento esencial del tratamiento del EF en
los niños, pero sí de su alimentación.

Aunque existe la idea de que una dieta baja en fibra favorece el desarrollo de
EF, el análisis de seis ensayos clínicos aleatorizados30 sugiere que el estreñi-
miento se asocia a una predisposición genética y que el tratamiento médico efec-
tivo favorece la ingesta subsecuente de FD y reduce la prevalencia a largo plazo
del EF.

Probióticos y prebióticos

Los probióticos se definen como microorganismos vivos que cuando son admi-
nistrados en cantidades adecuadas confieren un beneficio de salud al huésped.
Pueden tener un efecto benéfico en el EF en los niños al modificar la microbiota
intestinal, mejorar la motilidad intestinal e incrementar los productos de fermen-
tación bacteriana que modifican la secreción y la absorción de agua y electrólitos,
con producción de lactato y ácidos grasos de cadena corta, y reducción del pH
intraluminal. Sin embargo, hasta el momento las evidencias limitadas de varios
metaanálisis no apoyan el uso de probióticos en el tratamiento del EF en ni-
ños.5,31–33

En relación con el uso de prebióticos en los niños, la guía de la ESPGHAN/
NASPGHAN de 20145 concluyó que no existen suficientes evidencias para apo-
yar su uso.

Otras terapias complementarias incluyen:

� Productos vegetales.
� Intervenciones conductuales.
� Terapia de movimiento/manipulativa:

� Técnicas de respiración diafragmática y relajación muscular progresiva.
� Procedimientos de biorretroalimentación y entrenamiento de los múscu-

los del piso pélvico.
� Acupuntura.
� Estimulación eléctrica transcutánea.
� Yoga.

Manejo del estreñimiento intratable o refractario

Los niños que no responden al tratamiento médico con estimulación rectal diaria
mediante enemas o supositorios requieren otras opciones terapéuticas.1,34,35

Los nuevos medicamentos, como la lubiprostona, que es un activador de ac-
ción local de los canales de cloruro, mejoran la secreción de líquidos intestinales
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ricos en cloruro, incrementan la motilidad intestinal, facilitan el paso de las heces
y pueden aliviar los síntomas asociados al estreñimiento crónico y refractario.1

Otras alternativas terapéuticas que se han desarrollado son las siguientes:

1. Irrigación transanal, estimulación del nervio sacro, estimulación transcutá-
nea y enemas anterógrados.

2. Intervenciones quirúrgicas, que incluyen procedimientos en el esfínter anal
(inyecciones de toxina botulínica anal, dilatación anal y miectomía anal) y
procedimientos colónicos (enemas de continencia anterógrada, colostomía
y resección colónica).34

3. Estoma derivativo con la realización de una manometría previa para valorar
la función colónica y predecir y guiar el tratamiento; se asocia a una recupe-
ración de la función colónica en la mayoría de los niños.35

PRONÓSTICO

De acuerdo con las guías de la ESPGHAN/NASPGHAN de 2014,5 50% de los
niños con EF se recuperan y dejan de tomar laxantes entre 6 y 12 meses después
de iniciado el tratamiento. Sin embargo, 10% de los pacientes pediátricos reciben
tratamientos con laxantes durante periodos prolongados y 40% continúan con
síntomas a pesar de la terapia. Un porcentaje elevado de estos pacientes requieren
manejo a largo plazo.

CONCLUSIONES

Un conocimiento adecuado y preciso del diagnóstico y el tratamiento del EF en
los niños y los adolescentes junto con el inicio temprano del tratamiento farmaco-
lógico y más adelante no farmacológico son indispensables para favorecer una
evolución clínica adecuada. La mayoría de los casos pueden ser manejados de
manera ambulatoria por los médicos generales y pediatras, pero la participación
de los médicos especialistas gastroenterólogos pediatras con frecuencia es nece-
saria.
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Intervenciones nutricionales para

el tratamiento del síndrome
de intestino irritable

Enrique Coss Adame, María Fernanda García Cedillo,
Sophía Eugenia Martínez Vázquez

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DEL
SÍNDROME DE INTESTINO IRRITABLE

El síndrome de intestino irritable (SII) pertenece al grupo de los trastornos fun-
cionales digestivos,1 que los nuevos Criterios de Roma IV definen como altera-
ciones secundarias a la interacción intestino–cerebro en los que intervienen
diversos factores, como alteración de la motilidad, hipersensibilidad visceral,
falla en la regulación inmunitaria, disfunción de la mucosa y alteración de la
microbiota o del sistema nervioso.2 El SII se define como un trastorno funcional
digestivo crónico que se caracteriza por la presencia de dolor abdominal recu-
rrente acompañado de cambios del hábito intestinal, y se asocia a cambios en la
frecuencia o apariencia de las evacuaciones. Con frecuencia se acompaña de
otros síntomas, en especial de distensión abdominal.3,4

La prevalencia a nivel mundial del SII es de 11.2%, de acuerdo con un metaa-
nálisis que incluyó a 260 960 pacientes.3 En México la cifra varía de acuerdo con
los criterios aplicados y la población seleccionada. Tiene una prevalencia de 7.6
a 35%.5

Diagnóstico del síndrome de intestino irritable

Para el diagnóstico del SII se requiere la presencia de dolor abdominal asociado
a cambios en la frecuencia o la apariencia, o ambos, de las evacuaciones.

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

Por ser el SII una entidad basada en síntomas puede ser diagnosticada con base
en criterios clínicos. Los Criterios de Roma han evolucionado con la enfermedad
y se han ajustado de acuerdo con las variaciones observadas en la literatura cientí-
fica. La última versión de dichos Criterios presenta una sensibilidad de 62.7%
para el diagnóstico de SII y una especificidad de 97.1%.6 Los Criterios de Roma
IV para SII incluyen dolor abdominal recurrente, en promedio una vez a la sema-
na, asociado a dos o más de los siguientes factores:

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

Los criterios deben estar presentes los últimos tres meses, así como los síntomas
que inician seis meses antes del diagnóstico.3

El SII se subclasifica de acuerdo con la apariencia y la frecuencia de las eva-
cuaciones en los siguientes grupos:

1. SII con predominio de estreñimiento: más de 25% de las evacuaciones pre-
sentan heces tipo 1 o tipo 2, y menos de 25% muestran los tipos 6 o 7 de
acuerdo con la escala de Bristol.

2. SII con diarrea: más de 25% presentan heces de los tipos 6 o 7 en la escala
de Bristol y menos de 25% las de tipos 1 o 2.

3. SII mixto: más de 25% presentan heces de los tipos 1 o 2 en la escala de Bris-
tol, y más de 25% de los tipos 6 o 7.

4. SII inclasificable: los hábitos de defecación no pueden ser clasificados en
ninguno de los tres grupos previos.3

INTERVENCIONES NUTRICIONALES DE PRIMERA LÍNEA

Los estudios aleatorizados y controlados han demostrado que las modificaciones
dietéticas representan una importante opción terapéutica de primera línea para
los pacientes con SII. En 80% de los pacientes con SII suelen asociarse síntomas
como distensión, dolor abdominal y alteraciones en la frecuencia de evacuacio-
nes con la ingestión de alimentos.7,8

Es importante mencionar, antes de someter a los pacientes con SII o cualquier
trastorno gastrointestinal a intervenciones dietéticas de restricción, modificación
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y eliminación, que es fundamental excluir los antecedentes de trastornos de la
conducta alimentaria (anorexia, bulimia, trastorno por atracón y trastorno por
evitación/restricción de la ingesta de alimentos); los datos recientes reportan una
prevalencia de 20% en los pacientes que acuden a consulta de gastroenterología
con datos positivos de trastorno por evitación/restricción de la ingestión de ali-
mentos.7,9

Para un adecuado abordaje dietético es importante realizar una valoración del
consumo de alimentos e identificar los alimentos y la cantidad que los pacientes
consideran como detonantes de la aparición o exacerbación de los síntomas, ya
que esto ayudará al personal capacitado para la intervención a desarrollar un plan
nutricional individualizado para este tipo de pacientes.

Hábitos de alimentación

Se ha observado que los hábitos alimenticios y el estilo de vida de los pacientes
se asocian a la presencia de síntomas gastrointestinales.

Los estudios que evaluaron el estilo de vida y los hábitos de alimentación de
los pacientes con SII, en comparación con las personas control, revelaron dife-
rencias significativas en la actividad física, la calidad del sueño y las comidas
irregulares, definidas por los autores como la falta de regularidad para comer y
los ayunos largos entre los tiempos de comida. Los sujetos con inactividad física
tenían 3.58 (intervalo de confianza [IC] 95% de 1.72 a 7.49; p < 0.001) veces más
probabilidad de padecer SII que los sujetos control; los individuos con una mejor
calidad del sueño tenían menos probabilidad de desarrollar SII (0.13) (IC 95%
de 0.05 a 0.34; p < 0.001). Los sujetos que reportaron un consumo de comidas
irregulares tenían 3.27 veces más probabilidad de padecer SII, en comparación
con los que tenían hábitos regulares.10,11

Sin embargo, la calidad metodológica de estos estudios es deficiente, por lo
que su nivel de evidencia se considera débil.

Fibra dietética

La fibra 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 fisiológicos demostrados.12 La
Food and Drug Administration recomienda un consumo habitual de 25 a 35 g al
día.7

La fibra dietética varía considerablemente en cuanto a sus propiedades físicas
y químicas, por lo que los efectos fisiológicos asociados son específicos para



44 (Capítulo 4)Nutrición y enfermedades gastrointestinales

cada tipo de fibra. Un metaanálisis de 14 ensayos clínicos aleatorizados demostró
que la fibra soluble, en particular el psyllium, era eficaz en la mejoría de los sínto-
mas globales del SII, con un riesgo relativo de 0.83 (IC 95% de 0.80 a 0.94); por
su parte, la fibra insoluble, en particular el salvado de trigo, no tenía ningún efecto
en el tratamiento del SII. Los datos disponibles indican que el psyllium tiene efec-
tos positivos, especialmente en el SII con predominio de estreñimiento.13,14

Dieta sin lactosa

El papel de la intolerancia a la lactosa en los síntomas del SII es controvertido.
Un estudio de seguimiento de cinco años reportó que hasta 85% de los pacientes
con SII con malabsorción de lactosa refieren alivio de los síntomas tras la restric-
ción de la lactosa, aunque esta última por sí sola parece ser insuficiente para la
remisión efectiva de los síntomas.8

Una encuesta realizada a 1 500 gastroenterólogos del Colegio Americano de
Gastroenterología reveló que casi 60% de los pacientes atendidos habían reali-
zado cambios en la dieta antes de su cita y que las dietas sin lactosa y sin gluten
fueron las más comunes. En un estudio que evaluó a más de 900 pacientes se apre-
ció que sólo 58% de los que referían intolerancia a la lactosa fueron diagnostica-
dos con malabsorción, por lo que la restricción de productos lácteos pudiera ser
innecesaria y evitar a largo plazo la deficiencia de calcio y vitamina D.15

Se recomienda que los pacientes autodeclarados como diagnosticados intole-
rantes a la lactosa reintroduzcan de forma gradual los productos lácteos para po-
der determinar el nivel de tolerancia; sin embargo, en los estudios se han evaluado
otro tipo de intervenciones nutricionales de segunda línea, como la dieta baja en
oligosacáridos, disacáridos, monosacáridos y polioles fermentables (FODMAP:
fermentable, oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides and polyols).16

INTERVENCIONES NUTRICIONALES DE SEGUNDA LÍNEA

Dieta baja en FODMAP

Se ha definido que las dietas de restricción sean la segunda línea de tratamiento,
debido a la disminución de la biodisponibilidad de nutrimentos que pudieran
tener. La dieta baja en FODMAP (DBF) es una de esas, aunque en la realidad el
objetivo es identificar alimentos o productos alimenticios que pudieran ser deto-
nantes o gatillo, disminuir su exposición y revalorar su inclusión en la dieta habi-
tual a partir de probarlos con algunas modificaciones. Antes de continuar con el
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resto de la descripción es necesario aclarar que el acrónimo FODMAP se refiere
a ciertos hidratos de carbono con estructuras de cadena corta desde el punto de
vista bioquímico,17 de los cuales se sabe, de acuerdo con la fisiología, que son
azúcares altamente fermentables principalmente en el intestino grueso y que al-
gunos de ellos presentan dificultad para su absorción en diferentes partes del in-
testino delgado. Por su tamaño y su baja capacidad de absorción, estos hidratos
de carbono tienen el efecto de arrastrar agua al intestino, y por ser altamente fer-
mentables por las bacterias colónicas producen una mayor cantidad de gases
(hidrógeno y metano), distensión, dolor y diarrea.18,19 Se considera que la capaci-
dad de reaccionar con dichos azúcares es acorde al predominio de ciertas bacte-
rias y el tipo de microbiota, aunque desde el punto de vista práctico todavía no
es posible discriminar el perfil bacteriano que cada persona tiene, por lo que tam-
poco resultaría válido calificar a algún paciente como respondedor o no respon-
dedor a esta estrategia dietética. El mecanismo de acción propuesto para lograr
el efecto de esta dieta radica en que la acumulación de gases produce un estira-
miento de la pared intestinal que estimula los nervios del intestino, que a su vez
generan sensaciones de malestar y dolor. De acuerdo con un metaanálisis, la DBF
tiene acción específica en los síntomas del síndrome de intestino irritable 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 la inflama-
ción; en el subtipo estreñimiento el efecto es menor. De 2014 a la fecha se han
realizado 12 metaanálisis que compararon la DBF con la dieta sin gluten, las die-
tas tradicionales (las cuales por naturaleza suelen ser altas en FODMAP) y la die-
tas estándar, y todos mostraron la superioridad de la DBF tanto en la gravedad
de dicho síndrome y los síntomas gastrointestinales descritos como en los sínto-
mas de los trastornos funcionales digestivos e incluso de las enfermedades infla-
matorias intestinales.20–31

Respecto a la evaluación de la calidad de vida, algunos de los estudios que la
evalúan mencionan que ésta mejora en los individuos que instauran de manera
adecuada la DBF, por lo que primero se debe hacer una evaluación del perfil del
paciente, es decir, identificar algún trastorno psicológico de la alimentación que
le impida aplicar la dieta. En particular la DBF no se debe instaurar si se detecta
algún trastorno de la conducta alimentaria común, como la anorexia, la bulimia
y la ortorexia, debido a que al reducir alimentos altos en FODMAP pueden su-
marse al riesgo nutricional. Tanto el gastroenterólogo como el nutriólogo deben
hacerle al paciente preguntas sencillas, como la percepción que tiene de los ali-
mentos, la realización de comidas varias veces en el día y si un alimento modifica
su peso o su composición corporal. La DBF tiene como objetivo eliminar los sus-
tratos que provocan la fermentación excesiva intestinal y colónica, es decir, evitar
que se acumulen agua y gases con los consecuentes síntomas,32 pero la definición
actual no implica la eliminación total ni de forma súbita de los alimentos altos
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en FODMAP, sino que al cruzar los alimentos gatillo con los síntomas se deben
establecer las directrices de implementación de la dieta. Por ejemplo, en quienes
requieran la implementación de la fase I se deberán buscar alternativas alimenta-
rias de manera temprana (menos de seis semanas) para evitar cambios drásticos
en la microbiota intestinal. La implementación de un esquema “simplificado” po-
dría ser una opción para las personas que consumen la mayor parte de los alimen-
tos fuera de casa y que no tienen tiempo ni habilidades culinarias para preparar
platillos con alimentos bajos en hidratos de carbono de cadena corta.33 En el enla-
ce http://www.incmnsz.mx/opencms/contenido/departamentos/gastroenterolo-
gia/ fodmap/queesfodmaps.html se puede encontrar un listado de alimentos cla-
sificados por esta característica. De acuerdo con un ensayo clínico aleatorizado
reciente, la DBF fue superior en 28% de los síntomas gastrointestinales, como
distensión abdominal y consistencia, frecuencia y urgencia de las evacuaciones
(P = 0.008).34

Fase de implementación

La literatura de cualquier estudio sugiere implementarla en tres fases.32,35 En la
primera fase, conocida como de eliminación, se remueven los alimentos con ma-
yor contenido de FODMAP en una ración conocida durante un periodo de dos
a seis semanas para después instaurar la fase II, en la que se reintroducen los ali-
mentos con medio y alto contenido de azúcares altamente fermentables, con cual-
quiera de las tres formas admitidas por la universidad de Monash:

1. Usando el sistema de semáforo ubicado en la aplicación generada por ellos
mismos, que no incluye de manera exhaustiva todos los alimentos a nivel
mundial.

2. Por tipo de FODMAP, en una especie de ablactación, es decir, probando to-
dos los oligosacáridos y luego los disacáridos, los monosacáridos y los
polioles. El orden de reintroducción en esta fase se establece en conjunto
con la persona consultante de acuerdo con los alimentos que identifique en
la primera fase como disparadores.

3. Por cantidades de FODMAP, incrementando poco a poco las raciones hasta
identificar el momento en el que se generen síntomas; esta fase toma alrede-
dor de seis a ocho semanas.

En el cuadro 4–1 se propone un formato para la reintroducción mediante la vigi-
lancia de las tres características descritas.

En la última fase, identificada como de personalización, los alimentos por tipo,
cantidad y preparación, identificados nuevamente en conjunto, se incluyen en la
lista de alimentos y menús que el paciente podrá consumir por el resto del tiem-
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Cuadro 4–1. Esquema de reintroducción 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.
Síntomas: inflamación, dolor, gases, ruidos intestinales, diarrea, náusea, ardor, etc.
Comentarios: si los comió con algún otro alimento o solo, indicar cuál

Elaborado por Sophía Martínez.

po. En esta fase no se dejan de probar algunos alimentos con el mismo esquema
con el que se hizo en la segunda fase y se buscan alternativas de alimentos bajos
en estos azúcares para incluirlos en la dieta personalizada. En los protocolos de
atención se sugiere buscar alimentos con una mayor aceptación cultural y que
cumplan con el requisito de ser bajos en FODMAP para lograr la mayor adheren-
cia.

Dieta sin gluten

Dos metaanálisis sugieren que la dieta sin gluten no ofrece mayor ventaja en los
síntomas gastrointestinales para tratar el síndrome de intestino irritable que cual-
quier otro tipo de dieta o que la dieta baja en FODMAP.20,21 Lo que uno de ellos
sugiere es que en las personas con sensibilidad al gluten no celiaca mejoran los
trastornos del estado de ánimo cuando se instaura la dieta sin gluten, particular-
mente en la depresión (diferencia promedio estandarizada –0.37; IC 95% de
–0.55 a –0.20; p < 0.0001). Aunque no fueron significativos los resultados desde
el punto de vista estadístico al año (diferencia promedio estandarizada 0.01; IC
95% de –0.18 a 0.20; p = 0.94), sí se considera como alternativa para el trata-
miento de este tipo de individuos, ya que al someterlos a un reto cegado de dieta
sin gluten y dieta placebo los síntomas empeoraron (diferencia promedio estan-
darizada 0.21; IC 95% de –0.58 a 0.15; p = 0.25); sin embargo no hubo una signi-
ficancia estadística en los resultados.36

Aditivos en la dieta

Se ha identificado que la presencia de ciertos aditivos, como edulcorantes energé-
ticos y no energéticos, emulsificantes y colorantes en los alimentos, puede produ-
cir disbiosis e inflamación de bajo grado en el intestino. Se ha podido demostrar
en modelos animales que la microbiota puede regular la producción de células
T reguladoras, provocando una respuesta inflamatoria a través de la producción
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de interleucinas. Específicamente la presencia de Bifidobacterium infantis y Fae-
calibacterium prausnitzii puede estimular las células T reguladoras y la produc-
ción de interleucina 10, una citocina antiinflamatoria. Bajo este mecanismo es
que se considera que los aditivos pueden modificar la mucosa intestinal y provo-
car disbiosis, así como inflamación perenne mientras se consuman de forma habi-
tual. La disbiosis provocada por estos aditivos se asocia a dolor visceral y cam-
bios en el hábito intestinal sin que sean particulares de un subtipo de intestino
irritable, por lo que eliminar su exposición tiene un impacto en el síndrome gene-
ral.37

CONCLUSIÓN

Conocer el estilo de vida y los hábitos de alimentación de los pacientes con SII
puede ser un apoyo para el personal de salud en relación con el desarrollo de estra-
tegias nutricionales adecuadas y para evitar las restricciones de alimentos.

La fibra soluble puede mejorar los síntomas globales del SII, particularmente
con los de predominio de estreñimiento.

La dieta sin lactosa puede ser innecesaria si existen otros componentes de la
dieta, como los FODMAP, que pueden estar relacionados con los síntomas de los
pacientes con SII.

Es necesario continuar con estudios que aumenten la evidencia de las interven-
ciones nutricionales en el SII en general y en sus subtipos.
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Enfermedad inflamatoria intestinal

Josep Manyé Almero, Jesús Kazuo Yamamoto Furusho,
María del Pilar Milke García

DEFINICIÓN

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) se caracteriza por inflamación cró-
nica y recurrente del tracto gastrointestinal de etiología desconocida, e incluye
la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis ulcerosa crónica idiopática (CUCI).1

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia de la EII varía geográficamente. Es mayor al norte y el oeste de
Europa, así como en Norteamérica, y las zonas geográficas donde tiene menor
incidencia son África, Sudamérica, el este de Europa y Asia, incluida China. Se
ha encontrado en diversos estudios que la incidencia es mayor en países desarro-
llados y más industrializados, aunque en las últimas décadas ha aumentado en el
este de Europa y países asiáticos, lo que se atribuye a la occidentalización de los
estilos de vida, incluidos cambios en la dieta y cambios ambientales debidos a la
industrialización y urbanización de las poblaciones.2

Un estudio realizado en los 32 estados de México informó un incremento en
la incidencia y prevalencia de la EII, sobre todo con predominio de CUCI, de cua-
tro veces más durante el periodo de 2000 a 2015.3

51
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CUADRO CLÍNICO

Se caracteriza por la presencia de evacuaciones diarreicas, hemorragia rectal, eli-
minación de moco, pujo, tenesmo y dolor abdominal tipo cólico generalizado, así
como fiebre. Las manifestaciones extraintestinales se presentan hasta en 36% de
los pacientes en piel, articulaciones, ojos, hígado, vías biliares y huesos.4

DIAGNÓSTICO

Laboratorio

La mayoría de los pacientes presentan anemia por deficiencia de hierro secunda-
ria a pérdida crónica de sangre. Otras manifestaciones incluyen trombocitosis,
eosinofilia, monocitosis e hipoalbuminemia. Se encuentran concentraciones ele-
vadas de reactantes de fase aguda tales como velocidad de sedimentación globu-
lar y proteína C reactiva, que aisladas o en combinación son útiles como marca-
dores de actividad de la enfermedad, especialmente cuando la enfermedad está
activa. En los últimos años se ha prestado atención a la cuantificación de calpro-
tectina y lactoferrina fecal, por ser útiles para establecer el grado de inflamación
intestinal aun cuando el paciente esté asintomático.4

Endoscopia

Deberá realizarse ileocolonoscopia para evaluar el grado de extensión de la en-
fermedad. En el caso de los pacientes con EC es importante realizar ileoscopia
para descartar úlceras, edema u otro tipo de lesiones en íleon terminal y, sobre
todo, tomar biopsias de las porciones afectadas. En pacientes con estudios pre-
vios negativos y alta sospecha de EC se sugiere realizar un estudio con cápsula
endoscópica con previa realización de otro estudio de tránsito intestinal. En caso
de localizar zonas sospechosas se realiza enteroscopia vía anterógrada o retró-
grada.4

Radiología

Los estudios radiológicos incluyen una radiografía simple del abdomen que pue-
de confirmar fundamentalmente perforación por niveles aéreos libres, así como
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obstrucción del intestino delgado, visualizándose en este caso niveles hidroaé-
reos. En los últimos años se ha comprobado la utilidad de la enterotomografía con
contraste oral para poder identificar engrosamiento de la pared intestinal, así
como zonas de estenosis. La enterorresonancia magnética tiene gran utilidad para
los pacientes con EC estenosante, ya que distingue inflamación o fibrosis en la
estenosis y muestra datos de actividad, como engrosamiento transmural, adeno-
patías mesentéricas menores de 1 cm, así como ingurgitación de vasos mesentéri-
cos manifestada por el signo del peine. Además, permite visualizar zonas de este-
nosis o complicaciones locales como abscesos o fístulas.4

Aspectos histopatológicos

En la CUCI la inflamación está limitada predominantemente a la mucosa; la lá-
mina propria se torna edematosa y los capilares están dilatados y congestionados,
a menudo con extravasación de eritrocitos. Existe infiltrado inflamatorio por
neutrófilos, linfocitos, células plasmáticas, macrófagos, eosinófilos y mastoci-
tos. Las úlceras pueden ser profundas, y se encuentra congestión vascular en la
submucosa.

En la EC existe lesión en las criptas secundaria a infiltración por neutrófilos,
produciendo inflamación y abscesos de las mismas, que contienen células poli-
morfonucleares. La lesión de las criptas continúa por la ulceración microscópica
de la mucosa, y finalmente las aglomeraciones laxas de macrófagos se organizan
en granulomas no caseosos. Los granulomas pueden involucrar todas las capas
del intestino, y parecen constituir una característica patognomónica de la EC.4

El diagnóstico definitivo de la EII se realiza mediante el estudio histopatológi-
co en el caso de la CUCI, y en el caso de la EC con una correlación del cuadro
clínico, bioquímico, endoscópico, radiológico y/o histopatológico.

TRATAMIENTO

El tratamiento médico está enfocado en la inducción y el mantenimiento de la
remisión.

Convencional

Incluye a los 5–aminosalicilatos (5–ASA), como la sulfasalazina, la mesalamina,
la olsalazina y la balsalazina, que son considerados tratamiento de primera línea
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en casos con actividad leve o moderada. Los corticosteroides están 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 o metilprednisolona por vía intravenosa. Las tiopurinas, como la aza-
tioprina y la 6–mercaptopurina, son efectivos agentes de mantenimiento para pa-
cientes dependientes de esteroides o después de la inducción a la remisión con
ciclosporina. El metotrexato se estableció como tratamiento de inducción a la re-
misión o para prevenir recaídas en pacientes con EC refractarios o intolerantes
al uso de azatioprina o 6–mercaptopurina.4,5

Finalmente, la terapia biológica a base de agentes anti–TNF–� como inflixi-
mab, adalimumab, certolizumab pegol y golimumab; antiintegrinas como el ve-
dolizumab; antiinterleucinas como el ustekinumab, y los inhibidores de molécu-
las pequeñas como el tofacitinib, están disponibles en nuestro país para el
tratamiento de la EII en pacientes refractarios o intolerantes al tratamiento con-
vencional.5–7

DIETA Y ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL: EVIDENCIAS EPIDEMIOLÓGICAS

El impacto de la dieta sobre el riesgo de desarrollar enfermedades inflamatorias
intestinales (EII) sobre la modulación de la actividad inflamatoria desde siempre
ha recibido mucha atención por parte de los investigadores. No obstante, limita-
ciones como la elección de controles, la definición del placebo o la inclusión de
pacientes con distintos tratamientos no han permitido concretar pautas y reco-
mendaciones dietéticas de utilidad para la mayoría de los pacientes con estas
enfermedades.8 Esto ha supuesto un reto que actualmente se intenta superar intro-
duciendo en los ensayos clínicos herramientas computacionales que ayuden a
precisar la información sobre la ingestión diaria y a definir interacciones de dis-
tintos nutrimentos y otros componentes de los alimentos entre sí, o bien con la
genética o con el microbioma intestinal del individuo. En definitiva, nuevos abor-
dajes que se dirigen hacia la personalización de la dieta y al uso de la dieta como
tratamiento o terapia adyuvante tanto para la CUCI como para la EC.

Actualmente los estudios sobre el uso de la dieta en las EII van dirigidos al tra-
tamiento de la sintomatología, de la enfermedad activa o al mantenimiento de la
remisión. Los hallazgos más recientes sugieren la eficacia de dietas de exclusión
con carbohidratos específicos con o sin alimentos prebióticos, probióticos y/o
ácidos grasos preferentemente de origen marino.9 Sin embargo, existe un interés
creciente en el uso de dietas menos restrictivas, como la dieta mediterránea. Da-
tos recientes indican que los patrones dietéticos saludables con un bajo consumo
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de proteína animal, grasas y azúcares, pero a la vez con un incremento de alimen-
tos integrales con alto contenido de fibra dietaria, promueven la remisión en pa-
cientes con EII,9,10 probablemente porque recuperan la función de barrera intesti-
nal y promueven el equilibrio ecológico del microbioma intestinal.

Si nos fijamos en la distribución geográfica de la incidencia y la prevalencia
de las EII en el mundo podremos comprobar que se trata de enfermedades en fran-
co crecimiento en los países industrializados.11 Este aspecto es coincidente con
la occidentalización de la dieta, con predominio de alimentos procesados princi-
palmente de origen animal, así como el abandono de las dietas tradicionales ricas
en fibras naturales de origen vegetal, lo que comporta una disminución de las bac-
terias involucradas en la degradación de la fibra, como los géneros Prevotella y
Treponema.12,13 Además, hay que añadir que las dietas occidentalizadas conlle-
van una mayor presencia de sustancias químicas que no se producen de forma
natural, como plaguicidas o aditivos, y que fomentan cambios en la composición
del microbioma y en su actividad metabólica, como se ha podido constatar en pa-
cientes pediátricos con EC.14,15 Consecuentemente, las dietas inductoras de cam-
bios disbióticos pueden inducir inflamación intestinal por medio de distintos me-
canismos,16,17 lo que contrasta con dietas regionales tradicionales como la
mediterránea, la hindú, la japonesa o del sureste asiático, ricas en nutrimentos y
micronutrimentos con propiedades antiinflamatorias y antioxidantes.

Influencia de la dieta sobre la microbiota intestinal

El intestino constituye un biorreactor multifuncional que alberga más de 80% de
las células inmunitarias de nuestro cuerpo y trillones de bacterias que se distribu-
yen entre aproximadamente 1 000 especies diferentes, a lo que hay que añadir
hongos y virus. Esto lo convierte en un órgano singular donde la simbiosis entre
microorganismos y el huésped facilita la absorción de nutrimentos y la produc-
ción de vitaminas, y a la vez mantiene la homeostasis intestinal a través del con-
tacto con el sistema inmunitario del huésped. El desequilibrio de esta estabilidad
microbiológica (disbiosis) disminuye la diversidad de especies, especialmente de
bacterias anaeróbicas como Bifidobacterium spp. y Lactobacillus spp., y pro-
mueve la aparición de cepas bacterianas patógenas, como Escherichia coli adhe-
rente invasiva, en detrimento de las bacterias comensales.18 Esto provoca un rea-
juste en los diversos mecanismos inmunitarios destinados a mantener bajo
control potenciales agentes infecciosos. Precisamente, la mayoría de los aproxi-
madamente 200 genes portadores de mutaciones asociadas al riesgo de padecer
EII se relacionan con distintas funciones protectoras y defensivas de la barrera
intestinal.19 Aunque se desconoce si la disbiosis es causa o consecuencia de la in-
flamación intestinal, constituye un componente patológico clave que desencade-
na el fracaso de algunas de las defensas inmunitarias en la EII.
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Las dietas consideradas antiinflamatorias aportan fitonutrimentos, grasas po-
liinsaturadas �–3 o monoinsaturadas procedentes del aceite de oliva, como en la
dieta mediterránea, además de alimentos vegetales ricos en fibra y proteínas pre-
ferentemente de leguminosas.20 Se ha demostrado que las dietas ricas en frutas
y fibra dietaria protegen de la EC, mientras que una gran ingestión de vegetales
previene la CUCI.21 El efecto beneficioso de estas dietas antiinflamatorias se aso-
ció con un aumento en las concentraciones fecales de ácidos grasos saturados de
cadena corta, probablemente por acción de los phila Firmicutes y Bacteroidetes
capaces de degradar carbohidratos no digeribles por el huésped.22 La adherencia
a la dieta mediterránea durante seis semanas en una cohorte reducida de pacientes
con EC también mostró una tendencia a la normalización microbiológica con
aumentos en las proporciones de Bacteroidetes y Clostridium spp., así como una
disminución en la abundancia de Proteobacteria y Bacillaceae.23 La dieta medi-
terránea aporta una gran cantidad de fibra, por lo que puede ser inadecuada para
pacientes activos de la enfermedad, pero con los ajustes necesarios es muy reco-
mendable para el mantenimiento de la remisión. De hecho, el uso de leguminosas
tiene un efecto prebiótico por su contenido en fibra soluble que promueve el cre-
cimiento de especies microbianas productoras de ácidos propiónico y butírico
que disminuyen la expresión de citocinas inflamatorias.24

Efecto de la dieta sobre la actividad
inmunometabólica intestinal

La actividad metabólica vinculada a las bacterias intestinales es clave en la madu-
ración y en la homeostasis inmunitaria, en el metabolismo energético del huésped
y en el mantenimiento de la integridad de la mucosa.25 Sin embargo, en las EII
se han descrito alteraciones en la composición y función microbiológica de la
mucosa intestinal que comportan cambios en los perfiles metabolómicos. Estas
perturbaciones pueden afectar a sustancias producidas por el huésped, como es
el caso de los ácidos biliares. En este sentido, se ha podido conocer la manera en
que las dietas occidentalizadas inductoras de disbiosis modifican el contenido de
ácidos biliares primarios y aumentan la presencia de ácidos biliares secundarios,
como el ácido desoxicólico en el íleon terminal por la acción preferentemente de
Clostridium spp.26 Estas perturbaciones en el metabolismo de los ácidos biliares
no sólo afectan su síntesis a través de la circulación enterohepática mediada por
el factor de crecimiento de fibroblastos (FGF)19/FGF15, sino que también dis-
minuyen la activación del receptor de farnesoide X y el receptor 5 de la proteína
Takeda G, debilitando así la barrera epitelial intestinal y disminuyendo la secre-
ción de moco, lo que modifica la permeabilidad y fomenta la inflamación en la
lámina propria intestinal.27
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Por otra parte, el aporte de fibras dietéticas a partir de dietas ricas en vegetales
o bien a través de suplementos funcionales proporciona polisacáridos no digeri-
bles para el huésped, pero a su vez son sustratos adecuados para ser digeridos por
las bacterias comensales. Mediante esta actividad fermentadora se favorece el
crecimiento de bacterias beneficiosas que aceleran la cicatrización y la regenera-
ción del epitelio intestinal, estimulan la producción de mucina, mantienen un
adecuado pH intestinal, inhiben el crecimiento de patógenos y aumentan la absor-
ción de calcio, hierro y magnesio.28–30 Los ácidos butírico, propiónico y acético
son ácidos grasos de cadena corta producidos por la actividad microbiana sobre
componentes de las fibras dietéticas, como inulina, glucooligosacáridos y fruc-
tooligosacáridos, entre otros prebióticos.31 En el intestino se encuentran en pro-
porciones variables en función de la dieta y edad, pero es en la EII donde hay una
producción menor de ácidos grasos de cadena corta. Estos ácidos orgánicos de
cadenas alifáticas de dos a seis carbonos tienen un papel de primer orden en el
mantenimiento de la función de barrera intestinal. En humanos el ácido butírico
es una de las principales fuentes de energía de los colonocitos, estimula la expre-
sión de genes de mucina como MUC2 y tiene un efecto protector sobre el desarro-
llo neoplásico de las células.32 Tanto el ácido butírico como el propiónico suelen
interaccionar con las células inmunitarias de la mucosa intestinal a través de los
receptores de ácidos grasos libres situados en las membranas plasmáticas, desde
donde transmiten señales al núcleo que acaban por reducir la expresión de citoci-
nas proinflamatorias como TNF–�, IL–1, IL–2, IL–6, IL–8 e IL–12.33,34 En la úl-
tima década otros metabolitos derivados de la acción bacteriana están adquirien-
do relevancia en la EII a medida que se va identificando su papel protector sobre
el intestino, incluso con repercusión sistémica regulando la transformación enzi-
mática de hormonas como el succinato o la serotonina. Este sería el caso de los
productos derivados del metabolismo del triptófano, como el ácido indol–3–acé-
tico, la triptamina, el indol–3–aldehído, el indol–3–ácido–acético, el ácido in-
dol–3–propiónico, el indol–3–acetaldehído y el ácido trans–indol–3–acrílico.
Estos derivados del triptófano activan la expresión de genes implicados en el me-
tabolismo de xenobióticos y en la renovación de las células epiteliales e inmunita-
rias intestinales con efectos antiinflamatorios.35,36 En conjunto, las evidencias
alcanzadas sugieren que un descenso en el metabolismo de los ácidos grasos de
cadena corta y/o del triptófano causado por perturbaciones en la microbiota intes-
tinal puede afectar negativamente la EII.37,38 Por este motivo, distintas iniciativas
han intentado compensar estas alteraciones administrando prebióticos o metabo-
litos (posbióticos) específicos para el tratamiento de la EII. Sin embargo, los po-
cos ensayos clínicos controlados que han logrado una reducción de los indicado-
res inflamatorios por administración de fructooligosacáridos o ácido butírico han
sido llevados a cabo exclusivamente en pacientes con CUCI.39,40
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Resultados poco concluyentes también han surgido intervenir terapéutica-
mente sobre la microbiota intestinal por suplementación con bacterias probióti-
cas, solas o en combinación con otros microorganismos o con prebióticos. Uno
de los avances más destacados mediante esta estrategia para el tratamiento o co-
tratamiento de las EII consiste en administrar combinaciones de distintas cepas
probióticas. Se ha verificado que el tratamiento con la mezcla probiótica VLS#3
(que contiene 900 000 millones de bacterias viables, que comprende cuatro cepas
de Lactobacillus, tres cepas de Bifidobacterium y una cepa de Streptococcus sali-
varius subespecie thermophilus) reduce las tasas y la gravedad de recurrencia po-
soperatoria en la EC y protege de la reservoritis en la CUCI.41,42 Los estudios in
vivo han permitido identificar mecanismos de acción en función de la cepa pro-
biótica que incluyen la producción de sustancias antibacterianas (ácido láctico,
hidroxiperóxidos y bacteriocinas), la regulación de la producción de defensinas,
bloqueo de anclajes en células epiteliales, refuerzo de las uniones estrechas para-
celulares del epitelio, aportan poder antioxidante, reducen las citocinas proinfla-
matorias, favorecen la expresión de IL–10 y facilitan las cicatrización de las le-
siones.43–45 No obstante, el desconocimiento actual sobre el significado preciso
de disbiosis no permite todavía actuar con propiedad reequilibrando la microbio-
ta intestinal mediante el tratamiento probiótico. A pesar de ello, la mayor eficacia
se suele observar con la administración probiótica preventiva o durante la remi-
sión del brote inflamatorio intestinal.

Acción de nutrimentos específicos
sobre la barrera intestinal

Existen nutrimentos indispensables que pueden tener un papel clave por sí mis-
mos en procesos relacionados con la respuesta inmunoinflamatoria. Precisamen-
te, el descontrol inflamatorio que sucede en la EII se debe a un déficit en la res-
puesta inmunitaria innata y adaptativa frente a infecciones, por lo que dietas ricas
en nutrimentos específicos pueden fortalecer la inmunidad intestinal. Existen
dietas ricas en micronutrimentos como el zinc que muestran una relación inversa
con la aparición de la EC.46 Este metal mejora en macrófagos la eliminación de
bacterias infecciosas mediante autofagia.47 El calcio de la dieta junto con eleva-
das concentraciones de vitamina D también ha mostrado signos de protección
frente a la EII, reforzando las uniones estrechas entre las células del epitelio intes-
tinal y favoreciendo la presencia de Firmicutes beneficiosos para el ecosistema
intestinal.48,49 Entre los distintos nutrimentos aportados por la dieta las distintas
familias lipídicas modifican la composición de la membrana celular y pueden
cambiar el patrón de síntesis de eicosanoides, así como la expresión genética de
algunos genes. En otras palabras, modifican la respuesta del huésped, y esto es
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de crucial importancia para el sistema inmunitario. Diferentes estudios han esta-
blecido que los cambios dietéticos que implican el aumento relativo en el consu-
mo de ácidos grasos poliinsaturados �–6 respecto a los �–3 se correlacionan con
un incremento en la incidencia de la EC;50 sin embargo, si se incrementa el consu-
mo de ácidos grasos poliinsaturados �–3 el riesgo disminuye.51 Los ácidos gra-
sos poliinsaturados �–6 son ligandos de receptores nucleares que promueven la
expresión de citocinas proinflamatorias.52 Además, generan derivados lipídicos
por acción de las ciclooxigenasas (p. ej., prostaglandina E2) y lipooxigenasas (p.
ej., leucotrieno B4), cruciales para la inflamación. Por otro lado, los ácidos grasos
poliinsaturados �–3 son precursores de sustancias con menos poder bioactivo so-
bre los procesos inflamatorios, como la prostaglandina E3 o el leucotrieno B5.53

En ocasiones estas evidencias han derivado a reformulaciones de las fracciones
lipídicas de la alimentación enteral o parenteral comercial para el tratamiento de
las EII.

EVALUACIÓN DEL ESTADO DE NUTRICIÓN EN PACIENTES
CON ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

Para poder prescribir pautas dietéticas o un esquema de apoyo nutricio adecuado
para el paciente es imprescindible realizar una evaluación del estado de nutrición
completa (parámetros antropométricos, bioquímicos, clínicos y dietéticos) y me-
dición de la capacidad funcional.

En cuanto a datos antropométricos, el modelo clásico de la composición cor-
poral que define masa grasa y masa libre de grasa es el más utilizado en el área
clínica; sin embargo, los modelos que también incluyen agua corporal total y pa-
rámetros óseos pueden ser de más utilidad predictiva y preventiva, respectiva-
mente. La sarcopenia es un hallazgo notable en estos pacientes, y más en la enfer-
medad activa.

Los análisis bioquímicos (glucosa, hemoglobina glucosilada, colesterol total,
índice aterogénico, triglicéridos, BUN, creatinina, ácido úrico, albúmina y algunos
parámetros de la biometría hemática) son indispensables para un cálculo dieté-
tico acorde a las patologías concomitantes, y la medición de vitaminas y micronu-
trimentos permite un abordaje más personalizado para corregir sus deficiencias.
Es importante tener en mente que la inflamación intestinal crónica provoca
malabsorción y mayor utilización de muchos de estos nutrimentos. Entre las prin-
cipales alteraciones por malabsorción en esta enfermedad destacan la osteoporo-
sis (también asociada al uso prolongado de esteroides) y la anemia.

Los pacientes con EII pueden presentar un mayor gasto energético en reposo,
lo que aumenta su requerimiento energético54 que, de no ser compensado, condu-
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ce a desnutrición energético–proteínica. Sabiendo que se tiene que mantener un
equilibrio energético positivo en la EII, es importante medir el gasto energético,
sobre todo en casos complejos y con alto riesgo de desnutrición.

Osteoporosis en enfermedad inflamatoria intestinal

Es ampliamente reconocido que tanto el calcio como la vitamina D son micronu-
trimentos relacionados con la densidad ósea; sin embargo, las vitaminas A, K, C,
B12, el ácido fólico, el fósforo, el magnesio, el sodio, el zinc, el cobre y el selenio
también están involucrados en la formación de masa ósea. En la EII muchos de
estos micronutrimentos no se absorben suficientemente, por lo que la masa ósea
puede reducirse.

El riesgo de desarrollar osteoporosis a causa de EII puede asociarse a la edad,
baja concentración de estrógenos, bajo índice de masa corporal, actividad de la
enfermedad (marcadores de inflamación como TNF–�, IL–1�, IL–6 e IL–17,
que cuando se elevan por activación de la enfermedad provocan resorción ósea)
y el uso crónico de corticosteroides, que como efecto secundario aumentan la
apoptosis, disminuyen la formación de osteoblastos y promueven la osteoclasto-
génesis y malabsorción intestinal.55

Sarcopenia y enfermedad inflamatoria intestinal

En el contexto de esta enfermedad, la sarcopenia puede desarrollarse a través de
una variedad de mecanismos que incluyen:

a. Desnutrición.
b. Inflamación crónica que desencadena catabolismo de proteínas y reducción

de la síntesis de proteínas musculares, y aumento del estado inflamatorio
en el tejido adiposo.

c. Deficiencia de vitamina D, por lo que ya no se mantiene la excitabilidad
contráctil del músculo a través del calcio intracelular, la proliferación y di-
ferenciación de las células madre del músculo esquelético y la función mus-
cular.

d. Finalmente, debido al desequilibrio del eje músculo–intestino, ya que la mi-
crobiota intestinal tiene una influencia directa en la biodisponibilidad de los
aminoácidos.56

Es importante considerar que en pacientes en los que el IMC aparentemente se
conserva esto podría deberse a un aumento de grasa corporal, por lo que la pérdi-
da de masa muscular podría pasarse por alto.
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Criterios de desnutrición

Por las consecuencias de la EII y su impacto en la salud se necesita un oportuno
diagnóstico de desnutrición. La Global Leadership Initiative on Malnutrition
(GLIM) logra la estandarización del diagnóstico de desnutrición en adultos y
requiere por lo menos un criterio fenotípico (pérdida de peso, bajo IMC o masa
muscular reducida), más un criterio etiológico (bajo consumo o asimilación de
alimento o inflamación) para poder hacer el diagnóstico de desnutrición. Otras
herramientas para el diagnóstico o tamizaje de desnutrición (NRS–2002, MUST,
MST, MIRT y SaskIBD–NR) no mostraron una sensibilidad satisfactoria cuando
se compararon con los criterios GLIM, posiblemente porque las demás herra-
mientas no consideran el estado inflamatorio del paciente.57

Aún se necesitan esfuerzos para desarrollar herramientas para la evaluación
del estado de nutrición y así evitar que la EII tenga un desenlace desfavorable o
aumente el riesgo de desnutrición, además de que el oportuno abordaje de nutri-
ción basado en una evaluación mejora la calidad de vida.

Tratamiento dietético de la
enfermedad inflamatoria intestinal

Como se mencionó en varios apartados de este capítulo, existe una clara conexión
entre la dieta, parte del estilo de vida de una persona, y el desarrollo de EII. Mien-
tras que los productos de origen animal (principalmente la carne), las grasas die-
téticas y los emulsificantes ofrecen una idea de cómo la dieta puede contribuir
en el desarrollo de la EII, se ha propuesto que la fibra dietética protege contra el
desarrollo de la misma, entre otros efectos benéficos en la salud. La dieta llamada
genéricamente “occidental” es la más relacionada, y por sus componentes (alto
contenido en grasa sobre todo saturada, hidratos de carbono simples y bajo conte-
nido de fibra dietética) ocasiona una diversidad microbiana reducida o disbiosis
(común con otras enfermedades crónicas). Se plantea la hipótesis de que la fibra
ejerce sus efectos antiinflamatorios a través de su metabolismo por bacterias
intestinales a ácidos grasos de cadena corta, mismos que juegan un papel en el
mantenimiento de la función de barrera intestinal.58 No sólo la falta de fibra dieté-
tica, sino la disbiosis per se, resultan en una producción deficiente de metabolitos
microbianos, como los mencionados ácidos grasos de cadena corta, que tienen
diversos efectos para lograr la homeostasis intestinal. La expansión y la actividad
de las bacterias que degradan el moco colónico resultan en una disfunción de la
barrera intestinal con todas sus implicaciones inflamatorias y prooxidantes. Con
respecto a la fibra dietética, se considera protectora de la EC, pero no es tan claro
que lo sea para la CUCI.59
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Hace varias décadas se planteaban escasas recomendaciones dietéticas para
esta enfermedad: una dieta sin fibra dietética y posiblemente con mayor aporte
energético y de proteínas. De hecho, un componente que por mucho tiempo ha
generado dudas en el tratamiento dietético de la EII es precisamente la fibra dieté-
tica, ya que tiene propiedades fisiológicas que pueden afectar la inflamación gas-
trointestinal y, por lo tanto, puede ser eficaz en el tratamiento de la EII. Los bene-
ficios de la fibra han sido explorados especialmente para CUCI, y se observan
más con el uso de suplementos de fibra, pero no se hay suficiente evidencia de
que tenga efectos positivos en EC. Los efectos beneficiosos podrían deberse a los
productos de fermentación, como la oligofructosa y la inulina, que promueven
el crecimiento de componentes clave de la microbiota gastrointestinal cerca de
los sitios de inflamación. En pacientes con EII sin riesgo evidente de obstrucción
la restricción no es necesaria, pero todos los pacientes deben ser estudiados apro-
piadamente en cuanto a su tolerancia a la ingestión de fibra dietética.60

La diversidad de estudios sobre componentes específicos de la dieta con pro-
piedades específicas (nutracéuticas) han incitado a la generación de ensayos clí-
nicos de su aplicación en el control y remisión de esta enfermedad, casi siempre
en forma coadyuvante con el medicamento. Entre las actuales intervenciones die-
téticas para la EII se mencionan la dieta de carbohidratos específicos, la baja en
contenido de FODMAP, la dieta mediterránea, la dieta paleo, la dieta antiinfla-
matoria para CUCI y la dieta semivegetariana, entre otras. En pacientes pediátri-
cos se ha sugerido la alimentación enteral exclusiva. Sin embargo, la interpreta-
ción de los resultados de todas estas maniobras está sujeta a la gran variabilidad
que existe en la presentación y el tratamiento de estas dos enfermedades que, ya
de por sí, difieren en manifestaciones clínicas y radiológicas.

La dieta de carbohidratos específicos permite monosacáridos, excluye disacá-
ridos y la gran mayoría de los polisacáridos. De esta forma, se incluye la mayoría
de las frutas y verduras frescas (con más amilosa que amilopectina), carne, yogur,
nueces, quesos maduros, huevos, mantequilla y aceites, y evita la mayoría de los
cereales, como trigo, cebada, maíz y arroz, además de papa, leche, soya y alimen-
tos procesados. Se trata de una dieta muy restrictiva que procura favorecer proce-
sos digestivos mínimos y disminuir la inflamación intestinal a través de cambios
en el microbioma fecal. No obstante, no existen estudios bien diseñados con esta
dieta. La dieta baja en FODMAP pretende eliminar componentes de alimentos
que producen síntomas. En esta enfermedad los protocolos han incluido segui-
mientos de seis a ocho semanas. Al limitar el consumo de hidratos de carbono que
no se absorben en el intestino y son fermentados por las bacterias intestinales que
dan como resultado una mayor producción de gases y una mayor carga de líqui-
dos se reducen los síntomas intestinales.61 Sin embargo, generalmente acaba
siendo una dieta con menor cantidad de fibra y prebióticos, lo que tiene sus efec-
tos negativos en la enfermedad.
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La dieta semivegetariana (consumir pescado una vez a la semana y carnes
rojas cada dos semanas) se basa en la creencia de que la EII mejora cuando se
evitan los alimentos que pudieran deteriorar la función de barrera intestinal y pro-
mover la inflamación. Nuevamente, no existen muchos ensayos al respecto.

La dieta mediterránea se enfoca en el control de la inflamación a través del ma-
yor consumo de fuentes de ácidos grasos �–3 (pescados azules) y �–9 (aceite de
oliva), antioxidantes (licopenos, carotenos, resveratrol) y bajos en �–6, lo cual
puede reducir la inflamación. Es una dieta efectiva como coadyuvante de la EII
de bajo grado de actividad o para remisión.

La dieta paleo evita alimentos y aditivos que pueden desencadenar inflama-
ción intestinal, disbiosis y/o intolerancia alimentaria sintomática.

La dieta antiinflamatoria para EII consiste en cinco componentes: reducción
de carbohidratos como lactosa y refinados o procesados; la ingestión de prebióti-
cos y probióticos; la modificación de ácidos grasos; la detección de nutrimentos
faltantes y de intolerancias; y la modificación de la textura de los alimentos (ali-
mentos en papillas cuando hay activación de la enfermedad). En una serie de 11
casos con un seguimiento de cuatro o más semanas todos los pacientes suspendie-
ron al menos uno de los medicamentos que consumían por la reducción de sínto-
mas;62 sin embargo, se trata de una dieta muy restrictiva cuya eficacia y mecanis-
mos no han sido dilucidados, por lo que no se recomienda, y menos a largo plazo,
por no conocerse sus efectos.63

La dieta de eliminación excluye alimentos que pudieran alterar la función de
barrera intestinal, lo que daría como resultado disbiosis y translocación bacteria-
na. Algunos de estos alimentos son trigo, productos lácteos, emulsificantes, mal-
todextrinas, carrageninas y sulfitos. Aunque se han evaluado los resultados de la
dieta de eliminación, se han encontrado resultados más prometedores al combi-
narla con otras estrategias dietéticas, como la alimentación enteral, aunque única-
mente en pacientes con EC grave.

Las dietas de exclusión no se pueden recomendar para lograr la remisión en
la EC activa, incluso si el paciente sufre de intolerancias individuales, y aunque
no existe una dieta específica que pueda recomendarse para promover la remisión
en pacientes con EII activa, la Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabo-
lismo (ESPEN) recomienda el uso de nutrición enteral exclusiva (NEE) como
primera línea para la inducción de la remisión en pacientes pediátricos con EC
activa. En adultos, si bien la mayoría llevan un tratamiento médico, se toman en
cuenta varios factores para elegir las pautas de tratamiento a seguir, pudiendo ser
la NEE una opción en algunos pacientes. La nutrición parenteral se indica única-
mente cuando la nutrición oral o la enteral no son suficientes o cuando el tracto
gastrointestinal no es funcional, cuando existe obstrucción, cuando no hay posi-
bilidad de colocar sonda o en casos de fuga anastomótica o fístula intestinal de
alto gasto.64
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Enfermedad celiaca

Ana María Calderón de la Barca, Eduardo Cerda Ramírez,
María del Pilar Milke García

LA ENFERMEDAD CELIACA Y LA INGESTIÓN DE TRIGO

Es común escuchar a la gente decir que padece intolerancia o alergia al gluten y
que su dieta es muy rigurosa y cara; por lo común se refieren a enfermedad celiaca
(EC). Actualmente se reconocen diversas enfermedades asociadas al trigo, no
sólo por su consumo sino por su manipulación como harina. Entre las mejor tipi-
ficadas está la EC, una enteropatía autoinmunitaria con efectos no sólo gastroin-
testinales sino sistémicos, exacerbada por la ingestión de alimentos que contie-
nen trigo, cebada y centeno, en personas con predisposición genética.1 Es tan
antigua que hace 2 000 años los griegos la llamaron koiliakos, por padecimiento
intestinal. Al parecer es parte del precio que la civilización occidental paga por
su desarrollo hace 10 000 años, cuando el trigo fue la base de los primeros asenta-
mientos humanos.

Aunque la EC es la mejor conocida entre las enfermedades asociadas al trigo,
es únicamente uno de estos padecimientos el que afecta en promedio a 1% de
cualquier población.1 Para distinguirlas hay que describir sus mecanismos pato-
lógicos. La EC es una respuesta inmunitaria mediata: se puede tomar días en pro-
ducirse la reacción a las proteínas del gluten de trigo, después de ingerir alimen-
tos que lo contienen. Las proteínas del gluten inducen la producción de
anticuerpos del tipo IgA contra ellas mismas, así como contra la propia transglu-
taminasa tisular, una enzima ubicua en el organismo.2 A diferencia de la EC, las
alergias a las proteínas del trigo son una respuesta inmediata a la ingestión o la
inhalación, en el caso de la alergia del panadero, ligadas a los anticuerpos del tipo
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IgE. Se da incluso una respuesta alérgica poco común, la anafilaxis inducida por
ejercicio. Su prevalencia puede ir de 0.5 a 4% de la población.3

Entre las entidades de más reciente conocimiento está la sensibilidad no ce-
liaca al trigo, llamada al inicio sensibilidad al gluten. Esta enfermedad, de
acuerdo con algunos especialistas, puede ser más común que la EC y afectar hasta
a 5 a 6% de la población.3 Hasta ahora se desconoce la patogénesis, pero hay al-
gún grado de evidencia de que puede ser una respuesta inmunitaria a los inhibido-
res de a–amilasa y tripsina, unas proteínas de trigo ajenas al gluten.3 Asimismo,
también hay evidencia de que los pacientes con sensibilidad no celiaca al trigo
se ven beneficiados al reducir la ingestión de fructanos y otros carbohidratos fer-
mentables de cadena corta, ahora llamados FODMAP, por sus siglas en inglés.4

El trigo contiene fructanos, al igual de la cebolla, el ajo y otros alimentos, pero
si el paciente acostumbra una dieta muy alta en productos de trigo y de momento
suspende su consumo o lo reduce, el resultado sobre sus síntomas es muy posi-
tivo, y de ahí la creencia de su “intolerancia al trigo”.

A propósito de los FODMAP, las personas con síndrome de intestino irritable,
que pueden ser hasta 25% de la población, se benefician al reducir la ingestión
de estos compuestos.5 De ahí que consideren que el trigo les produce daño. Espe-
cialmente, los síntomas se reducen al dejar de consumir comida rápida, que ade-
más de poder contener trigo generalmente tiene un exceso de grasa, especias y
aditivos. Sin embargo, no se trata de un problema asociado específicamente a la
ingestión de trigo, sino de dieta y estilo de vida en general.

En resumen, la ingestión de trigo se relaciona directamente con EC, sensibili-
dad no celiaca y algunas alergias alimentarias. En estos casos la dieta debe ser
estrictamente libre de trigo, como se comentará más adelante.

FACTORES PREDISPONENTES DE ENFERMEDAD CELIACA

Es imposible hablar de un solo factor, ya que la EC es multifactorial, aunque no
están bien identificados los diversos predisponentes, sino la susceptibilidad ge-
nética y la ingestión de las proteínas del trigo, cebada o centeno. En población
anglosajona los haplotipos de riesgo son HLA–DQ2 y DQ8, predominando el
primero, mientras que en población amerindia domina el segundo.6–9 En pobla-
ción asiática la predisposición está ligada además de a HLA–DQ2 y DQ8, a
HLA–DQA1*03–DQB1*03:03, denominado HLA–DQ9.3.10 Hay además invo-
lucrados otros genes diferentes de los que expresan HLA, así como factores epi-
genéticos, que pueden depender de algunos componentes de la dieta o de otros
factores ambientales.

De 1984 a 1996 se experimentó en Suecia un repunte considerable en la preva-
lencia de enfermedad celiaca en niños menores de dos años de edad. Se atribuyó
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parcialmente a los cambios en las prácticas de introducción de alimentos sólidos,
ya que se había recomendado extender el amamantamiento exclusivo y se intro-
ducían alimentos con gluten ya sin amamantar. Es importante hacer notar que el
producto que usaban era una especie de atole con muy alto contenido de gluten.
Así, se consideró la cantidad de gluten ingerida además del tiempo de su intro-
ducción a la alimentación del bebé como factores de riesgo para la EC. Quienes
estudiaron este fenómeno y dieron seguimiento a los niños durante varios años
sugirieron la introducción gradual de gluten desde los cuatro meses de edad
mientras se mantiene el amamantamiento.11 Sin embargo, la posición de la Socie-
dad Europea de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica fue que
“aunque el amamantamiento se debe promover por sus muchos beneficios a la
salud, continuar amamantando o no mientras se introduce el gluten a la dieta del
niño no tiene efecto para reducir el riesgo de enfermedad celiaca”.12

Desde hace muchos años se ha considerado a las infecciones virales como de-
sencadenantes de la enfermedad celiaca en niños susceptibles genéticamente por
la homología entre los antígenos virales y los intestinales. La evidencia hasta hoy
publicada es moderada, de acuerdo a la revisión de Pes.13 Por su parte, las infec-
ciones gastrointestinales sí se asocian con mayor fuerza como factores de riesgo,
especialmente las que afectan la permeabilidad de la barrera intestinal de niños
pequeños y que permiten el ingreso de secuencias antigénicas de polipéptidos del
gluten.14

Las infecciones microbianas son factores de riesgo per se, y lo aumenta aún
más el número de tratamientos con antibióticos en la infancia temprana para com-
batirlas. Tanto unos como otros factores están estrechamente relacionados con la
composición de la microbiota intestinal, que a su vez influye directamente sobre
la barrera intestinal y el sistema inmunitario.13 En las heces de los niños con
mayor riesgo genético a celiaquía se han encontrado proporciones elevadas de
Bifidobacterium fragilis y Staphylococcus spp., y menores de Bifidobacterium
spp. y Bifidobacterium longum. Interesantemente, los niños amamantados pre-
sentaron incremento de Clostridium leptum, mientras que los alimentados con
fórmula incrementaron Staphylococcus spp. y Bifidobacterium fragilis.15,20

En nuestra población en el noroeste de México los niños con enfermedad celia-
ca presentaron una relación de Firmicutes con respecto a Bacteroidetes más alta
que la de los niños sanos (p = 0.03).

El género más abundante en los niños 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 en los niños sanos. Esta microbiota indujo una mayor producción de ácidos
grasos de cadena corta en los niños sanos que en los celiacos, especialmente de-
bido a propionato (p = 0.013). Debido a las diferencias que encontramos en la ing-
estión de macronutrimentos entre los dos grupos de niños, consideramos que la
modificación de la dieta podría ayudar a corregir la disbiosis y la producción de
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ácidos grasos de cadena corta favoreciendo el control de la enfermedad celiaca
(datos de laboratorio de proteínas, CIAD).

DIAGNÓSTICO DE ENFERMEDAD CELIACA

Como ya se ha mencionado, la enfermedad celiaca es de naturaleza autoinmuni-
taria, y se caracteriza por daño a la mucosa intestinal y absorción deficiente de
nutrimentos debido a la ingestión de gluten de la dieta y otras proteínas relaciona-
das en individuos genéticamente susceptibles,16,17 pero a pesar de que se conoce
muy bien su patogenia las manifestaciones son variadas y su diagnóstico no siem-
pre es fácil. El primer paso para diagnosticar esta enfermedad es tener una alta
sospecha clínica; por lo tanto, es muy importante realizar una adecuada historia
clínica revisando a detalle las manifestaciones de los pacientes, ya que parte de
la complejidad de la enfermedad celiaca radica en que tiene diferentes formas de
presentación, incluyendo manifestaciones intestinales y extraintestinales que se
han modificado sustancialmente en los últimos años, tanto en su forma de presen-
tación como en su frecuencia, siendo hoy día más comunes las manifestaciones
extraintestinales o atípicas que la misma diarrea y el dolor abdominal.17,18

A continuación se mencionarán las manifestaciones clínicas, enfermedades
asociadas, clasificación y herramientas diagnósticas de esta enfermedad.

Manifestaciones clínicas

La EC propicia absorción intestinal deficiente con grados variables de afección
dependiendo del compromiso intestinal, siendo característicamente mayor en los
segmentos proximales. Es frecuente la deficiencia de hierro y folatos, y menos
común la de vitamina B12, debido a que el íleon terminal no suele verse afectado
en esta enfermedad. Las manifestaciones clínicas clásicas de la EC son astenia,
adinamia, diarrea, absorción deficiente de nutrimentos, distensión abdominal y
pérdida de peso, aunque cabe señalar que un grupo de pacientes presentan sobre-
peso. Algunos enfermos sólo manifiestan datos de dispepsia (8%), síndrome de
intestino irritable de predominio de diarrea o mixto, y en un porcentaje cada vez
mayor sólo se identifican manifestaciones extraintestinales: anemia ferropénica
(8%), osteoporosis (7%), trastornos neurológicos (neuropatía periférica sensiti-
va, ataxia cerebelosa, convulsiones), infertilidad, abortos recurrentes, estatura
baja, defectos en el esmalte dental, ansiedad, depresión e incluso trastornos psi-
cóticos. La elevación de transaminasas se ha observado hasta en 47% de los pa-
cientes con EC, con concentraciones de ALT mayores que las de AST, que suelen
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normalizarse después de excluir el gluten de la dieta. Es destacable que 9% de
los pacientes cursan con hipertransaminasemia, lo que podría denominarse hepa-
titis celiaca; esto es más frecuente que la hepatitis por virus B y la hepatitis autoin-
munitaria.17–19

Enfermedades asociadas

Además de todas las manifestaciones antes mencionadas, en 30% de los pacien-
tes la EC se asocia con otras enfermedades autoinmunitarias, como dermatitis
herpetiforme (se considera que 100% de estos pacientes cursan con EC), diabetes
mellitus autoinmunitaria o tipo 1 (de 2 a 5%), enfermedad tiroidea autoinmunita-
ria (de 2 a 14%), hepatitis autoinmunitaria, cirrosis biliar primaria, síndrome de
Sjögren, colitis microscópica (10%) y deficiencia de IgA (de 2 a 10%), así como
con síndromes genéticos como enfermedad de Turner (de 2 a 10%), síndrome de
Down (de 5 a 12%) y síndrome de Williams. En todos estos casos se recomienda
la búsqueda de EC. También se ha observado alta frecuencia de algunas neopla-
sias, especialmente el linfoma de células T asociado a enteropatía.17–19

CLASIFICACIÓN

Con base en la sintomatología, se reconocen varios fenotipos de EC que llevan
a la siguiente clasificación:17,18

� EC sintomática clásica: síntomas gastrointestinales y de absorción intesti-
nal deficiente. Representa menos de la mitad de los casos. El diagnóstico
se establece con serología positiva y atrofia de las vellosidades en la biop-
sia.

� EC con síntomas atípicos: síntomas gastrointestinales ausentes o míni-
mos, con manifestaciones extraintestinales predominantes (neuropsiquiá-
tricas, osteoporosis y ferropenia). Probablemente sea la forma de presenta-
ción más común en la actualidad.

� EC asintomática (también llamada silenciosa): individuos sin manifes-
taciones claras de la enfermedad pero con serología positiva y atrofia de ve-
llosidades.

� EC potencial (también llamada latente): pacientes con serología positiva
pero sin atrofia de vellosidades. No se considera que tienen EC, pero sí ries-
go de desarrollarla (sintomática o asintomática).

� EC refractaria: es una forma grave e infrecuente de presentación de la en-
fermedad celiaca que cursa con persistencia de síntomas, inflamación y
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atrofia intestinal con riesgo de desarrollar desnutrición grave y de evolucio-
nar a linfoma intestinal, a pesar de una dieta estricta sin gluten. La EC
refractaria constituye un reto diagnóstico y terapéutico, incluyendo la nece-
sidad de emplear agentes inmunosupresores y en algunos casos quimiotera-
pia.

No existe una prueba que por sí sola permita o sea suficiente para establecer el
diagnóstico de EC. Deberán tomarse en cuenta, además de las manifestaciones
clínicas, la serología y el estudio histopatológico. Estos tres parámetros permiti-
rán clasificar a la EC en los tipos previamente descritos (sintomática, asintomá-
tica o potencial). Pero incluso con esta evaluación no es infrecuente que exista
duda sobre el diagnóstico y se realicen pruebas genéticas. También es común la
realización de una prueba terapéutica eliminando el gluten de la dieta para valorar
la respuesta sintomática; sin embargo, esta maniobra se considera inadecuada,
además de que puede causar confusión, por lo que no debe emplearse sin antes
haber realizado por lo menos una serología adecuada. Cabe mencionar que en
muchos pacientes con sensibilidad al gluten o al trigo, o incluso con síndrome de
intestino irritable, mejoran sus síntomas con una dieta sin gluten, razón por la cual
no debe usarse como prueba diagnóstica de EC. Además, se sabe que excluir el
gluten de la dieta disminuye en gran medida la sensibilidad de las pruebas diag-
nósticas aceptadas y complica la evaluación de los pacientes.20

Herramientas diagnósticas

Serología

Los estudios serológicos iniciales se basaban en la medición de anticuerpos diri-
gidos contra la gliadina (fracción proteínica del gluten). Actualmente esta prueba
no se considera apropiada, ya que, aunque tiene una buena sensibilidad, su espe-
cificidad es limitada, por lo que se utilizan otras pruebas con mejor rendimiento
diagnóstico que identifican anticuerpos IgA contra el endomisio o la transgluta-
minasa tisular (TGt, autoantígeno específico de los anticuerpos contra el endomi-
sio). Los anticuerpos antiendomisio tipo IgA tienen una sensibilidad de 90 a 96%
y una especificidad cercana a 100% en adultos. Para los anticuerpos anti–TGt
tipo IgA las cifras correspondientes son de 90 a 98 y de 95 a 99%. Sin embargo,
hay que mencionar que en pacientes con formas leves de la enfermedad, con defi-
ciencia de IgA y sometidos a una dieta sin gluten por lo menos de tres a seis me-
ses, estas pruebas pueden ser negativas. Actualmente la mayoría de las guías y
consensos, incluyendo el mexicano, sugieren realizar por lo menos medición de
anticuerpos anti–TGt tipo IgA junto con concentración total de inmunoglobulina
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A, y en caso de que estos últimos resulten bajos completar la evaluación con me-
dición de anticuerpos anti–TGt y/o antigliadinas desamidadas tipo IgG.17,19,21

Histología

En adultos la biopsia de duodeno se considera indispensable para confirmar el
diagnóstico de EC y establecer la gravedad del daño a la mucosa. Se recomienda
tomar muestras de la primera y la segunda porciones del duodeno. Las alteracio-
nes histológicas de la mucosa intestinal en la EC se caracterizan por atrofia de
vellosidades e hiperplasia de criptas, así como infiltración de la lámina propia por
linfocitos y células plasmáticas, tomándose como sugerente de EC la presencia
de 25 a 30 linfocitos intraepiteliales por cada 100 enterocitos. Existen varias cla-
sificaciones histológicas que incluyen estos hallazgos, siendo una de las más usa-
das por su claridad y practicidad la de Marsh. Es importante subrayar que, si bien
estas alteraciones histológicas se consideran típicas o clásicas de EC, no son es-
pecíficas, y se pueden observar en muchas otras patologías. Algunas causas de
infiltración por linfocitos (linfocitosis intraepitelial o Marsh 1) son alergias ali-
mentarias, infección por Helicobacter pylori, giardiasis, sobrepoblación bacte-
riana y medicamentos (antiinflamatorios); y algunas causas de atrofia de vellosi-
dades (Marsh 3) incluyen esprúe tropical (malabsorción posinfecciosa),
enteropatía autoinmunitaria, sobrepoblación bacteriana y medicamentos (olme-
sartán).17,18,22

Genética

La expresión indispensable de HLA–DQ2 y HLA–DQ8 posiciona a estos marca-
dores genéticos como una herramienta de diagnóstico útil en casos difíciles,
como aquellos con serología negativa y hallazgos histológicos compatibles con
EC (discrepancia serológica–histológica vista en EC seronegativa), o bien en
personas que llevan una dieta libre de gluten estricta en quienes la medición de
anticuerpos pierde sensibilidad y que se rehúsan a hacer una prueba de reto. En
estos escenarios la ausencia de estos marcadores genéticos (HLA DQ8 y DQ2)
prácticamente excluye la posibilidad de EC como causa de los síntomas, ya que
tienen alta sensibilidad (99%) y valor predictivo negativo. Las limitantes para el
uso de pruebas de genotipificación son su costo elevado, baja disponibilidad y
baja especificidad, ya que 16 y 24% de la población sana en México son portado-
res de los alelos DQ2 y DQ8, respectivamente.17,18,23
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COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD CELIACA

Un paciente con enfermedad celiaca no tratada corre el riesgo de desarrollar cier-
tas complicaciones, principalmente las relacionadas con la malabsorción intesti-
nal crónica: desnutrición importante con deficiencia de vitaminas y minerales
como hierro, ácido fólico y vitamina B12; osteoporosis con riesgo de fracturas;
y en el caso de niños, talla baja y retraso en el crecimiento, además de la posibili-
dad de desarrollar otras enfermedades autoinmunitarias, así como complicacio-
nes raras pero graves, como la enfermedad celiaca refractaria, la yeyunitis ulce-
rosa y el linfoma intestinal de células T asociado a enteropatía. También se ha
demostrado aumento en el riesgo de padecer neoplasias epiteliales y de mortali-
dad general.17,19,24,25

TRATAMIENTO MÉDICO DE LA ENFERMEDAD CELIACA

Debido a que la EC no tratada tiene consecuencias y 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 el
antígeno que dispara la activación del sistema inmunitario y el subsecuente pro-
ceso de lesión a la mucosa intestinal. Hasta el momento la dieta es el único trata-
miento disponible y efectivo. Si se lleva en forma adecuada, 70% de los pacientes
mejoran sus síntomas en forma importante en las primeras dos semanas. De la
misma forma, los anticuerpos negativizan entre 6 y 12 meses de iniciada la dieta
sin gluten. La histología, sin embargo, puede tomar hasta dos años en normalizar-
se, e incluso algunos pacientes persisten con mínima actividad inflamatoria.17,26

El tratamiento dietético debe ser indicado y supervisado por un especialista en
nutriología experto, y también en el manejo de esta enfermedad, como se revisará
en la siguiente sección. Además, muchos pacientes requieren apoyo psicológico
y siempre es conveniente la integración del paciente a grupos de enfermos celia-
cos.

Actualmente no existe un tratamiento médico que sustituya la dieta sin gluten
o que sea mejor que ella, pero hay fármacos que han mostrado algunos beneficios
en los ensayos clínicos. Uno de ellos es el acetato de larazotida. Se trata de un
péptido oral que inhibe a la enzima zonulina, misma que favorece el aumento en
la permeabilidad intestinal al gluten al afectar las uniones estrechas de la mucosa
intestinal; por tanto, la larazotida disminuye la permeabilidad intestinal y ha
demostrado mejorar los síntomas intestinales en pacientes sometidos a reto con
gluten o que no llevan la dieta sin gluten en forma estricta. Sin embargo, en pa-
cientes que cumplen esta dieta no ha mostrado diferencias importantes al compa-
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rarla contra placebo. Otros fármacos en investigación, como la latiglutenasa
(proteasa que degrada gluten en la luz intestinal) y el ZED1227 (un inhibidor de
transglutaminasa 2) han mostrado disminuir el daño a la mucosa inducido por
gluten. No obstante, estos resultados son muy preliminares.18,27,28

También se han empleado algunos probióticos (principalmente bifidobacte-
rias solas o en combinación) y antibióticos intraluminales en sospecha de disbio-
sis y sobrepoblación bacteriana agregada, que disminuyen los síntomas relacio-
nados con gas y las diarreas, pero con evidencia aún limitada.29

TRATAMIENTO DIETÉTICO DE LA ENFERMEDAD CELIACA

La lactancia es un periodo crucial para el desarrollo del recién nacido, y se acon-
seja llevarla a cabo seis meses en forma exclusiva. La duración de la lactancia y,
sobre todo, la edad en la que el gluten se introduce en la dieta con o sin lactancia
en forma concomitante, parecen no tener relación con el desencadenamiento de
EC en bebés genéticamente predispuestos a desarrollarla. Las últimas recomen-
daciones emitidas por la OMS, la Academia Americana de Pediatría, la Acade-
mia Europea de Alergia e Inmunología Clínica, la Sociedad Europea de Gas-
troenterología y Hepatología y Nutrición Pediátrica, la Autoridad Europea de
Seguridad Alimentaria y la Sociedad Británica de Alergia e Inmunología Clínica
enfatizan la falta de datos clínicos que apoyen la introducción de alimentos aler-
génicos antes de los cuatro meses de edad, pero también la falta de evidencia que
justifique el retraso de la introducción de la alimentación complementaria des-
pués de los seis meses de edad.30

Los principales factores que juegan un papel clave en la enfermedad celiaca
son la dieta, la microbiota y la interacción con el ambiente.31 La dieta libre de glu-
ten (DLG) es la única opción terapéutica efectiva para la enfermedad celiaca.
Excluye los productos a base de trigo, cebada y centeno, ya que las prolaminas
del gluten más abundantes (gliadina y glutenina) se encuentran predominante-
mente en los diferentes tipos de trigo y en estos otros cereales, además de los pro-
ductos que contengan elementos traza de éstos, lo que se complica especialmente
por el efecto de la contaminación cruzada tanto en la industria alimentaria como
en los expendios de alimentos (restaurantes) y en el propio hogar.32

El control de los síntomas de esta enfermedad depende, en gran medida, de la
adherencia que lleva el paciente a una DLG ya sea de manera voluntaria o invo-
luntaria, y existen distintos factores que la afectan, como comer fuera de casa, no
saber interpretar el etiquetado de alimentos procesados, la disponibilidad de ali-
mentos libres de gluten, la cantidad de gluten tolerada individualmente, la orien-
tación alimentaria, la contaminación cruzada y el seguimiento por parte de un



78 (Capítulo 6)Nutrición y enfermedades gastrointestinales

profesional en nutrición.32 Todos estos factores afectan en diferente medida la
adherencia a la DLG y, por ende, impactan en las complicaciones a largo plazo
de la EC, el estado de nutrición, las deficiencias nutricionales y en los síntomas
clínicos y la calidad de vida.

Se mencionan en diferentes estudios los efectos de la DLG en el control de la
EC y en la aparición de deficiencias nutrimentales en pacientes adultos y pediátri-
cos, obesidad y síndrome metabólico. Con respecto a las primeras, contribuyen
tanto una ingestión inadecuada de alimentos (derivada de la mala selección) o in-
suficiente (por temor a sufrir síntomas) como la disminución en la absorción de
nutrimentos debido a la alteración de la integridad y la función intestinal caracte-
rística de la EC activa. Al momento del diagnóstico y/o a lo largo del seguimiento
de la enfermedad se desarrollan principalmente deficiencias de hierro, vitamina
D, vitamina B6, ácido fólico, zinc y calcio.33 En el caso de los pacientes con diag-
nóstico reciente de EC las deficiencias se pueden presentar a causa de la pérdida
de superficie de absorción y disminución de funcionalidad. En los pacientes que
llevan una DLG e incluso se encuentran en remisión comprobada por biopsia se
pueden encontrar tanto deficiencias a causa de una ingestión insuficiente como
diversas comorbilidades, como osteoporosis, anemia y síntomas neurológicos,
que a su vez son posibles indicadores de estas mismas deficiencias. Aunque se pue-
de optar por la suplementación de estos nutrimentos, sobre todo en el caso particu-
lar de la vitamina B12 y el ácido fólico que tiene efectos benéficos importantes,
no sucede lo mismo para otros nutrimentos como el calcio y la vitamina D.34

Existe la creencia del riesgo de obesidad al adoptar una DLG, e incluso hay
evidencia que intenta demostrar la tendencia al aumento de peso; sin embargo,
algunos estudios han informado que 15.8% de los pacientes que siguen una DLG
tienen un IMC de normal o bajo, aunque 22% presentan sobrepeso.35 Incluso otro
estudio muestra que la DLG tuvo un impacto beneficioso sobre el IMC, ya que
los pacientes con bajo peso aumentaron de peso y los pacientes con sobrepeso/
obesidad perdieron peso.36 No obstante, hacen falta más estudios que comprueben
este supuesto y que expliquen las causas de las fluctuaciones de peso.

En cuanto a la DLG y el síndrome metabólico, se ha evaluado el impacto que
tiene en su control, pero existen resultados no concluyentes, ya que esta dieta no
mostró efecto en colesterol LDL, colesterol total, insulina en ayunas, HOMA–IR
o presión arterial sistólica y diastólica, aunque sí se demostró que la DLG redujo
significativamente la glucosa en sangre en ayunas, la circunferencia de la cintura
(CC) y la concentración de triglicéridos séricos.37

Estas evidencias hablan claro de la importancia del nutriólogo en el trata-
miento de la EC, ya que los pacientes necesitan una evaluación clínica nutricional
completa, así como asesoría para llevar a cabo una DLG suficiente y equilibrada.
Se sabe que muchos de los pacientes con EC no se adhieren a una DLG quizás
en un inicio o de hecho nunca lo logren; sin embargo, la consulta con un nutrió-
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logo con experiencia en el 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-
luación de estos pacientes en sus diferentes etapas de la vida, aparejadas con el
desarrollo de estrategias dietéticas para llevar una dieta equilibrada, variada,
completa, suficiente y, sobre todo, inocua: libre de gluten para evitar malabsor-
ción y desnutrición y muchas de sus complicaciones sin contribuir al aumento del
riesgo de sobrepeso, obesidad y síndrome metabólico.

Para el consumo de los pacientes con EC se comercializan en el mercado inter-
nacional decenas de productos alimenticios exentos de gluten, de diferente natu-
raleza. Hay agencias y organizaciones internacionales y nacionales que regulan
la calidad de esos productos, en especial su seguridad para el consumo de los que
padecen enfermedades asociadas al consumo de trigo. El Codex Alimentarius in-
dica que los productos con etiqueta “sin gluten” o “exentos de gluten” no deben
contener más de 20 mg/kg (ppm).

En México se expende una gran variedad de productos, algunos sólo en merca-
dos regionales o locales, y únicamente la Asistencia al Celiaco de México, A. C.
(ACELMEX) emite una certificación de que el producto es seguro para el con-
sumo de estos enfermos, que no se respeta por completo.

En el noroeste del país, en Sonora y Baja California, se expendían en 2021
poco más de 260 productos diferentes etiquetados como libres de gluten, 55% de
los cuales estaban elaborados en el país.38 La mayoría de estos productos eran ha-
rinas, productos cárnicos emulsionados, pan y repostería, lácteos y tortillas susti-
tutas de las de harina de trigo. Las pastas, botanas y cereales para desayuno eran
principalmente importados. Los costos en promedio eran 3.5 veces más caros que
los análogos con trigo, variando desde 1 a 13 veces. En 36% de los productos en
esos mercados estaban certificados por diversas instancias; sin embargo, 17.4%
de las muestras analizadas contenían más de 20 ppm de gluten, en especial los
que no contaban con certificación y los hechos en México. En la prueba de reacti-
vidad la IgA del suero de pacientes con EC fue positiva contra las proteínas del
gluten en dichos productos contaminados.38 Esto demuestra el riesgo de los en-
fermos celiacos por su ingestión.

En conclusión, una alimentación cuidadosamente individualizada y cumplida
por los pacientes celiacos es indispensable para el buen control de su enfermedad,
lo que permite revertir las lesiones, mejorar la absorción, minimizar o anular los
efectos secundarios del consumo de gluten y mejorar el estado de nutrición y cali-
dad de vida.
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Tratamiento nutricional en la

obstrucción intestinal mecánica
Virginia Raquel Martínez Roque

INTRODUCCIÓN

La obstrucción intestinal es ocasionada por diferentes factores y se asocia a un
incremento del riesgo de morbimortalidad. Se estima que la prevalencia de des-
nutrición puede llegar a ser de hasta 30% en los pacientes afectados por esta con-
dición, la cual se relaciona con un incremento del riesgo de complicaciones poso-
peratorias en los pacientes que deben ser sometidos a tratamiento quirúrgico de
emergencia. En este capítulo se abordan las causas más frecuentes de la obstruc-
ción mecánica distal al duodeno, así como las pautas generales del tratamiento
nutricional.

CONCEPTO DE OBSTRUCCIÓN INTESTINAL

Conforme a lo establecido por el Colegio Americano de Cirujanos, la obstrucción
intestinal se define como la interrupción del tránsito intestinal y puede ocurrir en
cualquier sitio a lo largo del tracto gastrointestinal. Se divide en mecánica y no
mecánica.1 En la obstrucción mecánica hay una obstrucción física del lumen in-
testinal, que origina como problema principal la imposibilidad de canalizar gases
y evacuar el contenido intestinal.2 La obstrucción intestinal se asocia de manera
importante a un incremento de la morbilidad y la mortalidad, ocasionando cerca
de 30 000 muertes por año en EUA.

83
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La obstrucción no mecánica abarca dos entidades clínicas: la seudoobstruc-
ción intestinal crónica y la seudoobstrucción colónica aguda, también conocida
como síndrome de Ogilvie. Ambos trastornos pueden simular clínicamente una
obstrucción mecánica; sin embargo, se producen en ausencia de una lesión oclu-
siva intestinal. Tanto la seudoobstrucción intestinal crónica como la seudoobs-
trucción colónica aguda son considerados trastornos de la motilidad gastrointes-
tinal, lo cual conlleva a una marcada falla en el peristaltismo y en la propulsión
entérica, disminuyendo la absorción gastrointestinal y ocasionando la falla intes-
tinal.4

CAUSAS DE OBSTRUCCIÓN INTESTINAL MECÁNICA

Las causas de obstrucción mecánica incluyen adherencias, hernias, tumores, vól-
vulos y estenosis. Aunque estas causas se pueden clasificar como luminales den-
tro de la pared intestinal (intrínsecas) o fuera de la pared intestinal (extrínsecas),
posiblemente sea más útil considerar cuáles son las presentaciones más comunes
en los intestinos delgado y grueso, como se muestra en el cuadro 7–1. La frecuen-
cia con que se puede manifestar cada una de ellas se aprecia en el cuadro 7–2; se
observa que las adherencias intestinales ocupan un lugar importante.2,3

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA
OBSTRUCCIÓN INTESTINAL MECÁNICA

Hay cuatro características principales de la obstrucción intestinal: dolor abdomi-
nal, vómito, distensión y estreñimiento absoluto. El orden y el grado en los que
éstas se manifiestan se relacionan con el nivel de obstrucción. El dolor que se pre-
senta es generalmente de tipo cólico y en un principio se localiza en el centro del
abdomen y en el área del órgano afectado, y más tarde se hace generalizado por
la inflamación del peritoneo visceral y parietal. El dolor intenso y continuo puede
indicar un proceso patológico grave, como isquemia, necrosis o perforación por
torsión o estrangulamiento de un asa, lo que incrementa el riesgo de mortalidad
en el paciente. Las características del vómito pueden dar una señal del nivel de
obstrucción. Si se trata de contenido estomacal con o sin digerir y sin bilis, puede
implicar obstrucción gástrica. El vómito biliar se observa en los pacientes con
obstrucción proximal del intestino delgado; se vuelve fecaloide si el sitio de obs-
trucción es más distal. El estreñimiento absoluto es la falla para el paso de las he-
ces o flatos, o ambos, y se presenta de manera temprana en la obstrucción del in-
testino grueso.2,5
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Cuadro 7–1. Causas de obstrucción intestinal
mecánica en los intestinos delgado y grueso

Intestino delgado Intestino grueso

Adherencias Cáncer de colon y recto
Bandas congénitas
Adquirida (poscirugía/inflamación)

Hernias Hernias
Inguinal
Femoral
Incisional
Paraumbilical
Internas

Tumores Vólvulos
Neuroendocrino (carcinoide) Sigmoideo
Linfoma Cecal
Hamartomatoso (síndrome de Peutz–Jeghers)
Tumor del estroma gastrointestinal

Estenosis/inflamatorias Estenosis/inflamatorias
Enfermedad de Crohn Enfermedad diverticular
Posoperatorio (anastomosis/anillo de constricción) Colitis isquémica
Enfermedad por úlcera péptica Enfermedad de Crohn
Posradioterapia
Vasculitis
Relacionado con fármacos no esteroideos

Causas raras Causas raras
Íleo biliar Impactación fecal
Intususcepción Intususcepción
Masas extrínsecas Masas extrínsecas
Cuerpos extraños
Bezoares (pelo, material vegetal no digerido: semillas, piedras)
Parásitos

Tomado de la referencia 2.

Cuadro 7–2. Frecuencia de las principales causas de obstrucción mecánica

Causas de obstrucción del
intestino delgado

Porcentaje
de casos (%)

Causas de obstrucción del
intestino grueso

Porcentaje
de casos (%)

Adherencias De 55 a 75 Cáncer 60
Hernias De 15 a 25 Vólvulo De 15 a 20
Neoplasias malignas De 5 a 10 Divertículos 10
Otros* 15 Otros* 10

* Otros: carcinomatosis, endometriosis, estenosis de enfermedad inflamatoria intestinal, intusus-
cepción, estenosis isquémica, estenosis por radiación, estenosis posanastomótica, cálculos bilia-
res, cuerpos extraños, bezoares. Tomado de la referencia 3.
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TRATAMIENTO MÉDICO

Dada la diversidad de la etiología de la obstrucción intestinal mecánica, el trata-
miento médico es individual y selectivo en cada paciente. Sin embargo, indepen-
dientemente de la causa subyacente, existen algunos principios básicos que se de-
ben establecer, como la reanimación inicial con soluciones por vía intravenosa,
el reposo intestinal, la confirmación radiológica del diagnóstico y la implementa-
ción de cirugía de urgencia o del manejo conservador, con drenaje nasogástrico,
reposo intestinal, restitución de líquidos y electrólitos, administración de analge-
sia adecuada y antieméticos (no procinéticos). El tratamiento conservador puede
durar entre 48 y 72 h con la expectativa de que el cuadro se resuelva, pero algunos
pacientes no logran la resolución espontánea de los síntomas y requerirán una
intervención quirúrgica para aliviar la obstrucción.3,6 Cabe mencionar que los pa-
cientes sometidos a tratamiento conservador tendrán suspensión de la vía oral du-
rante algunos días y los pacientes sometidos a tratamiento quirurgo pueden sufrir
diferentes grados de íleo posoperatorio y complicaciones posoperatorias, que
pueden retardar el inicio de la vía oral. En cualquiera de los dos escenarios los
pacientes con obstrucción intestinal mecánica tienen alto riesgo de desnutrición.

Una recomendación importante para estos pacientes es que, aunque desde un
inicio del cuadro clínico no se establezca el apoyo nutricional por vía parenteral,
debido a que los cirujanos primero observan la evolución clínica del paciente,
antes de decidir sobre la terapia nutricional se recomienda que el especialista en
nutrición valore el estado de nutrición de los pacientes desde el momento de su
ingreso, con el fin de ayudar a implementar mejor el apoyo nutricional, en caso
de que falle el tratamiento médico conservador.7 También se debe considerar que
los pacientes con obstrucción intestinal mecánica presentan insuficiencia intesti-
nal aguda, que la Sociedad Europea de Nutrición Enteral y Parenteral define
como la reducción de la función del intestino por debajo del mínimo necesario
para la absorción de macronutrimentos, agua o electrólitos, por lo que se requiere
la suplementación intravenosa para mantener la salud y el crecimiento.8

TRATAMIENTO NUTRICIONAL EN LA OBSTRUCCIÓN
MECÁNICA DEL INTESTINO DELGADO

La obstrucción del intestino delgado (OID) es responsable de 2 a 16% de todas
las admisiones al servicio de cirugía en EUA, por lo que se realizan más de
300 000 procedimientos quirúrgicos anuales por esta causa.7

La desnutrición puede incrementar la morbimortalidad en los pacientes que
son sometidos a tratamiento quirúrgico de emergencia, como es el caso de algu-
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nos pacientes que cursan con OID, por lo que es importante identificar las estrate-
gias que mejoren la intervención nutricional en estos pacientes. Un estudio tuvo
el objetivo de describir la prevalencia de desnutrición y la morbimortalidad en
los pacientes con OID. En este estudio participaron todos los hospitales del Reino
Unido que realizan cirugía general de emergencia. Los parámetros nutricionales
que se evaluaron fueron el índice de masa corporal, el índice de riesgo nutricional
(IRN), una herramienta de tamizaje de riesgo nutricional, como la Malnutrition
Universal Screening Tool, y la albúmina sérica del ingreso. Los pacientes se clasi-
ficaron en tres grupos según el IRN: riesgo bajo (IRN > 97.5), riesgo moderado
(IRN de 83.5 a 97.5) y riesgo alto o grave (IRN < 83.5). Se registraron también
las complicaciones derivadas de la cirugía y la supervivencia. La muestra constó
de 2 069 pacientes de 131 hospitales. La edad promedio fue de 67 � 16.8 años
y la causa más 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% de los pacientes presentaban riesgo moderado de des-
nutrición (738/2 069), 5.7% riesgo grave (118/2 069) y 58.6% (1 213/2 069)
bajo riesgo de desnutrición. En general, 32.8% de los pacientes fueron considera-
dos como desnutridos por el equipo médico. Los pacientes con riesgo moderado
y grave de desnutrición tuvieron más probabilidades de desarrollar infecciones
respiratorias, delirio, mayor tiempo de estancia hospitalaria y mayor mortalidad
(p < 0.001).

El estado nutricional de los pacientes con OID es dinámico, ya que cuando in-
gresan al hospital pueden estar bien nutridos, pero después, debido a la falla intes-
tinal aguda que presentan, es probable que su estado de nutrición se vea afectado.
En la medida de lo posible estos pacientes deben contar con una valoración nutri-
cional en el momento del ingreso y semanalmente a partir de entonces.9

Hoy en día se dispone de pautas y guías que se enfocan en el apoyo nutricional
especializado del paciente quirúrgico. Sin embargo, cada una de estas guías se
centra en la nutrición del paciente candidato a cirugía electiva, que es en donde
se encuentra la mayor parte de la evidencia, por lo que pueden no ser adecuadas
para guiar las decisiones del tratamiento nutricional en los pacientes quirúrgicos
en el entorno de emergencia, como es el caso de algunos pacientes con OID.10,11

Otro aspecto importante que hay que resaltar es que en los pacientes con OID la
desnutrición no se puede corregir fácilmente a través de la vía enteral, debido a
que la función intestinal se encuentra comprometida y existe incapacidad para
absorber suficientes nutrimentos.

La desnutrición se puede considerar como un factor de riesgo potencialmente
modificable para disminuir la morbimortalidad posoperatoria, siempre y cuando
se establezca una vía de alimentación adecuada para prevenirla y corregirla.12

Debido a su complejidad clínica y su etiología diversa, actualmente no existe
alguna guía específica para el manejo nutricional en OID. La práctica varía
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ampliamente y va desde la administración temprana de nutrición parenteral hasta
la implementación tardía de alguna intervención nutricional.9

Un estudio llevado a cabo en Reino Unido a través de la National Audit of
Small Bowel Obstruction tuvo el objetivo de conocer las prácticas actuales del
manejo clínico de la OID entre los cirujanos involucrados en la realización de
cirugía general de emergencia de esta región. Mediante un cuestionario que se
les envió se obtuvo información detallada acerca de las estrategias clínicas utili-
zadas en la evaluación, el manejo y el apoyo nutricional cuando existe OID. Se
presentó una lista de factores etiológicos y clínicos, y se le pidió a los participan-
tes que indicaran si cada característica les haría considerar el manejo quirúrgico
temprano o el manejo conservador, o si no influiría en su estrategia de manejo.
Por otro lado, utilizando una escala de cuatro puntos (siempre, con frecuencia,
ocasionalmente y nunca) se le pidió a los participantes que clasificaran el uso de
algunas intervenciones nutricionales en diferentes pacientes, como es la utiliza-
ción de suplementos orales y la administración de nutrición parenteral total
(NPT) en el grupo tratado de forma conservadora y suplementos orales, NPT pre-
operatoria y NPT posoperatoria en el grupo quirúrgico. En los resultados obteni-
dos destaca que participaron 131 hospitales, en los que se pudo encuestar a 1 314
médicos que brindan atención quirúrgica de emergencia. Respecto a las estrate-
gias nutricionales establecidas por los médicos en los pacientes con OID, las
variables clínicas que determinaron la reanudación de la vía oral fueron el cese
de los vómitos (5.9% de los encuestados), el paso de flatos (73.8% de los encues-
tados), el cese del gasto a través de la sonda nasogástrica de derivación (83.6%),
la resolución del dolor abdominal (37.6%) y el retorno del apetito (51.6%). Las
estrategias nutricionales para reanudar la vía oral fueron sorbos de agua (13.7%
de los encuestados), volúmenes limitados (p. ej., 60 mL) de líquido cada hora
(18.5% de los encuestados), dieta de líquidos claros (37.0% de los encuestados),
dieta de líquidos libres (29.2%) y dieta normal (1.6%). Se favoreció el uso de su-
plementos nutricionales por vía oral en los pacientes tratados quirúrgicamente,
según 67.4% de los médicos encuestados, en comparación con los pacientes tra-
tados de manera conservadora. La NPT se utilizó “siempre” o “con frecuencia”
en los pacientes tratados de forma conservadora (25.5% de los encuestados), pero
en los pacientes manejados con cirugía la NPT se utilizó “ siempre” o “con fre-
cuencia” en el periodo posoperatorio según 19.2% de los encuestados, así 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 más probable que se administren suplementos nutricionales des-
pués de la resolución de la OID en los pacientes sometidos a cirugía, en lugar de
los que han mejorado con tratamiento conservador, y es más probable que se con-
sidere la NPT en el posoperatorio que en el preoperatorio en los pacientes en los
que la cirugía podría ser considerada de manera anticipada como parte del trata-
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miento. Los resultados de este estudio muestran una amplia concordancia en tor-
no a la evaluación médica inicial de los pacientes, las pruebas diagnósticas y las
indicaciones para una cirugía inmediata o un tratamiento conservador, o ambos.
Sin embargo, existe una marcada variación en torno a la necesidad, el momento
y las estrategias para establecer el apoyo nutricional en los pacientes con OID.13

TRATAMIENTO NUTRICIONAL EN LA OBSTRUCCIÓN
MECÁNICA DEL INTESTINO GRUESO

En lo que se refiere a la obstrucción mecánica del intestino grueso, el cáncer de
colon y recto es la causa más común en los países de Occidente, contribuyendo
a la mitad de todas las causas de obstrucción mecánica en este órgano y pudiendo
acontecer en la presentación inicial de aproximadamente 10% de los pacientes
con cáncer colorrectal.14

En un estudio se comparó el estado de nutrición y la respuesta inflamatoria en
los pacientes con cáncer colorrectal con o sin obstrucción intestinal. En total fue-
ron 43 pacientes elegidos, 23 con obstrucción intestinal y 20 sin obstrucción, con
una edad promedio de 67 años (rango de 46 a 84 años). Se observaron concentra-
ciones bajas de colesterol en ambos grupos, con predominio en los pacientes con
obstrucción intestinal (65 vs. 35%). También se observó un marcado decremento
de las concentraciones de albúmina, prealbúmina y transferrina en los pacientes
con cáncer de colon y recto obstructivo, y un incremento de las concentraciones
de proteína C reactiva, lo cual se relaciona con un aumento de la respuesta infla-
matoria de los pacientes. En cuanto a los parámetros antropométricos, destaca
que los pacientes con obstrucción tendieron a tener valores bajos en los pliegues
cutáneos tricipital y subescapular, así como en la circunferencia del brazo. Al
integrar todos los parámetros se encontró que 61% de los pacientes presentaban
desnutrición, la cual era más frecuente en los pacientes con obstrucción intestinal
(86 vs. 33%; p = 0.019), con predominio de la desnutrición de tipo proteico. Ade-
más, se observó un mayor número de complicaciones posoperatorias en los pa-
cientes con cáncer colorrectal obstructivo (12 vs. 6 pacientes) y un mayor número
de días de estancia hospitalaria (mediana de 7.7 días vs. 12.8 días; p = 0.033). No
hubo correlación entre el estadio tumoral de acuerdo con la clasificación de Du-
kes al compararlo con los parámetros de inflamación y desnutrición.15

En los pacientes con obstrucción del intestino grueso que no cursan con com-
plicaciones graves, como isquemia intestinal, perforación o sepsis, y que no re-
quieren cirugía de urgencia, se pueden establecer algunas medidas con el fin de
que estén en la mejor condición posible para poder ser intervenidos quirúrgica-
mente en caso necesario. Un paciente con desnutrición tiene mayor riesgo de
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morbimortalidad posoperatoria que un paciente bien nutrido, de tal forma que
cuando se programa una cirugía electiva se dispone de cierto tiempo para valorar
al paciente y prepararlo de forma integral para el evento quirúrgico. Es por ello
que en los últimos años han surgido dos nuevos enfoques de tratamiento en el
paciente quirúrgico; uno de ellos es la recuperación acelerada después de la ciru-
gía (ERAS: Enhanced Recovery After Surgery), el cual abarca una serie de accio-
nes o cuidados integrales y multidisciplinarios que se implementan durante el pe-
riodo perioperatorio en los pacientes sometidos a cirugía colorrectal y cirugía
abdominal mayor, y cuyo objetivo es minimizar la respuesta al estrés quirúrgico.
El protocolo ERAS cambió las “pautas tradicionales” del manejo que pueden
prolongar el íleo posoperatorio.

El otro enfoque de tratamiento que surgió de manera más reciente es la “preha-
bilitación”, que se define como una estrategia para incrementar la capacidad fun-
cional de un individuo antes de someterse a un factor estresante, para mejorar su
recuperación, lo cual es relevante en casos de cirugía mayor, en los que la imple-
mentación de ejercicio físico, los cambios en el estilo de vida y la terapia nutricio-
nal durante el preoperatorio mejoran los resultados. Se dice que la “prehabilita-
ción” complementa al protocolo ERAS.16,17

Un estudio piloto tuvo el objetivo de evaluar el efecto de un protocolo de trata-
miento de “prehabilitación”, aplicado a los pacientes con obstrucción del intes-
tino grueso, sobre el riesgo de cirugía de emergencia y la morbimortalidad poso-
peratoria.

El protocolo se desarrolló partiendo de la hipótesis de que cuando se reduce
la cantidad de heces producidas este volumen reducido puede pasar más fácil-
mente a través del intestino, lo cual disminuirá la distensión de la pared intestinal
preestenótica y, en consecuencia, el dolor abdominal. El volumen reducido de he-
ces en los pacientes se logró mediante una combinación de laxantes, medidas die-
téticas y administración de NPT en la obstrucción grave, así como la implementa-
ción de ejercicio físico diario, el abandono del tabaquismo, la reducción del
consumo de alcohol y el apoyo nutricional en caso necesario. El tratamiento die-
tético que recibieron los pacientes cubrió bien sus requerimientos nutrimentales.
Con base en los síntomas y los hallazgos de la tomografía computarizada se reco-
nocieron cuatro estadios de obstrucción:

� Estadio 1: dolor abdominal y borborigmos, sin distensión intestinal.
� Estadio 2: dolor abdominal y borborigmos graves, distensión de un seg-

mento del intestino.
� Estadio 3: dolor abdominal, distensión de todo el intestino o gran parte de

él.
� Estadio 4: signos de casi estallamiento, sepsis o perforación. En los pacien-

tes en esta etapa se debe considerar la cirugía de emergencia.



Tratamiento nutricional en la obstrucción intestinal mecánica 91
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

El protocolo se destinó a los pacientes en etapas 1, 2 y 3, y el tratamiento nutricio-
nal se estableció de la siguiente manera:

� Estadio 1: dieta baja en residuo prescrita por la dietista más laxante, con
revaloración cada siete días.

� Estadio 2: administración de fórmulas enterales por vía oral o por sonda
más laxante, con revaloración cada tercer día.

� Estadio 3: NPT e ingestión oral de líquidos claros más laxante, con revalo-
ración diaria.

La cirugía electiva se planificó de 7 a 10 días después para los pacientes en etapa
3 y tres semanas más tarde para los pacientes en etapas 1 y 2. Los pacientes en
estadio 2 podían ingerir las fórmulas enterales en su casa; en caso de que no pu-
dieran ingerirlas por vía oral se les instaló una sonda nasogástrica para poder
administrarlas, lo cual sólo se requirió en dos de ellos. Los pacientes que fueron
hospitalizados para recibir NPT debido a íleo de los intestinos grueso y delgado
fueron evaluados dos veces al día. Si respondían bien al tratamiento de la obstruc-
ción eran manejados de acuerdo con el estadio anterior (ingestión de fórmulas
enterales en casa), pero si los síntomas persistían o empeoraban, se consultaba
al cirujano para evaluar la necesidad de una cirugía de emergencia. Cabe mencio-
nar que de los 24 pacientes de este estadio sólo seis (25%) fueron intervenidos
de urgencia. La muestra final consistió de 89 pacientes con obstrucción intestinal,
derivados de dos hospitales. La mediana de la duración del tratamiento de “preha-
bilitación” fue de 20 días. No hubo diferencias significativas (p = 0.481) en la du-
ración del tratamiento entre los pacientes con enfermedad maligna y enfermedad
benigna; 62% de los pacientes permanecieron en el estadio al que fueron asigna-
dos inicialmente. La disminución del estadio se produjo en seis (7%) de los 89
pacientes. La sobreestadificación ocurrió en 31% de los pacientes, debido a la
persistencia o el empeoramiento de los síntomas de obstrucción. El tratamiento
de “prehabilitación” tuvo éxito en 77 de 89 pacientes (87%) que pudieron ser pro-
gramados para cirugía electiva después de tres semanas del cuadro inicial. El tra-
tamiento no tuvo éxito en 12 de los 89 pacientes (13%) que tuvieron que ser some-
tidos a cirugía de emergencia debido a la persistencia o el empeoramiento de los
síntomas. Este protocolo de “prehabilitación” del paciente con obstrucción del
intestino grueso disminuyó también la morbimortalidad posoperatoria, por lo
que puede ser una alternativa segura y eficiente a la cirugía de emergencia.18

DIETA BAJA EN RESIDUO

La dieta baja en residuo es una dieta baja en fibra (componente de la pared celular
de las plantas, que no puede ser digerido por las enzimas del tracto digestivo hu-



92 (Capítulo 7)Nutrición y enfermedades gastrointestinales

Cuadro 7–3. Alimentos recomendados en las dietas bajas en residuo

Grupos de
alimentos

Recomendados No recomendados

Bebidas 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

Leche, atoles elaborados con leche,
yogur

Cereales y
féculas

Arroz, pastas, pan de caja blanco
suave o tostado, bolillo sin migajón,
tortilla de harina, galletas sin fibra,
papa y camote cocidos

Tortilla de maíz, cereales con fibra,
panes y galletas integrales o que con-
tengan nueces, frutas deshidratadas
(arándanos, pasitas), coco o chocolate

Frutas y ver-
duras

Frutas cocidas, sin piel y sin semillas.
Verduras cocidas (no fibrosas), como
zanahoria, chayote, calabacitas

Frutas y verduras crudas

Alimentos de
origen animal

Huevo cocido o cocinado con poca
grasa. Pollo sin piel, pescado o pavo
cocinados con poca grasa. Pechuga
de pavo, jamón de pavo

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

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 se fermenta en el colon). Aunque en la práctica clínica ambos térmi-
nos se consideran sinónimos, la dieta baja en residuo excluye también la leche
y sus derivados, así como el tejido conectivo de las carnes, para disminuir el volu-
men de las heces fecales.

Sin embargo, no existe una definición estricta del término dieta baja en resi-
duo, ya que es difícil estimar la cantidad de residuo que contiene un alimento y
lo que produce, por lo que en 2012 la Academia Americana de Nutrición y Dieté-
tica excluyó esta dieta del Manual de Atención Nutricional, debido a la falta de
una definición aceptable y a la limitada evidencia acerca de sus efectos. No obs-
tante, la dieta baja en residuo aún se recomienda en diferentes condiciones, que
implican la preparación intestinal previa a una cirugía o colonoscopia, la inflama-
ción intestinal o la enteritis posradiación, por lo que en caso de utilizarla se debe
indicar durante cortos periodos de tiempo, además de acompañarla de una correc-
ta orientación del paciente, igual que las dietas bajas en fibra. En el cuadro 7–3
aparece la lista de alimentos recomendados y no recomendados en las dietas bajas
en residuo.19,20
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INTERVENCIÓN NUTRICIONAL EN LA
OBSTRUCCIÓN INTESTINAL MALIGNA

La obstrucción intestinal maligna (OIM) puede ocurrir en el 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 manera intermitente.21

Se ha estimado que la prevalencia global de OIM ocurre entre 3 y 15% de todos
los cánceres, con tasas variables según la enfermedad subyacente. Las causas
más frecuentes tienen que ver con los cánceres ginecológicos y del tubo digestivo
bajo (de 5 a 51% en el cáncer de ovario y de 10 a 28% en el cáncer gastrointesti-
nal), y en menor medida con las neoplasias malignas extraabdominales, como el
cáncer de vejiga o el cáncer de mama/melanoma con metástasis peritoneales. A
menudo los pacientes presentan OIM varias veces, pero al menos 1.37 veces. Se
ha demostrado que la supervivencia media varía considerablemente (de 0.8 a 8.5
meses) en los pacientes con OIM sometidos a cirugía paliativa o que han recibido
tratamiento conservador. La OIM inoperable sin intervención nutricional puede
reducir la supervivencia a entre cuatro y cinco semanas;22 la supervivencia de los
pacientes con OIM que reciben nutrición parenteral domiciliaria (NPD) también
varía significativamente.23

A menudo la nutrición parenteral (NP) es la única ruta nutricional plausible
en la OIM tanto en el hospital como en el hogar. Sin embargo, el uso de la NP es
controvertido en el cáncer avanzado debido a diferentes causas,23 y existe una
brecha importante en la investigación de los 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 OIM
tuvo como objetivo evaluar la atención médica que reciben cuando son derivados
o no para recibir nutrición parenteral (NP) y si alguna de estas intervenciones
afecta la supervivencia. La muestra constó de 72 pacientes —con 117 admisiones
en total— con una edad media de 63.1 años (desviación estándar � 13.1 años).
Las neoplasias predominantes fueron los cánceres ginecológicos y del tracto gas-
trointestinal inferior (76%); los pacientes restantes (24%) padecían cáncer del
tracto digestivo superior, hepatobiliar, urológico, hematológico o de mama. Se
observó que los pacientes remitidos para recibir NP tenían más probabilidad de
recibir quimioterapia paliativa que los que no fueron remitidos (47.9 vs. 24.6%,
respectivamente; p = 0.009), así como tratamiento quirúrgico (22.9 vs. 5.8%, res-
pectivamente; p = 0.006). Respecto al tratamiento nutricional, 48 pacientes fue-
ron referidos para recibir NP y 69 pacientes no fueron derivados. Un hallazgo
importante que señala el estudio es que la tendencia para que algún paciente reci-
biera o no NP variaba de acuerdo con el oncólogo que estuviera a cargo del pa-
ciente. La mediana de supervivencia para esta cohorte fue de 20 semanas (de 5.9



94 (Capítulo 7)Nutrición y enfermedades gastrointestinales

a 65.1) desde la admisión hasta la fecha de muerte o censura. En el análisis univa-
riado más de un ingreso hospitalario se asoció a una mejora de la supervivencia
(cociente de riesgos 0.46; intervalo de confianza 95% de 0.26 a 0.82; p = 0.008),
pero el tratamiento con quimioterapia (previo o durante el ingreso) se asoció a
una reducción de la supervivencia (cociente de riesgos 2.74; intervalo de confian-
za 95% de 1.22 a 6.16; p = 0.015). Además, hubo una ventaja en la supervivencia
en el grupo que recibió nutrición parenteral domiciliaria, en comparación con los
que pudieron haber recibido NP (323 vs. 91 días, respectivamente; p = 0.0021).

Este estudio mostró la necesidad de estandarizar mejor el tratamiento de la
OIM para garantizar que todos los pacientes tengan el mismo acceso al trata-
miento y apoyo cuando así se requiera.22,24,25

CONCLUSIONES

Existe una variación significativa entre el personal médico acerca de la concien-
cia, la necesidad y las estrategias para lograr el mejor soporte nutricional en los
pacientes con obstrucción intestinal mecánica, por lo que es importante realizar
estudios prospectivos de calidad, con el fin de mejorar el tratamiento nutricional
en ellos.
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Alimentación en cirugía

gastrointestinal
Luis Eduardo González Salazar, Martha Guevara Cruz,

Aurora Elizabeth Serralde Zúñiga

PUNTOS CLAVE

� La desnutrición es una condición frecuente en los pacientes que se someten
a una cirugía gastrointestinal, y se asocia con desenlaces clínicos adversos.

� La nutrición preoperatoria en pacientes con desnutrición por al menos cinco
días antes de la cirugía se asocia con una menor tasa de complicaciones pos-
quirúrgicas.

� La carga preoperatoria de hidratos de carbono permite reducir los síntomas
gastrointestinales y modular la resistencia a la insulina posoperatoria.

� La alimentación oral temprana es segura en la mayoría de los pacientes que
se someten a cirugía gastrointestinal, y se deberán hacer recomendaciones
dietéticas específicas en caso de resecciones para limitar las complicacio-
nes nutricionales.

INTRODUCCIÓN

La desnutrición es un problema frecuente en los pacientes hospitalizados. Se esti-
ma que entre 40 y 50% de los pacientes quirúrgicos están desnutridos al momento
de ingresar al hospital, siendo más frecuente en los pacientes con enfermedades
gastrointestinales y cáncer.1 Las consecuencias de la desnutrición preoperatoria
fueron reconocidas por primera vez en el decenio de 1930 por el Dr. Studley,

97
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quien observó una relación directa entre la pérdida de peso preoperatoria y la tasa
de mortalidad quirúrgica, independientemente de factores como la edad, la fun-
ción cardiorrespiratoria y el tipo de cirugía.2 En la actualidad diversos estudios
han confirmado esta relación entre la desnutrición prequirúrgica y desenlaces ad-
versos, como mayor tasa de infecciones, menor cicatrización de la herida quirúr-
gica, desarrollo de úlceras por presión, prolongación de la estancia hospitalaria
e incluso mortalidad.3,4

Existe una serie de mecanismos que contribuyen a la presencia de desnutrición
en los pacientes que se someten a una cirugía gastrointestinal tanto en el preope-
ratorio como en el posoperatorio, incluyendo la inmovilización, anestesia, dismi-
nución en la ingesta nutricional, cambios metabólicos asociados al estrés de la
cirugía y el consiguiente aumento en el gasto energético.1,5 De acuerdo con los
datos reportados en el estudio Nutrition Day en Latinoamérica, 54% de los pa-
cientes sometidos a una cirugía consumen menos de la mitad de la comida hospi-
talaria, y sólo 25% tienen una adecuada intervención nutricional para mejorar la
ingesta nutricional.6 Asimismo, algunos estudios han reportado que existe un in-
cremento en el gasto energético en reposo de aproximadamente 20.7% (de 10.2
a 34.9%) después de una cirugía gastrointestinal, siendo mayor en cirugías abdo-
minales abiertas como la laparotomía exploratoria, resecciones intestinales y
gastrectomías.5–7

Además, los pacientes quirúrgicos, especialmente de edad avanzada o aque-
llos con cáncer gastrointestinal, presentan un estado de inflamación crónica de
bajo grado, caracterizado por la presencia de citocinas inflamatorias como la in-
terleucina–6 (IL–6) y la interleucina–1 (IL–1), las cuales promueven la libera-
ción de reactantes de fase aguda en el hígado, promueven la resistencia a la insu-
lina, aumentan el catabolismo de proteínas y generan anorexia a través de la
señalización del sistema nervioso central, lo que resulta en disminución en la
ingesta energética y la aparición de sarcopenia, con la consiguiente disminución
en la masa y la fuerza muscular.4,5

Por otro lado, existen otros factores potencialmente asociados a un peor estado
nutricional preoperatorio, como la obstrucción intestinal (tanto por compresión
extrínseca como intrínseca), el desgaste psicológico del paciente y la hospitaliza-
ción con la presencia de ayuno prolongado debido a pruebas diagnósticas, entre
otros.4

Por esta razón, la nutrición perioperatoria es reconocida como uno de los prin-
cipales componentes dentro del programa ERAS (Enhanced Recovery After Sur-
gery), el cual se compone de varios elementos de cuidados perioperatorios basa-
dos en la evidencia que, de manera individual y grupal, han demostrado mejorar
los desenlaces clínicos después de una cirugía mayor.10,11 De esta manera, se ha
demostrado que la terapia nutricional perioperatoria, especialmente en pacientes
con riesgo nutricional o desnutrición, reduce en 26% el riesgo de complicacio-
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nes; y en 29% el riesgo de infecciones posquirúrgicas en comparación con los
cuidados estándar (sin terapia nutricional).3,12

Debido a la elevada prevalencia de desnutrición y a los distintos factores que
acentúan el deterioro del estado nutricional, es preciso 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 cirugía gastrointestinal,
siendo esto una intervención clave del programa ERAS para mejorar los resulta-
dos clínicos.

ALIMENTACIÓN PREOPERATORIA

La terapia nutricional se basa en el riesgo nutricional o en la presencia de desnu-
trición, así como de la enfermedad subyacente y de la ingesta nutricional previa
a la cirugía. La Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN)
recomienda iniciar la terapia nutricional perioperatoria si se prevé que el paciente
tenga una ingesta nula durante más de cinco días en el perioperatorio, o si se prevé
una ingesta oral insuficiente, menor de 50% de la ingesta recomendada durante
más de siete días (cuadro 8–1).11 Durante el periodo preoperatorio los objetivos
de la terapia nutricional son promover la adecuada ingesta nutricional, mejorar
la funcionalidad, evitar la pérdida de peso y preservar la microbiota intestinal.5

Cuadro 8–1. Nutrición perioperatoria en los
pacientes que se someten a cirugía gastrointestinal

Preoperatorio � Evaluar el riesgo nutricional y la presencia de desnutrición
� Promover el uso de SNO, preferentemente con fórmulas inmunomodulado-

ras, durante cinco a siete días previos a la cirugía
� Evitar periodos prolongados de ayuno

Posoperatorio � Promover la alimentación oral temprana según la tolerancia gastrointestinal
� Suplementación oral/enteral temprana con fórmulas altas en proteínas y

energía; se asocia con mejores desenlaces en comparación con dietas con
líquidos claros

� Considerar la alimentación enteral distal en pacientes que se someten a
cirugía gastrointestinal superior

Alta hospitala-
ria

� Promover la consejería nutricional para prevenir el síndrome de dumping en
pacientes sometidos a cirugía gástrica

� Mantener los SNO o alimentación enteral en pacientes que no cubren sus
necesidades vía 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 la ingesta suficiente
de hidratos de carbono complejos y proteínas de alta calidad antes de la cirugía.
Asegurar una ingesta de 
 60% de la energía total durante un mínimo de tres a
cuatro días, como hidratos de carbono, es eficaz para maximizar las reservas de
glucógeno hepático y muscular. El énfasis en los hidratos de carbono complejos,
como las verduras, las frutas y los cereales integrales, también permite garantizar
una ingesta adecuada de vitaminas, minerales y fibra, que son importantes para
promover la inmunidad y una mejor microbiota intestinal, lo que puede tener im-
plicaciones benéficas en la absorción de nutrimentos, la reducción de la inflama-
ción y la recuperación muscular.5,13

Asimismo, se ha demostrado que la ingesta de una carga de hidratos de car-
bono de 800 mL la noche anterior y de 400 mL antes de la cirugía en lugar del
ayuno nocturno permite reducir las molestias perioperatorias, incluidos ansie-
dad, náusea, vómito, resistencia a la insulina e incluso la estancia hospitalaria, sin
incrementar el riesgo de aspiración ni cambios en el vaciado gástrico.11 Aunque
generalmente las recomendaciones actuales sobre la carga de hidratos de carbono
suelen centrarse en la noche anterior a la cirugía, también puede ser beneficioso
si se inicia de 7 a 10 días antes de la cirugía.13

La ingesta de 1.2 a 2.0 g/kg/día de proteínas de alta calidad distribuidas a lo
largo del día (de 20 a 40 g de proteínas por tiempo de alimentación) permite ga-
rantizar que se cubran las necesidades proteicas antes de la cirugía y minimizar
los efectos de la resistencia anabólica generada en respuesta a la inmovilización
y a la cirugía.5,13 En cuanto a las fuentes de proteínas en la dieta, los alimentos
de origen animal, como el pollo, la carne de res, el pescado, huevo y la leche, tie-
nen mejor calidad en comparación con las de origen vegetal, ya que poseen una
mayor digestibilidad y contienen una mayor proporción de aminoácidos indis-
pensables, como la leucina, la cual es necesaria para estimular la síntesis de pro-
teínas y preservar la masa muscular.13

Actualmente diversas sociedades internacionales de anestesia han cambiado
las recomendaciones respecto al ayuno prequirúrgico, dado que no existe eviden-
cia de que los pacientes que reciben líquidos claros hasta 2 h antes de la cirugía
tengan mayor riesgo de aspiración o regurgitación que los que están en ayuno du-
rante las 12 h previas o más, ya que los líquidos claros se vacían en el estómago
en 60 a 90 minutos, a excepción de los pacientes que se someten a cirugía de ur-
gencia y los que tienen un retraso en el vaciamiento gástrico previamente docu-
mentado.5,11 En este sentido, la ESPEN recomienda evitar el ayuno prequirúrgico
en pacientes que no tienen riesgo de aspiración y permitir la ingesta de líquidos
claros hasta 2 h antes, incluidos el café y el té, y alimentos sólidos hasta seis horas
antes de la cirugía, con la finalidad de prevenir la depleción de líquidos periopera-
toria, minimizar la resistencia a la insulina y molestias posquirúrgicas como la
sed y dolores de cabeza.5,11
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Independientemente del estado nutricional previo, si la ingesta nutricional es
insuficiente para cubrir las necesidades de energía, se recomienda que los pacien-
tes reciban suplementos nutricionales orales (SNO) en el periodo preoperatorio.
Un metaanálisis de nueve ensayos clínicos encontró que los SNO durante el preo-
peratorio se asociaron con una reducción de 35% de las complicaciones totales
posquirúrgicas, por lo que, de acuerdo con la ESPEN, en pacientes con alto riesgo
nutricional que se someten a una cirugía abdominal mayor y en pacientes con un
diagnóstico de cáncer que se encuentran desnutridos la SNO debe considerarse
obligatoria.5,11

Aunque no existe una evidencia clara a favor de utilizar SNO con fórmulas
inmunomoduladoras que incluyen arginina, ácidos grasos omega–3 y nucleóti-
dos sobre los SNO estándar, la ESPEN recomienda su administración durante
cinco a siete días previos a la cirugía, especialmente en pacientes con cáncer gas-
trointestinal. Se ha demostrado en estudios de metaanálisis que la administración
de estas fórmulas inmunomoduladoras antes de la cirugía resulta en una disminu-
ción significativa en las complicaciones posquirúrgicas (RM 0.52; IC 95% de
0.38 a 0.71, p < 0.001) cuando se compara con la ingesta de una dieta habitual
con SNO estándar con el mismo aporte energético.11,14

Siempre que sea posible se debe preferir la vía oral/enteral para cubrir las nece-
sidades de energía y nutrimentos. La nutrición parenteral (NP) prequirúrgica sólo
se debe considerar en pacientes con desnutrición o riesgo nutricional alto que no
logren cubrir sus requerimientos a través de la vía oral/enteral en un periodo de
7 a 14 días antes de la cirugía, por ejemplo en casos de obstrucción intestinal,
isquemia intestinal, fístulas de alto gasto, hemorragia intestinal grave y estenosis
del tracto gastrointestinal alto.11 Cuando la NP es administrada desde 10 días an-
tes y hasta nueve días después de la cirugía se ha observado una disminución de
30% en la tasa de complicaciones y una menor tasa de mortalidad (p = 0.05) en
pacientes quirúrgicos con cáncer gástrico o colorrectal.15

ALIMENTACIÓN POSOPERATORIA

En la mayoría de los casos la alimentación oral puede iniciarse inmediatamente
después de la cirugía. De hecho, la nutrición oral temprana es considerada tam-
bién un componente clave dentro del programa ERAS, debido a que se ha demos-
trado en metaanálisis una tasa significativamente menor de complicaciones, me-
jor cicatrización de la herida quirúrgica y menos días de estancia hospitalaria en
comparación con el retraso de la ingesta oral.11,13

Aunque se ha demostrado que la alimentación oral/enteral temprana en el pri-
mero o el segundo días del posoperatorio no se asocia con un deterioro de la cica-
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trización de la anastomosis en cirugías de colon o de recto, e incluso después de
una gastrectomía total, se ha observado que se tolera mejor después de una cirugía
laparoscópica en comparación con la cirugía abdominal abierta convencional,
debido al retorno del peristaltismo y de la función intestinal más temprana con
esta técnica quirúrgica.5,11 Por esta razón, el objetivo de la terapia nutricional pos-
quirúrgica es regresar a la alimentación oral completa tan pronto como sea posi-
ble de acuerdo con la tolerancia gastrointestinal y las necesidades del paciente.

En las primeras horas del posoperatorio el apetito del paciente suele estar
suprimido, lo que dificulta el consumo de los alimentos sólidos y cubrir las nece-
sidades energéticas y de proteínas, por lo que durante este tiempo ofrecer SNO
con mayor aporte de proteínas será más benéfico que sólo aportar una dieta con
líquidos claros. De acuerdo con los resultados de un estudio de metaanálisis re-
ciente, se observó que la utilización temprana de al menos 500 mL de SNO altos
en proteínas se asocia con una reducción significativa en la mortalidad (RM 0.31;
IC 95% de 0.12 a 0.80, p = 0.002), tasa de infección en el sitio quirúrgico (RM
0.39, IC 95% de 0.21 a 0.71, p = 0.002), náusea y vómito posquirúrgicos (RM
0.62; IC 95% de 0.38 a 0.99, p = 0.004) y una reducción significativa en el desa-
rrollo de peritonitis y abscesos abdominales (RM 0.20; IC 95% de 0.06–0.66, p
= 0.008) en comparación con el ayuno posquirúrgico o con iniciar la alimentación
sólo con líquidos claros en pacientes con cirugía gastrointestinal inferior.16

El efecto directo de la ingesta temprana de proteínas en la regulación de la bio-
génesis mitocondrial proporciona un mecanismo de acción plausible para expli-
car los beneficios demostrados en este metaanálisis. La recomendación de la
ingesta de proteínas durante este periodo es similar a la fase preoperatoria, alcan-
zando al menos de 1.6 a 2.0 g/kg/día de proteínas para favorecer la rehabilitación
física y muscular después de la cirugía.13

La NE posquirúrgica temprana (dentro de las 24 h) se indicará en los pacientes
en los que no puede iniciarse la nutrición oral temprana y en los que se prevé que
la ingesta oral será insuficiente (< 50% de los requerimientos) durante más de sie-
te días, tales como los pacientes sometidos a cirugía mayor de cabeza y cuello.5,11

Los pacientes con cáncer abdominal que se someten a cirugía gastrointestinal
(resección de laringe, faringe o esófago, gastrectomía, pancreatectomía parcial)
suelen presentar depleción nutricional antes de la cirugía y tienen un mayor ries-
go de desarrollar complicaciones sépticas. A menudo la ingesta oral en estos pa-
cientes suele retrasarse en el posoperatorio debido a la presencia de distensión
abdominal, obstrucción o la alteración del vaciado gástrico, lo que dificulta al-
canzar las necesidades nutricionales.11

Sin embargo, hay estudios que muestran que la alimentación oral temprana
puede ser segura y factible en estos pacientes que se someten a cirugía de esofa-
gectomía, gastrectomía o pancreatectomía parcial. Un ensayo clínico aleatoriza-
do multicéntrico evaluó la factibilidad de la alimentación oral temprana en com-
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paración con la NE por cinco días, sin observarse diferencias significativas en la
recuperación posquirúrgica y en complicaciones como fuga en la anastomosis.17

Aunque la alimentación oral temprana es segura en estos casos, en la mayoría de
los pacientes no logra ser suficiente para alcanzar las necesidades energéticas du-
rante un periodo de tiempo prolongado, lo que aumenta el riesgo de pérdida de
peso,18 por lo que en estos pacientes la NE temprana en combinación con la vía
oral será necesaria para cubrir las necesidades nutricionales y reducir la morbi-
mortalidad.5

Una alternativa para administrar la NE es a través de una sonda distal a la anas-
tomosis, ya que se asocia con un menor riesgo de complicaciones, especialmente
en paciente con alto riesgo nutricional.11

Los principales desafíos nutricionales después de las resecciones de algún seg-
mento del tracto intestinal implican retos para implementar intervenciones que
prevengan las complicaciones con las que pueden estar asociadas. Un ejemplo
muy ilustrativo resulta derivado de gastrectomía subtotal o total que tiene rela-
ción con la modificación anatómica y funcional del tracto digestivo. La reduc-
ción o la ausencia del reservorio gástrico pueden ocasionar diversas complicacio-
nes gastrointestinales, como saciedad temprana, dolor abdominal, náusea,
vómito y diarrea, que generalmente tienden a mejorar de forma progresiva con
el tiempo.

La adecuación de la dieta juega un papel fundamental en la adaptación de los
cambios anatómicos y funcionales a nivel gástrico y busca atenuar la pérdida de
peso, evitar deficiencias nutrimentales y la aparición de complicaciones gastroin-
testinales.19 Se recomienda iniciar la ingesta oral de manera temprana con líqui-
dos claros a partir de las 6 a 8 h después de la cirugía y progresar paulatinamente
hasta llegar a una consistencia blanda en las siguientes cuatro semanas.11,20 Asi-
mismo, se ha demostrado que el inicio temprano de los SNO dentro de los prime-
ros siete días posoperatorios hasta los siguientes tres meses permite preservar el
peso corporal y atenuar la deficiencia de nutrimentos asociada a la baja ingesta
de alimentos por vía oral.19

Las recomendaciones nutricionales que se realizan a los pacientes posopera-
dos de gastrectomía tienen relación con la progresión paulatina de alimentación;
en la mayoría de los casos no será necesario consumir alimentos de consistencia
de puré o licuados; sin embargo, éstos deberían tener una consistencia lo suficien-
temente blanda como para poder aplastarlos con un tenedor.

Será importante aconsejar cinco a seis comidas pequeñas e intentar aumentar
gradualmente el tamaño de las porciones. En el cuadro 8–2 se resumen los princi-
pales alimentos recomendados en la progresión de la dieta en el paciente con gas-
trectomía. Por otro lado, existe complicaciones posquirúrgicas en estos pacientes
que tienen impacto en el estado de nutrición, tales como el síndrome de dumping
y el síndrome de intestino corto.
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Cuadro 8–2. Alimentos recomendados en la progresión
de la dieta en pacientes gastrectomizados

Grupo de
alimentos

Preferir Evitar
(durante cuatro semanas)

Cereales � Puré de papa mezclado con leche
o mantequilla

� Palomitas de maíz
� Pizza

� Pasta, fideos o arroz (evitar que
estén secos)

� Papas fritas

� Tortillas, pan ligeramente tostado
con mantequilla

� A algunas personas les resulta difí-
cil consumir pan (puede absorber
í� Galletas saladas, panes crujientes,

palitos de pan bien masticados
(consumidos con salsa cremosa)

líquidos y distenderse)

Alimentos de
origen ani-
mal y vege-

� Pollo picado, res, cerdo, pavo, pes-
cado y productos de soya (servidos
con salsas)

� Carnes asadas, bistec o cortes du-
ros

� Carne seca o curada
tal � Sopas � Frutos secos y semillas

� Leguminosas: frijoles, lentejas,
hummous

� Huevos duros

� Purés de verduras o guacamole
� Mantequillas suaves de frutos se-

cos (cacahuate)
� Los huevos pueden comerse si es-

tán cocidos, fritos, revueltos o en
omelette

Leche y pro-
ductos lác-

� Leche líquida y postres lácteos
(flan, natillas)

Algunos pacientes pueden tener into-
lerancia a la lactosa; en estos ca-

 f i  d  d lteos � Queso fundido o rallado sos preferir productos deslactosa-
d� Queso cottage dos

� Yogurt o queso fresco
� Leche evaporada
� Arroz con leche, tapioca, sémola

Frutas y vege-
tales (coci-

)

� Plátano, mango, melón o ciruelas
� Manzana, peras

� Hortalizas fibrosas (p. ej., apio, ejo-
tes, espárragos)

dos) � Conservas de durazno, peras,
mandarinas

� Zanahorias bien cocidas y trituradas

� Maíz dulce
� Verduras crudas como cebolla, pi-

mientos, zanahorias
� Jitomates picados
� Espinacas cocidas, calabacitas o

berenjenas
� Aguacate
� Coliflor bien cocida, brócoli con los

tallos cortados

Adaptado de: National Health Service. Dietary advice oesophagectomy/gastrectomy patients. UK
2021.

El síndrome de dumping o de vaciamiento rápido es una complicación fre-
cuente de la cirugía esofágica, gástrica o bariátrica. Las alteraciones de la anato-



Alimentación en cirugía gastrointestinal 105
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

mía gástrica o la afección en la inervación intrínseca gastrointestinal alteran los
mecanismos de vaciamiento gástrico y permiten que una cantidad importante de
alimentos no digeridos llegue al intestino con demasiada rapidez.21 El síndrome
de dumping temprano se produce de 15 a 30 min después de ingerir una comida,
y se caracteriza por la presencia de síntomas gastrointestinales como diarrea, sa-
ciedad, dolor abdominal, náusea y vómitos, además de síntomas vasomotores
como fatiga, debilidad, enrojecimiento, palpitaciones, sudoración, taquicardia,
hipotensión y, en algunas ocasiones, síncope. Estos síntomas son atribuidos a la
aceleración del vaciamiento gástrico debida al contenido hiperosmolar de la co-
mida, lo que produce el desplazamientos acelerado de líquidos desde el comparti-
mento plasmático hacia la luz intestinal, provocando hipotensión y una respuesta
del sistema nervioso simpático.20,21

En cambio, el dumping tardío se presenta de dos a tres horas después de la
comida y provoca debilidad, sudoración, náusea y ansiedad como resultado de
una respuesta hiperinsulinémica tras la ingestión de hidratos de carbono sim-
ples.21

La modificación en la alimentación es el principal tratamiento para controlar
los síntomas asociados al síndrome de dumping, y suele ser benéfica para la
mayoría de los pacientes (cuadro 8–3).

Las recomendaciones dietarias se centran en fraccionar los horarios de alimen-
tación para reducir la cantidad de alimentos consumidos en cada comida, retrasar
la ingesta de líquidos hasta al menos 30 min después de las comidas, evitar la
ingestión de hidratos de carbono simples para disminuir el contenido osmolar en
el lumen intestinal y evitar la aparición de los síntomas de dumping temprano y
tardío, y preferir el consumo de alimentos con alto contenido de fibra y proteínas,
ya que permiten retrasar el vaciamiento gástrico.20,21

Cuadro 8–3. Recomendaciones nutricionales
para la prevención del síndrome de dumping

� Comer seis o más comidas pequeñas durante el día
� Comer despacio y masticar adecuadamente los alimentos
� Evitar consumir alimentos con alto contenido de azúcar, como refrescos, pasteles, helados,

jugo de frutas, miel, mermeladas, galletas y bebidas alcohólicas
� Limitar el consumo de líquidos en las comidas y consumirlos entre 30 y 60 min antes o des-

pués de las comidas
� Consumir alimentos con alto aporte de proteínas 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 fórmulas poliméri-

cas con menor contenido de azúcar

Adaptado de la referencia 20.
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SÍNDROME DE INTESTINO CORTO

El síndrome de intestino corto (SIC) es una condición clínica de mala absorción
que resulta de la pérdida de la superficie de absorción del intestino delgado
debido a una resección quirúrgica extensa. Se caracteriza por la presencia de mala
digestión, mala absorción, deshidratación y desnutrición. Las causas más comu-
nes de SIC en los adultos son las resecciones por estrangulamiento del intestino
delgado, enfermedad de Crohn, isquemia intestinal, traumatismos o la cirugía
bariátrica por malabsorción.22

El SIC se clasifica clínicamente en dos categorías:

a. Los que tienen continuidad del colon con el intestino delgado remanente.
b. Los que tienen una ostomía en el intestino delgado sin continuidad del

colon. Si bien en la mayoría de los casos los pacientes con SIC requerirán
NP para cubrir las necesidades nutrimentales y prevenir posibles deficien-
cias, también en algunas situaciones es posible mantener una alimentación
oral/enteral para promover la adaptación del intestino y eventualmente des-
continuar la utilización de la NP.23

La recomendación respecto a la distribución de los macronutrimentos en la dieta
de los pacientes con SIC dependerá de los sitios de anastomosis y de la longitud
del intestino remanente. Los objetivos de la nutrición oral en estos pacientes son
maximizar la absorción de nutrimentos y energía, preservar el balance de nitróge-
no y líquidos con el fin de preservar la masa corporal y promover el sistema inmu-
nitario.24

Las intervenciones dietéticas en general en los pacientes con un estoma intesti-
nal o de eliminación buscan mantener una hidratación adecuada, disminuir la
producción de gas y mal olor, evitar episodios de oclusión del estoma, tener un
estado de nutrición óptimo y mejorar la calidad de vida. Los pacientes que tienen
un estoma intestinal sin continuidad del colon, tales como una yeyunostomía, se
beneficiarán de una dieta con la siguiente distribución de macronutrimentos (de
40 a 50% carbohidratos, de 20 a 30% proteínas y � 40% en grasas). En algunos
estudios clínicos se ha observado que los pacientes con yeyunostomías termina-
les tienen una mejor absorción de energía con cantidades moderadamente altas
de grasas y fibra dietética en comparación con las dietas altas en hidratos de car-
bono complejos.24,25

Los alimentos ricos en fibra soluble, tales como avena, soya, frutas sin cásca-
ras y las leguminosas, pueden retrasar el vaciamiento gástrico y favorecer el tiem-
po de absorción de nutrimentos en el intestino; además, permiten mejorar la con-
sistencia de las evacuaciones contenidas en la ostomía.25 Respecto a la ingesta de
líquidos, se recomienda consumirlos a pequeños sorbos continuos en horarios
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diferentes de los de las comidas sólidas. Evitar los alimentos y bebidas con alto
contenido en azúcares simples para evitar el síndrome de dumping en respuesta
a un quimo hipertónico en el intestino. Asimismo, el uso abundante de sal en los
alimentos y la ingestión de sueros de rehidratación oral (SRO) entre las comidas
(de 1 a 2 L/día) permite maximizar la absorción de líquidos en el yeyuno median-
te el sistema de cotransporte de sodio y glucosa.25,26

Cuando el intestino remanente tiene menos de 200 cm de longitud y termina
en una ostomía el riesgo de desarrollar un estoma de alto gasto se incrementa. La
definición de un estoma de alto gasto es controversial; sin embargo, un volumen
mayor de 1 500 mL/día se considera clínicamente significativo y se asocia con
mayor riesgo de complicaciones, como alteraciones hidroelectrolíticas, lesión
renal y pérdida de peso asociado a la malabsorción.27 En estos casos se deberá
adaptar la alimentación del paciente para disminuir el volumen y mejorar la con-
sistencia de las heces. Se recomienda una dieta baja en residuos/alta en proteínas
inmediatamente después de la cirugía y progresar a una dieta habitual tan pronto
como el intestino se adapte. Inclusive en los casos en que las intervenciones dieté-
ticas y farmacológicas, como el uso de loperamida, no sean suficientes, los pa-
cientes pueden requerir la administración de líquidos intravenosos o nutrición
parenteral ambulatoria para limitar o evitar las complicaciones asociadas.

En el periodo de transición se recomiendan pequeñas comidas cada 3 a 4 h y
el consumo de seis a ocho vasos de agua al día. A las seis a ocho semanas después
de la cirugía se pueden incorporar alimentos con mayor contenido de fibra solu-
ble y evaluar el volumen de pérdida a través del estoma. Es importante evitar las
bebidas azucaradas y consumir líquidos hipertónicos en lugar de agua. La ali-
mentación del paciente debe estar equilibrada y basada en la tolerancia indivi-
dual, la cual suele mejorar con el tiempo. Si un alimento no se tolera inmediata-
mente después de la cirugía, se debe intentar introducirlo de nuevo en unas
semanas. Los suplementos multivitamínicos/minerales deben continuar hasta
que se tolere una dieta regular.27,28

Los pacientes que presentan continuidad con el colon se benefician de una die-
ta con mayor aporte de hidratos de carbono complejos y moderada en grasas (de
50 a 60% de carbohidratos, de 20 a 30% de proteínas y de 20 a 30% de grasas)
dividida en tres pequeñas comidas más dos o tres colaciones al día. Esta recomen-
dación es debida a los beneficios entregados por las bacterias en el colon, ya que
pueden metabolizar los hidratos de carbono no digeridos, incluida la fibra solu-
ble, y producir ácidos grasos de cadena corta como acetato, propionato y butirato,
lo que conduce a una mayor absorción de energía, sodio y líquidos.25

Se ha observado en sujetos sanos que la fermentación colónica de los hidratos
de carbono complejos proporciona aproximadamente de 5 a 10% de las necesida-
des energéticas. Por otro lado, en pacientes con SIC que mantienen continuidad
con el colon, el aporte de los hidratos de carbono complejos permite reducir las
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Cuadro 8–4. Recomendaciones dietarias en
pacientes con síndrome 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 calorías);
limitar el consumo de azúcares simples.

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

Proteínas, de 20 a 30% de las calorías Proteínas, de 20 a 30% de las calorías
Grasas, de 20 a 30% de las calorías Grasas, � 40% de las calorías
Evitar los suplementos de fibra a menos que

el volumen de las evacuaciones supere los
3 L/día, en estos casos se puede aportar de
5 a 10 g/día

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

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

No es necesaria la restricción de oxalatos.
Preferir al menos 500 mL de suero de rehi-
dratación oral para optimizar la absorción
de líquidos

Minimizar la ingestión de líquidos con las co-
midas, beber a sorbos entre las comidas

Se puede recomendar la utilización de sal jun-
to a las comidas; suplementación de 1 000

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

a 1 500 mg de calcio al día; suplementos
de hierro, magnesio y zinc

Suplementación diaria con multivitamínico. Es
Suplementación diaria con multivitamínico y

minerales
Realizar al menos tres comidas más dos a

necesaria la suplementación mensual de
vitamina B12; valorar la suplementación de
vitaminas A, D y E

tres colaciones Realizar de cuatro a seis comidas al día

Adaptado de las referencias 54 y 25.

pérdidas energéticas a través de la ostomía en aproximadamente 477 kcal/día, en
comparación con una dieta alta en grasas y baja en hidratos de carbono comple-
jos.24,26

De igual manera, la mala absorción de grasas y la mayor absorción de oxalato
presentes en el colon pueden incrementar el riesgo de formación de litos renales
de oxalato de calcio, por lo que una dieta baja en grasas y oxalato, junto con la
suplementación de calcio en las comidas, permite reducir el riesgo de formación
de los litos renales. Contrario a los pacientes que no presentan continuidad del
colon, el consumo de alimentos con mayor cantidad de sodio y los sueros de rehi-
dratación no son tan importantes en estos paciente, siempre que la ingesta de ali-
mentos y líquidos se distribuya a lo largo del día25 (cuadro 8–4).

CONCLUSIONES

La nutrición perioperatoria en los pacientes que se someten a una cirugía gas-
trointestinal es un componente clave dentro del programa ERAS que permite
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mejorar los desenlaces clínicos en los pacientes. La alimentación oral temprana
es segura en la mayoría de los pacientes después de una cirugía gastrointestinal;
sin embargo, se debe promover la ingesta de una mayor cantidad de energía y pro-
teínas a través de SNO para preservar la masa muscular y optimizar el estado nu-
tricional, además de realizar intervenciones nutricionales de acuerdo a la cirugía
realizada para evitar las complicaciones relacionadas, como síndrome de dum-
ping o vaciamiento rápido, desnutrición, deficiencias de micronutrimentos y des-
equilibrio hidroelectrolítico.
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Cirrosis hepática

Renata Lucrecia Rivera Flores, Marlene Guadalupe López Sánchez,
Deidania Yonail Rubio Hernández, Segundo Morán Villota

PUNTOS CLAVE

� La cirrosis hepática es una de las principales causas de muerte en México.
� La alta prevalencia de obesidad en México representa la principal razón del

creciente aumento de cirrosis hepática causada por la enfermedad de hígado
graso asociada a disfunción metabólica.

� En la fase descompensada la disminución de la reserva funcional hepática
afecta la utilización de los sustratos energéticos.

� Aparte de los parámetros tradicionales utilizados para la caracterización del
estado de nutrición, se debe considerar la medición de la fragilidad.

� La terapia médico–nutricional para los pacientes con cirrosis depende de la
fase de la enfermedad y específicamente de las complicaciones de ésta.

INTRODUCCIÓN

La cirrosis hepática (CH) es una enfermedad crónica y progresiva en la que la
estructura normal del hígado es reemplazada por nódulos anormales de regenera-
ción separados por bandas de tejido fibroso, los cuales afectan las funciones del
hígado y causan diferentes complicaciones.1 El impacto sobre la salud de los indi-
viduos que padecen la enfermedad se explica por la afectación de las funciones
metabólicas, de almacenamiento, inmunitarias y de eliminación, entre muchas

113
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otras, que desempeña el hígado. El continuo en la pérdida de estas funciones con-
lleva la descompensación, es decir, la aparición de complicaciones, incluyendo
el deterioro del estado nutricio. Por lo tanto, la detección temprana de los pacien-
tes en riesgo de desnutrición, así como el inicio oportuno del tratamiento, son ne-
cesarios, y deben formar parte del manejo integral de la enfermedad.

Uno de los principales retos durante la evaluación nutricional del paciente con
CH es la disponibilidad de métodos confiables que permitan el estudio de la com-
posición corporal, ya que la retención de líquidos por la disfunción hepática limita
las alternativas. No obstante, la evidencia muestra que, bajo ciertas condiciones,
las técnicas antropométricas, el análisis vectorial con impedancia bioeléctrica y
la tomografía computarizada son métodos convenientes. Los datos de la compo-
sición corporal sólo son una parte del análisis integral que como mínimo debe in-
cluir parámetros acerca de la cuantificación de la ingesta dietética, signos de defi-
ciencias nutricias, reconocimiento de los síntomas que afectan la alimentación
y los asociados a los medicamentos, además de la aplicación de pruebas comple-
mentarias para evaluar el grado de fragilidad funcional.

La caracterización correcta del estado de nutrición del paciente con CH es la
base para un tratamiento nutricio dirigido que tiene como objetivo mantener al
paciente libre de complicaciones el mayor tiempo posible. El principal desafío
de la terapia nutricia es la elaboración del plan de tratamiento para el paciente
descompensado debido al pronóstico pobre que se le atribuye; sin embargo, ante
la posibilidad de un trasplante hepático se debe brindar la atención necesaria para
que los pacientes alcancen un estado nutricio óptimo antes del trasplante y así me-
jorar su desenlace.

EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOLOGÍA

En 2019 la CH causó en México 7.3% de las muertes y se ubicó como la cuarta
causa de mortalidad general.2 Las principales causas de CH en México son la
infección por el virus de la hepatitis C (VHC), el consumo excesivo de alcohol
y el hígado graso asociado a disfunción metabólica (MAFLD, por sus siglas en
inglés).3 La distribución por causas es variable entre los países; en México la CH
asociada a MAFLD (30%) ha desplazado al consumo excesivo de alcohol (24%)
y el VHC (23%).4

PROGRESIÓN Y PRONÓSTICO

Si el diagnóstico se hace en la fase compensada, después de un largo periodo asin-
tomático, ocurre la aparición de complicaciones (ascitis, encefalopatía hepática,
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hemorragia variceal), que marcan la transición de la fase compensada a la des-
compensada.5

El pronóstico de la CH es variable para cada una de las fases de transición; en
la cirrosis compensada la mediana de supervivencia es > 12 años a partir del diag-
nóstico, mientras que en la descompensada es de 1.8 años.6

Un criterio electivo para el trasplante hepático es el desarrollo de complicacio-
nes asociadas a la CH,7 esto significa que 50% de los pacientes podría requerir
el injerto en un lapso de 27 a 105 meses.5 Sin embargo, la falta de órganos consti-
tuye la principal limitante; en México la tasa de trasplante es de 1.27 por millón
de habitantes al año.8

CAMBIOS METABÓLICOS

El hígado juega un papel importante en la homeostasis de energía mediante la
producción y conversión de sustratos. En la CH se afecta el almacenamiento de
glucógeno, hay hipercatabolismo proteico y se emplean los lípidos como fuente
principal de energía.9 Especialmente en la fase descompensada se agravan estas
alteraciones (cuadro 9–1).

ALTERACIONES EN EL ESTADO DE NUTRICIÓN

El paciente con CH es susceptible no sólo de desarrollar desnutrición y sarcope-
nia, sino también sobrepeso/obesidad y obesidad sarcopénica (figura 9–1). Cada
una de estas entidades favorece la progresión de la enfermedad, predispone a
complicaciones, deteriora la calidad de vida, reduce el tiempo de supervivencia
y empeora el pronóstico del trasplante hepático.

DETECCIÓN DEL RIESGO Y EVALUACIÓN NUTRICIONAL

El índice Child–Pugh permite estratificar a los pacientes de acuerdo al riesgo nu-
tricio; posee valor pronóstico y existe relación estrecha entre el deterioro funcio-
nal hepático y el aumento en la frecuencia de desnutrición. La identificación de
riesgo en pacientes con Child–Pugh A se realiza a través de un cribado con instru-
mentos específicos: Royal Free Hospital–Nutrition Prioritizing Tool (RFH–
NPT)13,14 o Liver Disease Undernutrition Screening Tool (LDUST).15 La aplica-
ción del RFH–NPT toma tres minutos en promedio y considera las siguientes va-
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Cuadro 9–1. Cambios metabólicos en la cirrosis
hepática compensada y descompensada

Energía y
nutrimentos

Condición Compensada10 Descompensada11

Energía Gasto energético en reposo � 120–140% � 150–175% ascitis, infección,
malabsorción

Hidratos de carbo-
no

Glucólisis aeróbica (efecto Warburg) � ��

Oxidación mitocondrial de glucosa  

Gluconeogénesis  3.5 veces 

Reservas de glucógeno  34% 

Hiperglucemia posprandial 3 3

Hiperinsulinemia 3 3

Proteínas y aminoá-
id

Proteólisis � ��

cidos Catabolismo de aminoácidos � ��

AAA (fenilalanina, tirosina y triptófa-
no)

� ��

Metionina � ��

AACR (leucina, isoleucina y valina) 
 

Amonio 
 �� Asocia a lesión tisular y disfun-
ción inmunitaria

Hipoalbuminemia 7 3

Factores de coagulación 
 

Lípidos Lipólisis � ��

Oxidación de ácidos grasos incom-
pleta

� � acilcarnitina

PUFA totales   Omega 6
 Omega 3

Ácidos grasos libres � ácido palmítico y mirísti-
co
� palmitoilcarnitina y
oleoilcarnitina

��

Cetonas � �

Hipocolesterolemia 7 3

Desregulación inmunometabólica 7  esfingosina–1 fosfato

Vitaminas* Liposolubles (A, D, E y K)  

Hidrosolubles (C, B1, B6, B9 y B12)  

Inorgánicos Zinc  

Calcio  

Magnesio  

Fósforo 
 

Cobre � �

Hierro 
 


�: aumenta; : disminuye; 
: sin cambio; 3: presente; 7: ausente. AAA: aminoácidos aromáticos;
AACR: aminoácidos de cadena ramificada; PUFA: ácidos grasos poliinsaturados.
* Depende de la etiología: las deficiencias de vitaminas liposolubles son frecuentes en cirrosis
colestásica y las de hidrosolubles en cirrosis alcohólica y por MAFLD. Fuente: Arakawa Y et al.:
Hepatol Res 2004;30S:46–58.12

riables: etiología de la cirrosis, vía de alimentación, presencia de sobrecarga
hídrica, consumo dietético, índice de masa corporal (IMC) y pérdida involuntaria
de peso. Clasifica a los pacientes en riesgo bajo, moderado o alto. LDUST identi-
fica la presencia o ausencia de desnutrición a través de seis preguntas basadas en
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Figura 9–1. Alteraciones en el estado de nutrición en la cirrosis hepática.

Desnutrición Sarcopenia Obesidad Obesidad
sarcopénica

Prevalencia
Child–Pugh

A 46%
B 84%
C 95%

Compensada

Peso total

Masa grasa

Masa











�



� �

Etiología
por VHC

43%

Postrasplante
hepático

20%

musculosquelética

20%
Descompen-

sada 80%

el juicio del paciente relacionadas con consumo dietético, pérdida de peso, de
grasa subcutánea y masa muscular, retención de líquidos y estado funcional. Ante
un paciente con riesgo moderado de acuerdo a la clasificación RFH–NPT se reco-
mienda identificar el grado de desnutrición con el instrumento Royal Free Hospi-
tal–Global Assessment (RFH–GA), el cual está conformado por tres variables:
IMC, circunferencia muscular de brazo y consumo dietético.16 Clasifica a los
pacientes como bien nutridos, con desnutrición moderada o con desnutrición gra-
ve. Los pacientes en Child–Pugh B y C con riesgo alto de acuerdo con el RFH–
NPT y los que presentan desnutrición moderada y grave con RFH–GA deben ser
sometidos a una evaluación nutricional detallada con la finalidad de iniciar un
tratamiento individualizado y de preferencia guiado por un especialista (figura
9–2).

Indicadores antropométricos y de composición corporal

Índice de masa corporal

Es una medida práctica y fácil de obtener, útil en ausencia de sobrecarga hídrica
por edema y ascitis; en caso contrario se recomienda calcular el peso seco.14 Tam-
bién se han propuesto los siguientes puntos de corte para determinar desnutrición
utilizando directamente el valor del IMC:

1. Ausencia de ascitis: � 22 kg/m2.
2. Ascitis leve: � 23 kg/m2.
3. Ascitis a tensión: � 25 kg/m2.17
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Figura 9–2. Algoritmo de detección del riesgo y evaluación nutricional.

Gravedad de la enfermedad

Cribado

Evaluación rápida

Evaluación detallada

Cirrosis hepática

Clasificación de Child–Pugh

A B C

RFH–NPT (o LDUST)

Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto

RFH–GA

Bien nutrido Desnutrición
moderada

Desnutrición
grave

IMC kg/m2

Peso seco:
1. Peso posparacentesis
2. Peso antes de la retención de líquidos
3. Corrección: 5% ascitis leve, 10% moderada,
15% grave, 5% adicional si hay edema bilateral

Edema/ascitis

Identificar < 18.5
bajo peso

18.5–29.9
normal

   30
obesidad
�

Desnutrición/sarcopenia + fragilidad:

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

SMI 50 cm  /m   hombres y 39 cm  /m   mujeres

CMB o AMB percentil     5

Ángulo de fase    5.4

LFI     4.4

Gasto energético aumentado (medido o sospecha)

Consumo y tolerancia:

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

Horas de ayuno (> 4 diurnas)
Razón POA:POV
Anorexia
Saciedad temprana
Tránsito intensital lento/acelerado

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

2 2 2 2
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Medicamentos:
Diuréticos

Betabloqueadores

Disacáridos no absorbibles
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�

�
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Circunferencia y área muscular del brazo

Son dos indicadores obtenidos a partir de la medición de la circunferencia media
del brazo y el espesor del pliegue cutáneo tricipital (PCT). La circunferencia
muscular de brazo y el área muscular de brazo correlacionan con la masa muscu-
lar y el PCT con la grasa corporal. En presencia de retención de líquidos son las
menos afectadas, además de fácil y rápida obtención a bajo costo. Poseen valor
pronóstico para mortalidad en CH.18

Índice del músculo esquelético

Es un indicador derivado del área del músculo esquelético (SMA) ajustada por
el cuadrado de la talla, y se expresa en cm2/m2. La medición del SMA se realiza
a través de una tomografía computarizada al nivel de la tercera vértebra lumbar;
posee la ventaja de diferenciar la ascitis del tejido blando. En cirrosis el índice
del músculo esquelético se asocia con la descompensación y la mortalidad. El
punto de corte para diagnosticar sarcopenia es de 50 cm2/m2 en hombres y 39
cm2/m2 en mujeres.19

Ángulo de fase

Se denomina ángulo de fase al arco tangente entre la resistencia y la reactancia,
que a su vez son obtenidas con un análisis de impedancia bioeléctrica. Este pará-
metro se obtiene mediante un análisis vectorial, y permite clasificar al paciente
de acuerdo a su estado nutricional. El valor de 5.4� fue propuesto para diagnosti-
car la desnutrición en CH,20 y un resultado � 4.6� se asocia con mal pronóstico.21

Evaluación de la funcionalidad

Fuerza prensil

La función contráctil del músculo esquelético es una medida indirecta de la masa
muscular, y se ha demostrado que la fuerza muscular se deteriora más rápido que
la masa.22 En el paciente con CH la fuerza prensil se asocia con la descompensa-
ción.23 Los puntos de corte deben obtenerse a partir de tablas elaboradas para cada
población, por ejemplo, para identificar desnutrición < 18.6 kg,24 sarcopenia <
18 kg en mujeres y < 26 kg en hombres, de acuerdo con la Sociedad Japonesa de
Hepatología,25 que difiere de sarcopenia < 16 kg en mujeres y < 27 kg en hombres
conforme el consenso europeo.26

Fragilidad

La fragilidad es la pérdida de la reserva funcional, cognitiva y fisiológica que
conlleva a mayor vulnerabilidad ante factores estresantes de la salud. Operativa-
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mente, el término fragilidad se entiende como el deterioro de la función muscular.
La fragilidad y la sarcopenia se superponen por la conexión común con el mús-
culo; sin embargo, son entidades diferentes. El diagnóstico de fragilidad física
se hace con la medición de la fuerza prensil o con instrumentos que combinan una
serie de variables, como el índice de fragilidad hepática (LFI, por sus siglas en
inglés).27

El LFI se basa en la medición de la fuerza prensil, el tiempo que toma levan-
tarse y sentarse de una silla sin usar los brazos y una prueba de equilibrio. Clasi-
fica a la persona como frágil � 4.4, prefrágil de 3.2 a 4.3 y vigoroso < 3.2.28 Ha
mostrado asociación con la mortalidad independientemente de la presencia de
encefalopatía y ascitis.29

Indicadores bioquímicos

Las proteínas séricas como albúmina, prealbúmina, transferrina y los factores de
coagulación han sido utilizados para evaluar el estado de nutrición en la pobla-
ción general. Estas proteínas son sintetizadas por el hígado, y están influenciadas
por la capacidad residual de la síntesis hepática. Por lo tanto, en los pacientes con
CH no son confiables para la evaluación del estado nutricional; en cambio, corre-
lacionan con la gravedad de la hepatopatía.30 Los parámetros inmunitarios como
la concentración de linfocitos, la prueba cutánea de hipersensibilidad y las con-
centraciones del complemento tienen bajas sensibilidad y especificidad.31

El índice de creatinina/talla es confiable para estimar la masa muscular sólo
si la función renal es normal.32

Indicadores dietéticos

Se debe reunir la información suficiente que detalle la ingesta dietética: alimen-
tos, líquidos, suplementos, número de comidas y horarios, duración del ayuno
diurno y nocturno, kilocalorías y calidad y cantidad de proteínas, tipo de dieta (p.
ej., restrictiva en sodio) y cambios recientes en la ingesta. Identificar factores que
limitan la alimentación, tales como náusea, vómito, disgeúsia, anorexia, saciedad
temprana, dolor gastrointestinal, diarrea o estreñimiento y de tipo socioeconómi-
co.

Un diario de alimentos de tres días reporta información tanto cuantitativa
como cualitativa del consumo regular del paciente; sin embargo, en enfermedad
avanzada resulta difícil de obtener, por lo que recordatorios de 24 h repetidos son
una alternativa y con apoyo del cuidador primario.14
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TRATAMIENTO NUTRICIONAL

Energía

El estado hipermetabólico es frecuente en la CH descompensada (30%). En gene-
ral, en los pacientes con CH descompensada el gasto energético en reposo debería
ser medido con calorimetría indirecta y no estimado con ecuaciones predictivas,
ya que en este grupo tienden a la sobreestimación o subestimación del gasto ener-
gético.33,34

Macronutrimentos

Las necesidades de hidratos de carbono y lípidos deberán complementar al reque-
rimiento de proteína, el cual se establece en función de las características presen-
tes en la fase compensada o la descompensada de la enfermedad. Para evitar la
depleción muscular y gluconeogénesis se recomiendan periodos cortos de ayuno,
así como colaciones nocturnas; se espera que del aporte total de energía de 50 a
60% provenga de los hidratos de carbono.13 La absorción de lípidos se altera en
ciertos trastornos hepáticos (colangitis biliar/esclerosante primaria, estenosis
biliares o por administración de colestiramina) debido a la menor secreción de
sales biliares. Aunque los lípidos deben aportar entre 20 y 33% de la energía de
la dieta, la esteatorrea puede obligar a reducir la cantidad.35

Obesidad

No se ha evaluado el efecto y la seguridad de la reducción de peso en el paciente
con obesidad y CH. Sin embargo, por cada cuartil de aumento en el IMC incre-
menta 14% el riesgo de descompensación;36 existe respuesta limitada del timolol
para la hipertensión portal,37 se presenta mayor riesgo de complicaciones des-
pués del trasplante hepático38 y respuesta viral sostenida reducida contra el VHC
con antivirales de acción directa (AAD).39 El manejo de la CH en presencia de
obesidad también representa un reto; actualmente se espera conocer los resulta-
dos de un estudio en curso que pretende evaluar el impacto de la pérdida de peso
con dieta y actividad física en pacientes con obesidad y CH.40

Fase compensada

El tratamiento médico tiene como objetivo evitar la descompensación clínica; in-
cluye el uso de betabloqueantes como propranolol, nadolol y carvedilol. En cuanto
al requerimiento energético–proteínico, se ha consensuado un consumo en pro-
medio de 32 kcal/kg/día, 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 hepática

Objetivo del tratamiento médico:
Evitar la descompensación clínica
Betabloqueadores: propranolol
Complicaciones nutricias: diarrea, estreñimiento, flatulencias.
Efectos adversos: incremento de K, triglicéridos y VLDL en suero. Disminución 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 ácidos biliares, se usa en el tratamiento para CBP
Complicaciones nutricias: anorexia, aumento o disminución de peso, dispepsia, estreñimien-

to, flatulencias, diarrea, esteatorrea. Disminución de absorción de grasas, Ca, Fe, Zn, Mg,
betacarotenos, vitaminas A, D, E y K, y ácido fólico

Efectos adversos: incremento de P, Cl. Disminución de Ca, Na, K, ácido fólico
Objetivo del tratamiento nutricional:

Evitar y disminuir la desnutrición
Energía: 32 kcal/kg/día
Proteína:

De 1.2 a 1.5 g/kg/día (sin desnutrición)
De 1.5 a 1.8 g/kg/día (con desnutrición/sarcopenia)

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

vida sedentario y un aporte mínimo de 1.2 g/kg/día de proteína con incremento
si hay desnutrición14 (cuadro 9–2).

Fase descompensada

Ascitis

El aumento en la presión portal y el desarrollo de vasodilatación arteriolar esplác-
nica activan sistemas neurohumorales que conllevan la retención de sodio y agua.
El tratamiento con dieta baja en sodio tiene una tasa de respuesta de 9.3%, que
se incrementa al adicionar diferentes tipos y dosis de diuréticos (de 50 a 93%),
los cuales no están exentos de efectos colaterales,41 por lo que la recomendación
aislada de la dieta sólo deberá complementarse con tratamiento diurético ante la
falta de respuesta (cuadro 9–3).

Encefalopatía hepática

El tratamiento de la encefalopatía hepática (EH) consiste en estrategias que bus-
can disminuir la producción y absorción de amonio a través de mecanismos que
disminuyen el tiempo de tránsito intestinal y modifican el metabolismo de bacte-
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Cuadro 9–3. Tratamiento médico–nutricio de la
fase descompensada de la cirrosis hepática

Objetivo del tratamiento médico–nutricio:
1. Evitar la recurrencia de hemorragia

� Betabloqueadores: propranolol (cuadro 9–2)
2. Ascitis

a. Espironolactona: diurético (ahorrador de potasio) de primera línea
� Complicaciones nutricias: anorexia, disminución de peso, aumento de la sed, deshidra-

tación
� Efectos adversos: incremento de K, LDL. Disminución de Na, Cl, HDL
� Interacciones: raíz de regaliz
� Recomendaciones: tomar con leche o alimentos para disminuir la irritación gastrointes-

tinal e incrementar la absorción. Evitar el consumo excesivo de potasio, suplementos
de potasio, sustitutos de sal

b. Furosemida: diurético de asa (perdedor de potasio) de segunda línea
� Complicaciones nutricias: anorexia, incremento de la sed, deshidratación
� Efectos: incremento de colesterol total, VLDL, LDL, triglicéridos. Disminución de K, Mg,

Na, Cl
� Dieta hiposódica: 88 mEq/día
� Equivalencia: 2 024 mg de sodio/día o 5 222 mg/día de sal de mesa

3. Prevención primaria y secundaria de la encefalopatía hepática clínica
a. Lactulosa: disacárido no absorbible

� Complicaciones nutricias: diarrea, flatulencias, distensión abdominal. Aumenta la ab-
sorción de Ca y Mg

� Indicaciones: tomar con jugo o agua, o mezclar con comida para mejorar el sabor. To-
mar de 1 500 a 2 000 mL/día de agua para evitar estreñimiento. No consumir si se
tiene una dieta restrictiva en lactosa o galactosa. No consumir concomitantemente con
antiácidos o suplementos de Ca o Mg

b. Rifaximina: antibiótico no absorbible
� Recomendaciones: no consumir en caso de fiebre o sangre en heces

4. Energía:
� De 30 a 35 kcal/kg de peso seco/día
� De 35 a 40 kcal/kg de peso seco/día (sujetos con desnutrición)

5. Proteína: de 1 a 1.5 g/kg de peso seco/día
6. Fibra: 25 g/día

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

rias intestinales formadoras de amonio, como el uso de disacáridos no absorbi-
bles (lactulosa), antibióticos (rifaximina), probióticos y simbióticos (cuadro
9–3). La fibra dietética podría potenciar el efecto de estos tratamientos disminu-
yendo el tránsito intestinal y el pH en el colon, así como por su efecto sobre la
microbiota; un consumo de fibra de 10 g más que el consumo habitual ha mos-
trado tener un efecto sobre la reversión de la EH mínima.42,43

La depleción muscular es frecuente en pacientes con CH y algún grado de EH;
además, la presencia de sarcopenia es un predictor del desarrollo de EH,44 por lo
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cual se ha prestado atención a estrategias que favorecen la función y el manteni-
miento del tejido muscular.14 El consumo de 1 g/kg/día de proteína ha mostrado
tener un efecto sobre la reversión de la EH mínima.45 En la EH clínica se ha obser-
vado aumento en la síntesis y disminución en la degradación de proteína con una
dieta con cantidades normales de proteína.46 El consumo de proteínas de origen
vegetal muestra aumento en la excreción de amonio en heces, ya que estos ali-
mentos se caracterizan por el mayor contenido de fibra; por lo tanto, está reco-
mendado su consumo en mayor proporción en combinación con alimentos lác-
teos.14

Hemorragia de varices esofágicas

El tratamiento de esta complicación tiene como finalidad evitar descompensacio-
nes adicionales de EH, mediante detención y profilaxis de la hemorragia con
ayuda de medicamentos vasoactivos, terapia endoscópica o derivación portosis-
témica, así como la corrección del volumen cuando ocurre hemorragia impor-
tante. La elección de la vía de alimentación posterior al episodio debe ser cuida-
dosa; la nutrición enteral aumenta el flujo sanguíneo en la circulación esplácnica
e incrementa la presión portal, y con ello el riesgo de resangrado.14

Erradicación del virus de la hepatitis
C con antivirales de acción directa

No hay duda de la eficacia de los AAD como tratamiento curativo contra la infec-
ción crónica por el VHC. Do A y col. observaron que después de lograr la res-
puesta viral sostenida con los AAD el percentil más alto de ganancia de peso
alcanzó un valor de 17.3 kg en dos años de seguimiento; de los sujetos con peso
normal al inicio 22% progresaron a sobrepeso, de los que ingresaron con sobre-
peso 16% transitaron a obesidad y en los de obesidad grado 1, 14% pasaron a gra-
dos 2 y 3.47 Aunque no se descarta, se debe seguir explorando si la causa de la
ganancia de peso son los AAD, la eliminación del VHC, la recuperación de la
función metabólica del hígado u otros factores. Después de la eliminación del
VHC se deben reforzar las acciones que favorezcan un estilo de vida saludable
para evitar el aumento excesivo de peso, y enfocar el tratamiento de los pacientes
que han desarrollado CH de acuerdo con la fase de la enfermedad y el diagnóstico
nutricional.

Trasplante hepático

El estado nutricio previo al trasplante influye en el pronóstico del periodo pos-
trasplante;48 a su vez, éste consta de dos etapas que también interfieren con la nu-
trición de los pacientes (cuadro 9–4).
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Cuadro 9–4. Objetivos del tratamiento postrasplante
y condiciones que interfieren en la nutrición

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
podría 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 fármaco

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

2. Ciclosporina

� Complicaciones nutricias: anorexia, diarrea
� Efectos adversos: incremento de K, glucosa, triglicéridos, colesterol. Disminución de Mg

� Interacciones: la vitamina E incrementa su absorción. 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, náusea/vómito, gastri-
tis, dolor abdominal, diarrea, estreñimiento, flatulencias

� Efectos adversos: incremento de K, glucosa, LDL, colesterol. Disminución de K, Mg, P,
glucosa, Na, Fe, albúmina

� Interacciones: comidas altas en grasa o hidratos de carbono pueden disminuir absorción
del fármaco. 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

� Antibióticos
� Efectos adversos: náusea, vómito, diarrea, anorexia, disgeúsia
� Condiciones que interfieren en la nutrición
� Presencia de sepsis: aumento en el requerimiento energético

� Insuficiencia renal: necesidad de ajuste de proteína, sodio, potasio y líquidos
� Complicaciones intestinales: interferencia en la vía de alimentación
� Complicaciones biliares: afectación en la digestión de grasas

� Control metabólico:
� Hiperglucemia: presente por estrés quirúrgico, altas dosis de esteroides, reducida función

de injerto, infecciones o el uso de nutrición 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 podría impedir oxidación de glucosa en el
periodo inmediato al trasplante; la ingesta de hidratos de carbono en el periodo preopera-
torio podría reducir la resistencia a la insulina
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Cuadro 9–5. Recomendaciones energético–proteínicas en trasplante hepático

Variable Recomendación

Energía Pacientes con desnutrición o buen estado nutricio:
De 25 a 30 kcal/kg peso seco/día
De 20 a 30 kcal/kg peso ideal/día

Pacientes con IMC � 40 kg/m2:
De 11 a 14 kcal/kg peso actual o seco/día
De 20 a 25 kcal/kg peso ideal/día

Proteína Pacientes con IMC normal o <18.5 kg/m2:
De 1.5 a 2 g/kg peso actual o seco/día
Pacientes con IMC � 40 kg/m2:
De 2.0 a 2.5 g/kg peso ideal/día
Postrasplante tardío: de 1.5 a 2.0 g/kg/día

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

Postrasplante inmediato

Los aspectos clave del cuidado posoperatorio consisten en evitar largos periodos
de ayuno, restableciendo la alimentación oral tan pronto como sea posible (den-
tro de las primeras 12 h) en ausencia de alteraciones hemodinámicas, náusea o
vómito, además de considerar el control metabólico, la reducción de factores que
exacerban el estrés y la movilización temprana para maximizar la síntesis de pro-
teína y función muscular. Se debe alcanzar el requerimiento energético–proteico
mínimo (cuadro 9–5) y controlar la ingesta de micronutrimentos a través de las
diferentes vías de alimentación (oral, enteral y parenteral).49

Postrasplante a largo plazo

Después del trasplante hepático se espera una corrección de las anormalidades
del estado de nutrición dado que hay un hígado sano funcional. Además de altera-
ciones en la masa ósea y muscular, el uso crónico de corticosteroides e inmunosu-
presores favorece la ganancia de peso a partir de la acumulación de masa grasa,
sobre todo en los primeros seis meses. La ganancia de peso puede compensar la
pérdida pretrasplante; sin embargo, la recuperación de masa muscular no se pre-
senta durante el primer año, existiendo mayor riesgo de obesidad, dislipidemias,
diabetes mellitus, hipertensión, cáncer y progresión de la fibrosis, condiciones
que contribuyen a la morbilidad y la mortalidad a largo plazo.50

Suplementación

Las deficiencias de micronutrimentos son más frecuentes en la CH por consumo
excesivo de alcohol o por trastornos que alteran la absorción de lípidos. En dife-
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Cuadro 9–6. Deficiencias de micronutrimentos y
necesidad de suplementación en cirrosis hepática

Vitaminas
y minerales

Signos de deficiencia Suplementación

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

Suplementar en pacientes con uso
prolongado de colestiramina

Vitamina D Alteraciones en la mineralización
ósea (osteomalacia) y dolor a ni-
vel muscular

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

Vitamina E Queratosis folicular Suplementar en pacientes con uso
prolongado de colestiramina

Vitamina K Hematomas (equimosis) y sangra-
do de encías (gingival)

Suplementar en pacientes con uso
prolongado de colestiramina

Vitamina B1

(tiamina)
Fatiga, reflejos alterados, des-
orientación y falta de concentra-
ción

Sin evidencia disponible

Vitamina B3

(niacina)
Lengua escarlata y atrofia de papi-
las, glositis, dermatitis pelagroide,
alteraciones mentales y diarrea

Sin evidencia disponible

Vitamina B6

(piridoxina)
Atrofia de la lengua y papilas, es-
tomatitis angular, glositis, queilosis
y alteraciones mentales

Sin evidencia disponible

Vitamina B9 (ácido
fólico)

Lengua escarlata y fatiga Suplementar en pacientes con uso
prolongado de colestiramina

Vitamina B12 (cia-
nocobalamina)

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

Zinc Alteraciones del sentido del gusto,
inadecuado proceso de cicatriza-
ción, cabello escaso y delgado

Sin evidencia disponible

Hierro Debilidad, piel y conjuntivas páli-
das, coiloniquia o uñas en forma
de cuchara

Corregir niveles con suplementación
de ser necesario

Calcio Disminución de la mineralización
ósea (osteomalacia) y del esmalte
dental, parestesia en labios y lengua

Suplementar en pacientes con uso
prolongado de corticosteroides

Selenio Malestar muscular Sin evidencia disponible
Magnesio Espasmos musculares, tetania Corregir niveles con suplementación

de ser necesario

En el postrasplante temprano el re-
querimiento corresponde a 400 mg/día

Cobre Cabello con falta de pigmentación
y en forma de tirabuzón

Sin evidencia disponible
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rentes etapas de la enfermedad hepática se observa ingesta inadecuada, malab-
sorción y reducción del almacenamiento de micronutrimentos que llevan a la ma-
nifestación de estas deficiencias y donde la suplementación constituye la base del
tratamiento de las mismas13 (cuadro 9–6).
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Repercusiones hepáticas de la

desnutrición y la terapia nutricional
Yolanda del Carmen Méndez Romero

INTRODUCCIÓN

El hígado es el principal órgano que controla la homeostasis metabólica. La des-
nutrición, la pérdida de masa muscular y la sarcopenia pueden asociarse a daño
hepático de manera independiente y significativa. La terapia nutricional, espe-
cialmente la nutrición parenteral, puede alterar también el adecuado funciona-
miento del hígado. La enfermedad hepática asociada a nutrición parenteral
(EHANP) puede presentarse como una complicación de la terapia nutricional
suministrada por vía intravenosa a largo plazo. Por otra parte, el consumo de al-
gunos suplementos dietarios y herbolarios puede ocasionar daño tóxico del híga-
do y comprometer la vida. Esta es una revisión acerca del efecto del estado de
nutrición, específicamente la desnutrición y la sarcopenia, así como de la terapia
nutricional sobre el daño hepático.

NORMOPESO, DESNUTRICIÓN Y SARCOPENIA
COMO CAUSA DE ENFERMEDAD HEPÁTICA
METABÓLICA NO ALCOHÓLICA

Normopeso

La enfermedad hepática metabólica no alcohólica (EHMNA), si bien ha sido am-
pliamente descrita en pacientes que padecen obesidad y síndrome metabólico,
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Figura 10–1. Repercusiones hepáticas de las enfermedades metabólicas y de la terapia
nutricional. NPT: nutrición parenteral total; DM2: diabetes mellitus tipo 2.
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también se ha reportado en pacientes con peso normal, desnutridos y con sarcope-
nia. La prevalencia en pacientes no obesos es de 3 a 30% vs. 28 a 60% en sujetos
con obesidad.1

Los sujetos obesos con EHMNA frecuentemente presentan comorbilidades
metabólicas tales como hipertensión, resistencia a la insulina, síndrome metabó-
lico y aumento de la circunferencia de la cintura. En el caso de los pacientes del-
gados con EHMNA lo más frecuente en la presencia de un polimorfismo G con
dominio de fosfolipasa similar a patatina–3, una enzima codificada por el gen
PNPLA3) y menos probable es la presencia de las comorbilidades; sin embargo,
se puede encontrar más asociado a resistencia a la insulina, hipertrigliceridemia,
mayor índice de masa corporal, pliegue bicipital y adiposidad visceral que los
controles sanos y delgados.2

De estos factores el género masculino, la circunferencia de cintura, la hipertri-
gliceridemia y la resistencia a la insulina estuvieron asociados independiente-
mente con la EHMNA en no obesos.3 Pero también mostraron más bajas puntua-
ciones de actividad física, estados de fibrosis y mediciones de rigidez hepática
medidas por elastografía. Sin embargo, tuvieron similar grado de inflamación
hepática en comparación con los sujetos obesos, y una vez desarrollada la enfer-
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Figura 10–2. Normopeso, desnutrición y sarcopenia como causa de alteraciones hepá-
ticas. SREBP–2: proteína 2 de unión a elementos regulatdores de esteroles.
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medad hepática no hubo diferencia significativa en el grado de avance a fibrosis
(F3–F4).4,5 Las causas genéticas, específicamente el alelo para (PNPLA3), incre-
mentan el riesgo para los pacientes con síndrome metabólico, independiente-
mente de otros factores metabólicos. La proteína 2 de unión a elementos regulato-
rios de esteroles (SREBP–2) está asociado a la EHMNA en no obesos, en
pacientes sin síndrome metabólico ni diabetes. Una proteína transportadora de
lípidos en el plasma, proteína de transferencia de éster de colesterol, también ha
sido asociada con incremento del riesgo de enfermedad hepática en sujetos no
obesos.6–8

Desnutrición y sarcopenia

La desnutrición grave en niños puede ser causa de hígado graso, la cual general-
mente es reversible con la realimentación. En los niños con kwashiorkor se ha
observado que existe una mala adaptación asociada a una mayor liberación y me-
nos eficiente oxidación de los ácidos grasos, en comparación con niños con ma-
rasmo.9

Por otra parte, la EHMNA es frecuentemente observada en individuos con
anormalidades metabólicas como dislipidemia, obesidad visceral y resistencia a
la insulina, las cuales están estrechamente relacionadas con sarcopenia. En la
obesidad sarcopénica la sarcopenia progresa y la masa muscular disminuye
mientras incrementa la grasa corporal, especialmente en el adulto mayor. El in-
cremento de la población de mayor edad y de la prevalencia de obesidad ha indu-
cido un aumento de la EHMNA sin precedentes.10

La sarcopenia se ha asociada con la enfermedad hepática metabólica; de he-
cho, algunos autores han mostrado que los sujetos con sarcopenia pueden tener
el doble de fibrosis hepática, independientemente de la presencia de obesidad,
resistencia a la insulina o incremento de concentraciones de enzimas hepáticas.
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La mayoría de los sujetos con EHMNA presentan esteatosis simple con un pro-
nóstico a largo plazo favorable, y sólo una pequeña proporción de sujetos pade-
cen cambios necroinflamatorios concomitantes con la progresión significativa a
fibrosis. La asociación independiente entre sarcopenia y fibrosis hepática corre-
laciona con progresión a cirrosis hepática y carcinoma hepatocelular en pacientes
con EHMNA.11

Mecanismos fisiopatológicos

En sujetos sarcopénicos los mecanismos de la EHMNA tales como resistencia
a la insulina, inflamación sistémica, deficiencia de vitamina D, estrés oxidativo
y disminución de la actividad física son multifactoriales; sin embargo, los media-
dores de ambas enfermedades son comunes, lo que hace difícil distinguir cuál de
los dos fue el factor causante. La pérdida de la masa muscular disminuye el ór-
gano diana de la insulina, lo cual contribuye a la intolerancia a la glucosa y pro-
mueve, entonces, la gluconeogénesis; esta vía catabólica por sí misma induce la
proteólisis y la depleción muscular en un circulo vicioso. Por otra parte, la resis-
tencia a la insulina disminuye la entrada de la glucosa a la célula, por lo que se
utilizan como fuente de energía alterna las grasas, promoviendo la lipólisis y la
generación de ácidos grasos libres que compiten con la glucosa y ganan el ingreso
al hepatocito, condicionando hígado graso.

La asociación entre la sarcopenia y la EHMNA, en forma alterna, puede tam-
bién ser secundaria a la liberación de citocinas, tales como factor nuclear kappa
beta (FN–�B) e interleucina 6 (IL–6), que se encuentran frecuentemente altas en
EHMNA y son conocidas como proteínas catabólicas.12 Este incremento de cito-
cinas también puede ocasionar pérdida de la masa muscular. Se ha reportado que
la proteína C reactiva (PCR) y la IL–6 están negativamente asociadas a la masa
muscular apendicular ajustada a la grasa y positivamente con la masa grasa total.
La acumulación de grasa visceral lleva a un incremento de la secreción de citoci-
nas proinflamatorias que promueven un efecto catabólico sobre la masa muscular
y al desarrollo de EHMNA.

La prevalencia de EHMNA ha incrementado por la dieta occidentalizada, la
disminución del ejercicio, los cambios en el estilo de vida y la obesidad. La dismi-
nución de la actividad física inducida por sarcopenia puede causar una reducción
del gasto de energía, que conlleva obesidad y esteatosis hepática en el paciente
con sarcopenia.13 En EUA se estima que un tercio de los adultos presentan
EHMNA y esteatohepatitis no alcohólica (EHNA), la cual es la fase que más fre-
cuentemente progresa, en 10 a 29%, a cirrosis hepática dentro de los primeros 10
años, y luego a insuficiencia hepática y carcinoma hepatocelular.12 Según Kyung
Koo (2017), la prevalencia de sarcopenia en sujetos sin EHMNA fue de 8.7%,
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Figura 10–3. La nutrición parenteral es causa de alteraciones hepáticas.
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con EHMNA fue de 17.9% y con EHNA fue de 35% (p < 0.001). La masa muscu-
lar apendicular estuvo inversamente correlacionada con fibrosis (p < 0.001), y la
prevalencia de fibrosis significativa (PF2) fue mayor en sujetos con sarcopenia
vs. sin sarcopenia (45.7 vs. 24.7%; p < 0.001). La acumulación de lípidos, la pero-
xidación y la inflamación asociada pueden ser otra causa de daño hepatocelular
y la subsecuente fibrosis, que puede llevar a la EHNA. La EHMNA puede progre-
sar a EHNA, fibrosis avanzada, cirrosis y carcinoma hepatocelular.14

ENFERMEDAD HEPÁTICA METABÓLICA NO ALCOHÓLICA
ASOCIADA A NUTRICIÓN PARENTERAL TOTAL

Antecedentes

En 1971 Paden y col. fueron los primeros en reconocer las complicaciones hepa-
tobiliares asociadas al suministro mayor de 14 días de nutrición parenteral total
(NPT).15 Esta condición se conoce como enfermedad hepática asociada a NPT
(EHANP), enfermedad hepática asociada a insuficiencia intestinal (EHAII) y co-
lestasis asociada a NPT (CANP). La Asociación Europea de Nutrición Clínica
y Metabolismo (ESPEN) reporta al daño hepático asociado a la falla intestinal
como el resultado de uno o más factores relacionados con la insuficiencia intesti-
nal (II), incluyendo, pero no exclusivamente, la nutrición parenteral, sin otro fac-
tor asociado como enfermedad parenquimatosa primaria de hígado, como sucede
por enfermedad viral o hepatitis autoinmunitaria, alcohol, medicamentos u obs-
trucción biliar.

La EHANP es más frecuente en niños (de 40 a 60%), y especialmente en niños
prematuros con bajo peso al nacer. La prevalencia de la EHANP ocurrió en 55%
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de los pacientes que recibieron NPT por dos meses y 72% en los que la recibieron
por más de seis años.16

Mecanismos de daño hepático por nutrición parenteral total

Infección

Los lipopolisacáridos bacterianos activan la producción de citocinas (factor de
necrosis tumoral–alfa [TNF–�] e interleucinas) que disminuyen la transcripción
de los transportadores de las sales biliares, ocasionando colestasis y proliferación
ductal.17,18 Eventualmente la secreción de moléculas proinflamatorias y quimio-
tácticas (IL–6, IL–8 y monocitos proteínas–1 quimioatrayentes), mediada por
colangiocitos, promueve la inflamación y fibrosis, todo lo cual puede estar aso-
ciado a la sepsis relacionada con catéteres y a la translocación bacteriana por el
aumento de la permeabilidad intestinal secundaria a atrofia de las vellosidades
por disminución de la proliferación celular y aumento de la apoptosis por el ayu-
no.19,20 Por otra parte, el TNF–� incrementa la disociación estructural de las pro-
teínas de unión estrecha (tight junction) tales como ZO–1, y el estado inflamato-
rio disminuye la expresión de las claudinas y las ocludinas.

La microbiota también participa de manera importante en la protección epite-
lial, como es el caso de algunos Firmicutes y en el daño del hepatocito por activa-
ción de las células de Kupffer, como sucede con algunas Proteobacterias.21

Ayuno y atrofia intestinal

El ayuno relacionado con la NPT puede ocasionar atrofia de la mucosa intestinal
por disminución de la altura y de la profundidad de las criptas, del área de absor-
ción y del número de células intestinales, lo cual ocurre desde las primeras 24 h
de la inanición. El inicio rápido de la atrofia de las vellosidades intestinales puede
ser secundario a la alta tasa metabólica y el rápido recambio de las células del epi-
telio intestinal, sin un reemplazo óptimo. Este daño inicia en el intestino proximal
y progresa al distal.

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

El ayuno también disminuye la producción de sales biliares, la contracción ve-
sicular y la movilidad intestinal mediada por colecistocinina, gastrina y péptido
YY, con lo cual se promueven la estasis intestinal y biliar y el sobrecrecimiento
bacteriano.23

Cambios en la microbiota intestinal

Los ácidos biliares primarios, ácido quenodesoxicólico y ácido cólico, son sinte-
tizados en el hígado a partir del colesterol y posteriormente conjugados con tau-
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rina y glicina y secretados a las sales biliares. La mayoría de estas sales biliares
son reabsorbidas en la circulación enterohepática, y una porción remanente es
transformada por la fermentación de la microbiota intestinal en ácidos biliares
secundarios, ácido desoxicólico, ácido ursodesoxicólico y ácido litocólico. Los
ácidos biliares regulan el metabolismo mediante los receptores X farnesoides
(FXR) y los receptores acoplados a la proteína G (TGR5).24 En el hepatocito los
FRX activados inducen la expresión de heterodímeros que inhiben la transcrip-
ción del gen para la colesterol 7�–hidroxilasa (CYP7A1), la cual es la limitante
de la síntesis de los ácidos biliares. En el enterocito los FXR estimulan la produc-
ción de fibroblastos y su transporte al hígado, vía vena porta.25,26 Por otra parte
la TGR5 inhibe las respuestas de las citocina proinflamatorias IL–1�, IL–1�,
IL–6 y TNF–�.

En síntesis, durante la nutrición enteral (NE) los ácidos biliares activan los
receptores farnesoides (FXR) que liberan el factor de crecimiento 19 de fibro-
blastos (FGF19), los cuales regulan la CYP7A1 y el metabolismo de las grasas
y la glucosa mediante las incretinas GLP1 que modulan la esteatosis hepática, la
insulina y la glucosa; y la GLP2 que promueve el crecimiento del enterocito. La
microbiota intestinal desconjuga los ácidos biliares primarios, los cuales son ago-
nistas de FXR, a ácidos biliares secundarios, agonistas de TGR5. La microbiota
intestinal también regula las citocinas, las interleucinas y el TNF–�, modulando
el daño hepático e intestinal.27

Al contrario, se ha observado que la alteración en el microbioma intestinal nor-
mal, que sucede en sujetos con NPT, puede ocasionar apoptosis de las células in-
testinales, paso de endotoxinas bacterianas, aumento de la expresión de citocinas
y supresión de los transportadores de los ácidos biliares y daño hepático.28 De
hecho, el tratamiento con antibióticos contra las bacterias gramnegativas, como
metronidazol y tetraciclina, puede reducir la respuesta inflamatoria hepática.29

Nutrimentos

Deficiencias
La deficiencia de algunos productos de transulfuración hepática, colina y taurina
puede ser causa de esteatosis hepática, especialmente en recién nacidos prematu-
ros, que pueden presentar deficiencia de las enzimas que metabolizan la metio-
nina a taurina.30

Dextrosa
Los excesos en suministro de calorías y los componentes de la NPT pueden resul-
tar en esteatosis hepática y hepatitis, por incremento en la relación portal de insu-
lina:glucagón, cuando se suministra dextrosa en tasas de más de 50 kcal/kg/día.
La carnitina acetiltransferasa mitocondrial es el paso limitante de la oxidación de
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los ácidos grasos, y es inhibida con los incrementos de concentración de insulina.
Asimismo, el exceso del suministro de dextrosa aumenta la acetil–coenzima A.
Todo esto resulta en la acumulación de ácidos grasos en el hígado.31,32

Lípidos
Cuando los lípidos son suministrados por vía enteral las grasas son absorbidas por
los enterocitos como micelas y transportados mediante quilomicrones al sistema
linfático antes de regresar al hígado, lo cual le da un carácter protector hepático,
a diferencia de lo que sucede con la administración por NPT.33

La sobrecarga de lípidos, considerada como infusiones mayores de 3.0 g/kg/
día, puede asociarse a colestasis, trombocitopenia, hipoxia y coagulación intra-
vascular diseminada.34 Los lípidos suministrados por vía enteral juegan un papel
protector contrario a la infusión intravenosa en el desarrollo del daño hepático.
Las emulsiones de lípidos de soya contienen ácidos grasos omega–6 y fitoestero-
les que pueden tener un efecto benéfico cuando se infunden por la vía enteral; sin
embargo, por vía parenteral podrían resultar hepatotóxicos, por el efecto inhibi-
torio sobre la producción y circulación de los ácidos biliares, especialmente en
infantes prematuros.35 Los aceites de pescado pueden considerarse una buena al-
ternativa. Los ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) suministrados por vía intra-
venosa por 14 días disminuyen las pruebas de función hepática, en comparación
con otras grasas (soya, oliva, triglicéridos de cadena media y larga).36 Los ácidos
grasos (AG) omega–6 activan la vía del factor nuclear �B, que incrementa el
TNF–� con la consecuente alteración del transporte hepatobiliar. El TNF–� con-
trola la actividad de las metaloproteínasas de la matriz (MMP) extracelular. El
incremento de la actividad de las MMP causa daño hepático, y la inhibición de
la MMP mediada por IL–6 y los proliferadores activados por receptores–alfa
(PPAR–�) lo previene.37

Con esto, las altas concentraciones de los ácidos grasos omega–6 incrementan
la peroxidación y disminuyen el efecto antioxidante de los tocoferoles.38 Los áci-
dos grasos omega–3, al contrario, tienen un efecto antiinflamatorio, puesto que
compiten efectivamente con los AG omega–6 como sustrato por la �5 desatura-
sa, causando disminución en los eicosanoides proinflamatorios y en favor de los
antiinflamatorios, con reducción de la vía de señalización del FN�B.39 Asimis-
mo, se ha descrito un efecto antioxidante del AG omega–9. Sin embargo, también
se ha reportado disfunción plaquetaria con alto riesgo de hemorragia.

Micronutrimentos

Se ha reportado el uso de manganeso asociado a anemia, neurotoxicidad y coles-
tasis. El cobre se elimina por vía biliar y, si bien no se ha observado un efecto
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hepatotóxico directo, se debe eliminar de la NPT en los pacientes con colestasis
debido a que se considera que tiene un potencial efecto dañino sobre los hepatoci-
tos.40,41

En general, la NPT puede causar daño hepático por diversos mecanismos a
considerar en adultos, niños y especialmente en el recién nacido prematuro.

ALTERACIONES HEPÁTICAS POR SUPLEMENTOS
ALIMENTICIOS Y HERBOLARIOS

Los suplementos dietarios, como los productos de herbolaria, vitaminas, minera-
les, aminoácidos y otros, por no ser considerados medicamentos sino “suplemen-
tos alimenticios” por la Food an Drug Administration (FDA) no son estrictamen-
te regulados ni requieren protocolos obligatorios de seguridad o evaluaciones
toxicológicas, dado que se consideran elaborados a partir de sustancias naturales
y potencialmente seguras. Son comercializados con diferentes propósitos, desde
estimuladores del sistema inmunitario, auxiliares en la pérdida de peso, constitu-
yentes de la masa muscular, complementos o alternativas a tratamientos de algu-
nas enfermedades.

Se encontró que entre 2003 y 2006 aproximadamente más de 70% de la pobla-
ción de 70 años de edad o más consumían alguno de este tipo de productos. En
revistas científicas en EUA y en países de Europa han sido reportados casos de
hepatotoxicidad por varios productos herbales; de hecho, el ácido úsnico, OxyE-
lite Pro e Hydroxicut recibieron alerta de riesgo por parte de la FAD, y otros pro-
ductos derivados de flavonoides y el Herbalife fueron sacados del mercado debi-
do a reportes de hepatotoxicidad grave o hepatitis fulminante. Los suplementos
dietarios pueden afectar la función del hígado de diferentes formas. La presencia
de muchos ingredientes en un suplemento aumenta la posibilidad de que uno de
ellos inhiba o aumente la absorción, o enmascare la deficiencia de otro. Algunos,
como el folato, pueden encubrir la deficiencia de vitamina B12, que induce la ane-
mia macrocítica. Asimismo, los procedimientos de manufactura y estandariza-
ción pueden afectar la seguridad en las concentraciones de algunas sustancias que
podrían resultar tóxicas.42,43

En revisiones realizadas en la literatura se ha encontrado en diferentes pobla-
ciones que de un total de 296 suplementos dietarios y herbolarios los principales
suplementos causantes de hepatotoxicidad fueron productos herbales (53.79%),
seguidos por vitaminas (9.13%) y relacionadas con gérmenes (3.5%). Las razo-
nes para el consumo de estos suplementos fueron en primer lugar pérdida de peso,
seguida por el dolor y la inflamación, el estrés mental y distimia, y luego el fisico-
culturismo, entre otros.1,44
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Figura 10–4. Daño hepático secundario a suplementos alimenticios herbolarios.
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Los ingredientes y los metabolitos de los suplementos alimenticios pueden oca-
sionar desde estrés oxidativo hasta estrés del retículo endoplásmico, daño al áci-
do desoxirribonucleico (DNA), acumulación de ácidos biliares tóxicos y disfun-
ción mitocondrial, llevando a apoptosis o necrosis.

La mitocondria tiene una participación especial por el sistema de la monoami-
nooxigenasa CYP hepática en intermedios reactivos llamados pirrolmonocrota-
lina, que le producen apoptosis. Otras sustancias, como la efedra, pueden disparar
en forma exagerada la respuesta inmunitaria que induce directamente la hepato-
toxicidad.45–47

Los alcaloides de pirrolizidina son compuestos de plantas medicinales llama-
das comfrey o consuelda, utilizadas como antiinflamatorios osteomusculares,
que se han asociado a enfermedad hepática venooclusiva. El ginkgo biloba ha
sido asociado a daño hepático, y puede inhibir las enzimas hepáticas in vitro, pero
en humanos no se ha observado impacto en el metabolismo de medicamentos.48

El daño hepático inducido por hierbas y por medicamentos generalmente es
clasificado como hepatocelular, colestásico y mixto. En España se ha reportado
que entre 2 y 10% de los casos de insuficiencia hepática se han atribuido a produc-
tos herbales o suplementos dietarios como el Herbalife�, entre otros. Frecuente-
mente el daño hepático por productos herbolarios es autolimitado; sin embargo,
es común que se asocie a enfermedad hepática crónica, insuficiencia hepática
aguda, muerte y trasplante hepático.



Repercusiones hepáticas de la desnutrición y la terapia nutricional 141
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

CONCLUSIONES

El hígado puede verse afectado por el estado nutricional, pero también por el tra-
tamiento utilizado al tratar de revertir la desnutrición y la obesidad. La enferme-
dad hepática metabólica no alcohólica ha aparecido como una enfermedad emer-
gente debido al incremento de la pérdida de masa muscular en poblaciones de
adultos mayores y por la obesidad, dos condiciones que han ido aumentando con
el paso de los años. Si bien enfermedades metabólicas como la dislipidemia, la
DM2, la obesidad y la resistencia a la insulina comparten mecanismos fisiopato-
lógicos con la EMHNA, también esta última se ha visto asociada de manera inde-
pendiente con otras situaciones como desnutrición, sarcopenia y aun en el normo-
peso. Otra condición asociada es la terapia nutricional, especialmente la NPT,
que contribuye en parte a la aparición de la EHMNA. Otras alteraciones hepáticas
debidas a toxicidad se han encontrado con el uso de algunos suplementos alimen-
ticios de origen herbolario que no tienen mayores regulaciones sanitarias.

El mensaje más importante es sensibilizar al profesional de la salud sobre que
la EHMNA no sólo es un problema en obesidad y síndrome metabólico, sino que
también puede presentarse en sujetos con normopeso, desnutrición y hasta en pa-
cientes con sarcopenia y desnutrición grave, y puede ser precipitada con los mis-
mos productos para alimentar y nutrir, como es la NPT a largo plazo.

Las repercusiones hepáticas 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 sí con mucho efecto tóxi-
cos para el hígado.
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Hígado graso metabólico

Astrid Ruiz Margain, Berenice M. Román Calleja,
Nayelli Cointa Flores García

INTRODUCCIÓN

El hígado graso asociada a disfunción metabólica, también conocido como estea-
tosis hepática metabólica o MAFLD, por las siglas en inglés de metabolic asso-
ciated fatty liver disease, y anteriormente denominada enfermedad por hígado
graso no alcohólico, es actualmente la enfermedad hepática más común, y se ha
convertido en una de las principales etiologías de enfermedad hepática crónica
y carcinoma hepatocelular  en el mundo occidental; se estima que en algunos años
será la causa principal de cirrosis hepática (CH).1 La MAFLD se encuentra pre-
sente en 20 a 40% de la población mundial.2,3 En México se ha reportado una pre-
valencia que oscila entre 20 y 38% en población general; dicha variabilidad
podría deberse al método utilizado para hacer el diagnóstico (ultrasonido, elasto-
grafía, etc.), al tipo de muestreo y muestra y a la definición utilizada, aunque inde-
pendientemente de lo anterior México es un país con alta prevalencia de hígado
graso.4,5 Asimismo, existen grupos con mayor riesgo, como los sujetos con diabe-
tes mellitus tipo 2, en los que la frecuencia de la enfermedad aumenta a 70%, y
pacientes con obesidad, en los que se ha reportado una prevalencia de hasta 90%.6

Únicamente de 5 a 20% de los pacientes con esta patología tienen un índice
de masa corporal < 25 kg/m2, por lo que se concluye que la obesidad es el fenotipo
clínico más común asociado a MAFLD.7,8

145
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FACTORES DE RIESGO

Entre los factores relacionados con el estilo de vida la dieta hipercenergética con
un patrón occidental y el sedentarismo desempeñan un papel predisponente para
desarrollar esteatosis hepática metabólica y otras enfermedades crónicas; de
hecho, el patrón dietético más asociado con el desarrollo de esta patología es la
dieta tipo occidental, que se caracteriza por un alto consumo de granos refinados,
alimentos de repostería, bebidas azucaradas y carnes rojas que se asocia con una
mayor probabilidad de desarrollar resistencia a la insulina y posterior MAFLD.9

La dieta occidental típica es hipercalórica, y se consumen altas cantidades de
hidratos de carbono simples, grasas saturadas, alimentos ultraprocesados y
sodio; en diferentes cohortes este patrón de alimentación se asocia a un aumento
de peso significativo e infiltración lipídica en el hígado que después de varios
años progresa a fibrosis hepática. De manera interesante, se ha descrito que no
sólo es el consumo excesivo de calorías y azúcares, sino también la forma en que
se distribuye el consumo de alimentos a lo largo del día, lo que afecta la acumula-
ción de grasa en el hígado.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%
de los pacientes con esteatosis son sujetos sedentarios. Más allá de la salud hepá-
tica, pasar 3 h al día sentado se relaciona con la mortalidad por todas las causas.11

De manera interesante, estar más tiempo sentado también se asocia con ingerir
más colaciones poco saludables.12 Combinados, se crea un fenotipo llamado con-
ductual de triple impacto.

El fenotipo conductual de triple impacto está compuesto por:

1. Comportamiento sedentario.
2. Baja actividad física.
3. Mala alimentación.

Todos ellos son factores de riesgo para el desarrollo de hígado graso metabólico.10

TRATAMIENTO

Hasta el momento los cambios en el estilo de vida que incluyen modificaciones
en los hábitos alimenticios y la actividad física son considerados el tratamiento
de primera línea para MAFLD, lo cual ha sido demostrado y recomendado en
múltiples estudios clínicos y guías de tratamiento. Los mejores resultados se ob-
tienen cuando estas modificaciones se acompañan de una pérdida de al menos 7
a 10% del peso corporal total.10
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Intervención nutricional

El manejo nutricio en la enfermedad por esteatosis hepática metabólica es el tra-
tamiento de primera línea para dicha condición; los cambios en el estilo de vida
han mostrado de manera consistente ser eficaces para la disminución tanto de la
grasa intrahepática como de los grados de fibrosis hepática.

Para estimar el requerimiento de energía es necesaria una calorimetría indi-
recta; sin embargo, el uso de este método se ve limitado por la baja disponibilidad
de la herramienta, por lo que se han utilizado fórmulas de estimación de gasto
energético basal creadas y validadas para pacientes con sobrepeso u obesidad, las
cuales consideran la actividad térmica de los alimentos y el nivel de actividad
física de cada individuo, para así conocer el gasto energético total (GET).13,14 En
la práctica clínica diaria rutinaria es posible estimar el gasto energético con una
fórmula rápida; la recomendación en pacientes con obesidad sugiere multiplicar
el peso actual del paciente (se usa peso ajustado para obesidad en sujetos con IMC
> 35 kg/m2) por 20 a 25 kcal/día, y de esta manera se obtiene el GET. Esta opción
es práctica, y en los últimos años ha sido usada en sujetos con MAFLD y obesidad
para reemplazar a otras fórmulas utilizadas anteriormente para calcular el gasto
energético basal.

Comúnmente es necesario hacer una restricción energética de 500 a 1 000 kcal
que garantice la pérdida de peso del paciente, aunque la disminución de grasa in-
trahepática se puede observar incluso en ausencia de pérdida de peso significati-
va.15,16 Estas recomendaciones tienen como propósito promover una pérdida de
peso de 0.5 a 1.0 kg/sem; no es recomendable una disminución de peso mayor
que la señalada, ya que podrían manifestarse consecuencias metabólicas adver-
sas, como mayor acumulación de lípidos en el hígado, además de estreñimiento
y deficiencia de vitaminas y minerales debido a restricciones de alimentos, sobre
todo en quienes se someten a dietas sumamente estrictas o no recomendadas para
pacientes con esta patología.16 En muchas ocasiones el cambio de hábitos nutri-
cionales es suficiente para inducir una pérdida de peso, en cuyo caso no hay nece-
sidad de hacer más restricción energética; esta última recomendación puede apli-
carse mejor en pacientes con hígado graso metabólico que tienen un IMC normal;
por lo tanto, la restricción energética deberá ser aplicada de acuerdo a la situación
específica del paciente.17

En cuanto a la distribución de macronutrimentos, se sugiere que los hidratos
de carbono (HCO) aporten 50% del gasto total de energía (puede variar de 45 a
55%, y los HCO simples no deben rebasar > 10% del GET); la recomendación
de proteínas es de 1.2 a 1.5 g/kg/día; la cantidad exacta debe establecerse de
acuerdo con el estado nutricional del paciente, la presencia de comorbilidades y
la frecuencia e intensidad del ejercicio físico;9,10 se recomienda que de 50 a 60%
de la cantidad total de proteínas sea de origen vegetal. No hay evidencia que
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Figura 11--1. Tratamiento de primera línea en hígado graso metabólico.
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sugiera limitar el consumo de proteína en este grupo de pacientes; sin embargo,
se recomienda un mayor aporte de proteína de origen vegetal para garantizar el
consumo de fibra en la dieta y, una vez que se haya establecido la contribución
de HCO y proteínas, el resto de las kilocalorías debe ser cubierto con lípidos; en
este sentido se debe considerar no exceder más de 10% de aporte de ácidos grasos
saturados (figura 11--1).

Actualmente la dieta mediterránea es la única recomendada por distintas guías
para tratar el hígado graso metabólico; aunque existen más dietas en estudio, no
existen resultados derivados de ensayos clínicos aleatorizados que permitan re-
comendar su prescripción.21

En cuanto a la dieta mediterránea, las características que la hacen apropiada
en esta patología se basan en la elección de alimentos como frutas y verduras con
cáscara (> 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 día), lác-
teos bajos en grasa (1 porción al día), leguminosas, huevos, pescados y carnes
blancas (semanalmente en porciones moderadas), que la convierten en una dieta
alta en fibra y ácidos grasos poliinsaturados, particularmente omega--3, y baja en
hidratos de carbono simples y grasas saturadas debido al bajo consumo de carnes
rojas, embutidos y dulces.18 A largo plazo este patrón ha demostrado un apego
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alto y una reducción de peso, esteatosis e incluso fibrosis hepática, con beneficios
mayores cuando se combina con actividad física.19

La dieta con patrón mediterráneo puede reducir la grasa hepática incluso sin
pérdida de peso, y es el único patrón dietético recomendado para hígado graso
metabólico en las guías de práctica clínica.10,17,19,20

Otras estrategias nutricionales

Se ha reportado que el consumo de café tiene importantes efectos hepatoprotecto-
res especialmente en la esteatosis y fibrosis hepática que están relacionados con
sus componentes fenólicos y alcaloides.22 En modelos animales el café redujo la
acumulación de grasa hepática, el estrés oxidativo, la inflamación hepática y la
expresión de citocinas proinflamatorias. Además, se demostró que el ácido cloro-
génico, uno de los principales polifenoles del café, inhibe la activación de las
células estrelladas hepáticas in vitro, lo que tiene un efecto en la progresión de
la fibrosis. En estudios clínicos el consumo > 2 tazas de café se asoció con menor
riesgo de síndrome metabólico, fibrosis hepática y carcinoma hepatocelular.23

Sin embargo, debido a la variedad de preparaciones y acompañamientos con los
que el café puede ser tomado, existen resultados contradictorios, pero por lo ge-
neral el consumo de café regular (americano) con y sin cafeína ha demostrado
estos efectos beneficiosos.22,24 Es relevante señalar que se debe recomendar el
consumo de esta bebida sin agregar complementos (azúcar de mesa, crema, edul-
corantes, etc.) para no promover más resistencia a la insulina, especialmente en
pacientes que tomen café con frecuencia.

Otros estudios clínicos se han enfocado en el efecto de la suplementación de
omega–3 (EPA y DHA) sobre el hígado graso metabólico. La evidencia sugiere
que la ingesta de este ácido graso poliinsaturado tiene beneficios en la disminu-
ción de grasa intrahepática pero no en las enzimas hepáticas; este resultado con-
tradictorio podría explicarse por la gran variabilidad en las pruebas usadas para
evaluar los resultados.25,26 Aunque la mayoría de los ensayos clínicos han evalua-
do dosis de suplementación de 4 g/día, se debe ser cuidadoso con esta recomenda-
ción, ya que los beneficios se reportan en dosis que inician desde 0.83 g, y en algu-
nos estudios clínicos que evaluaron dosis iguales a o mayores de 1 g/día se
reportaron molestias gastrointestinales o regusto a pescado.26 Se requiere más in-
vestigación antes de poder hacer recomendaciones con respecto a la dosis óptima
y la duración de la terapia para este grupo de pacientes.

A pesar de la evidencia que respalda la asociación del estrés oxidativo con la
esteatohepatitis y la utilidad de los antioxidantes en modelos animales, la eficacia
de la terapia antioxidante en humanos con MAFLD no se ha demostrado ni pro-
bado adecuadamente, a excepción de la vitamina E. De hecho, distintos estudios
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han evaluado la utilidad de las vitaminas C, D y colina, encontrando resultados
contradictorios; por lo tanto, no hay pruebas claras de que un suplemento de estas
vitaminas beneficie en términos de esteatosis hepática, enzimas hepáticas o resis-
tencia a la insulina.10 En resumen, la mejor recomendación es adquirir los nu-
trientes a través de una dieta variada y completa en distintos grupos de alimentos
para evitar deficiencias.

Ejercicio físico

La combinación de ejercicio aeróbico y de resistencia se recomienda como parte
del tratamiento de primera línea para la esteatosis hepática metabólica. Idealmen-
te el ejercicio aeróbico debe incluir de tres a cinco sesiones por semana con inten-
sidad moderada por al menos 30 min, mientras que el ejercicio de resistencia debe
realizarse tres veces a la semana en sesiones de intensidad moderada de ejercicios
que incluyan distintos grupos musculares iniciando con tres series de pocas repe-
ticiones (de 8 a 10 repeticiones) y aumentar el número de series y repeticiones
de acuerdo a la tolerancia.20

Iniciar un entrenamiento físico puede ser difícil debido a las limitaciones físi-
cas de los pacientes: condición de obesidad que dificulta realizar ciertos ejerci-
cios o muy baja capacidad cardiorrespiratoria. Por ello se debe prescribir un pro-
grama de entrenamiento físico personalizado. En los últimos años el uso de
dispositivos podómetros se ha extendido como método de automonitoreo de acti-
vidad física, por lo que siempre que sea posible se puede vigilar el número de
pasos que realiza una persona diariamente y de acuerdo a ello establecer una meta
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 paciente realice los 30 minutos de actividad física sugerida. En
este último caso se debe evaluar cuántos minutos puede tolerar un paciente de un
determinado ejercicio y pedirle que aumente cinco minutos cada semana o cada
dos semanas para estimular un cambio.27

Los principales ejercicios de tipo aeróbico que puede hacer un paciente con
obesidad incluyen caminata a paso normal o rápido, natación y bicicleta estacio-
naria. Y los ejercicios de tipo anaeróbico que puede comenzar a realizar sin nece-
sidad de un equipo sofisticado son el grupo de ejercicios con peso corporal como
sentadillas, sentadillas utilizando una silla como soporte, abdominales, abdomi-
nales oblicuas, levantamiento de pantorrilla hacia atrás y a los lados, y levanta-
miento de brazo con mancuernas o algún objeto de más de 2.5 kg por brazo.28

Cada persona tiene una condición física diferente, por lo que los ejercicios de-
ben ser recomendados de manera individualizada.

La combinación de ejercicio aeróbico y de resistencia se recomienda como
parte del tratamiento de primera línea para la esteatosis hepática metabólica con
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una frecuencia de tres a cinco veces a la semana en sesiones de intensidad mode-
rada por 30 a 60 min. Los beneficios en el hígado del ejercicio son independientes
de la pérdida de peso.

Los beneficios del ejercicio físico se pueden observar desde las primeras se-
manas, e incluyen disminución de transaminasas hepáticas y mejoría en la sensi-
bilidad periférica a la insulina, produciendo una mejora en la acción de la insulina
y, en consecuencia, reduciendo la lipogénesis hepática de novo; también existe
aumento en la eliminación de lipoproteínas de muy baja densidad, que contribuye
a la reducción de grasa en el hígado.10 Además, el ejercicio ejerce efectos sobre
distintos órganos y tejidos, como el músculo; de esta manera puede contribuir
mejorando la función mitocondrial y aumentando el gasto energético. Es posible
que los principales beneficios del ejercicio en MAFLD no estén en el hígado, sino
en mejorar la función 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

La mayoría de los estudios con ejercicio han sido principalmente cortos, du-
rando entre 8 y 12 semanas, y en los últimos años han surgido estudios a largo
plazo (12 meses) que sugieren que mientras los pacientes continúan haciendo
ejercicio los beneficios se mantienen; sin embargo, cuando no continúan con la
actividad los beneficios se pierden.10 Por eso se debe insistir con el mantenimien-
to del entrenamiento físico e irlo aumentando de acuerdo a las posibilidades indi-
viduales; además, se debe enseñar a los pacientes que los beneficios ocurren de
manera independiente de la pérdida de peso.

ADHERENCIA AL TRATAMIENTO

Los pacientes con esta patología se caracterizan por ser una población con baja
adherencia a las intervenciones de cambios en el estilo de vida a largo plazo, lo
que dificulta aún más el éxito del tratamiento. Se ha reportado que únicamente
15% de los pacientes con hígado graso que inician una intervención logran bajar
10% de peso corporal necesario para revertir esteatosis y fibrosis; además, la
adherencia disminuye después de los primeros meses y la mayoría de los pacien-
tes recuperan el peso perdido.29

Para contrarrestar estas limitaciones se proponen distintas estrategias. En pri-
mer lugar, es fundamental el abordaje multidisciplinario que incluya médico,
nutriólogo y psicólogo. Está documentado que los pacientes que reciben terapia
cognitivo–conductual tienen mejor respuesta al tratamiento y mayor adherencia
a largo plazo.30
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El conocimiento de la enfermedad que ayude al paciente a conocer las causas
y las consecuencias de la patología a largo plazo también puede ser de ayuda para
mejorar el apego, especialmente al hacer énfasis en el papel del ejercicio y la ali-
mentación en la fisiopatología del hígado graso. Una vez que el médico de primer
contacto realiza el diagnóstico es fundamental realizar la interconsulta con el es-
pecialista en nutrición; en un estudio transversal realizado a médicos de primer
contacto se encontró que 18% no refieren a los pacientes con el nutriólogo y 31%
lo hacen únicamente en ocasiones,29 por ello se insiste en trabajar de manera mul-
tidisciplinaria desde etapas tempranas para evitar la progresión del hígado graso.

En muchas ocasiones el personal de salud recomienda a los pacientes con
MAFLD disminuir peso sin ningún apoyo significativo y continuo para realizar
cambios en su estilo de vida. En este contexto, existe evidencia que recomienda
realizar un seguimiento de las consultas con el nutriólogo de manera regular,
empezando incluso con visitas semanales o quincenales que ayuden a identificar
de manera temprana las causas de bajo apego, síntomas que puedan ocurrir con
el cambio de hábitos y la vigilancia de los parámetros bioquímicos.31 Además,
el apoyo cercano por parte de los médicos y nutriólogos puede ayudar a disminuir
la información errónea y contradictoria que existe alrededor del hígado graso y
la pérdida de peso que se encuentra de fácil acceso en distintas fuentes de infor-
mación.

CONCLUSIONES

La enfermedad por hígado graso metabólico es altamente frecuente en la pobla-
ción mexicana; existen múltiples factores de riesgo para su desarrollo, entre ellos
los factores genéticos y los del estilo de vida, como el sedentarismo y una dieta
alta en grasas, en azúcares refinados y alimentos ultraprocesados; además, la pre-
sencia de componentes del síndrome metabólico aumenta el riesgo de desarrollar
hígado graso. El tratamiento de primera línea continúa siendo la implementación
de cambios en el estilo de vida, con la mejoría en la calidad de la dieta y el au-
mento de la actividad y el ejercicio físico.
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Trasplante hepático

Héctor Miguel Delgado Cortés, Ignacio García Juárez,
María del Pilar Milke García, Montserrat Amaya Caballero

INDICACIONES DE TRASPLANTE HEPÁTICO

La selección de los pacientes candidatos a trasplante hepático (TH) debe incluir
cuidadoso análisis de riesgo–beneficio que pondere los riesgos de la cirugía, la
inmunosupresión a largo plazo y la recurrencia de la enfermedad contra los bene-
ficios potenciales del trasplante. Los buenos resultados actuales hacen que la se-
lección de pacientes sea un reto debido a la escasez de órganos y a la creciente
demanda de esta modalidad terapéutica.1,2

El TH está indicado como tratamiento de algunas enfermedades hepáticas
agudas o cuando hay un daño crónico avanzado con aparición de descompensa-
ciones (cuadro 12–1).

Enfermedad hepática avanzada
(indicaciones priorizadas por MELD)

La asignación de órganos en la mayoría de los países se lleva a cabo basándose
en la gravedad de la enfermedad, de tal manera que se le ofrece el órgano al candi-
dato en la lista que tiene mayor probabilidad de morir sin él.3,4

En un intento por ser objetivos se diseñó el puntaje de MELD (Model for End–
stage Liver Disease), una escala numérica continua que correlaciona linealmente
con la mortalidad a los tres meses de pacientes con enfermedad hepática, de tal
forma que a mayor puntaje existe menor sobrevida. En 2016 fue publicada la ac-

155



156 (Capítulo 12)Nutrición y enfermedades gastrointestinales

tualización del MELD para incluir al sodio como un factor de mortalidad, ya que
la hiponatremia es un problema común en los pacientes con cirrosis, y se estima
que la mortalidad aumenta de manera lineal 5% por cada mmol que disminuye
el sodio entre 140 y 125 mmol; por lo tanto, una política apropiada sería calcular
el MELD inicial y, si éste es mayor de 11, recalcularlo utilizando el MELD–Na.
Para ingresar a una lista de trasplante la mayoría de los centros utilizan un puntaje
de MELD > 15 o la presencia de una condición que otorgue puntos de excepción
de MELD (síndrome hepatopulmonar, carcinoma hepatocelular, etc.).5,6

INDICACIONES DE TRASPLANTE
HEPÁTICO CON MELD PONDERADO

Carcinoma hepatocelular

Los mejores resultados se han observado en los pacientes que durante su evalua-
ción presentan un tumor único no mayor de 5 cm o tres tumores ninguno mayor
de 3 cm (criterios de Milán). Debido a que muchos de estos pacientes pueden te-
ner una función hepática preservada y a que la asignación de órganos en la lista
se basa en criterios de gravedad (MELD), estos pacientes podrían estar en des-
ventaja para acceder a un trasplante y el tumor podría crecer hasta estar fuera de
estos criterios. Actualmente en EUA se está implementando la estrategia de utili-
zar el MELD medio al momento del trasplante menos 3 (MMT–3) para pacientes
que vivan a 250 millas náuticas a la redonda del centro de trasplante.7,8

Síndrome hepatopulmonar

Se caracteriza por la tríada de alteración de la función hepática (aguda o crónica),
hipoxemia arterial y dilataciones vasculares intrapulmonares. El TH es la única
terapia que ha mostrado de forma consistente mejorar y resolver este síndrome,
por lo que la mayor parte de los centros están de acuerdo en otorgar puntos de
excepción de MELD (MELD ponderado).9,10

MANEJO PRETRASPLANTE

El manejo previo al trasplante depende de la etiología de la enfermedad hepática
y las comorbilidades del paciente. De forma general, se debe buscar de forma in-
tencionada la presencia de descompensaciones.
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Cuadro 12–1. Indicaciones de trasplante hepático

Hepatopatía crónica (falla hepática crónica) – MELD � 15 puntos
1. Complicaciones sistémicas de enfermedad hepática:

a. Síndrome hepatorrenal
b. Ascitis refractaria o intratable
c. Encefalopatía hepática refractaria
d. Prurito intratable

2. Falla hepática aguda
3. Hepatitis alcohólica grave
4. Falla hepática aguda sobre crónica

MELD ponderado (hepatopatía estable con alto riesgo de mortalidad)*
a. Carcinoma hepatocelular
b. Síndrome hepatopulmonar

Otras, excepción MELD
1. Colangiocarcinoma
2. Carcinoma hepatocelular en no cirróticos
3. Enfermedad poliquística hepática y/o hepatorrenal
4. Polineuropatía amiloidótica familiar
5. Hiperoxaluria primaria
6. Hiperlipidemias familiares
7. Tumores neuroendocrinos metastásicos a hígado
8. Cáncer colorrectal con metástasis a hígado
9. Falla del injerto hepático

* MELD ponderado: intenta equiparar el riesgo de mortalidad en la lista de espera por progresión
de la enfermedad hepática. A los pacientes enlistados por carcinoma hepatocelular o síndrome
hepatopulmonar (PaO2 < 60 mmHg), independientemente de la función hepática, se asignan auto-
máticamente 22 puntos en su cálculo de MELD (MELD ponderado), valor que puede incrementarse
con la progresión de su enfermedad de base hasta el momento del trasplante.

Hemorragia digestiva de origen variceal

Actualmente se recomienda realizar tamizaje de varices esofágicas en los pacien-
tes con menos de 150 000 plaquetas o que tengan > 20 kpa en la elastografía hepá-
tica de transición. La profilaxis primaria (en caso de nunca haber presentado
hemorragia) puede ser sólo con �–bloqueador no selectivo (propranolol o carve-
dilol), y debe ser endoscópica más �–bloqueador en el caso de tener antecedente
de hemorragia.11

Ascitis

Además de una restricción moderada en el consumo de sodio, los pacientes pue-
den manejarse con diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona) hasta una
dosis máxima de 400 mg/día. En los pacientes que no logran una pérdida de al
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menos 2 kg en una semana o en los que desarrollan hipercalemia se puede agregar
diurético de asa (furosemida) hasta una dosis máxima de 160 mg/día.12

Encefalopatía

Luego de un adecuado examen neurológico, identificados y tratados los posibles
factores precipitantes, los disacáridos no absorbibles (lactulosa o lactitol) repre-
sentan la primera línea de tratamiento. Éstos favorecen el desarrollo de microbio-
ta benéfica y limitan el crecimiento de bacterias productoras de amoniaco. Otra
opción de tratamiento es el uso de  antibióticos no absorbibles como la rifaximina,
de la L–ornitina, del L–aspartato y de aminoácidos de cadena ramificada.13,14

MANEJO POSTRASPLANTE

Los avances en la inmunosupresión han mejorado el pronóstico en los últimos
años. En general, se debe valorar el riesgo de rechazo y compararlo con el riesgo
de la inmunosupresión y la toxicidad del fármaco.

Glucocorticoides

Aumentan la expresión de interleucina (IL)–10 y reducen la síntesis de IL–2,
IL–6 e INF–� por parte de las células T. Siguen siendo la primera línea de terapia
inicial y tratamiento del rechazo agudo en muchos centros.15

Anticuerpos monoclonales

El basiliximab y el daclizumab (este último retirado del mercado) son anticuer-
pos monoclonales humanizados contra el receptor de IL–2. El bloqueo del recep-
tor de IL–2 evita la proliferación de células T. Los anticuerpos se pueden usar
para reducir el uso de inhibidores de calcineurina en pacientes con enfermedad
renal o para minimizar el uso de esteroides.16

Inhibidores de calcineurina

Se consideran actualmente la piedra angular en el manejo a largo plazo de la in-
munosupresión. La ciclosporina inhibe la activación de las células T al unirse a
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la ciclofilina intracelular, reduciendo así la activación de la calcineurina. Sin cal-
cineurina el factor nuclear de las células T activadas (NFAT) no se transloca al
núcleo, y la producción de interleucina IL–2 se detiene. El resultado es una res-
puesta de las células T marcadamente y una reducción significativa en la cascada
de rechazo.17

El tacrolimus es un compuesto macrólido originalmente aislado de Streptomy-
ces tsukubaensis. Actúa sobre la proteína de unión FK e inhibe la producción de
IL–2 e INF–�. Se considera 100 veces más potente que la ciclosporina. Los efec-
tos adversos más comunes incluyen nefrotoxicidad, neurotoxicidad y trastornos
hidroelectrolíticos.18

El sirolimus y el everolimus (inhibidor del blanco de la rapamicina en los ma-
míferos o mTOR) actúan uniéndose a la misma proteína que el tacrolimus, aun-
que mediante un efecto independiente de la calcineurina, inhibiendo la prolifera-
ción de células T y B. Su ventaja sobre los inhibidores de calcineurina es la
ausencia de nefrotoxicidad y neurotoxicidad; los efectos secundarios son retraso
en la cicatrización, hiperlipidemia, supresión de la médula ósea, albuminuria y
neumonía. Son fármacos de segunda línea en el manejo de la inmunosupre-
sión.17–19

Los fármacos inhibidores de la purina y la pirimidina son el ácido micofenóli-
co y la azatioprina. El ácido micofenólico inhibe la inosina monofosfato deshi-
drogenasa evitando la formación de guanosina monofosfato y limitando la proli-
feración de linfocitos B y T. Los efectos secundarios más comunes son la
supresión de la médula ósea y molestias gastrointestinales como dolor abdomi-
nal, diarrea, náuseas y vómitos.

La azatioprina es un profármaco de la 6–mercaptopurina que se metaboliza en
6–tioguanina e interfiere con la síntesis de RNA y DNA, inhibiendo la replica-
ción de células T y B. Los efectos secundarios incluyen la supresión de médula
ósea, náuseas, vómitos, hepatotoxicidad y riesgo de linfoma.17

INFECCIONES EN EL POSTRASPLANTE

La evaluación previa al trasplante incluye la detección oportuna de infecciones
o factores de riesgo individuales, además de medidas preventivas que incluyen
vacunación. Después del trasplante la administración de antimicrobianos profi-
lácticos como trimetoprim–sulfametoxazol por 6 a 12 meses (Pneumocystis jiro-
vecii, Listeria monocytogenes, Nocardia asteroides, Toxoplasma gondii) es habi-
tual, mientras que antivirales como ganciclovir, valganciclovir o aciclovir
(citomegalovirus y herpes) y antifúngicos como fluconazol dependen en general
de factores de riesgo individuales y la epidemiología local.20,21
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TRATAMIENTO DIETÉTICO

Desnutrición y cirrosis

La desnutrición aumenta las hospitalizaciones en 100% en pacientes con cirrosis
hepática y puede predecir complicaciones como infecciones y encefalopatía he-
pática. Es multifactorial, ya que obedece a la disminución en la ingestión (por
anorexia, depresión, por iatrogenia), malabsorción, alteraciones metabólicas, in-
flamación y disbiosis, entre otras causas.

La reducción en el consumo de alimentos, a su vez, puede deberse a un efecto
de las citocinas proinflamatorias en el centro de la saciedad, lo que causa anore-
xia, disgeúsia y disosmia por deficiencias de micronutrimentos y la sensación de
plenitud por ascitis, y alteraciones en la motilidad gástrica por hipertensión por-
tal.

La malabsorción de grasas se debe a alteración del metabolismo de ácidos bil-
iares que afecta la formación de micelas necesarias para la digestión y absorción
de grasas y vitaminas liposolubles, y a disbiosis.

Existe pérdida de proteínas por enteropatía hipertensiva portal, y las deriva-
ciones portosistémicas reducen el flujo de nutrimentos hacia el hígado. Asimis-
mo, hay un mayor catabolismo de proteínas que no se compensa, ya que también
la síntesis de proteínas está reducida, y hay una mayor concentración de aminoá-
cidos aromáticos en contraste con los ramificados (BCAA), lo que causa encefa-
lopatía hepática y atrofia muscular. Las deficiencias de vitaminas y nutrimentos
inorgánicos pueden deberse a una menor ingestión, malabsorción, aumento en su
gasto o al uso de algunos medicamentos como la furosemida, diurético que au-
menta la excreción de potasio.

En muchos pacientes con cirrosis hepática el hipermetabolismo y el hipercata-
bolismo contribuyen en el aumento de los requerimientos energéticos y de proteí-
nas, respectivamente. La actividad de la hepatopatía, caracterizada por inflama-
ción, puede contribuir al hipermetabolismo por elevación de IL–1, IL–6 y
TGF–�. Se calcula que entre 15 y 30% de los pacientes con cirrosis presentan hi-
permetabolismo, lo que afecta directamente el estado de nutrición y su supervi-
vencia postrasplante.22

Efectos de la desnutrición en el
paciente con trasplante hepático

Una gran cantidad de estudios demuestran que la desnutrición se asocia con una
estancia más prolongada en el hospital y en la unidad de cuidados intensivos, ade-
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más del desarrollo de infecciones, deterioro del injerto y mortalidad.23 También
se ha evaluado la pérdida de masa muscular postrasplante, ya que el reservorio
de proteína más grande en el cuerpo es la masa muscular, así que la evaluación
de la masa muscular total es una buena estimación del estado nutricional y, de he-
cho, la masa muscular es afectada por la estancia en la UCI, la estancia hospitala-
ria total y los días de intubación.24 El consumo de proteínas es también predictor
de desnutrición y mortalidad. En una cohorte de pacientes en espera de trasplante
hepático la ingestión de proteínas muy baja fue frecuente y se asoció de forma
independiente con desnutrición y mortalidad.25 En otro estudio el número de epi-
sodios infecciosos fue mayor en el grupo con desnutrición. La desnutrición es el
único factor de riesgo independiente para la estancia en la UCI y el número total
de días de hospitalización.25 Por último, la desnutrición grave se asocia directa-
mente con la mortalidad, especialmente en pacientes en espera de trasplante.26

Efectos del tratamiento médico postrasplante
hepático en el estado de nutrición y en el metabolismo

Las principales alteraciones que afectan el estado de nutrición y los efectos meta-
bólicos de la inmunosupresión son:

1. Efectos gastrointestinales: náusea, vómito, diarrea, estreñimiento, gases,
úlcera por efecto secundario del micofenolato de mofetilo, además de ane-
mia.

2. Diabetes mellitus: la calcineurina cumple un papel muy importante en cé-
lulas inmunitarias y en tejidos como riñones, corazón, hígado, cerebro y
páncreas, donde en las células pancreáticas promueve la transcripción de
factores de supervivencia y estimula el crecimiento y la expansión de la
masa de células beta, por lo que el uso de sus inhibidores (ciclosporina, ta-
crolimus) puede explicar su desarrollo; principalmente se habla de la apop-
tosis de las células � pancreáticas y, por ende, la secreción de insulina es
irregular.27 Se debe implementar una dieta fraccionada con alimentos de
bajo índice glucémico, restricción de hidratos de carbono simples, consumo
de al menos 25 g de fibra dietética y actividad física diariamente.

3. Dislipidemias: una de las funciones del hígado es lograr la homeostasis de
lípidos. En pacientes con trasplante hepático las dislipidemias aterogénicas
(colesterol de lipoproteínas de baja densidad o LDL–C elevado y lipopro-
teínas de alta densidad [HDL] reducidas) se explican por la conjunción de
cambios en el peso corporal, hiperglucemia, alteraciones en la síntesis de
insulina e inflamación, y aunque no existe un mecanismo definido exacto
que promueva lipoproteínas proaterogénicas, se ha visto que el uso de in-
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munosupresores contribuye en ello.28,29 Se implementa una dieta con con-
trol de lípidos y de colesterol.

4. Hipertensión arterial sistémica: se asocia al uso de inhibidores de calci-
neurina como la ciclosporina y el tacrolimus, de mTOR (sirolimus, everoli-
mus) y corticosteroides. Los inhibidores de calcineurina pueden causar va-
soconstricción y, por lo tanto, reabsorción de sodio y, por ende, mayor
volumen de líquidos que resulta en aumento en el volumen que afecta la pre-
sión.30 Es importante implementar una dieta con bajo contenido de sodio.

5. Hipercalemia: puede deberse a lisis celular durante la reperfusión, acidosis
metabólica y transfusiones masivas de hematíes, aunque también en menor
grado a inmunosupresión en conjunto con antibióticos y antifúngicos. La
hipercalemia grave produce arritmias que comprometen la vida del pacien-
te, alteraciones neuromusculares y metabólicas. Otras causas de esta altera-
ción son una mayor ingestión, una menor excreción y una menor excreción
urinaria.31 Su tratamiento es básicamente con diuréticos de asa como furo-
semida. La restricción de potasio dietético tiene un efecto de leve a mode-
rado.

6. Hipomagnesemia: es efecto de la ciclosporina, el micofenolato de mofeti-
lo32 y el tacrolimus,33 posiblemente debido a pérdida por vía renal. Puede
causar deposición de pirofosfato de calcio (CPPD).33 Es indispensable me-
dirlo y suplementarlo.

ALIMENTACIÓN PRETRASPLANTE
Y POSTRASPLANTE HEPÁTICO

Puede considerarse apoyo nutricio enteral en caso de no cubrir con la dieta el re-
querimiento por vía oral. Se consideran tres momentos que obedecen a las tres
fases metabólicas importantes en las que difieren objetivos y medidas dietéticas:

Pautas de alimentación y nutrición
en el pretrasplante hepático

Las recomendaciones de alimentación pretrasplante están basadas en las guías de
terapia para cirrosis:

� Energía: de 35 a 40 kcal/kg peso, tomando en cuenta el peso seco y, de ser
posible, realizar calorimetría indirecta.

� Proteínas: de 1.2 a 1.5 g proteínas/kg de peso (seco). Se considera la reco-
mendación más alta en pacientes con edema, y se ha demostrado que dietas
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que contienen 1.2 g/kg se pueden administrar de manera segura a pacientes
con cirrosis incluso con episodio de encefalopatía. En pacientes con vía oral
se recomienda un alto porcentaje de proteínas de origen vegetal por los be-
neficios que tiene la fibra dietética, y en pacientes que requieren suplemen-
tación el uso de aminoácidos de cadena ramificada o BCAA (valina, isoleu-
cina y leucina), mismos que ayudan en el control de la encefalopatía
hepática.

� Hidratos de carbono: la alta prevalencia de diabetes mellitus en estos pa-
cientes obliga a considerar el uso de hipoglucemiantes e insulina. Es impor-
tante evitar ayunos prolongados (de más de seis horas) y fraccionar la ali-
mentación, además de incluir una colación nocturna por el patrón de
oxidación de tipo ayuno que sucede en las noches en estos pacientes dada
la incapacidad del hígado de acumular glucógeno y de participar en la glu-
cogénesis y la gluconeogénesis. Esta colación nocturna puede proveer hasta
50 g de hidratos de carbono complejos y contener también BCAA. El aporte
de fibra dietética debe ser de mínimo 25 g/día.

� Lípidos: no deben aportar menos de 30% del valor energético, aunque se
debe considerar la malabsorción. En pacientes con apoyo nutricio enteral
los ácidos grasos de cadena media son una alternativa útil, ya que no requie-
ren las sales biliares, y se pueden utilizar tanto en nutrición oral como en
enteral o parenteral. La suplementación de ácidos grasos omega–3 se sugie-
re como una estrategia para retrasar la progresión de la cirrosis por enferme-
dad por hígado graso metabólico.34

� Sodio y agua: deben evaluarse cuidadosamente. En general, siempre reco-
mendar una dieta con bajo contenido de sodio y restringir líquidos en caso
de hiponatremia dilucional (Braun).

Es recomendable evaluar bioquímicamente la concentración de vitaminas y nu-
trimentos inorgánicos antes de suplementarlos; sin embargo, es común la defi-
ciencia de tiamina, folatos y magnesio en cirrosis hepática alcohólica, y la defi-
ciencia de vitaminas liposolubles en enfermedad hepática colestásica. La cirrosis
se acompaña frecuentemente de deficiencia de calcio y vitamina D, por lo que la
osteomalacia o la osteoporosis, que contribuyen a las fracturas que se observan
en 40% de los pacientes con enfermedad hepática crónica, deben tratarse median-
te fármacos y suplementación de vitamina D (800/1 000 UI) y calcio (1 000 mg)
en caso de deficiencia, y más que nada con el uso concomitante de corticoides.

Pautas de alimentación y nutrición
en el postrasplante hepático temprano

En las primeras 12 h postrasplante se recomienda la nutrición oral o enteral siem-
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pre y cuando el paciente esté hemodinámicamente estable y no presente náusea
ni vómito. Ya que el uso de inmunosupresores será permanente o de largo plazo,
se deben considerar los efectos adversos arriba mencionados, incluyendo el posi-
ble desarrollo de diabetes mellitus, dislipidemias, hipertensión e incluso hiperu-
ricemia. Es indispensable dar seguimiento a la glucemia, la hemoglobina gluco-
silada, el perfil de lípidos, potasio, magnesio y fósforo, y también registrar
frecuentemente el peso, no sólo por cambios en la hidratación sino por la ganan-
cia de peso esperada por el uso de esteroides, que no sólo producen aumento del
apetito sino también retención de líquidos. Es importante recomendar al paciente
consumir las fuentes de calcio (sardinas y charales, lácteos, tortillas de maíz, bró-
coli) y de magnesio (cacao oscuro, granos integrales, nueces, leguminosas, frutas
y verduras de hoja verde), y que los alimentos sean preparados higiénicamente
por el mayor riesgo de infecciones intestinales.

Pautas de alimentación y nutrición
en el postrasplante hepático tardío

En esta etapa es indispensable vigilar el peso para evitar el aumento sostenido del
mismo, que es esperado en los primeros seis meses, pero por lo mismo preveni-
ble, y considerar el aumento en el riesgo de desarrollo de las varias complicacio-
nes metabólicas relacionadas con el aumento de peso y la inmunosupresión que
se desarrollan en el postrasplante a largo plazo: diabetes mellitus, dislipidemias,
e hipertensión arterial, principalmente (vide supra), con el fin de adoptar medidas
permanentes y así evitar la mortalidad característica de estas otras enfermedades.
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Pancreatitis aguda

Gabriela Quiroz Olguín, Adriana Gabriela Flores López,
Aurora Elizabeth Serralde Zúñiga

PUNTOS CLAVE

� La pancreatitis aguda es un padecimiento que usualmente tiene rápida reso-
lución; sin embargo, puede generar consecuencias graves a largo plazo.

� Las principales causas que la ocasionan son el alcoholismo y la coledocoli-
tiasis, entre otras.

� La intervención precoz se relaciona con mejores desenlaces, en especial de
reanimación con líquidos.

� Siempre debe preferirse la vía oral; en caso de no cubrir los requerimientos
nutricionales, usar la vía enteral o parenteral para otorgar apoyo nutricio.

� No existe evidencia de que la alimentación a yeyuno respecto a estómago,
las fórmulas semielementales en comparación con las poliméricas o la ali-
mentación parenteral versus la enteral sean superiores.

� El seguimiento posterior a la resolución de la enfermedad es fundamental
para evitar reincidencias o progresión a un cuadro crónico.

INTRODUCCIÓN

Todos reconocemos la importancia de la adecuada función del páncreas en la pro-
ducción de enzimas digestivas y hormonas reguladoras de procesos metabólicos
que son fundamentales para la vida. Entre las patologías relacionadas con esta
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glándula, la pancreatitis aguda (PA) se caracteriza por ser una enfermedad infla-
matoria generalmente de corta duración originada por la activación, liberación
intersticial, y autodigestión del tejido por sus propias enzimas, presentándose
edema, infiltrado inflamatorio y en ocasiones necrosis grasa, además de afecta-
ción variable a tejidos vecinos y órganos distantes.

La sintomatología más común derivada de esta patología es dolor abdominal
epigástrico transfictivo y de inicio repentino, que puede estar acompañado de
náusea y vómito.1 Entre los factores de riesgo más comunes que se relacionan con
la patología se encuentran la edad (> 55 años), obesidad (índice de masa corporal
> 30 kg/m2), síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (cumpliendo dos crite-
rios al menos de los siguientes: > 90 latidos/min, frecuencia respiratoria > 20
resp/min o presión parcial de CO2 en sangre [PaCO2] > 32 mmHg, temperatura
corporal < 36 o > 38 �C) y nitrógeno ureico en sangre elevado [> 20 mg/dL]).2

Esta patología puede sólo presentarse en una ocasión o bien ser recurrente;
para evitarla no sólo es importante el tratamiento dirigido al momento en que se
presenta la patología, sino también identificar si lo que causó el episodio de PA
se puede corregir por completo o prevenir la recurrencia de la enfermedad, en es-
pecial si los factores asociados tienen que ver con el estilo de vida de la persona.
A nivel mundial se ha reconocido a la PA como una de las patologías gastrointes-
tinales que ocasionan más ingresos hospitalarios, y aunque el desarrollo de nue-
vos tratamientos y la estandarización para el manejo son cada vez mejores, la
incidencia es alta por lo que representa gastos hospitalarios importantes.3

ETIOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO

Entre las causas más frecuentes se encuentran la coledocolitiasis y el consumo
excesivo de alcohol (por lo menos en los últimos cinco años > 50 g/día), pero
existen otras, como las alteraciones anatómicas, la hipertrigliceridemia grave (>
1 000 mg/dL), la hipercalcemia (usualmente secundaria a hiperparatiroidismo)
o el uso de algunos fármacos (como 6–mercaptopurina, azatriopina y 2’,3’–dide-
soxiinosina).2 Se ha reportado que la incidencia es entre 4.9 y 73.4 casos por
100 000 habitantes a nivel mundial, variando principalmente por el consumo de
alcohol o por litiasis biliar.1,2

El diagnóstico de PA únicamente con pruebas bioquímicas no es el ideal, ya
que por un lado la especificidad y la sensibilidad de la amilasa es limitada, porque
disminuye rápidamente y puede encontrarse incluso en rangos normales en PA
inducida por alcohol e hipertrigliceridemia. Por otro lado, aunque la lipasa sérica
es mejor marcador, por lo menos debe estar tres veces por arriba de las concentra-
ciones normales, ya que tiene la limitante de que no es exclusiva para el diagnós-
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tico de PA porque suele elevarse también en enfermedad renal, apendicitis y cole-
litiasis.1,2

Si se sospecha que la PA está relacionada con litiasis, las pruebas de función
hepática pueden ser de utilidad; se ha identificado que valores por arriba de 150
UI/L de alanino aminotransferasa tienen 95% de valor predictivo positivo, espe-
cificidad de 96% y sensibilidad de 50% para identificarla.1 Entre los estudios de
imagen que se han identificado de utilidad para el diagnóstico de la PA se encuen-
tran la ultrasonografía del cuadrante superior del abdomen, la tomografía compu-
tarizada (TC), la resonancia magnética y la ultrasonografía endoscópica.1,2,4

La gravedad de la enfermedad depende de la afectación, que va desde el edema
hasta necrosis; la mayoría de los casos (de 80 a 85%) se presentan como la forma
edematosa, que es leve y es autolimitada. Sin embargo, la forma grave (de 15 a
20%) tiene una mortalidad de 15 a 30% de los casos, ya que se relaciona con sín-
drome de respuesta inflamatoria sistémica, falla orgánica múltiple e infección de
necrosis pancreática.4,5

Desde 1992 se utiliza la clasificación de Atlanta para determinar la gravedad,
permitiendo así el uso de una terminología común con indicadores reevaluados
en 2013. La PA se clasifica en leve cuando no existe falla orgánica y no hay com-
plicaciones locales o sistémicas; moderada es aquella en la que habiendo falla
orgánica se resuelve dentro de 48 h y/o hay complicaciones locales o sistémicas
sin haber persistencia en la falla orgánica; por último, se clasifica como grave
cuando la falla orgánica dura más de 48 h (sea de uno o varios órganos).6 Por otro
lado, el índice de Balthazar aporta información de la gravedad de la necrosis pan-
creática, y la suma de los puntos obtenidos de acuerdo a los hallazgos en la TC
pronostica la gravedad de la pancreatitis7 (cuadro 13–1).

La PA puede traer consecuencias graves en el ámbito nutricional si no se tiene
un manejo oportuno y adecuado; los mecanismos involucrados son diversos,
pero existe reducción en la ingesta de alimentos relacionada con el dolor abdomi-
nal, que puede sumarse a la debida al consumo excesivo de alcohol en caso de
que éste sea la etiología; la secreción inadecuada de las enzimas pancreáticas, que
puede condicionar deficiencias nutricionales por mala digestión y absorción,
además del estrés metabólico inducido por la respuesta inflamatoria sistémica
que conlleva a catabolismo importante y desnutrición.

Las alteraciones en el metabolismo de los nutrimentos están implicadas en la
respuesta metabólica al estrés y catabolismo secundario. En el caso de las proteí-
nas, el balance de nitrógeno negativo puede llegar a ser de hasta 20 a 40 g/día,
lo que se ha asociado con mal pronóstico. Es frecuente la hiperglucemia, como
resultado de la resistencia a la insulina, gluconeogénesis y alteración en la secre-
ción de insulina por el daño que ocurre en las células beta del páncreas. Existen
condiciones metabólicas que pueden estar asociadas a la PA como la hipertrigli-
ceridemia, la hipercalcemia y en menor proporción la cetoacidosis diabética.8,9
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Cuadro 13–1. Clasificación de Balthazar

En tomografía computarizada sin contraste

Grado Hallazgos tomográficos Score

A Páncreas normal 0
B Aumento de tamaño focal o difuso 1
C Páncreas con inflamación peripancreática 2
D 1 colección intrapancreática o extrapancreática 3

E 2 o más colecciones o gas retroperitoneal 4

Porcentaje de necrosis en tomografía computarizada con contraste

0 0
< 30 2

De 30 a 50 4
> 50 6

Índice de gravedad con tomografía computarizada (CTSI)

CTSI Morbilidad Mortalidad

De 0 a 3 8% 3%

De 4 a 6 45% 6%
De 7 a 10 92% 17%

TRATAMIENTO

Se ha descrito que al ser una patología de corta duración la estancia hospitalaria
de los pacientes no suele ser mayor de dos semanas, y de forma inicial se debe
dar seguimiento de los signos vitales, balance de líquidos (por la extravasación
al tercer espacio), terapia analgésica y soporte nutricio.3 La reanimación con lí-
quidos es de vital importancia; se han encontrado mejores resultados con solu-
ción de Hartmann que con solución salina. De no realizarse de forma adecuada
puede traer consecuencias mortales; actualmente se recomienda una infusión de
entre 5 y 10 mL/kg/h hasta lograr los siguientes valores: frecuencia cardiaca <
120 latidos/minuto, presión arterial media (PAM) de 65 a 85 mmHg y diuresis
de 0.5 a 1.0 mL/kg/h.3

Cuando la PA es derivada de una obstrucción de la vía biliar o pancreática la
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) puede reducir la grave-
dad al ser diagnóstica, pero también terapéutica; sin embargo, aún existe contro-
versia en cuanto al costo–beneficio que puede tener por el riesgo que conlleva el
procedimiento.1,3

Aunque en muchos lugares se sigue dando tratamiento antibiótico desde el ini-
cio del diagnóstico de PA de forma profiláctica, hoy en día se sabe que éste única-
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mente debe ser dado si hay indicios de infecciones relevantes secundarias a la PA,
como bacteremia o neumonía, ya que se ha evidenciado que el uso profiláctico
de antibióticos puede resultar en el desarrollo de bacterias multidrogorresistentes.3

Apoyo nutricio

Debido a la naturaleza catabólica de la enfermedad, todo paciente que ingrese a
un hospital con diagnóstico de PA debe considerarse con moderado o alto riesgo
nutricional; siempre debe ser valorado al ingreso con las herramientas de tamiza-
je disponibles (valoración global subjetiva y tamizaje riesgo nutricio 2002 [NRS–
2002], entre otras). Pese a esto, es importante identificar que el paciente se en-
cuentre en las condiciones óptimas para poder recibir alimentación, como tener
una PAM por arriba de 65 mmHg, lactato sérico < 2 mg/dL u oxigenación capilar
> 70%, ya que iniciar la alimentación si no se cumplen estas condiciones puede
tener consecuencias fatales. Una vez que pasen los síntomas de urgencia y la rea-
nimación con líquidos es importante iniciar cuanto antes la alimentación, más si
se trata de pacientes con bajo peso o con sarcopenia.10

El soporte nutricio por vía enteral es indispensable para poder mantener la fun-
ción adecuada de la barrera intestinal, evitar la translocación bacteriana y dismi-
nuir la respuesta inflamatoria sistémica.3 Hace algunos años se tenía la creencia
de que la mejor solución para el reposo del páncreas era el ayuno; sin embargo,
ya se han demostrado ampliamente las consecuencias de no tener una interven-
ción nutricia temprana. Se ha demostrado que la nutrición enteral en las primeras
24 h no trae mayores beneficios que el soporte por vía oral,11 por lo que sólo en
caso de que después de este periodo persista una ingesta calórica baja se debe con-
siderar la colocación de una sonda, que puede ser nasogástrica (SNG), o de no
tolerar la alimentación nasoenteral (SNE).

En cuanto a la alimentación por vía oral, la ingesta en las primeras horas con
líquidos claros exclusivos no es mejor que una dieta suave y baja en grasas, por
lo que la segunda es más recomendable para poder alcanzar los requerimientos
nutricionales de los pacientes; sólo en el caso de que la causa de la PA fuera hiper-
trigliceridemia el manejo nutricio se recomienda que las primeras 24 a 48 h se
debe mantener un ayuno estricto, y posteriormente dar una dieta muy baja en gra-
sas.10,12

Requerimientos

Diferentes sociedades internacionales de nutrición han hecho recomendaciones
acerca de los requerimientos de los pacientes con PA moderada o grave; las más
recientes actualizaciones son de la Asociación Americana de Nutrición Parente-
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ral y Enteral (ASPEN, por sus siglas en inglés) en 201912 y la Sociedad Europea
de Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN, por sus siglas en inglés) en 2020.10

Algunas de las principales recomendaciones en la mayoría de los casos: adminis-
trar de 1 a 1.5 g de proteínas/kg/día (
 15 a 22% del valor calórico total), puede
administrarse una cantidad normal de lípidos (
 30% de las calorías no protei-
cas) siempre que se monitoreen las concentraciones de triglicéridos séricos y se
mantengan en cifras inferiores a 400 mg/dL. Además, deben administrarse vita-
minas y oligoelementos en todos los casos, y en los pacientes con alcoholismo
es frecuente la carencia de tiamina y folato, por lo que deben suplementarse adi-
cionalmente.

En cuanto a la glutamina, se ha asociado con menos complicaciones infeccio-
sas y mortalidad cuando es infundida vía parenteral, pero por vía enteral, aunque
no se ha demostrado un efecto global sobre las infecciones, se ha encontrado me-
joría en algunos puntajes de falla orgánica.8 El uso de probióticos tuvo auge para
evitar la translocación bacteriana causada por disbiosis de la microbiota intestinal
en estos pacientes;13 sin embargo, los estudios para evaluarlo han mostrado in-
consistencias y resultados contradictorios, especialmente en el rubro de la seguri-
dad y eventos adversos. Hasta el momento no existe evidencia para indicar pro-
bióticos en este tipo de pacientes, y su uso debe evitarse.14 En cuanto al uso de
simbióticos o de prebióticos, la información actual no es contundente para la re-
comendación de su uso.12 Independientemente del tipo de apoyo nutricio que se
elija, se debe tener un constante monitoreo de peso, balance de líquidos y pruebas
bioquímicas (glucosa, electrólitos, pruebas de función hepática).15

Existen diversos estudios clínicos que se han realizado para evaluar las com-
plicaciones y la tolerancia de una dieta sin estimulantes químicos versus una dieta
de líquidos claros en PA leve. Los resultados han mostrado que dar dieta sin esti-
mulantes químicos disminuye los días de estancia hospitalaria, es segura y no
existen diferencias en la presencia de dolor cuando se compara con la administra-
ción de una dieta de líquidos claros.16 En el cuadro 13–2 se resumen las recomen-
daciones nutricionales para alimentación endovenosa.

Cuadro 13–2. Recomendaciones nutricionales

Nutrimento Recomendación

Energía De 25 a 30 kcal/kg/día
Proteína De 1.2 a 1.5 g/kg/día

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

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

Glutamina IV > 0.3 g/kg/día por vía parenteral
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Vías de alimentación

Usualmente según la gravedad de la PA se establece cuál es la vía de alimentación
más adecuada; en caso de ser leve la vía de preferencia es oral, con una dieta baja
en grasas; en caso contrario se iniciará el apoyo nutricio con alimentación enteral
(AE) o alimentación parenteral (AP).17,18 En el caso de necrosectomía se podría
reiniciar la vía oral después del procedimiento, siempre y cuando el paciente se
encuentre hemodinámicamente estable, y en caso de intolerancia con AE con
SNE.10 Se ha descrito que el porcentaje de intolerancia a la vía oral en esta patolo-
gía es alrededor de 16%, asociada a etiología biliar, mayor edad y el sexo mascu-
lino.19

El apoyo nutricional debe indicarse cuando exista la presencia de complica-
ciones o la incapacidad de conseguir una adecuada ingestión nutrimental (al me-
nos 50% de los requerimientos) en pacientes desnutridos y en los que no iniciarán
alimentación oral en los días siguientes al ingreso.15,20 En los pacientes con PA
moderada o grave hay que iniciar el tratamiento nutricional dentro de las prime-
ras 72 h de ingreso; la vía de alimentación dependerá de las condiciones del tracto
gastrointestinal, y la clasificación de Balthazar es de utilidad para determinarlo.15

La administración de AE en las primeras 24 h de admisión en pacientes con
PA grave ha demostrado disminuir la infección asociada a necrosis pancreática,
así como disminución en presencia de falla orgánica;21 cabe señalar que la ausen-
cia de auscultación de ruidos peristálticos no contraindica por sí sola la AE.4 Es
muy común encontrar en las indicaciones hospitalarias la prescripción de ayuno
con la idea de que haya reposo del páncreas para disminuir la inflamación. Sin
embargo, la indicación de ayuno en casos de PA de moderada a grave perpetúa
la desnutrición, aumenta los días de estancia hospitalaria, las comorbilidades y
la mortalidad.22,23 En caso de que lo que se busque sea evitar este estímulo pan-
creático lo más adecuado debería ser la colocación de una SNE.

Con el objetivo de evitar la estimulación del páncreas se sigue pensando que
la AP puede ser la mejor ruta a elegir; sin embargo, la evidencia científica de-
muestra que cuando se compara con la AE no existe una disminución de la morta-
lidad, complicaciones infecciosas y falla orgánica múltiple. Por lo tanto, toman-
do en cuenta los diversos resultados de algunos metaanálisis, la AE debe ser la
vía de elección para alimentar a estos pacientes.24,25

Por otro lado, también hasta hace algunos años se sugería que la AE debía ser
infundida a través de SNE para evitar el estímulo del páncreas en lugar de SNG.
Sin embargo, en los diversos estudios que se han realizado comparando ambas
rutas de alimentación no se han encontrado diferencias en cuanto a dolor, días de
estancia hospitalaria, mortalidad o dificultad en la tolerancia. Tanto ASPEN
como ESPEN recomiendan el uso de la alimentación gástrica como primera op-
ción, y utilizar una SNE sólo si la vía gástrica no es tolerada.10,26,27 En caso de
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Figura 13–1. Efecto del apoyo nutricio en la pancreatitis aguda.

Pancreatitis aguda:
Activación de zimógenos
Autodigestión
Daño celular

Respuesta inflamatoria

Hipovolemia
Extravasación al tercer espacio
Daño en microcirculación

� Citocinas inflamatorias
Especies reactivas de oxígeno�

Hipoperfusión del intestino
Disfunción de barrera intestinal

Pérdida de la mucosa en lumen intestinal
Translocación bacteriana

Dismotilidad intestinal

Apoyo nutricio*
Iniciar

dentro de
las primeras

72 h

Evita
deficiencias y

complicaciones

Hipercalórica e
hiperproteica

Controlar según
los laboratorios

hidratos de
carbono y

lípidos

Empezar con
SNG, cambiar
a SNC si hay
intolerancia

Fórmula
polimérica
estándar

En caso de
necrosis o

hipertensión
abdominal

inicial a 20 mL/h

Terapia
nutricia* Vía oral Alimentación Alimentación

Sólo si hay
intolerancia

hacia cualquier
otra vía

de alimentación

Se puede
usar

inmunonutrición

enteral parenteral

hipertensión intraabdominal (> 15 mmHg) la ruta debe ser con SNE iniciando
con baja velocidad de infusión (20 mL/h) e ir incrementando a tolerancia, y se
puede utilizar la AP como complementaria para alcanzar el aporte energético
total.

Respecto al tipo de fórmulas que deben usarse, se han realizado diversos estu-
dios en los que se han comparado las fórmulas poliméricas (los nutrimentos se
encuentran en su forma química intacta) y las fórmulas semielementales (com-
puestas por dipéptidos o aminoácidos libres; por lo tanto, son más fáciles de ab-
sorber). Los resultados muestran que no existen diferencias significativas entre
las fórmulas en cuanto a tolerancia, infecciones y mortalidad, por lo que se su-
giere iniciar con fórmulas poliméricas, pues el costo es mucho menor.10,14,22,28 En
relación al uso de fórmulas inmunomoduladoras, existe evidencia de baja y muy
baja calidad para su eficacia y seguridad, por lo que no está recomendado utilizar-
las de forma rutinaria, ya que se requiere mayor evidencia para comprobar los
posibles beneficios que pudieran tener en este grupo de pacientes.14

Las razones para indicar AP deben reservarse en los siguientes casos:10,15

� Cuando no se tolera la AE, por existir complicaciones de la PA (seudoquis-
tes, abscesos pancreáticos, fístulas intestinales y pancreáticas).

� Si la AE aumenta el dolor, la ascitis o el gasto de una fístula pancreática.
� En caso de presión intraabdominal > 20 mmHg.
� Ante la existencia de íleo prolongado que imposibilite la AE.
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� Cuando no sea posible administrar AE por la existencia de una obstrucción
gástrica o retraso en su vaciamiento, y al no haberse conseguido progresar
una sonda de alimentación distalmente al lugar de la obstrucción.

� Si la AE no consigue cubrir las necesidades calóricas del paciente, en cuyo
caso se utilizarán de forma complementaria la AP, como una nutrición
mixta.

Una intervención que ha resultado interesante es la AP que incluya inmunonutri-
mentos como glutamina y ácidos grasos poliinsaturados omega–3; en una revi-
sión sistemática se encontró que puede reducir la estancia hospitalaria, las com-
plicaciones y la mortalidad.29

SEGUIMIENTO

Como ya se mencionó, la PA puede ser recurrente, por lo que además del correcto
tratamiento durante el padecimiento el seguimiento que se dé debe ser adecuado
para evitar en la medida de lo posible que haya reincidencias.

En la PA causada por litiasis biliar, si no se realiza colecistectomía, la probabi-
lidad de un nuevo episodio dentro de los 40 días posteriores a la primera resolu-
ción es baja; sin embargo, el riesgo de recurrencia aumenta hasta 22% durante
los primeros cinco años después del episodio. Es por eso que se recomienda reali-
zar la colecistectomía durante la hospitalización de los pacientes, y de preferencia
durante las primeras 48 h después de la admisión; ya que además de reducir los
días de estancia hospitalaria puede resultar en un padecimiento leve en vez de ser
moderado o grave.

Para los pacientes en los que por alguna razón la colecistectomía no pudiera
hacerse dentro de la misma admisión hospitalaria, se recomienda que se haga
dentro de las siguientes dos a cuatro semanas después de la resolución de la enfer-
medad. La colecistectomía sólo está contraindicada en caso de que existan colec-
ciones peripancreáticas, ya que el riesgo de infección es alto; una vez resueltas
las colecciones o habiendo pasado al menos seis semanas es recomendable consi-
derar realizar el procedimiento; la CPRE puede ser opción para los pacientes que
se encuentren en estos casos.2,3,30

Cuando la causa de la PA está relacionada con el consumo de alcohol existe
el riesgo de que exista recurrencia en los siguientes 8.5 meses, e incluso puede
convertirse en pancreatitis crónica posteriormente. Si es posible, debe iniciarse
intervención multidisciplinaria para el alcoholismo y continuar sesiones educati-
vas por lo menos cada seis meses hasta por dos años, para prevenir recaídas en
el consumo de alcohol; de la misma forma, se ha visto que el consumo de tabaco
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influye en la reincidencia de la PA, por lo que las estrategias para asegurar la sus-
pensión de éste son similares.1,3,30

Para los 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 una intervención para cambios de
estilo de vida, que incluya una alimentación adecuada y que promueva la pérdida
de peso controlada y sostenida, además de ser necesario agregar medicamentos
como fibratos, estatinas u omega–3.1,30

CONCLUSIONES

En el tratamiento de la PA es importante contar con un equipo multidisciplinario
que incluya nutriólogos y médicos especialistas para sumar esfuerzos y que el pa-
ciente tenga la mejor atención. Es de vital importancia identificar la gravedad y
la causa de la PA para poder tener la mejor intervención y respuesta al tratamiento
nutricio, ya que dependerá de esto cuál será la vía de alimentación más adecuada
a utilizar, siempre recordando que la intervención debe ser lo más precoz y opor-
tuna posible para evitar desenlaces negativos en los pacientes. La evidencia que
respalda el uso de probióticos e inmunonutrición por vía enteral hasta el momen-
to no ha demostrado resultados contundentes y, por tanto, nos obliga a ser cautos
en su recomendación o administración. El éxito en el tratamiento durante y des-
pués de su estancia hospitalaria en pacientes que sufrieron un episodio de PA pue-
de prevenir recurrencias o que progrese a pancreatitis crónica.
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Pancreatitis crónica

José Fernando Estrada Moya, Andrea López López,
Aurora Elizabeth Serralde Zúñiga

PUNTOS CLAVE

� La pancreatitis crónica es una enfermedad poco frecuente caracterizada por
la inflamación crónica, fibrosis y pérdida de las células acinares e islotes
pancreáticos.

� Los factores de riesgo asociados son consumo de bebidas alcohólicas, taba-
quismo y mutaciones genéticas, aunque también puede ser idiopática.

� Las manifestaciones clínicas son dolor abdominal y datos de insuficiencia
pancreática endocrina y exocrina.

� Los pacientes tienden a disminuir la ingesta de alimentos vía oral por el
dolor y tienen malabsorción, por lo que ameritan el tamizaje, evaluación e
intervenciones nutricionales individualizadas para evitar la aparición de
desnutrición.

� El tratamiento médico está enfocado en mejorar los síntomas principales y
otras complicaciones, como la enfermedad metabólica ósea, por lo que para
prevenirla se debe asegurar una adecuada suplementación de enzimas pan-
creáticas y vitamina D, así como evitar factores de riesgo como el sedenta-
rismo y el consumo de alcohol o tabaco.

INTRODUCCIÓN

La pancreatitis crónica (PC) es una enfermedad fibroinflamatoria progresiva del
parénquima pancreático,1 debido a que los episodios inflamatorios recurrentes

181
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dan lugar a la sustitución del parénquima pancreático por tejido fibroso.2 La com-
prensión de su fisiopatología ha mejorado conforme se ha ampliado la evidencia
científica existente en este campo.

Durante mucho tiempo la definición conceptual más utilizada fue la propuesta
en el consenso del grupo de trabajo internacional King’s College, Cambridge, en
1984, en el que la definieron como una enfermedad inflamatoria continua del
páncreas caracterizada por cambios morfológicos irreversibles y que típicamente
causa dolor o pérdida permanente de la función.3 Sin embargo, este marco clini-
copatológico tradicional resulta en el retraso por años entre el inicio de los sínto-
mas y el diagnóstico; por lo general no logra abordar la etiología subyacente y
se limita a la atención sintomática de la función glandular perdida, aunado a la
incapacidad para diagnosticar la PC temprana, ya que la definición requiere la
presencia de un cambio morfológico irreversible.4

Es por eso que con los descubrimientos de los últimos años en 2016 se publicó
una nueva definición de PC que fue adoptada por las principales sociedades inter-
nacionales de páncreas. Esta definición incluye las características de la enferme-
dad en etapa terminal: atrofia pancreática, fibrosis, síndromes de dolor, distorsión
y estenosis de los conductos, calcificaciones, disfunción pancreática exocrina,
endocrina y displasia; pero también aborda el mecanismo de la enfermedad como
un síndrome fibroinflamatorio patológico del páncreas en individuos con facto-
res de riesgo genéticos, ambientales y otros que desarrollan respuestas patológi-
cas persistentes a la lesión o estrés del parénquima.5

La PC es una enfermedad poco frecuente; a nivel mundial se estiman alrededor
de 50 casos por cada 100 000 habitantes,6,7 y la incidencia anual es de cinco a
ocho casos por cada 100 000 adultos.1 Los datos de incidencia y prevalencia en
México y Latinoamérica no son claramente conocidos, aunque se cree que su fre-
cuencia ha aumentado en las últimas décadas,8 pero puede estar subdiagnostica-
da; en México se documentó PC en casi 5% de las necropsias realizadas en dos
hospitales de tercer nivel de atención.9

FISIOPATOLOGÍA

La PC es la causa principal de insuficiencia exocrina del páncreas en adultos; la
edad promedio de inicio de la enfermedad es alrededor de los 42 años, con un pre-
dominio en hombres; la asociada al consumo de alcohol predomina en hombres
entre la cuarta y la quinta décadas de la vida, lo que ha disminuido en las últimas
décadas, pues en la población femenina es cada vez mayor su ingesta. Por otro
lado, los casos idiopáticos afectan por igual a ambos sexos, y se presentan en pro-
medio en la tercera década,9 y hasta 8.3% de los casos con un solo episodio de
pancreatitis aguda grave con complicaciones ductales pueden evolucionar a PC.10
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La PC es una enfermedad de etiología multifactorial, siendo los factores de
riesgo más conocidos para desarrollarla el consumo de bebidas alcohólicas (de
42 a 77% de los pacientes), tabaquismo (60%) y mutaciones genéticas (10%). Se
considera idiopática en aproximadamente 28% de los pacientes.1 El acrónimo
TIGAR–O se ha utilizado en los últimos 20 años para ayudar a categorizar la etio-
logía que explica la PC. Corresponde a tóxico–metabólico (T), idiopático (I), ge-
nético (G), autoinmunitaria (A), aguda recurrente o pancreatitis grave (R) y obs-
tructivo (O).4

El consumo de alcohol muestra una curva que representa una relación dosis–
respuesta exponencial entre la cantidad promedio de alcohol consumido y la apa-
rición de PC.11 En un metaanálisis que incluyó a 146 517 sujetos se pudo ver que
las personas que consumían 36 g de alcohol al día tenían 20% más riesgo en com-
paración con las personas que no bebían (RR 1.2, IC 95% de 1.2 a 1.3), mientras
que las que consumían 96 g al día tenían un riesgo tres veces mayor de presentar
PC (RR 4.2, IC 95% de 3.1 a 5.7).12 En general se estima que las personas que
consumen de cuatro a cinco bebidas alcohólicas por día de manera constante du-
rante más de cinco años tienen riesgo de presentar PC.7 También el tabaquismo
se ha asociado con insuficiencia pancreática exocrina (RM 2.4, IC 95% de 1.17
a 5.16).13

La genética claramente juega un papel fundamental en las enfermedades pan-
creáticas; los genes de riesgo con efectos relativamente fuertes para PC actual-
mente incluyen carboxilesterlipasa (CEL), regulador de conductancia transmem-
brana de la fibrosis quística (CFTR), carboxipeptidasa pancreática A1 (CPA1),
quimotripsina C (CTRC), tripsinógeno catiónico (PRSS1) e inhibidor de la trip-
sina secretoria pancreático (SPINK1).11 La pancreatitis autoinmunitaria es un
subtipo de PC que incluye tanto la tipo 1 (pancreatitis esclerosante linfoplasmocí-
tica) como la tipo 2 (pancreatitis ductal central idiopática).7 Ambas son poco ha-
bituales, se pueden atribuir aproximadamente a 6% de todos los casos de PC.14

La característica principal de la PC son los episodios recurrentes de pancreati-
tis aguda, lo cual se traduce en inflamación crónica que conlleva fibrosis del
tejido pancreático y con ello pérdida de las células tanto acinares como de los is-
lotes pancreáticos.6 Al haber pérdida del tejido exocrino (las células acinares)
existe insuficiencia pancreática exocrina (IPE) que clínicamente se traduce en
datos de malabsorción. Por otro lado, la pérdida del tejido endocrino (los islotes
pancreáticos) se manifiesta como diabetes mellitus (DM).

Para poder diagnosticar PC la fibrosis y el daño al parénquima pancreático
deben ser irreversibles. Es importante esto, ya que existen otras patologías pan-
creáticas (DM, cáncer pancreático e incluso cambios relacionados con la edad)
que pueden presentar fibrosis; sin embargo, todavía no se sabe por qué en algunos
pacientes esta fibrosis determina cada patología. Actualmente se cree que tanto
los factores de riesgo ambientales como las mutaciones genéticas juegan un papel
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importante en la fisiopatología de esta enfermedad. Se sabe que existen diferentes
factores de riesgo que predisponen a presentar PC, por lo que se proponen dos
explicaciones fisiopatológicas.

La primera se relaciona con los factores de riesgo, principalmente el consumo
de alcohol. Los efectos tóxicos del alcohol actúan sobre las células acinares pan-
creáticas mediante sus metabolitos oxidativos y los no oxidativos. Además, el
etanol causa isquemia pancreática (en la microcirculación), lo cual lleva a daño
celular y con esto activación de la cascada inflamatoria, dando como resultado
fibrosis pancreática. Se sabe que el tabaco causa un daño similar, por lo que al
sumar el consumo de alcohol con el de tabaco se potencia este mecanismo.

El segundo mecanismo fisiopatológico se centra en mutaciones genéticas es-
pecíficas. Inicialmente se estudió la activación intrapancreática de la proteasa
pancreática. Este mecanismo es similar al que explica la fisiopatología de la pan-
creatitis aguda; sin embargo, en la PC se asocia mucho más a mutaciones genéti-
cas que hacen que se activen las proteasas o la tripsina intrapancreática. Los genes
más estudiados son PRSS1, CTRC y CELA3B (proteasa elastasa pancreatoespe-
cífica 3b).

Otras mutaciones se centran en otros genes, por ejemplo, en el gen CPA1 y el
CEL, los cuales se encargan de llevar a cabo el proceso normal de las proteínas
del retículo endoplásmico, y en las que se ha visto que ciertas mutaciones llevan
a los pacientes a presentar PC. Por último, un gen del que es bien conocido que
su mutación puede producir eventos de pancreatitis es el CFTR, el cual se encarga
de la regulación de la secreción de bicarbonato en los conductos pancreáticos.
Una mutación en este gen aumenta de dos a tres veces el riesgo de presentar PC
en comparación con la población general.15

PRESENTACIÓN CLÍNICA

El dato clínico más frecuente son los episodios de dolor abdominal episódico en
el hemiabdomen superior, acompañados de náusea y/o vómito. El dolor se puede
categorizar en diferentes patrones:

� Tipo A: episodios intermitentes de dolor sin presentar dolor entre los even-
tos.

� Tipo B: episodios intermitentes de dolor que presentan dolor entre los
eventos. Dependiendo de si requiere o no medicamentos se subdivide en B1
(no requiere opioides para el control del dolor), B2 (requiere opioides me-
nos de seis meses) y B3 (requiere opioides más de seis meses).

� Tipo C: dolor abdominal continuo que requiere tratamiento con narcóticos
durante más de seis meses.
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En los pacientes con PC existen múltiples factores de riesgo asociados al desarro-
llo de desnutrición,2 y ésta puede oscilar desde pacientes obesos desnutridos has-
ta los que tengan una pérdida de peso muy grave.16 En general tienden a disminuir
la ingesta de alimentos vía oral por dolor abdominal; además, aumenta el gasto
energético basal (hasta en 50%); es frecuente que sean fumadores o consuman
de forma frecuente alcohol,2 pero el principal factor involucrado es la esteatorrea
y malabsorción, en particular de vitaminas liposolubles, secundaria a la IPE.

La desnutrición puede deberse a deficiencia de energía y macronutrimentos,
que conlleva pérdida de peso, sarcopenia y una pobre calidad de vida; en la de
micronutrimentos se encuentran signos clínicos de deficiencias nutrimentales.17

El acrónimo TIGAR–O mencionado previamente ayuda a buscar las causas más
frecuentes y poder registrar el consumo de alcohol, tabaquismo, medicamentos,
toxinas, presencia de DM, la dieta y biomarcadores clave como calcio sérico y
triglicéridos.4

El primer paso es la sospecha clínica con un paciente que presente dolor abdo-
minal recurrente con las características mencionadas previamente, y posterior-
mente se evalúan datos de IPE. El tiempo de latencia entre el inicio de los prime-
ros síntomas y signos de malabsorción suele ser de ocho a mueve años en la PC
asociada a alcohol, y se puede ver hasta más de 15 años después en la pancreatitis
idiopática no alcohólica. Es por esto que la sospecha clínica en un paciente con
factores de riesgo es muy importante, sin importar si el paciente todavía no pre-
senta datos de IPE.18

Para diagnosticar IPE es necesario evaluar si el paciente presenta esteatorrea.
Esto se puede evaluar de forma clínica durante el interrogatorio; sin embargo,
existen tres pruebas que lo confirman.

� La primera es medir el nivel de elastasa fecal, el cual se considera anormal
si es menor de 200 	g/g de materia fecal; sin embargo, cuando se obtienen
niveles menores de 50 	g por gramo de materia fecal se considera que el
paciente presenta esteatorrea. Se ha visto que valores entre 50 y 200 	g pue-
den reflejar otras patologías, como DM, falla renal, síndrome de intestino
irritable, incluso en pacientes adultos mayores.15

� En el segundo examen (prueba de van de Kamer) el paciente debe mantener
una dieta con una ingesta de 100 g de grasa durante cinco días consecutivos,
y en las últimas 72 h de este periodo se colecta y evalúa la cantidad de grasa
fecal, considerándose como un resultado anormal cuando es mayor de 7 g
cada 24 h;16 no obstante, la realización de esta prueba tiene la desventaja de
la dificultad y limitantes en la aplicabilidad clínica.

� La tercera forma se desarrolló debido a las dificultades para realizar las
pruebas anteriormente mencionadas. La prueba de aliento con triglicéridos
mixtos marcados con carbono 13 (13C–TGM) para el diagnóstico de IPE se
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puede realizar de forma más sencilla en la práctica clínica diaria. Consiste
en la recuperación acumulada de 13C en el aliento; se confirma el diagnós-
tico si es menor de 29% seis horas después de la ingesta oral de 250 mg de
13C–MTG.19

Por último, si el paciente presenta deficiencia de vitaminas liposolubles (A, D,
E, K) o si cuenta con niveles séricos por debajo de los rangos normales también
se considera IPE.1 De forma indirecta, si un paciente cuenta con datos de desnu-
trición y malabsorción ello puede orientar al diagnóstico de PC.

Los estudios de imagen son útiles para identificar posibles etiologías obstruc-
tivas de la enfermedad pancreática, incluidas malformaciones anatómicas, cálcu-
los pancreáticos, tumores y otras características.4 Los estudios que se pueden usar
son la tomografía computarizada, la resonancia magnética con colangiopancrea-
tografía y el ultrasonido endoscópico. La colangiopancreatografía endoscópica
retrógrada ya no se recomienda debido al riesgo de complicaciones y la disponi-
bilidad de otras técnicas de imagen. Es importante resaltar que el grado de fibro-
sis no se correlaciona con el dolor, IPE, DM, progresión de la enfermedad o el
riesgo de presentar cáncer pancreático.4

Las complicaciones médicas incluyen la formación de seudoquistes pancreáti-
cos, estenosis del conducto biliar, estenosis duodenal, trombosis de la vena es-
plácnica e incluso cáncer pancreático.1 Los pacientes con PC tienen mayor riesgo
de presentar enfermedad metabólica ósea (EMO); se estima que la prevalencia
combinada de osteopenia y osteoporosis puede llegar a ser hasta de 65%. Estos
datos tan altos se explican en parte por los factores de riesgo compartidos, inclui-
dos el tabaquismo y el consumo excesivo de alcohol, además de la inflamación
sistémica crónica causada por la PC, que contribuye a mantener un medio proin-
flamatorio que produce pérdida ósea neta.7

Se ha visto que existe una asociación entre las enzimas pancreáticas y la densi-
dad ósea; asimismo, por la deficiencia de vitamina D. El tratamiento es asegurar
una adecuada suplementación de enzimas pancreáticas y vitamina D, así como
evitar factores de riesgo adicionales como el sedentarismo y el consumo de alco-
hol o tabaco. Se recomienda realizar un tamizaje con absorciometría dual de ra-
yos X a todos los pacientes con PC, y en caso de presentar osteopenia repetirlo
cada dos años; en caso de encontrar osteoporosis el seguimiento se individua-
liza.2

TRATAMIENTO

Las indicaciones para dar un tratamiento médico en pacientes con PC son dolor
abdominal, insuficiencia pancreática tanto endocrina como exocrina o bien que



Pancreatitis crónica 187
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

el paciente presente alguna complicación. Para el tratamiento del dolor existen
muchas opciones; se recomienda seguir la escalera de control de dolor de la Orga-
nización Mundial de la Salud, es decir, iniciar con antiinflamatorios no esteroi-
deos en caso de un dolor leve; escalar a analgésicos no opioides como el tramadol
para un dolor moderado y, por último, opioides en caso de dolor intenso. En caso
de no poder controlar el dolor existen otras opciones terapéuticas como la neuro-
modulación, bloqueo del plexo celiaco e incluso acupuntura. Asimismo, es im-
portante que los pacientes que requieren analgésicos opioides deben llevar un
acompañamiento psicológico para prevenir o diagnosticar de forma oportuna una
adicción al tratamiento.1

En algunos pacientes se requiere realizar procedimientos quirúrgicos para me-
jorar los síntomas y con ello la calidad de vida. Existen diferentes procedimientos
quirúrgicos. Idealmente se deben elegir los que preservan el tejido pancreático.
Entre las opciones existen:2

� Drenajes: se dilata el conducto pancreático y se anastomosa con el duodeno.
� Procedimiento de Puesto modificado: pancreatoyeyunostomía lateral.
� Procedimiento de Frey: pancreatoyeyunostomía más resección no ana-

tómica del tejido pancreático de la cabeza del páncreas.
� Resección pancreática parcial (incluyendo o no el duodeno).
� Resección pancreática total.

El enfoque inicial para prevenir o tratar la desnutrición debe ser realizar el tami-
zaje y evaluación nutricional completa (que incluya indicadores antropométri-
cos, bioquímicos, clínicos y dietéticos), que permita identificar los problemas
nutricionales del paciente e individualizar las estrategias que se deben implemen-
tar en el tratamiento. En general, para el cálculo de los requerimientos nutriciona-
les se sugiere aportar de 25 a 35 kcal/kg de energía y de 1.2 a 1.5 g/kg de proteína;
sin embargo, la evidencia científica en este campo es limitada, y existen dudas
respecto al cálculo del tratamiento nutricional a partir del peso del paciente, debi-
do a que no realiza ningún ajuste por el estado malabsortivo.16

Afortunadamente, más de 80% de los pacientes con PC pueden cubrir sus re-
querimientos por vía oral. Aproximadamente de 10 a 15% requieren complemen-
tos orales y menos de 5% requieren nutrición enteral, siendo < 1% los pacientes
que necesitan nutrición parenteral, y normalmente es por un periodo corto,20 aun-
que conforme pasa el tiempo y evoluciona la enfermedad incrementa la posibili-
dad de necesitar soporte nutricional.

Las recomendaciones nutricionales en pacientes con PC incluyen una alimen-
tación saludable, y se deben dar opciones positivas de estilo de vida, incluidos
abandonar el hábito de fumar y la ingesta de alcohol, así como incluir el ejercicio
tanto aeróbico como con pesas rutinariamente y la exposición habitual a la luz
solar. Asimismo, se debe evitar una dieta alta en fibra, ya que se ha visto que los
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pacientes con estas dietas presentan más flatulencia, aumento del peso fecal y
esteatorrea,2 causada por inhibición de la lipasa pancreática.16

Históricamente se creía que se debían restringir algunos grupos de alimentos,
en particular las grasas; sin embargo, actualmente se sabe que lejos de ser benefi-
cioso para los pacientes una dieta con estas restricciones aumenta el riesgo de pre-
sentar desnutrición y con esto presentar todas las complicaciones asociadas a la
misma.2 Aunado a ello, una dieta baja en grasas disminuye la secreción pancreá-
tica de enzimas; esto vuelve inestable la lipasa secretada endógenamente y hace
que la terapia de reemplazo enzimática pancreática (TREP) sea menos eficaz.16

Usualmente de 30 a 40% de las calorías aportadas en forma de grasa son bien tole-
radas por los pacientes y se ven beneficiados de aportar alimentos ricos en grasas
vegetales.18

En caso de presentar desnutrición está indicada una dieta hipercalórica y alta
en proteína, dividida en varios tiempos de comida a lo largo del día. Además, se
debe considerar la suplementación de vitaminas tanto liposolubles como hidro-
solubles en caso de que exista malabsorción o evidencia bioquímica de una defi-
ciencia; por lo tanto, es importante monitorear los niveles de las mismas. En parti-
cular es importante valorar los niveles de tiamina en pacientes con alcoholismo.2

En los pacientes que no logran cubrir sus requerimientos energéticos única-
mente con la dieta vía oral se recomienda iniciar con suplementación vía oral.
Para esto la primera opción es con fórmula polimérica estándar. Algunos autores
consideran usar fórmulas semielementales, pero no se ha visto ningún beneficio
contra las poliméricas estándar. Se puede considerar agregar una fórmula que
contenga triglicéridos de cadena media (TCM) si se descarta sobrecrecimiento
bacteriano y el paciente tiene una suplementación enzimática adecuada. Se debe
seleccionar cuidadosamente a los pacientes candidatos a TCM, ya que no se ha
demostrado que su uso mejore el pronóstico de los pacientes, y debido a su mal
sabor pueden afectar la adherencia a la dieta y llevar a una disminución en la
ingesta vía oral, con lo que podría aumentar el riesgo de desnutrición.2

El siguiente paso para los pacientes con desnutrición es la nutrición enteral,
la cual se debe iniciar en caso de que el paciente no cubra sus requerimientos nu-
tricionales vía oral (incluyendo los suplementos vía oral). Para esto se debe colo-
car un acceso, que puede ser temporal (una sonda nasogástrica o nasoyeyunal)
o permanente (gastrostomía o yeyunostomía).

El acceso nasoyeyunal se debe considerar en pacientes con dolor abdominal,
vaciamiento gástrico tardío, náusea o vómito persistentes. Los accesos perma-
nentes se deben considerar en pacientes que requieran nutrición enteral por más
de 30 días.2 Por último, en pacientes con obstrucción del vaciamiento gástrico,
enfermedad fistulizante compleja o intolerancia a la nutrición enteral se debe ini-
ciar nutrición parenteral.2 En la figura 14–1 se muestra un algoritmo de abordaje
para el tratamiento nutricional.
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Figura 14–1. Abordaje de tratamiento nutricional en pacientes con pancreatitis crónica.
* Considerar agregar terapia de reemplazo con enzimas pancreáticas si el paciente pre-
senta insuficiencia pancreática exógena.

Paciente con

Alimentación víra oral*
Alimentación vía oral

Continuar mismo
Agregar suplemento

Iniciar nutrición enteral*

pancreatitis crónica

¿Presenta desnutrición?

¿Cubre requerimientos?

¿Cubre requerimientos?

hipercalórica
Energía 25–30 kcal/kg
Proteína 1.2–1.5 g/kg

manejo y reevaluar
periódicamente vía oral

Sí No

Sí No

¿Tolera la nutrición enteral,
no presenta obstrucción del
vaciamiento gástrico o no

tiene enfermedad
fistulizante compleja?

¿Menos de
30 días?

Iniciar nutrición
parenteral

Sonda
nasogástrica o
nasoyeyunal

Gastrostomía o
yeyunostomía

En los pacientes que serán sometidos a cirugía electiva por PC se recomienda
aportar de cinco a siete días con inmunonutrición preoperatoria, así como iniciar
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de manera precoz la nutrición enteral posoperatoria, ya que se ha visto que es fac-
tible y puede mejorar el resultado de la cirugía, así como disminuir los días de
estancia hospitalaria y las complicaciones.18

En los pacientes que presentan IPE se debe agregar TREP a la alimentación,
ya sea vía oral o enteral.2 Existen diferentes enzimas pancreáticas disponibles;
sin embargo, las preparaciones que se han visto con mejor aceptación clínica son
las microesferas con capa entérica y sensibles a pH. Actualmente las enzimas que
existen en el mercado se desintegran a un pH mayor de 5.5. Para asegurar una
adecuada absorción de las enzimas se deben administrar durante los alimentos
o al final (aunque también se acepta si se consumen inmediatamente antes de con-
sumir alimentos). Se debe considerar que el vaciamiento gástrico y la mezcla con
el quimo y los ácidos biliares afectan la eficacia de las enzimas pancreáticas.

La dosis se calcula con base en unidades (U) de lipasa de la siguiente forma:21

� De 500 a 2 500 U/kg/comida/día. Sin exceder 10 000 U/kg/día.
� De 25 000 a 80 000 U por comida y de 20 000 a 40 000 U por colación.
� De 500 a 4 000 unidades por cada gramo de grasa consumido.

Se ha visto que de 10 a 15% de los pacientes que son suplementados con enzimas
pancreáticas lograrán atenuar la pérdida de peso y retrasar el uso de la alimenta-
ción por sonda enteral.18 En adultos no existe una dosis máxima, y se considera
una dosis adecuada cuando desaparece la sintomatología. En caso de no haber
mejoría clínica o de los parámetros nutricionales se considera falla a la TREP. En
este caso se puede intentar administrar las enzimas con un inhibidor de la bomba
de protones, ya que de esta forma se disminuye la secreción de jugo gástrico, y
en caso de que tampoco haya mejoría se deben buscar otras causas de malabsor-
ción, por ejemplo sobrecrecimiento bacteriano (presente en hasta 15% de estos
pacientes).2

CONCLUSIONES

La PC es una enfermedad poco frecuente que condiciona insuficiencia pancreáti-
ca endocrina y exocrina acompañada de dolor abdominal, por lo que los pacientes
tienen alto riesgo de complicaciones como desnutrición y enfermedad ósea meta-
bólica por la malabsorción. El tratamiento médico se enfoca en el manejo de los
principales síntomas y el uso de analgésicos, y la adecuada TREP es parte funda-
mental del manejo. Se recomienda realizar un tamizaje y un abordaje nutricional
oportuno que incluya suplementación de vitamina D y favorecer un estilo de vida
saludable.
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Fibrosis quística

Isela Núñez Barrera, José Luis Lezana Fernández,
Constantino Flores Reséndiz

GENERALIDADES

La fibrosis quística (FQ) es una enfermedad hereditaria grave que se transmite
con carácter autosómico recesivo. Es causada por mutaciones en un gen (cromo-
soma 7) que codifica para una proteína que funciona como un canal de cloro, so-
dio y bicarbonato en la membrana apical de las células epiteliales, la cual es cono-
cida como regulador de conductancia transmembranal de fibrosis quística
(CFTR).1

La base de datos para mutaciones (CFMD disponible en http://www.genet.
sickkids.on.ca/cftr/ habría reportado hasta 2019 un total de 2 065 variantes del
gen CFTR, las cuales se han agrupado en seis clases funcionales. Las mutaciones
clases I, II y III resultan en insuficiencia pancreática (IP) y enfermedad pulmonar
grave. En las clases funcionales IV, V y VI el paciente generalmente es suficiente
pancreático y con enfermedad pulmonar leve, de lenta progresión.2,3

En México su incidencia es de 1 por cada 8 500 nacidos vivos,4,5 con una espe-
ranza promedio de vida de 21.37 años (IC 95% de 17.20 a 25.55),6 cifra muy le-
jana de la mediana predictiva reportada en EUA de 50.0 años.7

ENFERMEDAD PULMONAR Y DIAGNÓSTICO

El defecto del CFTR en los pulmones se traduce en una alteración del escalador
mucociliar, el cual resulta en obstrucción, por la producción de secreciones espe-

193
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sas y deshidratadas de la vía aérea, infección, inflamación y daño estructural pul-
monar progresivo e irreversible.8,9 Los pulmones de los niños afectados se colo-
nizan inicialmente por Haemophilus influenzae y Staphylococcus aureus610 y
progresivamente adquieren Pseudomonas aeruginosa, con un riesgo de 10 a 30%
antes de los cinco años y hasta 80% en mayores de 18 años. Con menor frecuencia
los pacientes pueden colonizarse con Burkholderia cepacia complex, Achromo-
bacter xylosoxidans, Stenotrophomonas maltophilia y micobacterias no tubercu-
losas10 (figura 15–1).

El diagnóstico se realiza por sospecha ante una prueba de tamiz neonatal con
elevación del tripsinógeno inmunorreactivo, o bien con base en un cuadro clínico
sugestivo11 (cuadro 15–1), confirmándose mediante:

1. Dos mediciociones de cloro por titulación � 60 mOsm/L en una muestra
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 alelos (CFTR project, http://www.cftr2.org/index.
php).

El diagnóstico confirmado ya sea por estudio del sudor o bien por análisis de mu-
taciones del CFTR en el periodo neonatal mejora ostensiblemente el pronóstico
del paciente.9

ENFERMEDAD DIGESTIVA

El epitelio intestinal regula el transporte de nutrimentos, electrólitos y agua, por
lo que el CFTR presente en la membrana luminar del enterocito es crucial en este
proceso. Su disfunción ocasiona un bloqueo en la secreción de cloro con un au-
mento en la absorción de sodio y sodio unido a nutrimentos. El resultado es una
deshidratación del contenido luminar, provocando muchas de las manifestacio-
nes gastrointestinales de la enfermedad2,14 (cuadro 15–1).

La IP exocrina es la manifestación más común de la enfermedad gastrointesti-
nal en FQ, está presente en aproximadamente 85% de los pacientes. Las células
acinares se especializan en sintetizar, almacenar y secretar enzimas digestivas.
Los gránulos de zimógeno contienen moléculas precursoras proteolíticas, lipolí-
ticas y amilolíticas en forma inactiva.

Estos zimógenos inactivos son liberados a lo largo del conducto pancreático,
inmersos en un líquido alcalino secretado por las células del conducto acinar. La
activación de estas proenzimas se lleva a cabo en el lumen intestinal, donde la
enterocinasa activa por hidrólisis el tripsinógeno.8,15 La IP se puede presentar



Fibrosis quística 195
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Figura 15–1. Cascada fisiopatológica del problema respiratorio en fibrosis quística. La
fibrosis quística 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 fisiopatológicos en un ciclo inflamación–infección–obstrucción
que perpetúa el daño pulmonar.

Inflamación crónica

Colonización bacteriana

Obstrucción pulmonar

Falla respiratoria

Anormalidad genética
� Aumento de la viscosidad del moco

Alteración del transporte iónico
Aumento de la adhesividad bacteriana
Alteración del aclaramiento mucociliar

�

�

�

Aumento del reclutamiento de PMN Infección endobronquial crónica

Liberación de:
� Radicales O   libres2

DNA
Citocinas

Atelectasias
Hemoptisis
Neumotórax

�

�

Bronquiectasias
Fibrosis
Hipoxia

Hipertensión pulmonar

como consecuencia de una falla acinar–ductal (insuficiencia primaria) o por una
inadecuada señalización neuroendocrina del páncreas exocrino (insuficiencia se-
cundaria).

Ambos mecanismos están afectados en la FQ.8,15
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Cuadro 15–1. Características fenotípicas
para sospecha clínica de fibrosis quística

Gastrointestinales Íleo meconial/colestasis neonatal
Prolapso rectal
Esteatorrea y azotorrea

Falla para crecer y/o desnutrición
Síndrome de obstrucción intestinal distal
Intususcepción

Deficiencia de vitaminas liposolubles (A, D, E, K)
Cirrosis biliar focal/cirrosis multilobular/HP
Colestasis o colelitiasis

Respiratorias Infección pulmonar crónica o neumonía de repetición
Aislamiento persistente de Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeru-

ginosa, Burkholderia cepacia

Enfermedad pulmonar y/o sinusal crónica/pólipos nasales
Sibilancias persistentes o difusas con atrapamiento aéreo
Bronquiectasias.

Acropaquias
Obstrucción al flujo aéreo medido por espirometría
Hemoptisis
Aspergilosis broncopulmonar alérgica

Metabólicas Síndromes perdedores de sal.
Alcalosis metabólica crónica
Depleción aguda de sal

La fibrosis quística puede presentarse en el periodo neonatal como una obs-
trucción intestinal (íleo meconial) en 10 a 15% de los casos, asociada o no con
peritonitis secundaria a perforación. En todo neonato con íleo meconial debe
considerarse el diagnóstico de FQ. La ictericia prolongada en el periodo neonatal
puede también ser un primer signo aislado de FQ, y se presenta en 50% de los
pacientes con íleo meconial.8,15

Generalmente las manifestaciones digestivas preceden a las pulmonares; des-
de etapas iniciales de la vida, clásicamente el niño tiene retardo en el crecimiento
o poco aumento de peso, con evacuaciones frecuentes, abundantes, fétidas, páli-
das y en ocasiones con grasa macroscópica. En general hay poco panículo adipo-
so, pobre masa muscular y falla en el crecimiento, aun con apetito normal. La IP
puede desarrollarse en cualquier etapa en la vida de un paciente con FQ, pero en
la gran mayoría de los casos (85%) es demostrable durante el primer año de vida,
siendo progresiva.8,15

La detección temprana de la IP y su manejo son esenciales para optimizar la
salud y el pronóstico del paciente con FQ. Actualmente el estándar de oro para
diagnóstico de IP exocrina lo constituye la cuantificación de elastasa pancreática
fecal.8,15
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ENFERMEDAD HEPATOBILIAR

El desarrollo clínico de las complicaciones hepáticas es en general silente debido
a la sobreposición de las manifestaciones respiratorias y las anormalidades pan-
creáticas. El gen CFTR se expresa en el epitelio de los conductos biliares intrahe-
páticos y extrahepáticos, así como en la vesícula biliar, y se localiza en la mem-
brana apical de las células; no se expresa en hepatocitos u otras células del hígado.
Por lo tanto, el CFTR regula la secreción de cloro y sodio a nivel ductal. Las muta-
ciones del gen CFTR condicionan la ausencia, la baja regulación o la disfuncio-
nalidad del canal de cloro dependiente de AMPc en el epitelio del ducto biliar,
impidiendo la salida de cloro a través de la membrana celular e incluso aumen-
tando la absorción de sodio y agua, provocando alteraciones en la composición,
hidratación, consistencia, alcalinidad y libre flujo del líquido biliar en los canalí-
culos, contribuyendo a la patogenia de las lesiones hepáticas observadas en el pa-
ciente con FQ.2,16

Los factores que contribuyen a la viscosidad anormal, disminución del flujo
e incremento en la concentración de componentes del líquido biliar incluyen un
transporte alterado de cloro con aumento en la reabsorción de sodio, dilución bi-
liar en los conductos intrahepáticos, producción alterada de mucinas y otras pro-
teínas protectoras por las glándulas submucosas e incremento en los ácidos bilia-
res conjugados de glicina.

La composición biliar alterada y la disminución de flujo provocan obstrucción
de los pequeños ductos biliares con depósito de colágeno en los espacios portales.
El daño tóxico al hepatocito libera citocinas proinflamatorias, factores de creci-
miento y productos derivados de la oxidación de lípidos, finalizando en recluta-
miento y activación de hepáticos para sintetizar colágeno. Este proceso inicia
focalmente, progresando hacia una cirrosis multilobular en el transcurso de
años2,17 (cuadro 15–2).

NUTRICIÓN EN FIBROSIS QUÍSTICA

La evaluación 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 evaluación del estado nutricio determina el diagnóstico nutricional y
precisa la intervención nutricional que deberá aplicarse respecto a la condición
clínica y antropométrica que presente el paciente.

El manejo dietético debe individualizar el aporte energético individualizado
a la condición del paciente, al igual que los requerimientos de macronutrimentos
y micronutrimentos.
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Cuadro 15–2. Complicaciones más frecuentes de la fibrosis quística

Respiratorias Bulas

Neumotórax
Hemoptisis
Atelectasias

Aspergilosis broncopulmonar alérgica
Infección por micobacterias atípicas
Cor pulmonale

Gastrointestinales Íleo meconial
Síndrome de obstrucción intestinal distal
Prolapso rectal

Reflujo gastroesofágico
Hepatobiliares Litiasis biliar focal

Cirrosis biliar focal o multilobular
Pancreatitis (suficientes pancreáticos)

Hipertensión portal
Ascitis
Varices esofágicas y/o gástricas

Otras Diabetes relacionada con fibrosis quística
Alcalosis metabólica hipoclorémica
Depleción aguda de sal
Nefrolitiasis

INDICADORES ANTROPOMÉTRICOS

Para definir el estado nutricio de los pacientes con FQ se deberá considerar el
peso, la circunferencia cefálica y la longitud en el caso de niños menores de dos
años de edad, y en mayores de dos años el peso y la talla. Cada una de las medicio-
nes obtenidas tiene que compararse con los estándares de crecimiento de la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) en menores de dos años y los Centers for
Disease Control en mayores de dos años.18–20

El informe europeo de 2011 determina la necesidad de conocer la densidad mi-
neral ósea (DMO) y que ésta se realice a través de absorciometría de rayos X de
doble energía (DXA) desde los 8 a 10 años de edad21 (cuadro 15–3).

OBJETIVOS NUTRICIONALES EN FIBROSIS QUÍSTICA

� Cubrir la demanda energética y nutrimental, acorde a la condición patológi-
ca y metabólica de la enfermedad.
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Cuadro 15–3. Diagnóstico del estado
nutricio en niños con fibrosis quística

Niños < 2 años
* Evaluación cada 3/12

meses

Niños > 2 años

Pacientes eutróficos Peso y talla > percentil 50 IMC > percentil 50
Riesgo nutricional Percentil 10 a 50 IMC percentil 10 a 50

1. Limitación de ganancia de
peso y talla

1. Pérdida de peso en los últimos
2 a 4 meses

2. Falta de ganancia ponderal en
los últimos cuatro meses

Desnutrición persistente Falla para incrementar > per-
centil 10

Falla para incrementar > percentil
10 de IMC

1. Correlacionar el perímetro
cefálico con la talla

1. Pérdida de 2% de IMC desde la
última visita

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

Tomado de las referencias 19, 22 y 23.

� Lograr el adecuado estado nutricio, tanto bioquímico como antropomé-
trico.

� Evitar la deficiencia de vitaminas, electrólitos y elementos traza.
� Brindar apoyo nutricional oportuno para las complicaciones secundarias.

REQUERIMIENTO ENERGÉTICO

El gasto energético elevado y la malabsorción característica de la FQ demandan
la ingesta elevada de alimentos. Se debe cubrir el requerimiento diario de energía
propuesto por la OMS, incrementando de 110 a 200% de la energía, cuando el
paciente presenta riesgo nutricional o desnutrición, todo ello acorde a edad y gé-
nero.18 Se debe considerar que el requerimiento energético se modifica e indivi-
dualiza por la condición de malabsorción, función pulmonar, respuesta inflama-
toria crónica y exacerbaciones respiratorias agudas19 (cuadro 15–4).

PROPORCIONES DE NUTRIMENTOS

La revisión sistemática realizada en 2021 concluye que no existen diferencias
significativas ante el empleo de dietas con diversas proporciones de macronutri-
mentos, ninguna dieta asocia resultados de mortalidad, calidad de vida, función
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Cuadro 15–4. Aporte energético para pacientes con fibrosis quística

Edad Recomendación
diaria de ingesta

Plan

Niños � 2 De 110 a 120% Individualizar el requerimiento energético
años Alcanzar percentiles normales de peso, edad y talla

para la edad
Niños de 2 a De 110 a 200% Individualizar el requerimiento energético

18 años Lograr en el periodo de un año el IMC adecuado para
la edad

Tomado de la referencia 19.

pulmonar y estado nutricio. No existen pruebas que justifiquen beneficio del em-
pleo de dietas ricas en grasa o altas en hidratos de carbono; sin embargo, sí existe
justificación de otorgar alimentos con mayor densidad energética en menor volu-
men de alimento y equilibrio entre todos los macronutrimentos.19,22–24

En los niños con déficit del crecimiento es recomendable la utilización de
suplementos nutricionales tanto orales como enterales, sin dejar de ingerir la die-
ta sólida, ya que los suplementos enterales por sí solos no han logrado demostrar
mejorar la velocidad de crecimiento y recuperación nutricional.19

Debido a que la calidad de la dieta es mayormente incorrecta en niños con FQ,
principalmente pacientes con sobrepeso u obesidad, es necesario cubrir las de-
mandas metabólicas con orientación de dieta saludable, utilizando indicadores
de alimentación saludable para guiar la consulta y los objetivos nutricionales.25

Proteínas

La digestión y la absorción limitada justifican el incremento del aporte proteínico
hasta 200% respecto a la recomendación diaria de ingesta (RDI) y de 15 a 20%
del valor energético diario. La terapia enzimática favorece la digestión proteí-
nica, al igual que la del resto de los macronutrmentos; el paciente que absorbe mal
grasa igualmente absorbe mal proteínas e hidratos de carbono (HdeC). Los pa-
cientes desnutridos graves pueden requerir hasta 5 g/kg/día.18,26

Hidratos de carbono

Las dietas del paciente con FQ recurrentemente son altas en HdeC, ya que es más
accesible cubrir el requerimiento energético y mayormente acepado por los ni-
ños. No debemos olvidar el riesgo implícito para diabetes mellitus (DM), por lo
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que educar y controlar la ingesta favorecerá el apego dietético al diagnóstico de
DM, aunado al control glucémico de los alimentos. Se sugiere cubrir de 45 a 50%
del valor energético diario. Se debe favorecer la ingesta de cereales en grano o
bien integrales, frutas, verduras y leguminosas, y limitar la ingesta de productos
procesados, para alcanzar la recomendación de fibra y función intestinal óptima,
con el objeto de limitar el estreñimiento o antecedentes de síndrome de obstruc-
ción intestinal distal.18,25,27

Lípidos

Las grasas o lípidos son parte medular del cálculo y la relación enzimática. La
recomendación sobre el valor energético diario es de 35 a 40%, los gramos esti-
mados se utilizarán para estimar el reemplazo enzimático. Cuando se calcula co-
rrectamente la proporción de lípidos en conjunto con HdeC y proteínas el reem-
plazo enzimático se modificará respecto a la clínica del paciente. La ingesta de
grasas representa cubrir fácilmente mayor densidad energética en conjunto con
HdeC, e incluso incrementa la palatabilidad de los alimentos; sin embargo, es fre-
cuente encontrar niveles bajos de ácido docosahexaenoico (DHA), por ingesta
elevada de ácidos grasos omega 6 y 9. Los alimentos ricos en ácidos grasos ome-
ga–3 mejoran el desequilibrio de los ácidos grasos �–3 a �–6, mejorando los
marcadores inflamatorios.18,19

Agua

Debe cubrirse la recomendación diaria de líquidos. Durante la actividad física la
sensación de sed persiste, al modificarse los niveles plasmáticos de vasopresina,
angiotensina II y aldosterona. Los niños que realizan actividad física llegan a
reponer 40% menos de la recomendación, por lo que se debe orientar al paciente
o familiar sobre la importancia de la hidratación con líquidos y electrólitos, ya
que las señales fisiológicas se dirigen a preservar el equilibrio de sodio más que
la restauración del volumen a través de los líquidos.19,21

VITAMINAS Y MINERALES EN FIBROSIS QUÍSTICA

Las vitaminas y los minerales son esenciales para el desarrollo adecuado; sin em-
bargo, en FQ puede existir deficiencias de uno o más 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 (UI) Vitamina E (UI) Vitamina K (	g)

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: si la presentación de la vitamina A es �–caroteno se debe iniciar 1 mg/kg/día (máxi-
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 diferenciación
celular, en la supresión de algunos genes, procesos inmunitarios/infecciosos, re-
paración y mantenimiento celular, incluso interacciones con algunas hormonas
(insulina, tiroides y corticosteroides).28,29

Su requerimiento se puede cubrir a través de la dieta; se puede obtener por dos
vías; directa (ésteres de retinol) o indirecta (�–carotenos); los esteres de retinol
necesitan enzimas pancreáticas para ser absorbidos, mientras que los �–carote-
nos no necesitan esta característica.30

La medición de vitamina A en suero o plasma no es recomendable debido a
que múltiples factores afectan la concentración 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 el riesgo de daño hepático y
óseo.19,31,32

Vitamina E

Por sus efectos antioxidantes, protege a los ácidos grasos poliinsaturados de la
oxidación en la membrana, regula la producción de especies reactivas de oxígeno
y ayuda a la regulación de reacciones redox.33,34

La deficiencia puede manifestarse como miopatía, déficit cognitivo o retino-
patía, entre otros. La deficiencia se puede observar en dietas deficientes o en si-
tuaciones de malabsorción. Hasta el momento no existe evidencia sólida para re-
comendar la suplementación de forma rutinaria; sin embargo, se debe considerar
cuando el paciente presenta daño hepático. El requerimiento de vitamina E se
muestra en el cuadro 15–5.35,36

Vitamina D (ergocalciferol y colecalciferol)

Es la precursora de varias hormonas que se encargan de la regulación del metabo-
lismo del calcio y el fósforo. La deficiencia de esta vitamina es frecuente en FQ,
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Cuadro 15–6. Esquema de suplementación de
vitamina D en pacientes con fibrosis quística

Grupo de edad Dosis inicial Dosis máxima Recomendación
general

Lactantes 400–500 2 000 400–1 000
Preescolares y escolares 800–1 000 4 000 800–4 000
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).

especialmente en quienes tienen una alimentación deficiente, baja exposición al
sol, uso de corticosteroides o algunos antibióticos. La suplementación dependerá
de la edad y el objetivo del tratamiento, y siempre se debe ajustar la dosis de
acuerdo con las concentraciones sanguíneas de vitamina D37,38 (cuadro 15–6).

Vitamina K

La vitamina K juega un papel importante en la cascada de la coagulación; ade-
más, participa en la salud ósea y DMO. Con frecuencia esta vitamina se encuentra
en concentraciones subóptimas en pacientes con FQ. En el cuadro 15–5 se mues-
tra la recomendación de vitamina K.31,32,39 Los principales minerales que deben
suplementarse son hierro, sodio, calcio y zinc. La vigilancia de cada uno depende
de la clínica del paciente, y bajo la sospecha de ingesta insuficiente a través de
la dieta; en el caso del hierro, se debe vigilar cuando menos una vez al año.31

El sodio quizás es el mineral más importante en FQ; la depleción de este mine-
ral se manifiesta como fatiga crónica, presión arterial baja, deposición de crista-
les de sal en la piel, apatía y anorexia; además, se ha asociado con el progreso de
la enfermedad y pobre ganancia de peso. No existe un consenso internacional so-
bre la suplementación de sodio; debido a eso, existen diferencias en las recomen-
daciones sobre sodio.19,31,32,40

Las siguientes condiciones aumentan el requerimiento de sodio: vivir en un
área muy calurosa, vómito, fiebre, diarrea u ostomías; en estos casos es necesario
realizar ajustes en la suplementación19,31,32 (cuadro 15–7).

En relación con el calcio, se debe vigilar mediante la ingesta; sin embargo,
estos pacientes suelen presentar disminución de la masa ósea, por lo que sus re-
querimientos pueden estar aumentados. Las recomendaciones de calcio se en-
cuentran en el cuadro 15–8.19,32,41

El zinc es un micronutrimento implicado en la inmunidad y el crecimiento; su
deficiencia se manifiesta como retardo en el crecimiento, mayor susceptibilidad
a infecciones, retardo en la maduración sexual, problemas oculares y anorexia
debido a hipogeúsia. El esquema de suplementación se muestra en el cuadro
15–9.19,42



204 (Capítulo 15)Nutrición y enfermedades gastrointestinales

Cuadro 15–7. Recomendaciones para suplementar sodio en fibrosis quística

Grupo de edad ESPEN–ESP-
GHAN–ECFS,

Europa

Cystic Fibrosis Foun-
dation, Norteamérica

Sociedad Torácica
de Australia y
Nueva Zelanda

Lactantes 1–2 mEq/kg/día < 6 meses: 13 mEq/día 1 000 a 4 000 mg/
> 6 meses: 26.5 mEq/día día

Preescolares, esco-
lares y adolescen-
tes

Agregar sal a la co-
mida o cápsulas

Hasta 4 mEq/kg/día

Consideraciones es-
peciales

� En diarrea, vómito, fiebre o pérdida de fluidos por ostomía suplemen-
tar 4 mEq/kg/día

� 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 oz)

* 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 ENZIMÁTICO

Más de 80% de los pacientes que viven con FQ presentan IP, la cual se manifiesta
como pérdida de peso, gases, distensión, dispepsia, heces fétidas y falla del creci-
miento. El diagnóstico de IP debe realizarse con elastasa fecal–1; no se reco-
mienda utilizar métodos cualitativos.22,43 Todo paciente que tenga manifestacio-
nes clínicas o diagnóstico de IP deberá ser tratado con reemplazo de enzimas
pancreáticas independientemente de lsu edad. En el cuadro 15–10 se muestra la
recomendación de suplementación por grupo de edad.19,22,31,32

NUTRICIÓN ENTERAL

Existen situaciones en las que no se logra llegar a un estado nutricional adecuado;
en estos casos se necesita un aporte energético extra, siendo la nutrición enteral
la manera más efectiva de hacerlo.22,42

Cuadro 15–8. Ingesta de calcio recomendada en pacientes con fibrosis quística

Grupo de edad Recomendación de calcio

< 12 meses 200 a 280 mg
De 1 a 10 años 450 a 800 mg
De 11 a 25 años 1 000 a 1 150 mg

* Adaptado de Turck D, Braegger C et al. (2016).
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Cuadro 15–9. Suplementación de zinc en pacientes con fibrosis quística

Grupo de edad Recomendación Tiempo de suplementación

< 2 años 1 mg/kg/día 6 meses
De 2 a 18 años 15 mg/kg/día

> 18 años 25 mg/kg/día

* Adaptado de Turck D, Braegger C et al. (2016).

Se recomienda utilizar fórmulas poliméricas parcialmente hidrolizadas o hi-
drolizadas (cuando las poliméricas no sean toleradas); se recomienda tener una
densidad energética de 1.5 a 2 kcal/mL.19

El uso de sonda ha demostrado ser efectivo, mejorando el estado nutricional
y la función pulmonar; sin embargo, no existen revisiones sistemáticas que eva-
lúen su efecto y, más aún, su efecto en la imagen corporal del paciente.22,43

Cuadro 15–10. Terapia de reemplazo enzimático en fibrosis quística

Grupo de edad Dosis inicial Rango de dosis Dosis máxima

< 12 meses 3 000 UI lipasa/ toma De 2 000 a 4 000 UI li-
pasa por cada 120
mL de sucedáneo o
leche humana

10 000 UI lipasa kg/día

2 000 UI lipasa/gramo de grasa
� Iniciar cuando el paciente sea capaz de ingerir un volumen > 60 mL por

toma (sucedáneo 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 cápsula de acuerdo a datos clínicos de ma-

labsorción y/o pobre ganancia de peso
� Nunca moler o triturar las microesferas
� Usar siempre enzimas pancreáticas porcinas con cubierta entérica

De 1 a 4 años De 500 a 1 000 UI lipasa/
kg/comida

De 1 500 a  2 500 UI
lipasa/g grasa

10 000 UI lipasa kg/día

> 4 años De 500 a 2 500 UI lipasa/
kg/comida

De 2 000 a 4 000 UI li-
pasa/g grasa

10 000UI lipasa kg/día

� Si el paciente no es capaz de deglutir las cápsulas, abrir la cápsula y
ofrecérsela

� Vigilar que el paciente no mastique las microesferas o la cápsula
� No ofrecer por sonda, por riesgo de taparse
� No moler, triturar las cápsulas cuando se tenga nutrición enteral
� Usar siempre enzimas pancreáticas porcinas con cubierta entérica
� Las enzimas deberán tomarse justo antes de cada comida
� En caso de que el tiempo de alimentación se prolongue (> 30 min) dividir

las enzimas; la mitad al inicio y el resto a mitad del tiempo de alimentación

* 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 gastrostomía se reserva para los pacientes con un IMC < per-
centil 10, los gravemente desnutridos o cuando no logren cubrir 80% de su reque-
rimiento. Se elegirá sonda nasogástrica cuando el tratamiento sea en un periodo
menor de tres meses, y gastrostomía en pacientes que requieran mayor tiempo
para la recuperación nutricional.19,22,42

DIABETES RELACIONADA CON FIBROSIS QUÍSTICA

El apoyo nutricional de pacientes con FQ y DM difiere del de DM1 y DM2, al
persistir la indicación sin restricción en HdeC, energía, sal y grasas. Se deberá
continuar con plan nutricional acorde a FQ, más la adición de conteo de HdeC
y su relación con las dosis de insulina indicadas, haciendo énfasis en la baja
ingesta de HdeC simples y control del índice glucémico de los alimentos. La limi-
tación en la velocidad de crecimiento y el incremento del riesgo nutricional corre-
lacionan con el diagnóstico de DM relacionada con FQ, condición que justifica
la buena práctica de la evaluación del estado nutricio.18,19

ESTREÑIMIENTO

De 33 a 47% de los pacientes con FQ presentan estreñimiento; hay estudios que
reportan menor ingesta de frutas, verduras y semillas en relación con sus pares.
El adecuado estado de hidratación y la ingesta de fibra no son suficientes para
lograr patrones evacuatorios normales, por lo que se requiere el uso de laxantes,
sin olvidar la importancia de hidratar las evacuaciones con líquidos y sal reque-
rida para la edad por FQ.25,44,45

DISLIPIDEMIA

La dislipidemia es una alteración en el metabolismo de los lípidos que resulta en
un exceso en los niveles séricos de colesterol total (CT), colesterol de lipoproteí-
nas de baja densidad (LDL–C), incremento de triglicéridos o deficiencia de co-
lesterol de lipoproteínas de alta densidad (HDL–C). Generalmente los pacientes
con FQ presentan hipertrigliceridemia asociada al tipo de HdeC ingeridos y co-
lesterol elevado por dietas con alto contenido de grasa (> 35% del valor energé-
tico total) y alimentos con mayor cantidad de ácidos grasos �–6.46 El consumo
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de pescado y alimentos ricos en ácidos grasos �–3 y mejora loa concentración
de triglicéridos.47

SALUD ÓSEA

La osteopenia y la osteoporosis reflejan la reducción de la DMO y el riesgo de
fractura, así como baja reserva muscular y grasa. La inadecuada condición ósea
se asocia a enfermedad pulmonar grave, requerimiento de glucocorticoides que
disminuyen la masa ósea y favorecen el retardo de la pubertad. La salud del hueso
debe ser monitoreada a través de DXA en todos los niños mayores de 8 a 10 años
y realizarla cada año o un máximo de cinco años entre una y otra. Cuando la talla
es menor de una desviación estándar la densidad deberá ajustarse a la edad estatu-
ral, para no sobreestimar el déficit de la densidad.19

CONCLUSIONES

La fibrosis quística es una enfermedad compleja que requiere un abordaje holís-
tico. Los principales factores48–54 que inciden en el pronóstico son:

1. Diagnóstico temprano para evitar desnutrición.
2. Prevención del daño pulmonar, mejorando el aclaramiento mucociliar.
3. Prevenir y tratar la infección pulmonar inicial por Pseudomonas aerugi-

nosa.
4. Manejo de la infección pulmonar crónica.
5. Tratar la inflamación crónica de la vía aérea.
6. Identificación temprana y tratamiento agresivo de las exacerbaciones.
7. Identificación temprana y tratamiento de las complicaciones relacionadas.
8. Atención en centros especializados por un equipo interdisciplinario.
9. Acceso a los nuevos tratamientos, incluyendo los potenciadores y modifi-

cadores de la proteína CFTR.
10. Adherencia al tratamiento.
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Alergia a alimentos

Rosa Elena Huerta Hernández, Désirée Larenas Linnemann

PUNTOS CLAVE

� La alergia a alimentos (AA) mediada por IgE afecta a entre 1 y 3% de la
población general, y en niños menores de tres años puede alcanzar 8%.

� Cualquier alimento puede producir reacciones alérgicas, pero los más fre-
cuentes son la leche y el huevo en los menores de cinco años, y las frutas,
camarón, cacahuetes y frutos secos por encima de esta edad.

� La alergia a la leche y al huevo que se inicia en el periodo de lactancia fre-
cuentemente desaparece al alcanzar la edad escolar.

� Las reacciones alérgicas aparecen en las 2 h siguientes a la ingestión del ali-
mento cada vez que se ingiere; pueden afectar uno o varios órganos, y son
una causa frecuente de anafilaxia (reacción alérgica grave).

� El tratamiento consiste en evitar el alimento y disponer de una medicación
de rescate para tratar una eventual reacción, que incluye la adrenalina en los
pacientes que ya han sufrido anafilaxia anteriormente o presentan riesgo de
sufrirla.

� La dieta de eliminación supone una vigilancia continua, pero aun así pue-
den aparecer reacciones alérgicas accidentales impredecibles en cuanto a
su aparición, gravedad y desenlace, lo que genera incertidumbre, ansiedad
y estrés, y afecta negativamente la calidad de vida y las relaciones sociales
del individuo alérgico y de todo su entorno familiar.

� El desarrollo de opciones terapéuticas curativas en los casos de alergia a ali-
mentos, como la inmunoterapia, reducirá su impacto psicosocial negativo.
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INTRODUCCIÓN Y DEFINICIÓN

La alergia a alimentos es un problema de salud pública con una prevalencia cre-
ciente en el mundo urbano, y representa un impacto significativo en la vida de
los pacientes alérgicos y sus familiares.

La alergia a alimentos es una reacción inmunitaria a varias proteínas de los ali-
mentos de la dieta. La reacción puede ser mediada por IgE, no mediada por IgE
o mixta. Las manifestaciones clínicas pueden ser cutáneas, respiratorias y/o gas-
trointestinales.1

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de la alergia alimentaria se ha incrementado en las últimas tres
décadas. Afecta más a los países industrializados; además, es más frecuente en
la edad pediátrica, y afecta a 8% de la población. Los alimentos más frecuente-
mente involucrados en reportes internacionales son la leche, el huevo, la soya,
el cacahuate, el pescado, el trigo, los mariscos y los frutos secos;2 entre los diez
alimentos que causan sensibilización mediada por IgE en México además se de-
tectaron el jitomate, el frijol y el maíz, mientras que la sensibilización al pescado
es menos frecuente en nuestro país.3

La prevalencia exacta de la alergia alimentaria es difícil de conocer debido a
las múltiples variaciones en la dieta que puede haber en diferentes regiones, así
como los diferentes tipos de manifestaciones clínicas en cada grupo de edad. La
mayoría de los estudios de prevalencia se centran en cuestionarios sobre lo repor-
tado por los padres, por lo que los datos no pueden ser del todo confiables.4,5

En el caso de la alergia a la proteína de la leche de vaca, una cohorte europea
reportó una prevalencia de 0.59% corroborada por reto oral, y con variaciones
entre países de 0 a 1.3%.6 En Japón la prevalencia reportada es de 0.21% en recién
nacidos y de 0.35% en prematuros.7

En México se encontró en un estudio basado en encuestas que 100% de los pa-
cientes que tenían sospecha de alergia alimentaria presentaron atopia; no se en-
contró diferencia en relación con el género, y existió una distribución bimodal
en la edad, con picos a los 2 y los y 35 años de edad. En 75% de los pacientes había
antecedente de alergia respiratoria, y las manifestaciones clínicas más frecuentes
fueron cutáneas (57%), rinitis alérgica (41%), gastrointestinales (34.2%) y anafi-
laxia (5%).8 Otro estudio realizado en México, en el cual se estimó la prevalencia
de alergia alimentaria en población pediátrica, se basó en cuestionarios hechos
a los padres de familia; se realizó en escuelas de cinco zonas de una ciudad del
norte de México, y en él se reportaron enfermedades alérgicas en 17.1%, y más
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de 40% de las reacciones adversas a alimentos se reportaron como alergia alimen-
taria. En el caso de la alergia alimentaria inmediata, 54% de los casos eran muje-
res y en 75.7% de quienes reportaron alergia alimentaria inmediata ésta había
sido diagnosticada por un médico; en cuanto a los grupos de edad, la prevalencia
fue mayor en el grupo de 9 a 13 años.9

La prevalencia de alergia alimentaria autodiagnosticada puede ser hasta seis
veces mayor que la alergia alimentaria confirmada por reto oral, y la prevalencia
es mayor en niños que en adultos.10

Por último, una cohorte australiana de población pediátrica reportó una preva-
lencia de alergia alimentaria de 11% al año de edad y de 3.8% a los cuatro años
de edad. Asimismo, a la edad de cuatro años la alergia al cacahuate fue de 1.9%,
al huevo de 1.2% y al ajonjolí de 0.4%; en todos los casos el diagnóstico se realizó
por reto oral.11

FISIOPATOLOGÍA

La respuesta normal del sistema inmunitario hacia los antígenos que recibimos
en los alimentos en la mucosa intestinal es inducir mecanismos de tolerancia que
nos permitan absorberlos y aprovechar los nutrimentos. Esta tolerancia inmuni-
taria depende de variantes genéticas y factores epigenéticos en genes para dife-
rentes receptores y citocinas, así como de la ventana inmunitaria en el equilibrio
de linfocitos T ayudadores tipos 1 y 2 (Th1/Th2) y linfocitos T reguladores
(Treg), de la maduración gastrointestinal y del mismo sistema inmunitario. Tam-
bién depende de factores inductores de tolerancia en la dieta (como vitaminas y
ácidos grasos omega–3 y de cadena corta). Últimamente hemos conocido la alta
importancia que tienen la biodiversidad y la abundancia del microbioma en la
homeostasis inmunitaria, junto con los metabolitos que produce al interactuar
con los nutrientes en la dieta, así como la dosis y la vía de exposición a los antíge-
nos de los alimentos (figura 16–1).

Cuando se pierden los mecanismos de tolerancia estos antígenos alimentarios
se convierten en alérgenos que inducen una respuesta inmunitaria adaptativa a
través de linfocitos con receptores específicos para reconocer epítopos de estos
alérgenos, y esta respuesta además es amplificada por células innatas que respon-
den hacia diferentes estímulos inespecíficos (como patrones moleculares asocia-
dos a patógenos, compuestos tóxicos o irritantes).

Esta respuesta alérgica puede ser mediada por mecanismos que dependen de
la producción de anticuerpos IgE específicos hacia el alérgeno alimentario o por
mecanismos celulares que no dependen de la producción de estos anticuerpos
IgE12,13 (figuras 16–2 a 16–4).
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Figura 16–1. Relación de los prebióticos, probióticos y posbióticos en la respuesta
inmunogénica
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CUADRO CLÍNICO

La AA comprende un gran espectro de síntomas que pueden involucrar la piel,
el sistema gastrointestinal y el respiratorio y, en casos graves, puede afectar el sis-
tema cardiovascular. ¿Cómo definimos la respuesta alérgica? La respuesta alér-
gica es una respuesta inmunitaria adaptativa a través de linfocitos con receptores

Figura 16–2. Respuesta alérgica.
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Figura 16–3. Respuesta alérgica y microbiota.
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para el alérgeno y que es amplificada por células innatas que responden a diferen-
tes estímulos.

Las manifestaciones clínicas dependen del tipo de AA, los mecanismos inmu-
nitarios y el tipo de alimento que se consuma. Los síntomas se pueden dividir en
inmediatos y tardíos; los inmediatos se presentan en las primeras dos horas de la
ingesta del alimento y los tardíos después de la segunda hora y hasta 72 h después.

Figura 16–4. Respuesta alérgica y microbiota.
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Las manifestaciones clínicas más frecuentes de AA mediada por IgE son las
siguientes:

1. Cutáneas: urticaria generalizada, angioedema, urticaria aguda de contac-
to, eritema y erupción multiforme.

2. Gastrointestinales: vómito, cólico y dolor abdominal, diarrea, constipa-
ción, reflujo gastroesofágico, síndrome de alergia oral.

3. Respiratorias: rinorrea, estornudos, tos, broncoespasmo.14

Los síntomas pueden ser desencadenados por contacto, inhalación o ingestión del
alimento.

Alergia a alimentos no mediada por IgE

En AA no mediada por IgE los síntomas gastrointestinales son los que predomi-
nan: vómito recurrente, diarrea, hemorragia de tubo digestivo, distensión abdo-
minal, dolor abdominal, estreñimiento y reflujo gastroesofágico.15

Síndrome de enterocolitis inducida por proteínas alimentarias

Las manifestaciones clínicas y la gravedad dependerán de la frecuencia de la in-
gesta y la dosis del alimento; ocurren si el alimento se ingiere intermitentemente
o después de un periodo de eliminación; en estos casos el vómito podrá iniciar
en las primeras cuatro horas; la diarrea acompañada de moco y sangre se observa
entre 5 y 10 h posteriores a la ingesta y puede durar hasta 24 h. En el síndrome
de enterocolitis inducida por proteínas alimentarias (SEIPA) crónico se presenta
en los primeros meses de vida, con diarrea acuosa, vómito intermitente y fallo de
medro; los alimentos desencadenantes pueden ser soya, leche, trigo o arroz.16

La proctocolitis alérgica inducida por proteínas alimentarias es una condición
transitoria que se desarrolla en el primer año de vida. La manifestación clínica
cardinal es la evacuación con sangre rutilante. Los pacientes tienen buena apa-
riencia y no presentan síntomas crónicos; puede haber vómito intermitente y dis-
quecia.17

Los trabajadores de la industria alimentaria pueden sensibilizarse hacia las
proteínas de los alimentos por vía inhalatoria, y se puede manifestar con asma,
rinitis ocupacional, urticaria y anafilaxia.18

ALERGIA A ALIMENTOS VERSUS
INTOLERANCIA A ALIMENTOS

La alergia es una respuesta inmunitaria alterada a los alimentos que algunos indi-
viduos generan y que al ingerirlos presentan reacciones adversas.
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La intolerancia se parece a la AA en la medida en que afecta solamente a un
número reducido de personas y que son debidas también a una respuesta particu-
lar al alimento, aunque no se producen por un mecanismo inmunitario. Normal-
mente son debidas a alteraciones en la digestión o a una susceptibilidad particular
que algunas personas presentan frente a ciertos componentes normales de los ali-
mentos (p. ej., histamina). El ejemplo más notable de diferencia entre alergia e
intolerancia se halla en la leche. Hay individuos que presentan alergia a la leche
porque su sistema inmunitario ha generado anticuerpos IgE frente a determina-
das proteínas de la leche.

Los intolerantes a la leche carecen de lactasa intestinal (enzima que digiere la
lactosa presente en la leche), de manera que al tomar leche la lactosa presente no
es adecuadamente digerida por la lactasa secretada por el epitelio intestinal y llega
al colon, donde es fermentada por la microbiota intestinal, y los gases producidos
desencadenan las manifestaciones digestivas. Los pacientes con intolerancia a la
lactosa sólo presentarán síntomas gastrointestinales, nunca en otros órganos.19

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS EN ALERGIA
A ALIMENTOS MEDIADA POR IGE

Aunque se puede sospechar la participación de mecanismos mediados por IgE
cuando la reacción se presenta en las primeras cuatro horas después de la exposi-
ción hacia el alimento, y en especial cuando estas manifestaciones son inmedia-
tas, como ocurre en la anafilaxia, o cuando hay síntomas de rinitis, asma o urtica-
ria (figura 16–5), actualmente sabemos que estas manifestaciones también
pueden ser ocasionadas por mecanismos inmunitarios que no dependen de anti-
cuerpos IgE, por lo que es necesario demostrar la sensibilización y la correlación
clínica con la exposición a las proteínas de la leche de vaca. Para demostrar la
participación de anticuerpos IgE podemos utilizar los siguientes tipos de pruebas
diagnósticas.20

Pruebas inespecíficas: muestran probable tendencia atópica

Estas pruebas sólo se utilizan como sospecha, pero no ayudan a confirmar el me-
canismo mediado por IgE ni la correlación clínica con la exposición al alérgeno.
En este grupo se encuentran la medición de niveles séricos de IgE total y la pre-
sencia de eosinofilia en sangre o en tejidos periféricos. La elevación de los niveles
de IgE total frecuentemente se puede interpretar como un marcador de atopia
(predisposición genética para responder con IgE hacia diferentes estímulos am-
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Figura 16–5. Manifestaciones clínicas de la alergia.

Cel
Ceb

IgE
B

Th2
DC2

Bas

Eos

ILC2

Neu

ILC1

Th1

DC1

NK

M 


Reacciones mixtas

Dermatitis
atópica

bientales), pero también puede estar elevada en enfermedades infecciosas (prin-
cipalmente por helmintos), enfermedades autoinmunitarias o enfermedades neo-
plásicas, por lo que su utilidad para el diagnóstico de alergia es muy limitada. La
presencia de eosinofilia sérica o tisular ayuda a demostrar la participación de
estas células innatas en el daño inflamatorio, pero actualmente se sabe que, de la
misma forma en que se activan otras células innatas, como las células cebadas o
los basófilos, los eosinófilos pueden activarse por mecanismos que dependen o
no de anticuerpos IgE.19

Pruebas específicas

Se sugiere que sean realizadas por el especialista en alergia, ya que requieren ex-
periencia para su interpretación.

Estas pruebas pueden demostrar sensibilización mediada por IgE específica
hacia un alérgeno y en algunos casos demostrar la correlación clínica con la expo-
sición al mismo. Para demostrar la sensibilización con IgE específica se pueden
hacer pruebas in vivo, como la aplicación de pruebas cutáneas por el método de
prick o pruebas in vitro que por diferentes métodos de laboratorio (p. ej., quimio-
luminiscencia, immunoCAP) no solamente demuestren la presencia de IgE espe-
cífica, sino que además se cuantifiquen los niveles séricos. Las pruebas cutáneas
tienen mayor sensibilidad, pero menor especificidad que las pruebas in vitro, y
en el caso por ejemplo de la alergia a las proteínas de la leche de vaca, se ha encon-
trado que una pápula con un diámetro de 8 mm o más en la prueba por prick a
leche correlaciona con 95% de probabilidades de tener un reto oral positivo. Para
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la medición de IgE sérica específica a proteínas de la leche de vaca se ha encon-
trado que, utilizando ImmunoCAP� (Thermofisher Scientific, Uppsala, Sue-
cia), una IgE anti–caseína � 0.95 kU/L tiene una sensibilidad de 88.9% y una
especificidad de 90.9% para un reto oral positivo a la leche de vaca.21 Otro estu-
dio con otro método de análisis encontró que en niños menores de dos años de
edad un valor de 5 kUI/L o más correlaciona con 95% de probabilidades de tener
un reto oral positivo, y en los niños mayores de dos años de edad con un valor
de 15 kUI/L o más. Actualmente también se pueden medir niveles de IgE especí-
fica sérica no solamente hacia la fuente del extracto total (leche), sino hacia dife-
rentes componentes de las proteínas alergénicas de la leche, como �–lactoalbú-
mina (Bos d 4), �–lactoglobulina (Bos d 5), seroalbúmina bovina (Bos d 6) y
caseína (Bos d 8). Debido a la labilidad o resistencia que presentan estos compo-
nentes alergénicos a los cambios de temperatura (Bos d 4, Bos d 5 y Bos d 6 son
termolábiles y Bos d 8 es termorresistente) se puede saber si el paciente puede
tolerar productos lácteos horneados o puede reaccionar tanto a productos hornea-
dos como a leche sin hornear. Este conocimiento puede ser de gran ayuda para
establecer el riesgo de reacciones sistémicas graves, así como el pronóstico para
inducir la tolerancia natural hacia las proteínas de la leche de vaca.

La prueba de reto oral aleatorizada doble ciego y controlada con placebo siem-
pre se ha considerado como la más confiable para demostrar la correlación clínica
con la exposición al alérgeno; sin embargo, recientemente se ha puesto en duda
su utilidad clínica por varias razones: el riesgo que corre el paciente al realizarse
la prueba inclusive en las mejores condiciones posibles, la falta de correlación
con la gravedad al 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
en un reto positivo (cuadro 16–1). Por eso se siguen buscando métodos diagnósti-
cos que no solamente demuestren sensibilización hacia el alérgeno, sino también
una buena correlación clínica sin necesidad de exponerse a una prueba de reto.22

Pruebas en investigación

En la nueva generación de pruebas diagnósticas actualmente en investigación
destacan tres: la determinación de anticuerpos IgE contra epítopos alergénicos,
la prueba de activación de basófilos y la prueba de activación de células cebadas.
La búsqueda de IgE contra epítopos alergénicos puede ayudar a diferenciar entre
epítopos secuenciales (más estables) o conformacionales (menos estables), y po-
dría ayudar a pronosticar la gravedad de las reacciones al alérgeno. Las pruebas
de activación de basófilos o de células cebadas se pueden hacer in vitro con dife-
rentes concentraciones y componentes del alérgeno, cuantificando la respuesta
de activación por citometría de flujo con biomarcadores como el CD63 y con va-
lores de sensibilidad, especificidad y predictivos de más de 90%. Estas tres prue–
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Cuadro 16–1.

Prueba Descripción Utilidad Limitación

Eosinofilia sérica Aumento > 400 cél/	L Participación res-
puesta T2

Diagnóstico diferen-
cial con otras enfer-
medades no alérgicas

Eosinofilia tisular Aumento > 20 cél/
HPF

Inflamación T2 Diagnóstico diferen-
cial con otras enfer-
medades no alérgicas

IgE sérica total Aumento (valores pa-
ra edad)

Respuesta atópica Diagnóstico diferen-
cial con otras enfer-
medades no alérgicas

IgE sérica específica Mayor de 5 kUI/L (< 2
años). Mayor de 15
kUI/L (> 2 años)

Sensibilización a pro-
teínas de la leche de
vaca

Correlación 95% con
reto oral positivo

IgE vs. componentes Aumento (valores es-
cala 1–4)

Componentes termo-
lábiles/resistentes

Costo más elevado

IgE vs. epítopos aler-
génicos

Aún en fase de inves-
tigación

Epítopos secuencia-
les/conformacionales

Aún en fase de inves-
tigación

Prueba cutánea
(prick)

Pápula > 8 mm Sensibilización a pro-
teínas de la leche de
vaca

Requiere experiencia,
falsos positivos/nega-
tivos

Prueba cutánea (par-
che)

Eccema a las 48 a 72
h

Sensibilización a pro-
teínas de la leche de
vaca

Resultados contradic-
torios en estudios clí-
nicos

Prueba supresión/
reintroducción

Síntomas: mejor–peor Correlación clínica
con la exposición a la
leche

Protocolos no estan-
darizados

Prueba de reto doble
ciego placebo

Aleatorizado bien
controlado

Correlación clínica
con la exposición a la
leche

Riesgo de reacciones
graves

Prueba de activación
de basófilos

Aún en fase de inves-
tigación

Buena correlación clí-
nica

Aún en fase de inves-
tigación

Prueba de activación
de células cebadas

Aún en fase de inves-
tigación

Buena correlación clí-
nica

Aún en fase de inves-
tigación

bas aún se encuentran en fase de investigación, pero con resultados muy promete-
dores.22

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS PARA
LA ALERGIA NO MEDIADA POR IGE

Debido a que las respuestas no mediadas por IgE pueden ser ocasionadas por
múltiples células y citocinas diferentes, no se han podido establecer métodos
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Figura 16–6. Algoritmo diagnóstico de alergia a alimentos.
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diagnósticos confiables para todos los casos. Las pruebas cutáneas por el método
de parche han sido utilizadas en algunos estudios para demostrar respuestas celu-
lares tardías hacia los alérgenos alimentarios, pero los resultados aún han sido
poco concluyentes. La prueba de reto oral aleatorizada doble ciego y controlada
con placebo ha sido también frecuentemente referida para el diagnóstico, pero no
ha sido fácil utilizarla en la clínica por las manifestaciones graves y tardías que
puede presentar el paciente. Por lo tanto, la prueba más utilizada actualmente ha
sido la supresión del alimento (con mejoría de los síntomas) y la reintroducción
del alimento (con reaparición de los síntomas) como una prueba de reto abierto
que, aunque no demuestra exactamente los mecanismos involucrados, ayuda a
demostrar la correlación clínica con la exposición al alérgeno. Como aquí se trata
de reacciones frecuentemente tardías, se aconseja que el lapso de supresión sea
mínimo de unas tres semanas. Se requieren más estudios para encontrar biomar-
cadores de las respuestas no mediadas por IgE para poder establecer pruebas es-
pecíficas en este grupo de manifestaciones de la alergia a las proteínas de la leche
de vaca.15

Con esta información se propone el algoritmo para orientar en el diagnóstico
de la alergia a alimentos mediada o no por anticuerpos IgE (figura 16–6).

TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en evitar el consumo de los alérgenos alimentarios que
desencadenan la reacción alérgica. Sin embargo, es oneroso para los pacientes y
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las familias, por ello jamás de indicará si no existe un diagnóstico certero. A
menudo esta medida falla, con 10% de los pacientes en promedio experimentan-
do una reacción alérgica por año. Además, evitar los alérgenos implica múltiples
presiones a las personas alérgicas, a sus familias, a los fabricantes de alimentos
y restaurantes y espacios públicos, como escuelas y aviones.

Los pacientes deben ser reevaluados a intervalos regulares para verificar el
desarrollo de tolerancia y de esta forma evitar una eliminación dietética inapro-
piada o innecesariamente prolongada.

El etiquetado preventivo de alérgenos es, en general, voluntario, y se utiliza
de manera inconsistente en toda la industria, lo que puede ser engañoso para los
pacientes y los cuidadores.

Es necesario también proporcionar medicamentos de emergencia adecuados.
Dar educación sobre cómo usar autoinyectores de adrenalina a los pacientes en
riesgo de anafilaxia enfrenta grandes retos relacionados con su disponibilidad,
que se limita principalmente a países de altos ingresos, regulaciones nacionales
variadas en la prescripción y alto costo.23 En nuestro país es indispensable en es-
tos casos un comanejo con un especialista en alergias para poder confirmar el
diagnóstico, proporcionar adrenalina al paciente y educarle en su uso.

INMUNOTERAPIA ORAL CON ALIMENTOS

Poco más de 20 años después de que el primer estudio controlado aleatorizado
(ECA) demostrara su eficacia, la inmunoterapia oral con alimentos (ITO) se ha
convertido en la primera modalidad de tratamiento establecida para la AA que
ahora está reconocida por las guías nacionales e internacionales.23 Sin embargo,
su uso debe ser realizado por especialistas en alergia por el riesgo de reacciones
graves que pueden presentarse bastante regularmente durante su administración.
La eficacia de la ITA oral se ha documentado en ECA en niños con alergia a la
leche, al huevo y al cacahuate. En el estudio de ITO más grande hasta el momento,
el estudio PALISADE, que investigó la eficacia de la dosis de 300 mg de proteína
de cacahuate para inducir tolerancia en casi 500 niños � 4 años de edad, 67.2%
de los participantes alcanzaron el punto final primario de pasar la dosis de 600
mg a la final del reto doble ciego controlado con placebo (RDCP). Sin embargo,
el reciente metaanálisis de seguridad, que analizó 12 estudios de ITO con caca-
huate, estimó que el riesgo de anafilaxia mientras se toma la ITO es más de tres
veces mayor en comparación con la evitación del cacahuate (RR, 3.12, IC 95%
de 1.76 a 5.55), y el riesgo de uso de adrenalina es más del doble (RR 2.21; IC
95% de 1.27 a 3.83). Por lo tanto, el enfoque actual de la investigación de la ITO
está orientado a responder preguntas cruciales sobre el aumento de la seguridad
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de la ITO mediante la elección de una formulación bien tolerada y efectiva. Las
dos vías alternativas más estudiadas a la inmunoterapia oral (ITO) son la inmuno-
terapia sublingual (ITSL) y la inmunoterapia epicutánea (ITE), ambas más segu-
ras, pero aún menos eficaces.

A pesar de la eficacia en la inducción de la desensibilización al alimento culpa-
ble, el resultado de ITO difiere de la superación natural de la AA. Si bien los bene-
ficios de un margen de protección en caso de exposición accidental e introduc-
ción de cierta cantidad de alimentos en la dieta regular son posibles durante el
tratamiento, el efecto a largo plazo sigue siendo impredecible, con hasta 70% de
individuos insensibilizados con éxito que pierden tolerancia después de un corto
periodo de evitación. No está claro por qué se pierde la tolerancia pos–IT a pesar
de las aparentes similitudes en la respuesta inmunitaria con la resolución de la AA
(p. ej., disminución de la concentración específica de IgE y aumento de la IgG4
específica).23

Menos de la mitad de los pacientes no logran una falta de respuesta sostenida,
y la pregunta persiste sobre la frecuencia necesaria de consumo de los alimentos
después de completar la ITA. En el estudio español del SEICAP el consumo de
un huevo dos veces por semana ha demostrado ser suficiente para mantener la
tolerancia. En la cohorte finlandesa de seguimiento a largo plazo de niños que
completaron la ITO con leche sólo una cuarta parte de los niños volvieron a la
dieta para evitar la leche durante la mediana del periodo de observación de 6.5
años de duración. Con respecto al consumo continuo de cacahuate, 64% de los
participantes anteriores de IT con cacahuate continuaron ingiriendo cacahuate
diariamente y otro 25% con menos frecuencia. Desafortunadamente, las reaccio-
nes alérgicas, incluida la afectación de las vías respiratorias, todavía se observa-
ron incluso en esta etapa tardía de la desensibilización.24 Con el primer producto
comercial para la ITO de cacahuate aprobado por la FDA en enero de 2020 es
probable que la inmunoterapia para alimentos esté más ampliamente disponible
y sea uniforme en los próximos años.23

BIOLÓGICOS

En la AA los tratamientos biológicos se han investigado principalmente en el
contexto de la facilitación de la ITO. Además de los estudios de ITO/anti–IgE
mencionados anteriormente, que ya se han completado, hay proyectos en curso
que analizan el uso de dupilumab en combinación con ITO con cacahuate (Clini-
caltrials.gov NCT03793608, Clinicaltrials.gov NCT03682770), combinación de
dupilumab y omalizumab en ITO con multialimentos (Clinicaltrials.gov NCT03
679676) y anti–IL–33 con ITO con cacahuate (Clinicaltrials.gov NCT029200
21).23
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Debido a su mecanismo patológico, la inhibición de la vía eosinofílica ha sido
ampliamente estudiada en el tratamiento de la esofagitis eosinofílica (EoE).25 El
uso de anti–IL–5, anti–IL–13 y anti–IL–4 se ha asociado con una reducción signi-
ficativa de las características histológicas de la EoE en tres ECA. Sin embargo,
no se ha observado una mejoría clínica clara. Por lo tanto, los tratamientos actual-
mente no se recomiendan de forma rutinaria en el manejo de la EoE.

Recientemente la inhibición de las alarminas (IL–25, IL–33 y TSLP) en un
modelo de ratón fue efectiva para prevenir la AA, lo que puede sugerir una futura
dirección prometedora del uso biológico en la AA.26

CONCLUSIÓN

Para todo el personal involucrado en el cuidado de la salud de los niños es impor-
tante identificar en forma temprana la alergia a alimentos y comprender los
aspectos multifacéticos, así como su epidemiología, presentación, diagnóstico,
manejo dietético y prevención primaria.

Asimismo, la identificación de nuevos biomarcadores podrá mejorar la preci-
sión diagnóstica y también predecir la capacidad de respuesta del paciente a los
tratamientos. La integración de los datos de los pacientes será cada vez más im-
portante a medida que las tecnologías ómicas se utilicen más ampliamente en el
entorno clínico.
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17
Anemia por enfermedad

gastrointestinal
Regina Sotelo Díaz, Nathalie Méndez Pernicone,

María del Pilar Milke García, Elena Juventina Tuna Aguilar

INTRODUCCIÓN

La anemia es una complicación frecuente de los trastornos gastrointestinales
(GI). Diversas patologías GI (p. ej., malabsortivas, inflamatorias, autoinmunita-
rias, quirúrgicas, etc.) pueden manifestarse con anemia como síntoma principal.
Por lo tanto, es importante llevar a cabo un abordaje diagnóstico que nos permita
evaluar y ofrecer opciones de tratamiento, así como definir la etiología GI subya-
cente.

EPIDEMIOLOGÍA

La anemia es un problema de salud pública a nivel mundial. Un informe de la
OPS de 2016 reporta que en América Latina y el Caribe la prevalencia de anemia
en mujeres no embarazadas entre 15 y 49 años de edad es de 18.7%. Sin embargo,
este promedio global no refleja las diferencias entre países.1 En México las En-
cuestas Nacionales de Salud y Nutrición (ENSANUT) de 2016 evidenciaron un
incremento en la prevalencia nacional en las mujeres no embarazadas a 18.3%
a nivel nacional y a 22.5% en el tercil socioeconómico más bajo. De acuerdo con
la Organización Mundial de la Salud (OMS), la magnitud de la anemia en México
sigue siendo un problema de salud pública que requiere atención.2 Sin embargo,

229
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no existen datos epidemiológicos de las causas asociadas a patologías gastroin-
testinales.

FISIOLOGÍA

Hierro

El balance del hierro es esencial para numerosas funciones a nivel celular, como
síntesis y reparación de ácidos nucleicos, actividad enzimática, función mitocon-
drial y producción de neurotransmisores.3 En el balance del hierro se desarrollan
mecanismos homeostáticos involucrados para evitar el exceso y la generación de
daño por especies reactivas de oxígeno al reutilizar el hierro corporal y al limitar
la captación del microambiente. Por otro lado, es inevitable el fácil desarrollo de
deficiencia de hierro.4 El hierro de la dieta puede ser encontrado en dos formas,
hem y no hem. El hierro hem es fácilmente absorbible, y se deriva de la hemoglo-
bina (Hb) y la miogloblina en la forma de carne animal, pescado y aves. El hierro
no hem es principalmente encontrado en los alimentos de origen vegetal, pero se
absorbe con dificultad, y los compuestos tales como fitatos, oxalatos, polifenoles
y tanatos que se encuentran en las plantas disminuyen su captación, como tam-
bién lo hacen algunos medicamentos, como los inhibidores de la bomba de proto-
nes. Los compuestos ácidos facilitan su absorción (ácido ascórbico, ácido gástri-
co, citrato, etc.).5

Aproximadamente se ingieren de 5 a 15 mg de hierro elemental y de 1 a 5 mg
de hierro hem al día, aunque finalmente sólo se absorben de 1 a 2 mg. Los princi-
pales sitios de absorción son el duodeno y el yeyuno proximal.

El hierro de la dieta ingresa al organismo en su mayoría de forma férrica, y para
ingresar a través del borde en cepillo del enterocito debe transformarse a forma
ferrosa por medio de una ferrirreductasa (DcytB), y así el transportador de meta-
les divalentes (DMT1) lo ingresará al enterocito. Ya en el enterocito puede formar
parte de la ferritina para almacenamiento, o bien atravesar la membrana basolate-
ral de la célula mediante la ferroportina (Fpn, SLC40A1). La ferroportina es
regulada por la hepcidina, que es el principal regulador de la homeostasis del hie-
rro. La transferrina es la proteína de transporte de hierro en el plasma, para lo cual
el hierro requiere encontrarse en forma férrica, adquiriendo esta forma a través
de una ferrooxidasa, la hefaestina (HEPH).6

La transferrina transporta hasta dos átomos de hierro y los entrega a los eritro-
blastos para la síntesis de hemoglobina y a otras células para sus funciones meta-
bólicas. Cuando falta hierro en el organismo por pérdidas o pobre ingesta la hep-
cidina disminuye para permitir que la ferroportina deje ingresar hierro a la
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circulación; si se trata de un trastorno inflamatorio, o si existe sobrecarga de hie-
rro, la hepcidina aumentará para no permitir más ingreso de hierro al organismo,
es así que en los procesos inflamatorios, aunque haya suficiente hierro disponi-
ble, puede existir anemia. Por otro lado, la transferrina en deficiencia de hierro
presenta una capacidad total de fijación aumentada, ya que no hay suficiente hie-
rro libre en forma férrica para poder repletar la transferrina y que ésta cumpla su
función de transporte y entrega; en los procesos inflamatorios la capacidad total
de fijación de transferrina se encuentra normal, ya que existe hierro disponible
aunque no pueda entregarse adecuadamente a la célula. En las membranas celula-
res de células eritroides y no eritroides también se encuentra el receptor soluble
de transferrina, que tiene como función internalizar la transferrina diftérica para
que se liberen átomos de hierro al citoplasma para ser utilizados en funciones
metabólicas en la mitocondria o ser almacenados en la ferritina. El nivel de recep-
tor soluble de transferrina está aumentado en la deficiencia de hierro; sin embar-
go, en la anemia inflamatoria se encuentra normal o disminuido.6

Folato o vitamina B9

El folato o vitamina B9 es un miembro de las vitaminas del grupo B; es abundante
en el hígado y en vegetales.

El folato en las comidas ocurre principalmente como poliglutamato, que debe
ser hidrolizado antes de su absorción como monoglutamato, y ya en el interior
de las células, donde participará en el metabolismo se requiere nuevamente en
forma de tetrahidrofolato.7 El folato es crítico en el metabolismo del ácido deso-
xirribonucleico (DNA) de dos formas: la primera es la síntesis de DNA desde sus
precursores (timidinas y purinas); esta parte es completamente dependiente de
los metabolitos del folato; la segunda forma es para la síntesis de metionina a par-
tir de homocisteína, y la metionina es necesaria para la síntesis de S–adenosilme-
tionina (SAM), que dona grupos metilo en las reacciones biológicas de metila-
ción.7 La metilación del DNA controla la expresión de genes, y es crítica durante
la diferenciación celular.8 El folato se requiere para el metabolismo de aminoáci-
dos como la metionina, que se produce a partir de la homocisteína bajo la acción
de la enzima metionina sintasa, que también requiere la vitamina B12. Por lo tan-
to, una deficiencia de folato (y/o vitamina B12) puede resultar en una disminución
de la síntesis de metionina y una acumulación de homocisteína. La homocisteine-
mia puede relacionarse con enfermedades cardiovasculares.

Vitamina B12

La vitamina B12 está implicada en el metabolismo de las células del cuerpo hu-
mano y forma parte de las vías de síntesis del DNA, diversos procesos enzimáti-
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cos y la mielinización inicial del sistema nervioso central. Los trastornos neuro-
lógicos característicos de la anemia por deficiencia de vitamina B12 son debidos
a la disminución en los niveles de metionina, un importante metabolito en la sín-
tesis de las vainas de mielina. Se manifiesta con síntomas de desmielinización de
los cordones posterior y lateral de la médula espinal y la corteza, alteraciones en
propiocepción y vibración, parestesias, ataxia y demencia. La correcta absorción
de vitamina B12 requiere múltiples condiciones GI adecuadas: un pH gástrico áci-
do que permita la liberación de la vitamina B12 de los alimentos y la presencia de
enzimas pancreáticas que favorecen la unión de la vitamina B12 al factor intrínse-
co secretado por las células parietales gástricas (glicoproteína que permite su
absorción intestinal). Estas condiciones permiten que la vitamina B12 alcance el
íleon terminal para su absorción y posterior involucramiento en procesos celula-
res fisiológicos.7

ETIOLOGÍA

Hemorragia de tubo digestivo

La pérdida de sangre gradual y repetitiva debida a trastornos del tracto digestivo
es una causa común de anemia por deficiencia de hierro. El sangrado de tubo di-
gestivo (STD) puede dividirse en alto (STDA) y bajo (STDB), utilizando como
referencia anatómica el ligamento de Treitz (gastroduodenal). Las principales
causas a descartar incluyen:

1. Úlcera péptica (duodenal o gástrica), gastropatía o esofagitis erosiva en
STDA.

2. Enfermedad diverticular, colitis o trastornos anorrectales (p. ej., hemorroi-
des o fisuras) en STDB.18 En casos de presentación de una malignidad GI
la anemia puede ser secundaria a sangrado GI crónico o al propio proceso
inflamatorio (anemia por enfermedad crónica). Es de vital importancia des-
cartar una etiología neoplásica (p. ej., cáncer gástrico, cáncer de colon, etc.)
en pacientes con sangrado GI oculto.

En el abordaje diagnóstico de la hemorragia digestiva también es importante des-
cartar el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINE) o Aspirina� (incremen-
tan la pérdida de sangre fecal), la infección por Helicobacter pylori y, con indica-
ciones específicas, realizar un estudio endoscópico.19

Deficiencias nutricionales

El ácido fólico (vitamina B9) está presente en verduras de hoja verde y frutas; el
adulto promedio tiene reservas corporales suficientes para dos a tres meses.18 La



Anemia por enfermedad gastrointestinal 233
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

deficiencia dietética es rara; sin embargo, se puede presentar en los países en los
que los cereales y granos no se complementan con ácido fólico.12 Es importante
descartar el uso de fármacos que alteran el metabolismo del ácido fólico; trimeto-
prim, pirimetamina y metotrexato, entre otros. Asimismo, la vitamina B12 provie-
ne de alimentos de origen animal; con reservas corporales totales suficientes para
dos a tres años.18 Se ha observado que la ingesta se encuentra disminuida en indi-
viduos con una dieta vegetariana o vegana. También se debe descartar el uso de
fármacos que alteran la absorción de vitamina B12, principalmente metformina
e inhibidores de la bomba de protones. Ambas deficiencias nutricionales deben
descartarse en personas con predisposición a estados de malnutrición: alcohóli-
cos, anoréxicos y adultos mayores.18

Infecciones gastrointestinales

Las infecciones parasitarias generan anemia por diversos mecanismos simultá-
neos:

1. Hemorragia GI crónica.
2. Malabsorción de nutrientes. Los principales parásitos 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 diagnóstico se deben identificar los factores de riesgo, prin-
cipalmente relacionados con medidas de higiene deficiente, y solicitar estudios
de laboratorio (p. ej., coproparasitoscópico) para identificar el agente causal y
ofrecer un tratamiento dirigido.15

Anemia perniciosa

La anemia perniciosa (AP) es la causa más frecuente de deficiencia de vitamina
B12. Es una enfermedad autoinmunitaria que afecta a las células parietales (CP)
gástricas. La presencia de autoanticuerpos tiene como resultado una gastritis
atrófica y, consecuentemente, una secreción alterada de factor intrínseco (FI);
necesario para la correcta absorción de vitamina B12.13 El abordaje diagnóstico
debe incluir anticuerpos anti–FI y anti–CP. Debido al riesgo incrementado de car-
cinoma gástrico; los pacientes con AP deben contar con una endoscopia basal.18

Enfermedad celiaca

La enfermedad celiaca es una de las afecciones inflamatorias crónicas más fre-
cuentes del sistema GI y afecta aproximadamente a 1% de la población.18 La ane-
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mia es el síntoma de presentación más común, y se ha reportado en 32 a 69% de
los pacientes adultos.17 Es una enfermedad malabsortiva intestinal causada por
una reacción inmunitaria en pacientes genéticamente predispuestos a la gliadina,
un componente del gluten (proteína del trigo). Presenta un infiltrado inflamatorio
en el intestino delgado con alteraciones en la mucosa y, consecuentemente, dete-
rioro de la absorción intestinal por atrofia de vellosidades. La enfermedad celiaca
puede causar anemia a través de diferentes mecanismos:

1. Anemia por malabsorción de nutrientes (vitaminas B9 o B12 o hierro).
2. Anemia por enfermedad crónica (proceso inflamatorio con aumento de

IL–1, IL–6, IL–10, interferón gamma (IFN–�) y factor de necrosis tumoral
alfa (TNF–�).

3. Hemorragia GI oculta crónica.15

El abordaje incluye solicitar anticuerpos IgA antitransglutaminasa tisular, IgA
antigliadina desaminada, e IgA �–endomisiales; sin embargo, el diagnóstico de-
finitivo se establece por histopatología mediante una biopsia duodenal, la cual
puede no ser necesaria con serología positiva en pacientes sintomáticos. La prue-
ba HLA–DQ2/Q8 es útil por su valor predictivo negativo alto si ya se cuenta con
serologías negativas y se establece una dieta libre de gluten.18

Enfermedad inflamatoria intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) se subdivide en colitis ulcerosa cró-
nica idiopática (CUCI), enfermedad de Crohn y colitis indeterminada. Estas enti-
dades consisten en un proceso inflamatorio crónico de la mucosa GI; la CUCI se
encuentra limitada al colon y, por otro lado, la enfermedad de Crohn afecta cual-
quier sitio del tracto GI. Son capaces de causar anemia por distintos mecanismos:

1. Anemia por enfermedad crónica o deficiencia de hierro secundarias al pro-
ceso inflamatorio sistémico.

2. Anemia ferropénica por sangrado GI crónico (principalmente CUCI).
3. Anemia por deficiencia de nutrientes secundaria a resección GI terapéutica.

En el abordaje diagnóstico se incluyen estudios de gabinete, marcadores de
inflamación como la calprotectina fecal y procedimientos endoscópicos
con toma de biopsia para confirmar el diagnóstico.18

Gastritis autoinmunitaria e infección por Helicobacter pylori

La anemia por deficiencia de hierro es una manifestación de la infección por la
bacteria Helicobacter pylori. Los mecanismos involucrados en la patogenia in-
cluyen:
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1. Hemorragia GI crónica secundaria a microerosiones de la mucosa gástrica.
2. Competencia por el hierro de la dieta por parte de las bacterias.
3. Concentración reducida de ácido ascórbico en el jugo gástrico, lo que dis-

minuye la absorción de hierro.
4. Proceso inflamatorio desencadenado por la bacteria, con incremento de ci-

tocinas y hepcidina, el regulador clave de la homeostasis del hierro.15 Estos
mecanismos generan una depleción de hierro y anemia.

Sobrecrecimiento bacteriano

Consiste en una proliferación excesiva de bacterias colónicas en el intestino del-
gado. Como resultado, presenta malabsorción de nutrientes con deficiencia de vi-
tamina B12 o hierro, manifestándose como anemia. Se asocia con diferentes pato-
logías, incluyendo cambios anatómicos del tracto GI (p. ej., enfermedad de
Crohn, cirugía de resección GI, etc.), o individuos con enfermedad celiaca.18

Enfermedad hepática

La enfermedad hepática puede complicarse con anemia por deficiencia de hierro
secundaria a hemorragia GI. En la enfermedad hepatocelular crónica existe un
riesgo aumentado de hemorragia debido a un proceso de coagulación sanguínea
alterada por una síntesis reducida de factores de coagulación por parte de los he-
patocitos dañados.15 Por tanto, es importante descartar potenciales sitios de he-
morragia GI y manejar la hepatopatía de base.

Insuficiencia pancreática

Las enzimas pancreáticas son necesarias para disociar la vitamina B12 de las pro-
teínas salivales y alimentos para permitir su unión al FI. Este proceso puede verse
afectado en personas con insuficiencia pancreática exocrina (p. ej., pancreatitis
crónica o cáncer de páncreas), y manifestarse con anemia por deficiencia de vita-
mina B12.16

Resección intestinal

Las causas de anemia secundaria a resección GI son multifactoriales y varían de
acuerdo con el procedimiento exacto. Es importante considerar los principales
sitios de absorción de nutrimentos para determinar el origen de la anemia:
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a. Hierro en el duodeno.
b. Ácido fólico en el yeyuno.
c. Vitamina B12 en el íleon. La anemia por deficiencia de hierro después de pro-

cedimientos bariátricos representa una causa frecuente y puede deberse a:
1. Hemorragia intestinal (p. ej., por úlceras marginales).
2. Secreción de ácido gástrico disminuida.
3. Exclusión del duodeno del tubo digestivo.15 Después de procedimientos

de resección intestinal es importante realizar un abordaje de todas las de-
ficiencias vitamínicas debido a que se pueden presentar de manera si-
multánea.

Neoplasias gastrointestinales

La presencia de anemia y deficiencia de hiero es un hallazgo frecuente en el cán-
cer colorrectal (CCR), con prevalencia de 50 a 60%, consecuencia de las pérdidas
sanguíneas provocadas por el tumor. Por su parte, las neoplasias gástricas pueden
manifestarse inicialmente por la presencia de anemia; la deficiencia de hierro con
o sin anemia se asocia a incremento del riesgo de malignidad gastrointestinal dos
años después del diagnóstico de la deficiencia.15

ABORDAJE DIAGNÓSTICO

El abordaje de la anemia de etiología GI requiere evaluar múltiples condiciones
que pudieran estar contribuyendo a la fisiopatología. Inicialmente se debe reali-
zar una historia clínica dirigida hacia factores de riesgo, comorbilidades, ingesta
de medicamentos, antecedentes familiares de anemia y causas adquiridas de ane-
mia (p. ej., dieta, viajes, infecciones y cirugías). Adicionalmente, orientar la ex-
ploración física hacia la presencia de un síndrome anémico (fatiga, palidez, debi-
lidad, etc.) y los signos específicos (dermatológicos, neurológicos, etc.) que
permitan dirigir el abordaje diagnóstico hacia una causa GI específica.17

La solicitud de laboratorios orientados por el abordaje clínico permite confir-
mar o descartar la sospecha diagnóstica inicial. Todos los enfoques para el diag-
nóstico de la anemia estratifican a los pacientes en categorías. Es indispensable
solicitar una citometría hemática completa y obtener el índice de producción de
reticulocitos (IPR) para determinar si se trata de una anemia:

1. Regenerativa con un IPR > 2% (descartar causas de anemia hemolítica o
sitios de sangrado).
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2. Arregenerativa con un IPR < 2% (evaluar causas GI particulares y nutricio-
nales). Con el objetivo de determinar una etiología GI, el enfoque diagnós-
tico se orienta hacia las anemias arregenerativas. Por lo anterior, se debe
solicitar un perfil de hierro (hierro sérico, CTFH, hierro/CTFH, ferritina),
niveles de ácido fólico, vitamina B12, marcadores inflamatorios (proteína
C reactiva y/o velocidad de sedimentación globular) y un frotis de sangre
periférica. Lo anterior permite diferenciar entre otras diversas; nutriciona-
les, sangrado GI, enfermedad crónica, autoinmunitaria, etc.17

Utilizando el volumen corpuscular medio (VCM) reportado en la citometría he-
mática y observando la morfología eritrocitaria en el frotis de sangre periférica
es posible dividir a la anemia en tres categorías:

1. Microcítica (VCM < 80 fL), en la que es importante evaluar anemia por de-
ficiencia de hierro.

2. Normocítica (VCM de 80 a 100 fL), en la que se debe evaluar la presencia
de enfermedades crónicas que generen un estado proinflamatorio.

3. Macrocítica (VCM > 100 fL), en la cual se deben descartar deficiencias
nutricionales, como de ácido fólico o de cobalamina (cuadro 17–1).

Por otro lado, la hemoglobina corpuscular media disminuida (HCM) < 27 pg se
refiere a hipocromía o palidez del eritrocito, que puede corresponder a deficien-

Cuadro 17–1. Etiología y clasificación de las anemias
según el volumen corpuscular medio (VCM)

Etiología
gastrointestinal

Microcítica
VCM < 80 fL

Normocítica
VCM 80–100 fL

Macrocítica VCM > 100 fL

Deficiencia
de hierro

Enfermedad
crónica

Deficiencia de
vitamina B9

Deficiencia de 
vitamina B12

STD X

Malignidad GI X X
Deficiencia nutricional X X X
Infección parasitaria X X X

Anemia perniciosa X
Celiaca X X X X
Enfermedad inflamatoria

intestinal
X X X X

Helicobacter pylori X X
Sobrecrecimiento X X X
Hepatopatía X X

Insuficiencia pancreática X
Resección intestinal X X X
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cia de hierro; hay que considerar diagnósticos diferenciales donde existen hallaz-
gos similares, como en las talasemias, por ello son importantes el contexto clí-
nico, el frotis sanguíneo y la medición de los niveles de los nutrimentos sospecho-
sos de causar la anemia. Adicionalmente, se pueden solicitar estudios de
laboratorio e imagen dirigidos a reducir la sospecha diagnóstica.17

ALGORITMOS DE TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de cualquier anemia por enfermedad GI es corregir
el síndrome anémico y tratar la causa subyacente. Utilizando el abordaje diagnós-
tico basado en las tres categorías obtenidas por el VCM es posible orientar un
manejo dirigido a cada una de sus etiologías.

Al detectar deficiencia de hierro en un paciente con anemia microcítica hipo-
crómica se deben prescribir suplementos de hierro. La administración oral es un
medio efectivo y económico para tratar a los pacientes estables. Entre las prepara-
ciones disponibles, el sulfato ferroso y el fumarato ferroso son las más utilizadas.
La dosis diaria recomendada para adultos es de 100 a 200 mg de hierro. El suple-
mento debe administrarse en ayuno en tres dosis divididas. La adición de vita-
mina C puede mejorar la absorción de hierro. Se requieren de tres a seis meses
de tratamiento para la reposición de las reservas de hierro y la normalización de
los niveles de ferritina sérica. Las indicaciones para la administración de hierro
intravenoso son limitadas debido a la posibilidad de reacciones de hipersensibili-
dad (incluida la anafilaxia) al sacarato férrico o al hierro dextrano de alto peso
molecular. La presentación de hierro intravenoso recomendada en la actualidad
es la carboximaltosa férrica, por su bajo índice de efectos infusionales y fácil
administración. Los pacientes con malabsorción o EII activa pueden requerir una
administración intravenosa. También se prefiere cuando se requiere un aumento
rápido en la hemoglobina; en algunos pacientes la dosis total requerida (hasta
1 000 mg) puede administrarse en una sola infusión.17 Respecto al abordaje etio-
lógico, los pacientes con anemia por deficiencia de hierro por sangrado GI alto,
bajo u oculto secundario a malignidad deben recibir un tratamiento médico, en-
doscópico y quirúrgico dirigido. En el caso de infecciones parasitarias crónicas
o serología para Helicobacter pylori positiva, debe otorgarse tratamiento antipa-
rasitario y/o terapia de erradicación, respectivamente.

En anemia por enfermedad crónica, principalmente en anemia normocítica
normocrómica, el tratamiento se debe dirigir al manejo de la enfermedad subya-
cente (p. ej., infecciones, trastornos autoinmunitarios y malignidad). Sin embar-
go, la mayoría de estas afecciones son crónicas y la erradicación de la enfermedad
subyacente es compleja. Por tanto, el manejo convencional consiste en transfu-
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siones sanguíneas en pacientes con hemoglobina menor de 8 mg/dL, particular-
mente en los que tienen enfermedad coronaria, y debido a que frecuentemente se
acompaña de deficiencia funcional o absoluta de hierro la suplementación de hie-
rro puede aportar beneficios importantes. En estos casos el hierro intravenoso se
utiliza en sustitución del hierro oral debido a los niveles incrementados de hepci-
dina que inhiben la reabsorción intestinal. En pacientes con enfermedad renal
crónica se utilizan agentes estimulantes de eritropoyetina; sin embargo, se deben
evaluar cuidadosamente las metas de hemoglobina y el riesgo cardiovascular.10

Debido a que entre las principales causas se encuentran las neoplasias, la enfer-
medad celiaca, la EII y las hepatopatías, el tratamiento dirigido a la etiología
puede tener un impacto significativo en la evolución de la anemia.

La anemia macrocítica por deficiencia de folato generalmente se trata con
ácido fólico vía oral de 1 a 5 mg por día. El tratamiento se continúa hasta la recu-
peración hematológica o hasta que se solucione la causa de la deficiencia. En pa-
cientes con malabsorción el tratamiento continúa indefinidamente. Antes de la su-
plementación de ácido fólico se debe descartar la deficiencia de vitamina B12.19

El tratamiento oportuno es particularmente importante para pacientes con ane-
mia megaloblástica por deficiencia de vitamina B12 para evitar que los síntomas
neurológicos se vuelvan permanentes. La vía de suplementación depende de las
características clínicas del paciente. Se puede suplementar como cianocobalami-
na o hidroxicobalamina. La dosis oral más común es de 1 000 al día, en compara-
ción con 1 000 	g por vía intramuscular al día durante siete días de hidroxicobala-
mina, seguidos semanalmente durante un mes y posteriormente de manera
mensual. Las ventajas de la administración intramuscular incluyen una mejor
adherencia y una dosificación menos frecuente durante la etapa de mantenimien-
to mensual del tratamiento. En general, la deficiencia leve de vitamina B12 debe
tratarse con dosis orales, reservando la dosis intramuscular para pacientes con
síntomas neurológicos significativos, con problemas de adherencia o resecciones
gástricas o intestinales extensas.19

Los pacientes con anemia perniciosa requieren suplementación de cobalamina
de por vida. Por lo general se recomiendan las inyecciones intramusculares (IM)
de vitamina B12. En los pacientes que no presentan síntomas neurológicos se pue-
den utilizar inyecciones IM de hidroxicobalamina (1 000 	g) tres veces por se-
mana durante dos semanas y como mantenimiento una inyección IM cada tres
meses.20

TRATAMIENTO NUTRICIONAL

El tratamiento y las recomendaciones nutricionales se darán en función del tipo
y el origen de la anemia; además, deberá ir de la mano con el tratamiento médico.
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Anemia por deficiencia de hierro

En el caso de la anemia microcítica hipocrómica, además de la suplementación
con hierro se debe considerar incrementar el consumo de vitamina C en la dieta
del paciente debido a que ésta se une al hierro para formar un complejo y facilitar
su absorción;21 debemos recordar que, para ser absorbido, el hierro debe encon-
trarse en estado ferroso (Fe2+), lo cual es importante, pues cuando se debe suple-
mentar hierro deberá ser en este estado para ser absorbido adecuadamente.21

En los alimentos el hierro se puede encontrar como hierro ligado al grupo
hemo, el cual se encuentra en alimentos de origen animal como carne, aves y pes-
cados; presenta una mayor biodisponibilidad y absorción (15% aproximadamen-
te) en comparación con el hierro no ligado al grupo hemo (de 3 a 8% de absorción)
presente en alimentos en su mayoría de origen vegetal (cereales, verduras).21,22

Es importante mencionar que la tasa de absorción del hierro dependerá de las
reservas corporales de hierro del paciente; por lo tanto, un paciente con reservas
disminuidas absorberá mayor cantidad de hierro dietético en comparación con una
persona sana. Esto también ocurre en algunas etapas de la vida, como el embarazo.

Aunado a las complicaciones gastrointestinales o medicamentos que favorecen
el síndrome anémico, en la dieta también pueden existir los inhibidores o quelan-
tes de hierro, sobre todo del hierro no ligado a grupo hemo, como oxalatos, polife-
noles, fosfatos, pectinas y ácido fítico (fitatos). La importancia de incluir poten-
ciadores como la vitamina C radica en que dichos compuestos inhibidores,
presentes en su mayoría en alimentos de origen vegetal (granos, leguminosas, ver-
duras, nueces) y bebidas como el té y el café, son capaces de reducir la absorción
del hierro no ligado al grupo hemo hasta en 82%.21,23 También es importante men-
cionar que entre los minerales que interfieren con la absorción del hierro se en-
cuentra el calcio; por lo tanto, se recomienda que las comidas ricas en calcio sean
espaciadas entre la suplementación de hierro por lo menos de 15 a 30 minutos.23

Anemia por deficiencia de ácido fólico y vitamina B12

Las causas más frecuentes de las anemias macrocíticas son producidas por déficit
adquiridos de vitamina B12 y/o ácido fólico. El déficit de ácido fólico se debe casi
siempre a una dieta inadecuada, malabsorción intestinal, alcoholismo o emba-
razo.

Los cambios hematológicos son los mismos en el caso de deficiencia de vita-
mina B12 y ácido fólico; sin embargo, la deficiencia de ácido fólico se manifiesta
antes, puesto que los depósitos de folato normales son suficientes para dos a cua-
tro meses y los de vitamina B12 son suficientes para varios años (de cinco a seis
años).25
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Cuadro 17–2. Fuentes alimentarias de hierro,
ácido fólico y vitamina B12

21,25,26

Fuente Hierro hem Hierro no hem Ácido fólico5,6 Vitamina B12
1,5

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 una dieta rica en
folato, proteínas, cobre, hierro y vitamina C (que promueve la absorción de folato
de los alimentos) y B12;

25 se debe cuidar la interacción entre vitamina B12 y ácido
fólico, puesto que una ingesta excesiva de éste puede disminuir la vitamina B12

activa.
En pacientes que ingieren metformina se ha demostrado una disminución de

vitamina B12 y folatos, y esta alteración es dependiente de dosis.29 Aunque el me-
canismo de acción aún no está totalmente claro, se ha propuesto que la absorción
de esta vitamina requiere la participación de factor intrínseco para liberar cobala-
mina de la matriz alimentaria; a nivel gástrico la vitamina B12 está unida a la trans-
cobalamina I; éstas son separadas en yeyuno e íleon por las enzimas proteolíticas
del páncreas. Cuando la vitamina es liberada se une al factor intrínseco y se forma
el complejo Cob–factor intrínseco, que se liga a la cubilina, que es un transporta-
dor dependiente de calcio en la membrana de los eritrocitos; es por esto que el
efecto negativo de la metformina en la absorción de la vitamina B12 puede ser re-
vertido con la ingesta de calcio, y debe ser considerada su suplementación.30

La biodisponibilidad de ácido fólico depende de su procedencia, y en el caso
de los alimentos es de 50%; sin embargo, en el caso de los suplementos farmaco-
lógicos es de 100%;24 el calor destruye fácilmente el folato, así que las formas
crudas de las verduras son las más recomendadas.21

CONCLUSIÓN

La anemia por deficiencia de hierro, vitamina B12 o folatos puede tener múltiples
causas, pero es importante tener en cuanta que las principales son las de origen
gastrointestinal, por lo que se debe investigar patologías del tubo digestivo ante
la presencia de anemia y viceversa, buscar alguna deficiencia cuando se tienen
patologías gastrointestinales.
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Tanto el tratamiento médico como el nutricional son importantes para el pa-
ciente con anemia; sin embargo, si no se trata la causa de base, la respuesta será
temporal.
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Probióticos en enfermedades

gastrointestinales
Miguel Ángel Valdovinos

INTRODUCCIÓN

Los probióticos son microorganismos vivos que ingeridos en cantidad adecuada
son benéficos para la salud. Incluyen tanto bacterias como levaduras. Los probió-
ticos deben sobrevivir al ácido gástrico y la bilis para llegar al intestino delgado
y el colon. Es importante recordar que existen diferentes cepas de cada especie, y
los efectos de los probióticos son específicos para cada cepa.1 Los microorganis-
mos más usados como probióticos en la práctica clínica incluyen lactobacilos,
bifidobacterias, cocos grampositivos, bacilos grampositivos, bacilos gramnega-
tivos y levaduras (figura 18–1). Los probióticos existen en diferentes presenta-
ciones, como cápsulas, polvo, ampolletas o adicionados en yogurt y fórmulas lác-
teos. Los mecanismos de acción de los probióticos son múltiples y dependen del
género, la especie y la cepa. Algunos de los mecanismos mejor identificados de
los probióticos son aumentar la resistencia a la colonización, normalizar la mi-
crobiota intestinal alterada, promover la exclusión competitiva de patógenos, au-
mentar la producción de ácidos grasos de cadena corta, regular el tránsito intesti-
nal e incrementar el recambio de los enterocitos.2

Los probióticos se han utilizado en diferentes trastornos gastrointestinales. En
este capítulo se presentan las enfermedades digestivas en las cuales los probióti-
cos tienen sustento científico para recomendar su uso.

245
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Figura 18–1. Probióticos disponibles en la práctica clínica.
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DIARREA ASOCIADA A ANTIBIÓTICOS

La diarrea asociada a antibióticos (DAA) se define como la presencia de diarrea
que aparece con el uso de antibióticos. Puede ocurrir entre dos y siete días del ini-
cio del antibiótico o hasta dos a ocho semanas después de suspenderlo. Diferentes
revisiones sistemáticas y metaanálisis han demostrado que el uso de probióticos
reduce significativamente la aparición de DAA en población adulta e infantil.
Las cepas más utilizadas incluyen Saccharomyces boulardii, Lactobacillus
rhamnosus GG y otras cepas de Lactobacillus.3,4

DIARREA AGUDA INFECCIOSA

La diarrea aguda es definida por la OMS como la presencia de tres o más evacua-
ciones sueltas o líquidas e incremento en el número de evacuaciones en 24 h. Su
duración debe ser menor de 14 días. Diferentes revisiones sistemáticas y metaa-
nálisis demuestran que los probióticos acortan la duración y reducen significati-
vamente la frecuencia de evacuaciones en niños. Los probióticos con mayor nivel
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de evidencia son Saccharomyces boulardii, Lactobacillus rhamnosus GG, Lac-
tobacillus reuteri DSM 17938, Lactobacillus acidophilus y Bacillus clausii.5

DIARREA DEL VIAJERO

El uso de probióticos en la prevención de la diarrea en pacientes que viajan a paí-
ses de alta prevalencia de infecciones gastrointestinales es controversial tanto en
niños como en adultos. Sólo algunas cepas probióticas han mostrado ser útiles
para prevenir esta condición, como Saccharomyces boulardii.6

Prevención y tratamiento de la
infección por Clostridioides difficile

Algunas cepas de probióticos son útiles para prevenir la recurrencia de la infec-
ción por C. difficile (ICD). Incluyen Saccharomyces boulardii y la combinación
de Lactobacillus.7,8 Sin embargo, la evidencia no ha mostrado que estos agentes
sean benéficos como adyuvantes en el tratamiento con antibióticos de la ICD. Las
guías de manejo de la ICD del Colegio Americano de Gastroenterología no reco-
miendan el uso de probióticos en el tratamiento de esta infección, solamente en
la prevención.9

Infección por Helicobacter pylori

Diversos metaanálisis han evaluado la utilidad del uso concomitante de probióti-
cos a la terapia de erradicación de la infección por H. pylori. En ellos se ha demos-
trado que los probióticos aumentan marginalmente las tasas de erradicación de
esta infección. También se ha demostrado que los probióticos disminuyen la apa-
rición de efectos colaterales asociados a la terapia de erradicación, como dismi-
nución de la diarrea, meteorismo y disgeúsia, lo cual podría mejorar el apego al
tratamiento.10

SÍNDROME DE INTESTINO IRRITABLE

En varios metaanálisis y revisiones sistemáticas los probióticos han mostrado ser
benéficos para la mejoría global, del dolor abdominal, la distensión y la flatulen-
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cia en pacientes adultos con síndrome de intestino irritable (SII). En población
infantil los probióticos mejoran el dolor abdominal. Estos agentes no han mos-
trado un efecto diferente del del placebo en la consistencia de las heces ni en la
calidad de vida en pacientes con SII.11,12

Estreñimiento crónico

El uso de probióticos acelera el tránsito intestinal y aumenta el número de evacua-
ciones en pacientes adultos con estreñimiento crónico funcional. Sin embargo,
en la actualidad existe evidencia insuficiente para la efectividad de los probióti-
cos en el manejo del estreñimiento.

Cólico pediátrico (llanto de origen oscuro)

Algunos estudios han mostrado que cepas probióticas como Lactobacillus reute-
ri DSM 17938 en niños alimentados con leche materna han sido más efectivos
que el placebo en reducir los periodos de llanto en los lactantes. Sin embargo, un
ensayo clínico mejor diseñado mostró efectos contrarios al uso de probióticos en
niños con cólico infantil, en los alimentados al seno materno o con fórmula. Por
ello el uso de probióticos en esta condición es aún controversial.13

Intolerancia a la lactosa

El consumo de yogurt ha demostrado ser benéfico en el control de los síntomas
producidos por el consumo de lácteos en pacientes intolerantes a la lactosa. Sin
embargo, una revisión sistemática del uso de probióticos no mostró estos efectos
en pacientes con intolerancia a la lactosa.

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

Los probióticos no han mostrado ser eficaces en la inducción o el mantenimiento
de la remisión en pacientes con enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa crónica
idiopática. Sin embargo, algunos probióticos son útiles para tratamiento y pre-
vención de la reservoritis, particularmente la combinación de probióticos en
VSL3.14
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ENFERMEDAD DIVERTICULAR DEL COLON

Los probióticos no han mostrado ser efectivos en el tratamiento de la enfermedad
diverticular sintomática no complicada ni en la prevención de la diverticulitis
aguda.

ENTERITIS POR RADIACIÓN

Los estudios con probióticos en enteritis por radiación muestran gran heteroge-
neidad y limitaciones metodológicas que no permiten apoyar su uso en pacientes
con cáncer tratados con radioterapia.

ENTEROCOLITIS NECROSANTE

Los estudios en enterocolitis necrosante han mostrado que el uso de probióticos
puede reducir el riesgo de aparición de esta complicación en niños prematuros,
independientemente de la edad gestacional.

PANCREATITIS AGUDA

Las fórmulas de alimentación enteral suplementadas con probióticos no han mos-
trado ser útiles en el manejo de los pacientes con pancreatitis aguda.

HÍGADO GRASO Y ESTEATOHEPATITIS NO ALCOHÓLICA

En un metaanálisis reciente se mostró que el uso de probióticos mejora la infla-
mación hepática en esteatohepatitis no alcohólica y tiende a reducir los niveles
de colesterol y la resistencia a la insulina en pacientes con enfermedad grasa del
hígado y esteatohepatitis.15

ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA

En diferentes ensayos clínicos controlados se ha definido que el uso de probióti-
cos mejora las formas ocultas de encefalopatía hepática, la calidad de vida y las
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concentraciones de amonio. También se ha demostrado que los probióticos mejo-
ran y previenen el desarrollo de encefalopatía hepática manifiesta y reducen el
número de hospitalizaciones.

ALERGIAS

Diferentes estudios han mostrado que el uso de probióticos en mujeres que ama-
mantan puede prevenir el desarrollo de eccema en su bebé. La guía de la Organi-
zación Mundial de Alergias recomienda el uso de probióticos en mujeres embara-
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

Los probióticos son una herramienta terapéutica para modular la microbiota in-
testinal y mejorar algunos trastornos digestivos asociados a disbiosis. Los con-
ceptos de especificidad de cepa y de indicación terapéutica son fundamentales
para el uso apropiado de los probióticos. Algunas cepas de probióticos son bené-
ficas en el tratamiento y el control de la DAA, la diarrea infecciosa en niños, la
prevención de la ICD, el síndrome de intestino irritable, la reservoritis y la ence-
falopatía hepática subclínica y manifiesta. Se requiere un mayor número de ensa-
yos clínicos aleatorizados para definir el efecto real de los probióticos en la EII,
la enfermedad diverticular, el cáncer gastrointestinal y la erradicación de Helico-
bacter pylori.
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Cáncer de tubo digestivo:

fisiopatología, evaluación y abordaje
Karen Eloísa García Godínez, Montserrat Amaya Caballero,

Aimée Cristina Madariaga Cobos

INTRODUCCIÓN

Fisiopatología del cáncer

El cáncer es una de las principales patologías que afectan a la población a nivel
mundial. Durante 2020, de acuerdo con la Organización Mundial de la Salud
(OMS), una de cada seis defunciones fue debida a esta enfermedad, lo que es
equivalente a cerca de 10 millones de casos.1

El proceso por el cual las células se convierten en cancerosas se denomina
“carcinogénesis”.2 La carcinogénesis se caracteriza por la multiplicación rápida
de células capaces de invadir órganos adyacentes, así como de propagarse del tu-
mor principal a los ganglios linfáticos causando metástasis. Las metástasis son
señal de cáncer avanzado, y son la principal causa de disfunción orgánica y de
muerte.3

Las etapas del cáncer se determinan basándose en la extensión y la propaga-
ción del tumor principal. La extensión hace referencia al tamaño, mientras que
la propagación puede ser adyacente a ganglios linfáticos, o bien a sitios distantes
(metástasis).4

Las causas de la carcinogénesis pueden ser muy diversas, y son detonadas por
diferentes factores de riesgo, por ejemplo exposición a productos o sustancias
químicas, consumo de alcohol, exposición a tabaco, dieta, edad, hormonas, infla-
mación crónica, inmunosupresión, luz solar, obesidad y radiación.

255
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De igual forma, existen factores hereditarios, como los antecedentes familia-
res que incrementan el riesgo de cáncer, los cuales conforman un síndrome de
cáncer heredado por ser mutaciones genéticas. Es importante resaltar que ningu-
no de los factores mencionados anteriormente causa cáncer por sí solo.5

Las metástasis dependen de la ubicación del tumor principal. Por ejemplo, el
hepatocarcinoma representa entre 80 y 85% de las neoplasias malignas de híga-
do. Cuando el tumor principal surge de colon o mama puede ocurrir metástasis
al hígado. Por otro lado, si el tumor principal surge en el hígado, la metástasis se
puede presentar en vías biliares.6

La presencia de células cancerígenas tiene un impacto en los procesos fisioló-
gicos causando diversos efectos secundarios físicos como linfedema (acumula-
ción de líquido), anemia, alopecia (pérdida del cabello), delirio (confusión men-
tal), evacuaciones irregulares (estreñimiento o diarreas), dolor muscular, disnea
(dificultad para respirar), disfagia (dificultad para deglutir), aumento o pérdida
del peso, entre otros.7

Estos efectos secundarios se pueden magnificar por los diferentes tratamientos
oncológicos existentes, por ejemplo quimioterapia, radioterapia, inmunoterapia,
cirugías de resección y terapia hormonal. Estos tratamientos pueden darse a los
pacientes en combinación o individualmente, según el tipo de cáncer y la etapa
clínica.8

TAMIZAJES NUTRICIONALES EN CÁNCER

La incidencia de desnutrición en el paciente oncológico oscila entre 30 a 40%,
cifra que varía de acuerdo al tipo de tumor, la localización, la etapa clínica y el
tratamiento. Por tal motivo, se han determinado diferentes tamizajes para evaluar
el estado de nutrición del paciente oncológico.9

El primero es la Evaluación Global Subjetiva (EGS), la cual fue diseñada por
Detsky y col. Es una técnica que se basa en datos que se derivan de la historia
clínica y del examen físico del paciente en la que se valoran las siguientes caracte-
rísticas: cambios en el peso, cambios en el consumo de alimentos, presencia de
síntomas gastrointestinales, capacidad funcional, estrés metabólico, pérdida de
grasa subcutánea y masa muscular, así como la presencia de edema o ascitis.
Basándose en estas características, el paciente puede clasificarse en tres catego-
rías: A: bien nutrido; B; moderadamente desnutrido o con sospecha de desnutri-
ción, y C: gravemente desnutrido.9

Consecuentemente se encuentra la Evaluación Global Subjetiva (modificada
para pacientes oncológicos); Ottery determinó que un mayor cumplimiento de la
EGS podría ser posible si el mismo paciente generaba la información, por lo que
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elaboró un formato al que denominó Evaluación Global Subjetiva Generada por
el Paciente (EGS–GP) en el que la información relacionada con la historia clí-
nica, la presencia de síntomas y la pérdida de peso puede ser cumplimentada por
el propio enfermo, mientras que el resto de la información debe recabarla el nu-
triólogo, el médico o la enfermera.9

Por último, a partir de este formato, se incorporó una calificación numérica de
0 a 4 puntos para cada componente de la EGS–GP, por lo que, además de clasifi-
car al paciente como bien nutrido, moderadamente desnutrido o con desnutrición
grave, la EGS–GP incluye una puntuación numérica total que sirve como guía
para determinar el nivel de intervención nutricia que requiere el paciente. Un
puntaje alto indica mayor riesgo de desnutrición, y una calificación � 9 indica
la necesidad crítica de implementar tratamiento nutricio. Las recomendaciones
incluyen educación al paciente y familiares, tratamiento de síntomas, modifica-
ciones en la dieta, administración de suplementos por vía oral o empleo de nutri-
ción enteral o parenteral.9

SINTOMATOLOGÍA ASOCIADA
A DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

Los síntomas causados por el cáncer variarán según el órgano afectado y el trata-
miento, y en el caso de presencia tumoral a cualquier altura del tracto digestivo,
en conjunto con tratamientos e intervenciones quirúrgicas, destacan varios sínto-
mas que presentan la mayoría de los pacientes, como hiporexia, fatiga, náusea,
vómito, disnea, estreñimiento, xerostomía y disgeúsia,10 mismos síntomas que
podrían contribuir al riesgo de desnutrición.

Para la mejor comprensión y abordaje se describen a continuación las posibles
causas, con descripción y recomendaciones para cada síntoma.

Hiporexia

La presencia de hiporexia o, en su defecto, anorexia, es relevante debido a la pér-
dida de la capacidad para comer; es uno de los factores más importantes en los
aspectos físicos y psicológicos de la calidad de vida de un paciente,11 causado por
tratamientos o a consecuencia de otros síntomas, como dolor y náusea.

Las recomendaciones en torno a la dieta:

� Evitar consumir líquidos al momento de comer, o sólo tomar pequeños sor-
bos para evitar sentirse satisfecho con pocos bocados (saciedad precoz).
Preferir beber líquidos entre comidas.
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� Comer varias veces al día, pequeñas porciones de alimento en lugar de esta-
blecer tres tiempos de comida.

� Consumir colaciones con alta densidad energética o, si se considera necesa-
rio, adicionar suplementos a los alimentos, todo con el fin de que con el
poco volumen que el paciente consuma logre alcanzar sus requerimientos
energéticos y  nutrimentales.

� Tratar de mantenerse activo a lo largo del día, comenzar con actividades
sencillas hasta incrementar la actividad paulatinamente para contribuir a la
sensación de hambre.12

Fatiga

El cansancio, la pérdida de energía y otras deficiencias físicas, así como los tras-
tornos del sueño y la angustia psicológica, son rasgos característicos que acompa-
ñan a los síntomas primarios de los pacientes con cáncer, y pueden ser más pro-
nunciados durante e inmediatamente después de la terapia del cáncer, e incluso
persistir durante meses o años después del tratamiento exitoso.

Las causas se pueden clasificar como la fatiga primaria relacionada con la
enfermedad (anemia, anorexia con pérdida de peso u otros síntomas) y fatiga aso-
ciada al tratamiento (radioquimioendocrina o inmunoterapia, o analgésicos
como la morfina). Esta clasificación es relevante, ya que el tratamiento radica en
el correcto abordaje de la causa.13

Los déficit nutricionales pueden sumarse a los problemas de fatiga y debilidad,
por lo que se tiene que hacer una evaluación clínica–nutricional completa para
asegurar que la fatiga no sea consecuencia de un consumo insuficiente de energía,
macronutrimentos o algún micronutrimento, así como el estado de deshidrata-
ción y equilibrio electrolítico.14

El cansancio puede percibirse a nivel muscular. Por lo tanto, las intervenciones
nutricionales dirigidas a contrarrestar la pérdida de masa muscular teóricamente
también podrían ser beneficiosas en el contexto de la fatiga.15 Se ha sugerido
aumentar la ingesta diaria de proteínas a 1 a 1.2 g/kg de peso corporal/día y hasta
1.5 g/kg/día en presencia de enfermedades agudas o crónicas para mantener la
masa muscular.16

La asociación entre la dieta y la fatiga proviene del síndrome de fatiga crónica
(SFC) y, específicamente, se habla de algunas deficiencias nutricionales, como
de vitamina C, vitaminas B, sodio, magnesio, zinc, ácido fólico, L–carnitina,
L–triptófano, ácidos grasos esenciales y coenzima Q10.17

Es importante diagnosticar anemia a causa de deficiencia de hierro es un paso
importante para guiar una evaluación diagnóstica, y tratamiento de la fatiga si
esta es la causa. Se define anemia como hemoglobina < 13 g/dL en hombres y
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< 12 g/dL en mujeres no embarazadas, y la evaluación de anemia sin deficiencia
de hierro diferirá sustancialmente.18

Náusea y vómito

En cuanto a la náusea y el vómito, son síntomas que están estrechamente relacio-
nados con el tratamiento. El fármaco específico utilizado en terapia antineoplási-
ca influye en el potencial emetogénico. Igualmente, de 50 a 80% de los pacientes
sometidos a radioterapia experimentan náusea y vómito, dependiendo del sitio
de irradiación.19

La probabilidad de que se presenten náuseas y vómitos después del trata-
miento con quimioterapia depende de varios factores, dos de los cuales son el
sexo y la edad, siendo las mujeres y los pacientes más jóvenes quienes tienen ma-
yor riesgo.20

En algunos casos se necesita la prescripción de fármacos para el control de este
síntoma. Los tratamientos más comunes son antagonistas de receptor 5–hidroxi-
triptamina (5–HT3), antagonistas del receptor de neuroquinina–1, corticosteroi-
des y otros agentes antieméticos como metoclopramida, butirofenonas, fenotia-
zinas y olanzapina, que tienen un índice terapéutico más bajo.

En cuanto a lo que puede hacer el paciente para coadyuvar con este síntoma,
se indican una serie de recomendaciones.

� Evitar alimentos que le disgustan.
� Si la náusea se presenta en periodos de ayuno, hacer colaciones, aunque sea

pequeñas pero constantes, y no saltar comidas principales.
� Beber líquidos a lo largo del día en pequeños sorbos, puede que tolere más

líquidos fríos.
� Consumir alimentos congelados, como paletas.
� Comer alimentos fríos o a temperatura ambiente para disminuir olor y sa-

bor.
� Incorporar alimentos ácidos como cítricos (a excepción de que exista la

indicación contraria por irritación de mucosas).21

Estreñimiento

El estreñimiento se define como el movimiento lento de las heces a través del in-
testino grueso, lo que resulta en deposiciones frecuentes; el paso de heces secas
y duras es común en personas con cáncer, y ocurre en casi 60% de los pacientes.22

Las posibles causas de estreñimiento en personas con diagnóstico de cáncer
se pueden clasificar en orgánicas, que incluyen crecimiento bacteriano, origen
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relacionado con el diagnóstico como una obstrucción gastrointestinal, masa
tumoral pélvica, fibrosis por radiación, disfunción autonómica, así como diver-
ticulitis, megacolon, causas metabólicas (deshidratación, hipercalcemia, hipoca-
lemia, hiponatremia, hipotiroidismo, diabetes) y trastornos neurológicos y rec-
toanales. Las causas funcionales abarcan ingesta insuficiente de líquidos, dieta
baja en fibra, dolor al evacuar, debilidad y otros factores como edad avanzada,
inactividad física, sedación y caquexia. Finalmente, el estreñimiento por fárma-
cos puede ser causada por consumo de opioides (cuyo efecto se ha descrito
ampliamente), antibióticos, anticolinérgicos, anticonvulsivos, antihipertensivos,
agentes de quimioterapia como alquilantes, agentes que contienen iones metáli-
cos y antieméticos, como los antagonistas del receptor 5–HT3.23

La mejor práctica clínica se basa en un equilibrio entre las estrategias de pre-
vención y autocuidado y la terapia laxante oral y rectal prescrita, de ser necesario,
así como llevar una supervisión con profesionales de la salud capacitados en
nutrición.22

Existen recomendaciones para manejo del estreñimiento que los profesionales
de la salud que intervienen en el tratamiento deben tomar en cuenta:

� Todos los pacientes con cáncer avanzado deben ser evaluados periódica-
mente para detectar estreñimiento, y el tratamiento debe ser individualiza-
do.

� De ser necesario, el médico tratante dará las recomendaciones pertinentes
de uso de laxantes para pacientes con estreñimiento de causa funcional y
estreñimiento secundario.

� Orientar al paciente para llevar una dieta adecuada, ya que diversos estudios
han demostrado la asociación entre el estreñimiento y una dieta baja en
fibra, hidratación inadecuada y disminución de la actividad física. El au-
mento en la ingesta de fibra y líquidos, acompañado de actividad física,
puede mejorar los síntomas de estreñimiento, pero no si se trata de un estre-
ñimiento inducido por opioides, por lo que la etiología define la línea de tra-
tamiento. Para pacientes con cáncer avanzado se necesita más evidencia
para determinar estrategias efectivas.24

Recomendaciones para el paciente:

� Llevar un horario fijo de comidas todos los días.
� Llevar un registro de las deposiciones para que en caso de una irregularidad

se pueda detectar rápidamente.
� Llevar un estado adecuado de hidratación, beber líquidos a lo largo del día.
� Realizar actividad física al menos 150 minutos por semana.
� Consumir alimentos alto en fibra, especialmente los que contengan fibra

soluble altamente fermentable, como pectina, goma guar e inulina, que se
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pueden encontrar en legumbres, pan de centeno, cebada, plátanos no madu-
ros, avena y arroz, papa o pasta cocida, que tienen un leve efecto laxante.
También consumir alimentos que contengan fibra parcialmente soluble y
fermentable como avena; fibra insoluble de fermentación lenta, como la lig-
nina, que se encuentra en algunas verduras y frutas, salvado de trigo, cerea-
les integrales, quinoa y linaza; fibra insoluble, no fermentable, como la ce-
lulosa, la esterculia y la metilcelulosa, presentes en granos y cereales ricos
en fibra, semillas, nueces y cáscara de verduras o frutas, todas ellas con un
buen efecto laxante.25

Xerostomía

La xerostomía es la sensación subjetiva de boca seca, y puede estar asociada con
un flujo reducido de las glándulas salivales. El flujo salival reducido puede a su
vez conducir a un mayor riesgo de infección por hongos orales, caries, problemas
para tragar y alteración del gusto. La xerostomía es un síntoma común en pacien-
tes con cáncer avanzado con una prevalencia informada de hasta 77% de los in-
gresos en hospicios.26

Puede afectar a 80% de los pacientes que necesitan radioterapia como trata-
miento primario, como complemento de la cirugía, en combinación con quimio-
terapia o como paliación.27

La hipofunción de las glándulas salivales y la xerostomía se informan con fre-
cuencia, y son efectos adversos clínicamente significativos de las terapias contra
el cáncer. Las diferencias en el sitio del tumor, el estadio y los regímenes de trata-
miento producen diferentes grados de hipofunción de las glándulas salivales,
xerostomía e impacto en los aspectos de la calidad de vida. Esto se relaciona prin-
cipalmente con la afectación de las glándulas salivales mayores en los portales
de tratamiento de radiación, ya que la radioterapia ha demostrado ser la principal
causa de hipofunción de las glándulas salivales y xerostomía, especialmente en
pacientes con cáncer de cabeza y cuello, aunque no se descarta este síntoma para
otro diagnóstico de cáncer en diferente sitio.28

Las recomendaciones generales para el paciente con xerostomía son:

� Enjuagar la boca cada dos horas, utilizar una solución aprobada por su equi-
po de atención médica y que no contenga alcohol.

� Tomar bocados pequeños y masticar bien la comida.
� Beber líquidos con las comidas para humedecer los alimentos y ayudar a

deglutir.
� Agregar líquidos a los alimentos sólidos.
� Ocasionalmente chupar caramelos sin azúcar o masticar chicle para estimu-

lar la salivación.
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� Evitar beber alcohol, fumar tabaco, consumir alimentos calientes o pican-
tes.

� Procurar no comer carnes duras, alimentos crujientes y frutas o verduras
crudas.29

Disgeúsia

La disgeúsia se ha definido como un sentido del gusto anormal o alterado, una
alteración desagradable de la sensación del gusto o una distorsión del sentido del
gusto (International Society of Oral Oncology, 2011).

La disgeúsia afecta a 46 a 77% de los pacientes con cáncer, incluidos aproxi-
madamente 53% de los pacientes tratados con fármacos quimioterapéuticos cito-
tóxicos, 66% de los sujetos tratados con radioterapia y 76% de los pacientes
expuestos a ambos tipos de tratamiento.30

Las alteraciones del gusto se asocian con un aumento de la fatiga y pérdida del
apetito, lo que induce aversión a la comida, reducción de la ingesta de alimentos
y déficit nutricional.

Recomendaciones para el paciente y el cuidador:

� Usar cubiertos de plástico o vidrio, evitar envases metálicos.
� Probar caramelos o chicles sin azúcar.
� Consumir frutas y verduras frescas o congeladas en lugar de enlatadas.
� Sazonar alimentos con sabores ácidos como cítricos o vinagre (a menos que

exista irritación en mucosas).
� Hacer enjuagues bucales sin alcohol.
� Mantener la boca limpia, cepillar los dientes.
� Si las carnes rojas tienen un sabor extraño, pruebe con otras fuentes de pro-

teína como pollo, pescado, frijoles, tofu, nueces, semillas, huevos o queso.
� Para reducir los olores cubra las bebidas y beba con una pajilla; elegir ali-

mentos que no necesitan ser cocinados, y evite comer en habitaciones mal
ventiladas o demasiado cálidas.31

EVALUACIÓN NUTRICIONAL: EL ABCD

La desnutrición juega un importante papel en el paciente oncológico, ya que éste
va a suponer un importante aumento de la mortalidad, pero también se asocia a
un aumento en la morbilidad, se alarga la estancia hospitalaria y, por tanto, au-
menta el gasto sanitario generado. Por tal motivo, no todos los tipos de cáncer van
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a producir el mismo grado de malnutrición, sino que depende de la localización
y la extensión del tumor. Por ejemplo, los tumores gástricos y pancreáticos son
los que asocian una malnutrición más grave, mientras que el cáncer de mama, al-
gunos linfomas y la leucemia casi no alteran el estado nutricional. De igual ma-
nera, algunos tumores, a pesar de tener un tamaño pequeño, interfieren con distin-
tas funciones relacionadas con la capacidad de alimentarse o la disponibilidad de
alimentos que van a contribuir a la desnutrición.32

Por tal motivo, la valoración del estado nutricional debe realizarse en cada
paciente para el diagnóstico de la enfermedad tumoral y de forma secuencial. Por
ello sería necesario disponer de un método de valoración del estado de nutrición
que sea sencillo de realizar, reproducible, pueda ser llevado a cabo por cualquier
profesional de salud, de bajo costo y capaz de identificar a pacientes con déficit
nutricional o riesgo de desnutrición.9,32

Entre los distintos métodos que se han utilizado de forma habitual para la valo-
ración del estado nutricional se encuentran parámetros antropométricos, bioquí-
micos, clínicos y dietéticos. Éstos pueden verse alterados en una gran número de
situaciones o circunstancias, entre los que se incluyen la edad y el estado de hidra-
tación o inmunosupresión, entre otros.9,32

Desde la parte antropométrica, el peso y la talla junto con el IMC son las medi-
das más sencillas de obtener y un buen método de valoración nutricional por su
precisión, rapidez y reproductibilidad. Un peso menor de 10% del peso ideal (y
una pérdida mayor de 10% con respecto al habitual) se asocian a un aumento del
riesgo de complicaciones por desnutrición, sobre todo si ésta ocurre en un tiempo
menor de seis meses. Es decir, el riesgo de complicaciones aumenta con la cuantía
de la pérdida y la velocidad de instauración de la misma.9,32

La presencia de edemas, ascitis o un gran crecimiento tumoral limitan la utili-
dad del peso como parámetro de valoración nutricional, ya que pueden enmasca-
rar situaciones de depleción de grasa y proteínas. Además, en los pacientes des-
nutridos puede observarse una expansión de volumen extracelular, y el aumento
del peso que se acompaña de un descenso en la albúmina sérica indica expansión
de volumen, y es un signo de mal pronóstico.9,32

La medida de los pliegues cutáneos y la circunferencia muscular del brazo son
también un método aceptable para valorar la grasa corporal y el compartimento
muscular. La medición más habitual es la del pliegue tricipital y el perímetro del
brazo, en el punto medio del brazo no dominante entre el acromion y el olécra-
non.9

Por otro lado, desde el punto de vista bioquímico, estos indicadores evalúan
el estado de nutrición a través de la reserva de nutrimentos, su concentración plas-
mática o su excreción, y de pruebas funcionales, como las inmunitarias, en donde
generalmente se emplea una biometría hemática completa junto con la evalua-
ción de niveles de proteínas como albúmina, transferrina, prealbúmina y proteína
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ligada al retinol, para poder evaluar el estado de nutrición y para predecir el riesgo
que tiene el individuo de sufrir complicaciones.9

Desde el aspecto clínico, en el paciente oncológico se evalúan los signos vita-
les (temperatura, presión arterial, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria,
pero de igual manera se toman en consideración síntomas de alarma, como por
ejemplo aparición de un bulto o nódulo, dolor persistente en el tiempo, una herida
o úlcera que no cicatriza (incluyendo las úlceras de la boca), una mancha o lunar
que cambia de forma, tamaño y/o color, una lesión en la piel que ha aparecido
recientemente y sigue creciendo, sangrado o hemorragias anormales, tos y/o ron-
quera persistente (más de tres semanas), cambios en los hábitos urinarios o intes-
tinales y pérdida de peso no justificada, entre otros aspectos.33

Por último, en la mayoría de los casos los pacientes oncológicos presentan una
pérdida de peso y disminución en el consumo de energía que conlleva a la desnu-
trición, es por ello que desde la evaluación dietética se toman en consideración
herramientas como el recordatorio de 24 h o dieta habitual (entre semana y fin
de semana) para poder evaluar el consumo de alimentos y bebidas (cantidad y
calidad), tiempos en el día en los que existe mayor apetito, establecer horarios de
comida e identificar alergias o intolerancias alimentarias, entre otros aspectos,
por lo que la dieta recomendable del paciente oncológico consiste en satisfacer
los requerimientos nutricionales según género, edad, peso, estatura, crecimiento/
desarrollo y actividad física, en donde el aporte de macronutrimentos se estanda-
riza dentro de 10 a 15% proteínas, 25 a 30% grasas y 50 a 60% hidratos de carbo-
no (estos porcentajes varían dependiendo de los requerimientos de los pacientes).
Sin embargo la alimentación del paciente deberá ser completa (es decir, incluir
los tres grupos de alimentos), variada (elección de alimentos diferentes de cada
grupo de alimentos para evitar la monotonía) e inocua para los pacientes.34

De igual manera, no hay que olvidar que la dieta debe ser adecuada a los gus-
tos, preferencias, costumbres y acceso económico, local o estacional de los ali-
mentos, porque si no existiría una adherencia al tratamiento nutricional. Algunos
consejos de alimentación se enfocan en la búsqueda de nuevas recetas, incluir
leguminosas y consumirlas en lugar de carnes rojas algunos días por semana, in-
cluir diferentes frutas y verduras en cada tiempo de comida, seleccionar alimen-
tos con diferentes colores (más colores, más nutrimentos) y limitar la cantidad
de alimentos y bebidas azucaradas o ultraprocesados o con alto contenido de gra-
sas y/o sal.34

Por otro lado, algunas recomendaciones pretratamiento oncológico (quimio-
terapia, radioterapia, terapia hormonal, medicamentos, etc.), consisten en com-
pras anticipadas de alimentos favoritos y los que se pueda consumir e incluso sen-
tirse emocionalmente estable, cocinar con antelación y/o congelar comida en
porciones individuales, crear una red de apoyo con familiares o amigos para reali-
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zar la compra de alimentos e identificar alimentos que controlen los síntomas del
tratamiento.34

En esa misma línea, algunas consideraciones alimentarias para el día del trata-
miento oncológico se enfocan en comer algo ligero antes del proceso (como pan
salado, galletas saladas, tostadas horneadas, queso fresco o fruta), realizar a lo
largo del día comidas pequeñas y frecuentes (evitando alimentos grasos o fritos),
aprovechar los momentos en los que no existan síntomas para comer, evitar el
consumo de alcohol o tabaco e incrementar el consumo de agua natural.34

Por último, se puede mencionar que el aspecto principal en la valoración nutri-
cional es que permite identificar de manera temprana a los pacientes con mayor
riesgo nutricio, y el que esté ligado a un programa de tratamiento nutricio con-
duce a un resultado benéfico para la calidad de vida de los pacientes.

MITOS COMUNES Y REALIDADES

Se conoce que la terapia efectiva en el paciente con cáncer consiste en el uso de
alguna terapia oncológica junto con una alimentación adecuada; sin embargo, la
mayoría de los pacientes poseen ideas respecto a reducir su consumo de alimen-
tos por miedo de “alimentar al tumor”, es por ello que se crean diferentes mitos
de alimentación en el cáncer.

Por ejemplo, ¿el azúcar provoca cáncer o “alimenta al tumor”?, la idea es com-
pletamente falsa, ya que el azúcar alimenta a todas nuestras células debido a que
es una fuente de energía rápida y efectiva, además de que hay “azúcares” en ali-
mentos saludables (pan, fruta, arroz o incluso en algunas golosinas).35

Otro mito es respecto al chocolate, el cual no tiene efectos perjudiciales en el
tratamiento oncológico; algunos beneficios del alimento son que contiene anti-
oxidantes para mejorar la presión, y contiene serotonina, la cual disminuye el es-
trés y aumenta el bienestar; sin embargo, se recomienda que el chocolate sea
amargo con un alto contenido de cacao (p. ej., 70% cacao) en una porción de 10
a 15 g/día.36

El siguiente mito consiste en ¿existe un jugo “milagro”? o ¿es mejor consumir
jugos que la fruta o la verdura entera?, la respuesta es “no”, ya que al preparar
jugos de fruta o verduras disminuye el aporte de fibra, es mucho mejor consumir
frutas y verduras enteras (dan mayor saciedad), y recordemos que las vitaminas
y minerales que se encuentran en esos alimentos fortalecen el sistema inmunita-
rio.37

El siguiente mito se enfoca en ¿se debe eliminar completamente el consumo
de carnes rojas? La realidad es que no, porque los alimentos ricos en proteínas
son básicos para reparar tejidos, son una fuente de hierro; sin embargo, se reco-
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mienda que sean carnes magras (se retire la grasa visible de esos alimentos) y se
debe limitar (o consumir lo menos posible) las carnes curadas (jamón, salchicha),
ahumadas o en escabeche.38 Por otro lado, ¿los lácteos son malos? La realidad
es que los lácteos fermentados contribuyen al buen funcionamiento intestinal,
son una excelente fuente de proteína y calcio; sin embargo, por síntomas de into-
lerancia a la lactosa se elimina la leche y el queso fresco, pero éstos contienen
menos grasa, lo que conlleva a un beneficio cardiovascular en el tratamiento (en-
tonces se recomienda consumir deslactosados o con lactasa para digerir la lactosa
y evitar síntomas).39

Por otro lado, ¿los edulcorantes son dañinos? La realidad es que su seguridad
está demostrada; sin embargo, aún se discuten sus efectos secundarios en el con-
trol de peso y niveles de glucosa en sangre.40 Otro mito es ¿los frutos rojos curan
o empeoran el cáncer? La realidad es que ni lo curan ni lo empeoran, su consumo
es seguro, aportan fibra dietaria y antioxidantes, pero hay otras frutas con los mis-
mos antioxidantes (polifenoles).41 De igual manera, ¿el té verde cura el cáncer y
ayuda a bajar de peso?, la realidad es que los antioxidantes no curan el cáncer,
y la pérdida de peso fundamentalmente requiere menor aporte energético por die-
ta o mayor gasto energético por actividad física. Una desventaja del té verde es
que contiene teína, lo que puede dificultar dormir, y los compuestos bioactivos
que contienen al menos tres tazas pueden interactuar con fármacos.42

¿La soya es benéfica durante el tratamiento contra el cáncer? La respuesta es
“no”, ya que la soya contiene un compuesto activo que se llama genisteína, la cual
interfiere con el efecto terapéutico de medicamentos como el tamoxifeno junto
con la disminución en la absorción de algunos medicamentos, por lo que no se
recomienda consumirla. Sin embargo, si el paciente se encuentra en remisión ¿la
puede consumir?, la respuesta es que sí, ya que alivia síntomas como calores o
bochornos; la soya puede reducir el riesgo de cáncer de mama, y no representa
un riesgo para que el cáncer reincida, por lo que algunos alimentos con soya se-
rían el tofu, tempeh, edamame, miso y leche de soya. Lo más importante es que
la soya se consume como parte de la dieta (alimentos), no como suplementos o
aislados de proteína de soya.43–45

Ahora ¿se puede consumir el jengibre durante la quimioterapia? Se especifica
que el consumo de jengibre está permitido como método para disminuir las náu-
seas, pero se contraindica si el paciente consume cualquier medicamento anticoa-
gulante porque incrementa el riesgo de sangrados. El consumo recomendado de
este alimento es de 20 g de raíz y preparar tés para hidratar.46,47

Otro aspecto es ¿la linaza tiene un efecto benéfico sobre el cáncer? Contiene
compuestos activos (lignanos y ácido linolénico), que reducen el riesgo de cáncer
de mama, próstata, pulmón, colon y recto, por lo que en remisión se puede consu-
mir de una a tres cucharadas/día; sin embargo, es muy importante señalar que
durante el tratamiento, por su efecto antioxidante, puede interferir con el efecto
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terapéutico de algunos medicamentos, por lo que no se recomienda consumirlo
durante el tratamiento oncológico.48,49

¿Los pescados y mariscos tienen un efecto benéfico sobre el cáncer? La res-
puesta es “sí”, ya que son fuente de proteínas, minerales, vitaminas y ácidos gra-
sos omega–3. El uso más común es que promueven la ganancia de peso, incre-
menta la sobrevida en pacientes con caquexia, tienen un efecto antiinflamatorio
y antitrombótico, por lo que el consumo recomendado de pescado es de tres a cua-
tro veces/semana (azul una y dos veces/semana).50

¿La cúrcuma tiene un efecto perjudicial durante el tratamiento oncológico? 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-
ción, náuseas y diarreas, por lo que ¿las dietas “anticáncer” curan la enfermedad?
es completamente falso, ya que no pueden sustituir a los tratamientos convencio-
nales del cáncer (cirugía, quimioterapia, radioterapia, entre otros), por lo que la
dieta cetogénica, la alcalina o la macrobiótica no curan, no afectan la evolución
del cáncer y no mejoran el pronóstico de vida de los pacientes. Por lo tanto, ¿la
dieta influye en mi enfermedad? La respuesta es “sí”, ya que una dieta saludable
es la mejor dieta que se puede llevar a lo largo de la vida porque su efectividad
no depende de un diagnóstico.51

Una adecuada nutrición ayudará a tener más energía, cubrir necesidades (re-
querimientos), prevenir algunas enfermedades y mejorar tolerancia al tratamien-
to. Por último, ¿que una persona coma alimenta al tumor? la respuesta es que el
crecimiento de tumores y síntomas por el tratamiento desnutre, por lo que hay que
seguir las reglas de una dieta correcta y poner especial énfasis en los síntomas del
paciente, ya que todo estos esfuerzos fortalecerán el estado de nutrición, aumen-
tarán la tolerancia al tratamiento oncológico y mejorarán la calidad de vida de los
pacientes.

ENTREVISTA MOTIVACIONAL Y ANÁLISIS CUALITATIVO

El abordaje del paciente oncológico debe ser integral, por lo que todos los facto-
res que contribuyen a su vida diaria deben ser tomados en cuenta. Partiendo de
una entrevista motivacional se puede conocer el nivel de conciencia de la enfer-
medad, así como las herramientas internas del paciente (emociones, barreras, li-
mitantes, motivación y fortalezas).

La entrevista motivacional es una herramienta con objetivo terapéutico que
busca motivar el cambio a través del consejo del personal de salud para alcanzar
una meta determinada asociada a un tratamiento.52,53 Actualmente se sabe que la
eficacia de la intervenciones motivacionales hacia los cambios en el estilo de vida
tiene una evidencia débil que va de 2.5 a 10%.53
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La entrevista motivacional explica el proceso del cambio a través del modelo
transteórico, el cual muestra el cambio como un proceso cíclico. Partiendo de esta
perspectiva, se puede decir que el proceso es tanto prospectivo como retrospec-
tivo, de tal manera que en su proceso el paciente puede avanzar, mantenerse o re-
troceder dentro de las diferentes etapas.52

Como los componentes de la entrevista motivacional54 buscan aumentar la
motivación intrínseca para generar el cambio, este modelo se apoya en cuatro pi-
lares fundamentales para que el paciente sea capaz de generar la motivación hacia
el cambio:

1. Expresar empatía 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 la resistencia hacia el cambio.
4. Apoyar y reforzar la autoeficacia para empoderar el cambio.

Asimismo, hay diferentes estrategias de apoyo narrativo para facilitar el diálogo
hacia una nueva etapa del cambio. Entre estas estrategias están el apoyo narra-
tivo, el uso de preguntas abiertas, la escucha reflexiva y la reestructuración posi-
tiva, los cuales facilitan que el paciente exprese sus argumentos, reflexione de su
ambivalencia, busque respuestas que lo lleven a sus primeros pasos hacia el cam-
bio y se destaquen los aspectos positivos para potenciar la motivación del cam-
bio.55

Una vez que existe un diálogo y escucha activa entre el personal de salud y el
paciente comienza el proceso de la identificación de la etapa del cambio según
la actitud mostrada por el paciente. Las etapas identificadas son precontempla-
ción, contemplación, preparación, acción y mantenimiento.56,57

1. Precontemplación: en esta etapa no existe la intención del cambio. El pa-
ciente se encuentra escéptico respecto a su situación de salud.

2. Contemplación: existe conciencia de la necesidad del cambio, y hay aper-
tura a retroalimentación respecto a su estado de salud, pero hay aún indeci-
sión respecto a comenzar con el cambio y comprometerse.

3. Preparación: comienza la intención de tomar acción en un futuro cercano;
es una etapa transicional en la que se empieza a dar los primeros pasos para
comenzar el cambio.

4. Acción: es la etapa del cambio en la que se practican nuevos comporta-
mientos fundamentados en los beneficios y las consecuencias de hacerlos.

5. Mantenimiento: se ajustan hábitos y nuevos comportamientos para enfo-
carlos hacia el cambio y los resultados buscados. Para esta etapa el paciente
se siente confiado y cómodo con la rutina adoptada.
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6. Recaída: el paciente retrocede a cualquier etapa por diferentes situaciones,
como falta de apego, motivación disminuida, apoyo escaso o falta de enten-
dimiento, entre otros.

Cuando se vincula la conducta del paciente con una etapa del cambio se puede
comenzar con un tratamiento individualizado según la capacidad de apego del
paciente.

El análisis cualitativo en pacientes oncológicos es el que permite describir el
contexto y las circunstancias en las que se desarrolla el paciente y, por ende, la
enfermedad. Cuando se comprende el entorno del paciente las estrategias y la
motivación para alcanzar los objetivos del tratamiento se vuelven más claras.

El análisis del contexto permite conocer información amplia y sustancial par-
tiendo de las limitaciones y fortalezas dentro de una rutina diaria, dando así cono-
cimiento sobre los alcances que se pueden tener con cada paciente. Existen dife-
rentes variables cualitativas que se pueden analizar al momento de abordar a un
paciente oncológico:56

1. Datos demográficos: dónde vive el paciente, servicios básicos, qué herra-
mientas necesarias para el cambio tiene disponibles, centros de salud cerca-
nos a su domicilio y posibles riesgos presentes en la región, localidad y co-
munidad.

2. Nivel educativo: partiendo de este punto, se puede saber cuáles son los al-
cances de conocimiento y entendimiento para crear un adecuado nivel de
conciencia frente a la enfermedad y así establecer una estrategia que genere
apego y sea efectiva.

3. Datos sociales, entorno y cuidadores: con quién vive, composición de su
red de apoyo primaria y número de cuidadores son elementos fundamenta-
les para conocer con quién cuenta el paciente para mantener el cambio y sus
niveles de motivación.

4. Rutina de vida diaria: a qué se dedica, qué come, con quién comparte su
rutina, horas de sueño y capacidad funcional que permitan comprender a
grandes rasgos de qué depende que el paciente pueda realizar sus activida-
des, comenzar con sus hábitos hacia el cambio y mantener su compromiso
frente a los objetivos establecidos.

Al darle la importancia necesaria a los aspectos cualitativos es factible poder
comprender la posible génesis de la enfermedad, así como la longevidad del pa-
ciente. A estos factores se les conoce como “las determinantes sociales de la sa-
lud”.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define a las determinantes socia-
les en salud como “las circunstancias en que las personas nacen, crecen, trabajan,
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viven y envejecen, incluido el conjunto más amplio de fuerzas y sistemas que
influyen sobre las condiciones de la vida cotidiana”.58

Estas determinantes de salud varían entre grupos porque también se ven in-
fluenciadas por sistemas políticos, económicos, sociales y programas de desarro-
llo, lo que genera diferencias importantes en los resultados en materia de salud.59

Comprender el ciclo de salud y enfermedad, así como integralmente al pacien-
te, le permitirá a la ciencia identificar barreras y limitaciones presentes en los tra-
tamientos para entonces potenciar una intervención que erradique factores inter-
nos que debilitan el manejo de la enfermedad desde dentro.

REFERENCIAS

1. World Health Organization, 2022: https://www.who.int/es/news–room/fact–sheets/detail/
cancer.

2. Instituto Nacional del Cáncer de los Institutos Nacionales de la Salud de EUA. https://www.
cancer.gov/espanol/publicaciones/diccionarios/diccionario–cancer/def/carcinogenia.

3. American Society of Clinical Oncology, 2019. https://www.cancer.net/es/desplazarse–por–
atenci%C3%B3n–del–cancer/conceptos–basicos–sobre–el–cancer/%C2%BFque–es–la–metasta-
sis#:~:text=Met%C3%A1stasis%20significa%20que%20el%20c%C3%A1ncer,%E2%80%9
Cc%C3%A1ncer%20en%20estadio%204%E2%80%9D.

4. American Cancer Society: https://www.cancer.org/es/cancer/cancer–de–higado/deteccion–
diagnostico–clasificacion–por–etapas/clasificacion–por–etapas.html.

5. Instituto Nacional del Cáncer de los Institutos Nacionales de la Salud de EUA: https://www.
cancer.gov/espanol/cancer/causas–prevencion/riesgo.

6. Cáncer de hígado–carcinoma hepatocelular. Biblioteca Nacional de Medicina de EUA.
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/000280.htm.

7. Manejo de los efectos secundarios físicos. American Society of Clinical Oncology: https://
www.cancer.net/es/asimilaci%C3%B3n–con–c%C3%A1ncer/efectos–f%C3%ADsicos–emocio-
nales–y–sociales–del–c%C3%A1ncer/manejo–de–los–efectos–secundarios–f%C3%A Dsicos.

8. Tipos de tratamiento. Instituto Nacional del Cáncer de los Institutos Nacionales de la Salud
de EUA. https://www.cancer.gov/espanol/cancer/tratamiento/tipos.

9. Roque V: Valoración del estado de nutrición en el paciente con cáncer. Cancerología 2007;
2:315–326.

10. Gupta V, Allen AC, Davis L, Zhao H, Hallet J et al.: Patient–reported symptoms for
esophageal cancer patients undergoing curative intent treatment. Ann Thorac Surg 2020;
109(2):367–374.

11. Hariyanto TI, Kurniawan A: Appetite problem in cancer patients: pathophysiology, diag-
nosis, and treatment. Cancer Treat Res Communic 2021;27:100336.

12. Loss of appetite, American Cancer Society. https://www.cancer.org/treatment/treatments–
and–side–effects/physical–side–effects/eating–problems/poor–appetite.html.

13. Bartsch HH, Weis J, Moser MT: Cancer–related fatigue in patients attending oncological
rehabilitation programs: prevalence, patterns and predictors. Oncology Res Treat 2003;26
(1):51–57.

14. Berger AM, Mooney K, Álvarez PA, Breitbart WS, Carpenter KM et al.: Cancer–re-
lated fatigue, version 2.2015. J Nat Compr Cancer Network 2015;13(8):1012–1039.

15. Azzolino D, Arosio B, Marzetti E, Calvani R, Cesari M: Nutritional status as a mediator



Cáncer de tubo digestivo: fisiopatología, evaluación y abordaje 271
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

of fatigue and its underlying mechanisms in older people. Nutrients 2020;12(2):444.
16. Deutz NE, Bauer JM, Barazzoni R, Biolo G, Boirie Y et al.: Protein intake and exercise

for optimal muscle function with aging: recommendations from the ESPEN Expert Group.
Clinical Nutr 2014;33(6):929–936.

17. Bjørklund G, Dadar M, Pen JJ, Chirumbolo S, Aaseth J: Chronic fatigue syndrome
(CFS): suggestions for a nutritional treatment in the therapeutic approach. Biomedicine
Pharmacothe 2019;109:1000–1007.

18. Ko CW, Siddique SM, Patel A, Harris A, Sultan S et al.: AGA clinical practice guidelines
on the gastrointestinal evaluation of iron deficiency anemia. Gastroenterology 2020;159
(3):1085–1094.

19. Aapro M, Jordan K, Feye P: Summary of the approach to treatment of chemotherapy–in-
duced nausea and vomiting. En: Prevention of nausea and vomiting in cancer patients.
Springer; 2013:55–57.

20. Hesketh PJ: Chemotherapy–induced nausea and vomiting. N Engl J Med 2008;358(23):
2482–2494.

21. Understanding nausea and vomiting. American Cancer Society. https://www.cancer.org/
treatment/treatments–and–side–effects/physical–side–effects/nausea–and–vomiting/what
–is–it.html.

22. Larkin PJ, Cherny NI, La Carpia D, Guglielmo M, Ostgathe C et al.: Diagnosis, assess-
ment and management of constipation in advanced cancer: ESMO Clinical Practice Guide-
lines. Ann Oncol 2018;29:iv111–iv125.

23. Wickham RJ: Managing constipation in adults with cancer. J Adv Pract Oncol 2017;8(2):
149.

24. Davies A, Leach C, Caponero R, Dickman A, Fuchs D et al.: MASCC recommendations
on the management of constipation in patients with advanced cancer. Support Care Cancer
2020;28(1):23–33.

25. Eswaran S, Muir J, Chey WD: Fiber and functional gastrointestinal disorders. J Am Coll
Gastroenterol 2013;108(5):718–727.

26. Hanchanale S, Adkinson L, Daniel S, Fleming M, Oxberry SG: Systematic literature re-
view: xerostomia in advanced cancer patients. SupporT Care Cancer 2015;23(3):881–888.

27. Pinna R, Campus G, Cumbo E, Mura I, Milia E: Xerostomia induced by radiotherapy:
an overview of the physiopathology, clinical evidence, and management of the oral damage.
Therap Clin Risk Manag 2015;11:171.

28. Jensen SB, Pedersen A, Vissink A, Andersen E, Brown CG et al.: A systematic review
of salivary gland hypofunction and xerostomia induced by cancer therapies: prevalence, se-
verity and impact on quality of life. Support Care Cancer 2010;18(8):1039–1060.

29. Mouth dryness or thick saliva. American Cancer Society. https://www.cancer.org/treat-
ment/treatments–and–side–effects/physical–side–effects/mouth–problems/dry–mouth.
html.

30. Ponticelli E, Clari M, Frigerio S, De Clemente A, Bergese I et al.: Dysgeusia and health–
related quality of life of cancer patients receiving chemotherapy: a cross–sectional study.
Eur J Cancer Care 2017;26(2):e12633.

31. Taste and smell changes. American Cancer Society. https://www.cancer.org/treatment/treat-
ments–and–side–effects/physical–side–effects/eating–problems/taste–smell–changes.html.

32. Candela CG, Peña GM, de Cos Blanco AI, Rosado CI, Rabaneda RC: Evaluación del
estado nutricional en el paciente oncológico. Suporte Nutr Paciente Oncol 2004;4(1):43–
56.

33. Signos y síntomas de alarma. Centro Clínico Oncológico. https://oncologiahuelva.com/sig-



272 (Capítulo 19)Nutrición y enfermedades gastrointestinales

nos–sintomas–alarma/.
34. Allende PS, Pérez CDA, Urbalejo CVI, Ochoa CFJ: Evaluación del estado de nutrición

en pacientes con cáncer avanzado, referidos a cuidados paliativos del Instituto Nacional de
Cancerología, México. GAMO 2013;12(4):223–228.

35. Preguntas comunes acerca de la alimentación, la actividad física y el cáncer. American Cancer
Society. https://www.cancer.org/es/saludable/comer–sanamente–y–ser–activos/guias–sobre–
nutricion–y–actividad–fisica–para–la–prevencion–del–cancer/preguntas–comunes.html.

36. ¿Es bueno para usted el chocolate? American Cancer Society. https://www.cancer.org/es/
noticias–recientes/es–bueno–para–usted–el–chocolate.html.

37. Las sodas, los jugos y el riesgo para el cáncer: un creciente caso en contra de las bebidas
azucaradas. Baptist Health South Florida. https://baptisthealth.net/baptist–health–news/
es/las–sodas–los–jugos–y–el–riesgo–para–el–cancer–un–creciente–caso–en–contra–de–
las–bebidas–azucaradas/.

38. Se identifican daños en el ADN que relacionan el cáncer colorrectal con el consumo alto
de carne roja. Instituto Nacional del Cáncer de los Institutos Nacionales de la Salud de EUA.
https://www.cancer.gov/espanol/noticias/temas–y–relatos–blog/2021/firma–genetica–
carne–roja–cancer–colorrectal.

39. ¿Existe alguna relación entre el consumo de productos lácteos y el riesgo de cáncer? Meds-
cape. https://espanol.medscape.com/verarticulo/5908715.

40. Edulcorantes artificiales y el cáncer. Instituto Nacional del Cáncer de los Institutos Nacio-
nales de la Salud de EUA: https://www.cancer.gov/espanol/cancer/causas–prevencion/ries-
go/dieta/hoja–informativa–edulcorantes–artificiales.

41. Frutos rojos. ENDOCS: https://www.endocrino.cat/es/blog–endocrinologia.cfm/ID/10605/
ESP/frutos–rojos.htm.

42. Té y prevención de cáncer. Instituto Nacional del Cáncer de los Institutos Nacionales de la Salud
de EUA. https://www.cancer.gov/espanol/cancer/causas–prevencion/riesgo/dieta/hoja–infor-
mativa–te.

43. Moreno ME: Farmacovigilancia. OFFARM 2004;23(3):151–152.
44. ¿Puedo reducir el riesgo de que el cáncer de seno progrese o regrese? American Cancer So-

ciety. https://www.cancer.org/es/cancer/cancer–de–seno/la–vida–como–una–sobreviviente–
de–cancer–de–seno/puedo–reducir–el–riesgo–de–que–el–cancer–de–seno–progrese–o–regre-
se.html.

45. La soya y el riesgo de cáncer: lo que nuestra experta dice al respecto. American Cancer
Society: https://www.cancer.org/es/noticias–recientes/la–soya–y–el–riesgo–de–cancer.
html.

46. Ginger as a treatment for breast cancer. Oncology Nurse Advisor, 2014. https://www.oncolo-
gynurseadvisor.com/home/headlines/ginger–as–a–treatment–for–breast–cancer/.

47. Simon YK, Gubili J, Mao JJ: Herb–drug interactions in cancer care. CancerNetwork,
2018. https://www.cancernetwork.com/view/herb–drug–interactions–cancer–care.

48. Terapia hormonal en la menopausia después del cáncer de seno. American Cancer Society.
https://www.cancer.org/es/cancer/cancer–de–seno/la–vida–como–una–sobreviviente–de–can-
cer–de–seno/terapia–hormonal–en–la–menopausia–despues–del–cancer–de–seno.html.

49. López Luengo MT: Fitoestrógenos. Eficacia y seguridad. Ámbito Farmacéutico Fitotera-
pia 2010;29(3):86–90.

50. Help or harm? Rogel Cancer Center University of Michigan Health. https://www.rogelcan-
cercenter.org/living–with–cancer/mind–body–side–effects/nutrition/help–or–harm.

51. Los efectos positivos y negativos de la cúrcuma en la salud. MedicalNewsToday. https://
www.medicalnewstoday.com/articles/es/efectos–secundarios–de–la–curcuma#efectos–



Cáncer de tubo digestivo: fisiopatología, evaluación y abordaje 273
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

secundarios–negativos–de–la–curcuma.
52. Entrevista motivacional. Anales del Sistema Sanitario de Navarra, 2001.
53. Rollnick S, Kinnersley P, Stott N: Methods of helping patients with behaviour change. Br

Med J 1993;307(6897):188.
54. Martínez RA, Gil BB: Entrevista motivacional: una herramienta en el manejo de la obesi-

dad infantil. Pediatr Atención Primaria 2013;15:133–141.
55. Mercado SR, Cassinelli MFV, Grez AI: Entrevista motivacional: ¿cuál es su efectividad

en problemas prevalentes de la atención primaria? Atención Primaria 2008;40(5):257.
56. Lee MK: Decisional balance, self–leadership, self–efficacy, planning, and stages of change

in adopting exercise behaviors in patients with stomach cancer: a cross–sectional study. Eur
J Oncol Nurs 2022;56:102086.

57. Guertin C, Pelletier L, Pope P: The validation of the healthy and unhealthy eating behav-
ior scale (HUEBS): examining the interplay between stages of change and motivation and
their association with healthy and unhealthy eating behaviors and physical health. Appetite
2020;144:104487.

58. Organización Panamericana de la Salud: Determinantes sociales de la salud. https://www.
paho.org/es/temas/determinantes–sociales–salud.

59. Organización Mundial de la Salud, Comisión sobre Determinantes Sociales de la Salud, 62ª
Asamblea Mundial de la Salud; marzo de 2009. https://apps.who.int/gb/ebwha/pdf_files/
A62/A62_9–sp.pdf.



274 (Capítulo 19)Nutrición y enfermedades gastrointestinales



E
di

to
ria

l A
lfi

l. 
F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
�

20
Cáncer de tubo digestivo: tratamiento

dietético y apoyo nutricio
Karen Eloísa García Godínez, Montserrat Amaya Caballero,

Aimée Cristina Madariaga Cobos

TIPOS DE INTERVENCIÓN EN NUTRICIÓN

La intervención nutricia dada al paciente oncológico es la que busca acompañar
al tratamiento y al paciente a través de objetivos establecidos hacia lograr el equi-
librio entre la ingesta de alimentos y las demandas energéticas asociadas con el
cuadro clínico.

Este equilibrio energético es indispensable para que el paciente oncológico
pueda disminuir la tasa de complicaciones, sobrellevar de mejor manera la sinto-
matología, así como mejorar su respuesta y tolerancia al tratamiento.1

Existen dos tipos principales de intervenciones en nutrición que se dan de
acuerdo al tipo de paciente (características cualitativas), el diagnóstico y la etapa
clínica. La decisión sobre qué tipo de intervención realizar se toma una vez que
se evalúa al paciente nutricionalmente mediante el “ABCD” que es antropome-
tría (peso y talla principalmente), análisis bioquímicos (los cuales dependen del
tipo de tumor y diagnóstico), clínica (signos y síntomas principalmente) y dietéti-
cos (consumo habitual, hábitos alimentarios, alergias, intolerancias e ingesta de
líquidos, entre otros).

El primer tipo de intervención nutricia es aquella en la que se realiza un cálculo
exacto de distribución de macronutrimentos de acuerdo a las directrices, reco-
mendaciones e indicaciones de las guías internacionales para el abordaje nutricio
y dietoterapéutico.

Las guías de práctica clínica dan estas directrices de tal manera que el abordaje
nutricio sea el adecuado y que contribuya con las demandas energéticas, fisiopa-

275



276 (Capítulo 20)Nutrición y enfermedades gastrointestinales

tología, capacidad funcional y posibilidades de acceso a las diferentes alternati-
vas de tratamiento nutricio.

A lo largo de los últimos años los diferentes hallazgos respecto a la génesis de
las enfermedades han creado la necesidad de diseñar herramientas que potencien
el uso de un perfil nutricional cualitativo para comprender la calidad de la vida,
las fortalezas físicas, las características del entorno, el análisis intelectual y la po-
sible longevidad del paciente.2

La segunda intervención nutricional para el paciente oncológico gira en torno
al análisis cualitativo según las características individuales, potencialidades inte-
lectuales y necesidades fisiológicas asociadas al cuadro clínico, dando así entra-
da a lo que se conoce como coaching nutricional, que es una orientación funda-
mentada en educación en nutrición para resaltar conductas, hábitos y estrategias
hacía un objetivo determinado.

ACOMPAÑAMIENTO Y SEGUIMIENTO

El seguimiento a un paciente oncológico gira en torno al ajuste de requerimientos
energéticos de acuerdo con la progresión de la enfermedad. Cuando los pacientes
entran en etapas avanzadas y ya no hay tratamientos disponibles que sean adecua-
dos o provechosos para el manejo de la enfermedad entran a cuidados paliativos.

Los cuidados paliativos son la intervención que se da a personas con enferme-
dades en etapas avanzadas para prevenir sintomatología, así como efectos secun-
darios asociados con la enfermedad o con algún tratamiento. Los cuidados palia-
tivos implican también el manejo y acompañamiento en aspectos sociales y
emocionales con el objetivo de mejorar la calidad de vida de los pacientes en la
medida de lo posible.3

Los cuidados paliativos necesitan un equipo multidisciplinario para poder dar-
los de manera eficiente a los pacientes. Este equipo se conforma por médicos, en-
fermeros especializados, fisioterapeutas, nutriólogos y psicólogos, quienes com-
parten el abordaje del paciente al estar al tanto de los avances y mejoras de cada
intervención.

Una de las características del abordaje nutricional en pacientes con cuidados
paliativos es la dieta a complacencia, en la que se le da al paciente la libertad de
seleccionar alimentos y porciones según su apetito, hambre y antojo.

Una de las mayores virtudes de la dieta a complacencia es el nivel de apego,
ya que intenta satisfacer los gustos del paciente en situaciones en las que se en-
cuentran limitados por la evolución de la enfermedad y/o por tratamientos médi-
cos.4
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SUPLEMENTACIÓN EN CÁNCER

En las Guías de Nutrición Clínica 2021 la European Society for Clinical Nutrition
and Metabolism (ESPEN) recomienda una intervención nutricional para aumen-
tar la ingesta oral en pacientes con cáncer que pueden comer pero están en riesgo
o en estado de desnutrición. Esto incluye el asesoramiento dietético, el tratamien-
to de los síntomas y trastornos que impiden la ingesta de alimentos (síntomas que
tengan impacto en la alimentación y nutrición) y también el uso de suplementos
nutricionales orales (SNO), de considerarse necesario.5

Se recomienda el uso adicional de SNO cuando la dieta no es suficiente para
alcanzar los objetivos nutricionales.

Ácidos grasos �–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 neuropatía periférica.6 Por otro lado,
estos ácidos grasos pueden estabilizar o mejorar el apetito, el peso corporal, la
morbilidad posquirúrgica y la calidad de vida en pacientes con cáncer que están
perdiendo peso,7 y con los ácidos grasos �–3 de cadena larga durante la quimiote-
rapia y/o la radioterapia se informaron efectos beneficiosos en comparación con
un grupo de control, principalmente la conservación de la composición corporal;8

sin embargo, no hay evidencia suficiente para recomendarlo en caso de caque-
xia.9

Inmunonutrición

Los pacientes con cáncer del tracto gastrointestinal superior con atención perio-
peratoria experimentaron una reducción de las complicaciones infecciosas poso-
peratorias cuando se les administraron suplementos nutricionales orales/entera-
les que contengan arginina, ácidos grasos �–3 y nucleótidos.

Estos factores de la inmunonutrición actúan modificando las respuestas inmu-
nitarias e inflamatorias. Además, se ha demostrado que las combinaciones de dos
o más de estos factores mejoran las defensas del huésped en un grado significati-
vamente mayor que cuando se usan solos.10

Proteínas o aminoácidos

La desnutrición es muy prevalente en pacientes con cáncer, y representa uno de
los mecanismos que contribuyen a la sarcopenia.
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La Junta de Alimentos y Nutrición reconoció el potencial de la diversidad bio-
lógica y la elección individual con la ingesta dietética de referencia (DRI) para
macronutrientes, y creó un rango de distribución aceptable de macronutrientes
(AMDR). La AMDR para proteínas proporciona una ingesta dietética mínima
recomendada de 0.8 g/kg con un rango de hasta al menos 2.5 g/kg sin ningún ries-
go de límite superior identificable, por lo que los suplementos proteicos pueden
utilizarse para llegar a estos requerimientos individuales.11

En pacientes con cáncer la inflamación sistémica inhibe la utilización de nu-
trientes y promueve el catabolismo, lo que conduce a la degradación muscular.
La fortificación con proteínas de los alimentos habituales, incluso con SNO es-
tándar, no reduce la inflamación sistémica. Las estrategias nutricionales actuali-
zadas ahora sugieren considerar la nutrición con ingredientes anticatabólicos y
supresores de la inflamación.

Los estudios han indicado que los SNO con la adición de aminoácidos esencia-
les o leucina en dosis altas puede mejorar la síntesis de proteínas musculares
incluso en el contexto de la inflamación, aunque los resultados no han sido com-
pletamente consistentes.12

Vitamina D

Aunque la suplementación de vitamina D en pacientes con cáncer ha tenido como
objetivo explorar y explotar su acción inmunomoduladora, en lugar de enfocarse
en los efectos que tiene en la relación entre el músculo esquelético y la caquexia
por cáncer, hay evidencia que señala que los pacientes con cáncer caquéctico con
frecuencia muestran una disminución de la vitamina D circulante, mientras que
se informó una reducción de la mortalidad en pacientes con cáncer colorrectal
que presentaban niveles séricos altos de vitamina D.13

Hierro

Un estudio de 201314 en pacientes con diferentes tipos de cáncer reveló una pre-
valencia muy alta de deficiencia de hierro (funcional y absoluta) en pacientes con
cáncer de páncreas (63%), seguido del colorrectal (52%). Las secuelas clínicas
de la anemia pueden ser múltiples, siendo la más frecuente el deterioro de la cali-
dad de vida. Esto suele ir acompañado de un deterioro del estado funcional y, a
menudo, de la incapacidad para cumplir con el tratamiento o con la dosis progra-
mada de quimioterapia. Esto quiere decir que la anemia es una condición frecuen-
te en los pacientes con cáncer gastrointestinal, y que por las posibles consecuen-
cias que tiene es importante considerar la suplementación de hierro.
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La guía de práctica clínica de la Sociedad Estadounidense de Oncología Clíni-
ca recomienda monitorear el hierro y la suplementación con hierro en caso de de-
ficiencia de hierro, pero no se dispone de datos satisfactorios para recomendacio-
nes detalladas para la terapia con hierro y el control; sin embargo, el Grupo de
Consenso de Austria indica que el hierro oral debe utilizarse preferentemente en
pacientes no oncológicos sin inflamación (proteína C–reactiva [PCR] normal),
pacientes oncológicos en remisión completa y pacientes sin enfermedades infla-
matorias.15

INTERACCIÓN ENTRE ELEMENTOS
NUTRIMENTALES Y TRATAMIENTO

Existe controversia acerca de la suplementación con antioxidantes durante la qui-
mioterapia, si altera la eficacia de la contra el cáncer.

Existen estudios limitados por la calidad y el tamaño de la muestra que sugie-
ren que ciertos suplementos antioxidantes pueden reducir las reacciones adver-
sas, incluida la neurotoxicidad, la astenia, la estomatitis/mucositis y la pérdida
de peso, y que incluso la reducción en la toxicidad evita las limitaciones en dosis
y así que el paciente complete el esquema de quimioterapia y con esto una mayor
respuesta tumoral y/o supervivencia.16

Esto puede ser por diferentes mecanismos de acción, como que el uso de anti-
oxidantes puede reducir el nivel de ROS y hacer que las células cancerosas salgan
del estado latente, exponiéndolas así a los agentes quimioterapéuticos; sin em-
bargo, las contradicciones podrían estar relacionadas con el nivel de antioxidan-
tes, la composición de diferentes suplementos antioxidantes, el nivel de absor-
ción por parte de las células y su función en la señalización celular, por lo que se
necesitan más estudios para indicar su prescripción bajo tratamientos oxidati-
vos.17
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cólico, 218

infantil, 248
pediátrico, 248

colitis, 232
indeterminada, 234
isquémica, 85
microscópica, 73
ulcerosa crónica idiopática, 51,

234
colonización bacteriana, 195
confusión mental, 256
congestión vascular, 53
constipación, 84, 218, 259

por fármacos, 260
convulsión, 72
cor pulmonale, 198
crecimiento

bacteriano, 259
tumoral, 263

D

daclizumab, 158
daño

al parénquima pancreático, 183
hepático, 131, 135, 136, 137,

138, 139, 140, 202
hepatocelular, 135

inflamatorio, 220
intestinal, 137
pulmonar, 195, 207

deficiencia
de ácido fólico, 76, 78, 237, 240,

258
de calcio, 44, 78, 163
de cobalamina, 237
de cromo, 125
de folatos, 72, 231
de hierro, 72, 78, 230, 231, 234,

236, 237, 238, 258, 259, 278,
279

de micronutrimentos, 109, 160
de minerales, 147
de nutrimentos, 103, 160
de tiamina, 163
de vitaminas, 147, 160, 199

A, 10, 186, 196
B, 258
B12, 76, 139, 231, 233, 237,

239, 240
B6, 78
B9, 237
C, 258
D, 44, 60, 78, 133, 134, 163,

186, 196
E, 186, 196
K, 186, 196
y minerales, 76

de zinc, 78
nutricia, 114
nutricional, 78, 171, 232, 233,

237
nutrimental, 78, 103, 185
vitamínica, 236

déficit
cognitivo, 202
de ácido fólico, 240
neurológico, 32
nutricional, 258, 262
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delirio, 87, 256
demencia, 232
depleción aguda de sal, 196
depresión, 28, 72, 160
dermatitis

atópica, 220, 223
herpetiforme, 73
pelagroide, 127

dermatosis, 34
desequilibrio

hidroelectrolítico, 109
nutricional, 8

deshidratación, 22, 106, 123, 258,
260

desnutrición, 4, 8, 23, 60, 61, 74,
76, 79, 83, 87, 89, 97, 98, 99,
106, 109, 115, 116, 117, 118,
119, 122, 131, 132, 133, 141,
160, 161, 171, 175, 181, 185,
186, 187, 188, 190, 196, 199,
207, 256, 262, 263, 264, 277
proteínica, 9, 10

diabetes, 133, 206, 260
insípida, 28
mellitus, 28, 73, 145, 161, 163,

164, 183
diastematomielia, 28
disbiosis, 47, 55, 56, 58, 61, 63, 77,

160, 174, 250
disfagia, 125, 256
disfunción

autonómica, 260
hepática, 114
inmunitaria, 116
metabólica, 113, 114, 145
mitocondrial, 140
orgánica, 255
pancreática

endocrina, 182
exocrina, 182

plaquetaria, 138

disgeúsia, 120, 125, 160, 247, 257,
262

dislipidemia, 5, 132, 133, 141, 161,
164, 206

dismotilidad intestinal, 176
disnea, 256, 257
disosmia, 160
dispepsia, 72, 122, 125, 204
displasia, 182

neuronal intestinal, 28
disquecia, 30, 31, 218
distensión

abdominal, 32, 34, 41, 46, 72,
102, 123, 218

intestinal, 90
rectal crónica, 30

distimia, 139
diverticulitis, 260

aguda, 249
docusato de sodio, 33
dolor

abdominal, 34, 45, 52, 72, 84, 88,
90, 103, 105, 125, 159, 171,
181, 185, 186, 190, 218, 247,
248
epigástrico transfictivo, 170
episódico, 184
recurrente, 41, 42, 185

de cabeza, 100
gastrointestinal, 120
muscular, 256
perianal, 33
rectal, 34
visceral, 48

dupilumab, 225

E

eccema, 250
edema, 4, 22, 52, 117, 118, 170,

171, 256, 263
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encefalopatía, 120, 158, 163
hepática, 114, 122, 123, 157,

160, 163, 249, 250
endometriosis, 85
enema rectal, 33
enfermedad

alérgica, 214
autoinmunitaria, 73, 76, 220,

233, 237
cardiovascular, 5, 151, 231
celiaca, 28, 32, 69, 70, 71, 72,

73, 76, 77, 233, 234, 235, 239
coronaria, 239
crónica, 146, 237
de Crohn, 51, 85, 106, 234, 235
de hígado graso, 113
de Hirschsprung, 28, 32
de Turner, 73
del tejido conectivo, 28
digestiva, 245
diverticular, 85, 232, 250

del colon, 249
fibroinflamatoria progresiva, 181
fistulizante, 188

compleja, 189
gastrointestinal, 194
hepática, 9, 128, 131, 133, 156,

157, 235
aguda, 155
colestásica, 163
crónica, 140, 145
metabólica, 133

no alcohólica, 131, 133,
135, 141

venooclusiva, 140
hepatobiliar, 197
hepatocelular crónica, 235
infecciosa, 220
inflamatoria, 170, 182

intestinal, 45, 51, 54, 60, 61,
85, 234, 237, 248

malabsortiva intestinal, 234
metabólica, 6, 141

ósea, 181, 186
neoplásica, 220
ósea metabólica, 190
pancreática, 183, 186
parenquimatosa primaria de

hígado, 135
poliquística

hepática, 157
hepatorrenal, 157

por hígado graso
metabólico, 152, 163
no alcohólico, 145

por úlcera péptica, 85
pulmonar, 193, 196, 207
renal, 171

crónica, 10
sinusal crónica, 196
tiroidea autoinmunitaria, 73
tumoral, 263
viral, 135

enteritis
por radiación, 249
posradiación, 92

Enterococcus faecium, 246
enterocolitis, 220

necrosante, 249
enteropatía, 10, 73, 76

autoinmunitaria, 75
hipertensiva portal, 160

eosinofilia, 52, 219
sérica, 220, 222
tisular, 222

ergocalciferol, 202
eritema, 218
erupción multiforme, 218
Escherichia coli, 55

Nissle, 246
esclerodermia, 28
esofagitis, 125
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eosinofílica, 220, 226
erosiva, 232

espasmo muscular, 127
espina bífida, 32
espironolactona, 123, 157
esprúe tropical, 75
esteatohepatitis, 149

no alcohólica, 134, 249
esteatorrea, 121, 122, 185, 188, 196
esteatosis, 134, 149, 151

hepática, 134, 137, 150
metabólica, 145, 146, 147, 150

estenosis, 13, 53, 84
biliar, 121
del conducto biliar, 186
del tracto gastrointestinal alto,

101
duodenal, 186
isquémica, 85
por radiación, 85

estomatitis, 279
angular, 127

estrangulamiento del intestino del-
gado, 106

estreñimiento, 27, 28, 29, 32, 34,
35, 37, 44, 120, 122, 125, 147,
161, 201, 206, 256, 257, 259,
260
crónico, 38, 248

estrés
catabólico agudo, 10
metabólico, 171
oxidativo, 133, 134, 140, 149

everolimus, 159, 162

F

Faecalibacterium prausnitzii, 48
falla

del injerto hepático, 157

hepática
aguda, 157

sobre crónica, 157
crónica, 157

intestinal, 84, 135
aguda, 87

orgánica, 171, 174, 175
múltiple, 171, 175

renal, 185
respiratoria, 195

ferropenia, 10, 73
fibrosis, 126, 132, 135, 136, 151,

182, 183, 186, 195
del tejido pancreático, 183
hepática, 133, 134, 146, 149
pancreática, 184
por radiación, 260
quística, 28, 183, 193, 195, 196,

197, 198, 199, 201, 206, 207
Firmicutes, 56, 58, 71, 136
fístula, 53, 101

intestinal, 63, 176
pancreática, 176

fisura, 232
anal, 33

flatulencia, 34
fluconazol, 159
folato, 231
fosfato de sodio, 33
fragilidad, 113, 114, 118, 119, 120
fumarato ferroso, 238
furosemida, 123, 158, 160, 162

G

ganciclovir, 159
gastritis, 125

atrófica, 233
autoinmunitaria, 234

gastropatía, 232
giardiasis, 75
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glositis, 127
golimumab, 54
granuloma, 53

H

Haemophilus influenzae, 194
Helicobacter pylori, 234, 237, 238,

250
hemoptisis, 195, 196, 198
hemorragia

digestiva, 157, 232
intestinal, 101, 236
rectal, 52
variceal, 115, 124

hemorroide, 232
hepatitis, 137

alcohólica, 157
autoinmunitaria, 73, 122, 135
celiaca, 73
fulminante, 139
por virus B, 73

hepatocarcinoma, 256
hepatopatía, 10, 160, 235, 237, 239

crónica, 157
hepatotoxicidad, 13, 139, 140
hernia, 84

femoral, 85
incisional, 85
inguinal, 85
interna, 85
paraumbilical, 85

hidrocortisona, 54
hidroxicobalamina, 239
hidróxido de magnesio, 34
hígado graso, 114, 133, 134, 145,

152, 249
metabólico, 146, 148, 149

hipercalcemia, 28, 170, 171, 260
hipercalemia, 158, 162

hipercatabolismo, 160
proteico, 115

hiperglucemia, 125, 161, 171
posprandial, 116

hiperinsulinemia, 116
hiperlipidemia, 159

familiar, 157
hipermetabolismo, 160
hiperoxaluria primaria, 157
hiperparatiroidismo, 170
hipersensibilidad visceral, 41
hipertensión, 132, 164

abdominal, 176
arterial, 164

sistémica, 162
intraabdominal, 176
portal, 121, 160, 198
pulmonar, 195

hipertiroidismo, 10
hipertransaminasemia, 73
hipertrigliceridemia, 132, 170, 171,

173, 178, 206
hiperuricemia, 164
hipoalbuminemia, 116
hipoalbuminuria, 52
hipocalcemia, 28
hipocalemia, 260
hipocolesterolemia, 116
hipogeúsia, 203
hipomagnesemia, 162
hiponatremia, 156, 163, 260
hiporexia, 257
hipotensión, 105
hipotiroidismo, 28, 32, 260
hipovolemia, 176
hipoxemia arterial, 156
hipoxia, 138, 195

I

ictericia, 196
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íleo
biliar, 85
meconial, 196, 198
posoperatorio, 86, 90

impactación fecal, 30, 32, 33, 85
incontinencia fecal, 28, 30, 31
infección

endobronquial crónica, 195
gastrointestinal, 71, 233, 247
microbiana, 71
parasitaria, 233, 237

crónica, 238
por anquilostomiasis, 233
por Clostridioides difficile, 247
por el virus de la hepatitis C, 114
por Helicobacter pylori, 75, 232,

234, 247
pulmonar, 207

crónica, 196, 207
respiratoria, 87
viral, 71

infertilidad, 72
inflamación

crónica, 255
de la vía aérea, 207

del peritoneo visceral, 84
gastrointestinal, 62
hepática, 132, 149, 249
intestinal, 52, 55, 62, 63

crónica, 59
pancreática, 172
sistémica, 134, 278

crónica, 186
infliximab, 54
inmunidad intestinal, 58
insuficiencia

hepática, 134, 140
intestinal, 135

aguda, 86
pancreática, 181, 186, 193, 237

endocrina, 190

exocrina, 183, 190, 235
exógena, 189

renal, 125
intolerancia

a alimentos, 218
a la glucosa, 134
a la lactosa, 44, 104, 248, 266
al gluten, 69
al trigo, 70
alimentaria, 63, 264

intususcepción, 85, 196
isquemia

intestinal, 89, 101, 106
pancreática, 184

K

kwashiorkor, 133

L

Lactobacillus, 58
acidophilus, 246, 247
brevis, 246
casei spp., 246
delbrueckii bulgaricus, 246
plantarum, 246
reuteri, 246, 247, 248
rhamnosus, 246, 247
shirota, 246
spp., 55, 246

lactulosa, 34, 123
larazotida, 76
latiglutenasa, 77
lesión

hepática, 197
oclusiva intestinal, 84
renal, 107
tisular, 116

leucemia, 263
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linfedema, 256
linfoma, 85, 263

de células T, 73
intestinal, 74

de células T, 76
Listeria monocytogenes,

159
litiasis, 171

biliar, 170, 177
focal, 198

lito renal, 108
loperamida, 107
lubiprostona, 37

M

malabsorción intestinal, 60
crónica, 76

malformación anorrectal, 28
malnutrición, 10, 263
marasmo, 133
megacolon, 260
melanoma, 93
mesalamina, 53
metástasis, 255, 256

al hígado, 157, 256
peritoneal, 93

meteorismo, 247
metformina, 233, 241
metilprednisolona, 54
metoclopramida, 259
metotrexato, 54, 233
metronidazol, 137
micofenolato de mofetilo, 161,

162
mielomeningocele, 28
miopatía, 202
monocitosis, 52
morfina, 258
mucositis, 279

N

nadolol, 121
Necator americanus, 233
necrosis, 176

grasa, 170
pancreática, 171, 175

nefrolitiasis, 198
neoplasia, 239

epitelial, 76
gástrica, 236
gastrointestinal, 236
maligna, 85

de hígado, 256
extraabdominal, 93

neumonía, 159, 173
de repetición, 196
por aspiración, 34

neumotórax, 195, 198
neuropatía periférica, 277

sensitiva, 72
neurotoxicidad, 138
niacina, 127
Nocardia asteroides, 159
nutriente con deficiencia de vita-

mina B12, 235

O

obesidad, 78, 117, 121, 124, 131,
132, 141, 147, 150, 170, 178,
255
sarcopénica, 115, 117, 133
visceral, 133

obstrucción
biliar, 135
de la vía

biliar, 172
pancreática, 172

del intestino grueso, 84
gástrica, 84, 177
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intestinal, 28, 89, 98, 101, 196
maligna, 93
mecánica, 83, 84, 86

mecánica, 84, 85
del intestino

delgado, 86
grueso, 89

pulmonar, 195
olanzapina, 259
olmesartán, 75
olsalazina, 53
omalizumab, 225
ortorexia, 45
osteomalacia, 127, 163
osteopenia, 186, 207
osteoporosis, 59, 60, 72, 73, 76, 78,

163, 186, 207
ostomía, 203

P

paciente
alérgico, 214
con alcoholismo, 174, 188
con anemia, 242

megaloblástica por deficiencia
de vitamina B12, 239

microcítica hipocrómica, 238
perniciosa, 239
por deficiencia de hierro, 238

con cáncer, 22, 97, 249, 258,
260, 261, 262, 265, 277, 278
abdominal, 102
caquéctico, 278
colorrectal, 89, 101, 278
de cabeza y cuello, 261
de colon y recto obstructivo,

89
de páncreas, 278
del tracto gastrointestinal, 277

gástrico, 101
gastrointestinal, 101, 278

con cirrosis, 113, 156, 160, 163
hepática, 22, 160

con colestasis, 139
con colitis ulcerosa crónica idio-

pática, 14, 248
con constipación, 260
con déficit nutricional, 263
con desnutrición, 10, 89, 97, 98,

101, 141, 188
con dolor abdominal, 188
con edema, 7, 162
con enfermedad

celiaca, 76
de Crohn, 248
gastrointestinal, 97
grasa del hígado, 249
hepática, 155

crónica, 163
inflamatoria intestinal, 59
maligna, 91
renal, 158

crónica, 239
con esclerosis sistémica, 22
con esteatosis, 146
con fibrosis quística, 200, 203,

204, 205
con hígado graso, 151

metabólico, 147
con intolerancia a la lactosa, 219,

248
con obesidad, 7, 121, 145, 147,

150, 200
con obstrucción

del intestino grueso, 89, 90, 91
intestinal, 89, 91

mecánica, 86, 94
con padecimiento gastrointesti-

nal, 14
con pancreatitis crónica, 189
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con riesgo
de desnutrición, 263
nutricional, 98

con sangrado, 232
con sarcopenia, 134, 141
con sensibilidad

al gluten, 74
al trigo, 74
no celiaca al trigo, 70

con síndrome
de intestino corto, 108
metabólico, 133

con sobrepeso, 147, 200
con trasplante hepático, 160, 161
con trastorno gastrointestinal, 3,

4, 9, 13
con xerostomía, 261
desnutrido, 175, 200, 263
en riesgo

de anafilaxia, 224
de desnutrición, 114

intolerante a la lactosa, 248
obeso desnutrido, 185
oncológico, 256, 262, 264, 267,

269, 275, 276, 279
pancreatitis, 171, 183, 198

aguda, 169, 170, 176, 182, 183,
184, 249

autoinmunitaria, 183
crónica, 177, 178, 181, 235
ductal central idiopática, 183
esclerosante linfoplasmocítica,

183
idiopática no alcohólica, 185

panhipopituitarismo, 28
parálisis cerebral, 28
parestesia, 232
perforación por torsión, 84
peritonitis, 102, 196
picosulfato de sodio, 34
piridoxina, 127

pirimetamina, 233
pirimidina, 159
Pneumocystis jirovecii, 159
polietilenglicol, 33, 34
polineuropatía amiloidótica fami-

liar, 157
pólipo nasal, 196
Prevotella, 55

spp., 71
proctocolitis, 220

alérgica inducida por proteínas
alimentarias, 218

prolapso rectal, 196, 198
propranolol, 121, 122, 123, 157
Proteobacteria, 56, 136
prurito, 157
Pseudomonas aeruginosa, 194, 196,

207

Q

queilosis, 127
queratomalacia, 127
queratosis folicular, 127

R

rapamicina, 159
reacción alérgica, 213, 225
rechazo agudo, 158
reflujo gastroesofágico, 198, 218
reservoritis, 248
resistencia a la insulina, 97, 98, 100,

125, 132, 133, 134, 141, 146,
149, 150, 171, 249

resorción ósea, 60
retención fecal, 31
retinopatía, 202
riesgo

cardiovascular, 6, 239
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de anafilaxia, 224
de aspiración, 100
de cáncer, 126, 256

de colon y recto, 266
de mama, 266
de próstata, 266
de pulmón, 266

de carcinoma hepatocelular, 149
de daño

hepático, 202
óseo, 202

de desnutrición, 5, 14, 60, 61, 86,
188, 257

de diabetes
inducida por esteroides, 125
mellitus, 126

de dislipidemia, 126
de enfermedad

celiaca, 71
hepática, 133

de estreñimiento, 29
de fibrosis hepática, 149
de fractura, 76, 207
de hemorragia, 138
de hipertensión, 126
de infección, 177

intestinal, 164
por hongos orales, 261
posquirúrgica, 99

de linfoma, 159
de malignidad gastrointestinal,

236
de obesidad, 78, 79, 126
de rechazo, 158
de regurgitación, 100
de sangrado, 266
de síndrome metabólico, 79, 149
de sobrepeso, 79
nutricional, 14, 45, 99, 101, 103,

199, 206
rifaximina, 123, 158

rigidez hepática, 132
rinitis, 219, 220, 223

alérgica, 214
ocupacional, 218

S

Saccharomyces boulardii, 246, 247
sangrado

de tubo digestivo, 218, 232
rectal, 32

sarcopenia, 59, 60, 98, 115, 117,
118, 119, 120, 123, 131, 132,
133, 134, 135, 141, 173, 185,
277

sensibilidad
al gluten, 70
no celiaca al trigo, 70

sepsis, 89, 90, 125, 136
seudoobstrucción

colónica aguda, 84
intestinal, 28

crónica, 84
seudoquiste, 176

pancreático, 186
síncope, 105
síndrome

anémico, 236, 238, 240
de alergia oral, 218
de cáncer heredado, 256
de dolor, 182
de Down, 73
de dumping, 99, 103, 104, 105,

107, 109
de enterocolitis inducida por pro-

teínas alimentarias, 218
de fatiga crónica, 258
de Heiner, 220
de intestino

corto, 103, 106
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irritable, 31, 41, 45, 47, 70,
72, 74, 185, 247, 248, 250

de obstrucción intestinal distal,
196, 198, 201

de Ogilvie, 84
de Peutz–Jeghers, 85
de respuesta inflamatoria sisté-

mica, 170, 171
de Sjögren, 73
de vaciamiento rápido, 104, 109
de Williams, 73
fibroinflamatorio, 182
hepatopulmonar, 156, 157
hepatorrenal, 157
metabólico, 5, 78, 131, 132, 133,

141, 152
sirolimus, 159, 162
sobrecrecimiento bacteriano, 136,

188, 190, 235
sobrepeso, 72, 78, 115, 124
sobrepoblación bacteriana, 75, 77
Staphylococcus

aureus, 194, 196
spp., 71

Stenotrophomonas maltophilia, 194
Streptococcus

alfa–haemolyticus, 246
intermedius, 246
salivarius thermophilus, 58

Streptococcus thermophilus, 246
Streptomyces tsukubaensis, 159
sulfametoxazol, 159
sulfasalazina, 53
sulfato ferroso, 238

T

tabaquismo, 90, 181, 183, 186
tacrolimus, 125, 159, 161, 162
talasemia, 238

tamoxifeno, 266
taquicardia, 105
tenesmo, 52
tetania, 127
tetraciclina, 137
tiamina, 127
timolol, 121
tofacitinib, 54
toxina botulínica, 38
Toxoplasma gondii, 159
translocación bacteriana, 63, 136,

173, 174, 176
trasplante hepático, 114, 115, 121,

124, 126, 140, 155, 156, 157,
161

trastorno
anorrectal, 32, 232
autoinmunitario, 238
de la composición corporal, 5
de la conducta alimentaria, 43,

45
de la motilidad gastrointestinal,

84
del sueño, 258
del tracto digestivo, 232
digestivo, 250
gastrointestinal, 229, 245
inflamatorio, 231
neurológico, 72, 232, 260
por atracón, 43
psicótico, 72

traumatismo, 106
Treponema, 55
Trichuris trichiura, 233
trimetoprim, 159, 233
trombocitopenia, 138
trombocitosis, 52
trombosis de la vena esplácnica,

186
tumor, 186

de la médula espinal, 28
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del estroma gastrointestinal, 85
gástrico, 263
hamartomatoso, 85
neuroendocrino, 85

metastásico a hígado, 157
pancreático, 263

U

úlcera, 52
péptica

duodenal, 232
gástrica, 232

por presión, 98
urticaria, 218, 219, 220, 223

aguda, 218

V

valganciclovir, 159
varices

esofágicas, 157, 198
gástricas, 198

vasculitis, 85
vasoconstricción, 162
virus de la hepatitis C, 124
vitamina

A, 10, 60, 108, 116, 122, 127,
202, 216

B1, 116, 127
B12, 10, 60, 72, 78, 108, 116,

127, 231, 232, 233, 234, 235,
236, 237, 239, 240, 241

B3, 127
B6, 116, 127
B9, 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

vólvulo, 84
cecal, 85
sigmoide, 85

X

xerosis, 127
xerostomía, 257, 261

Y

yeyunitis ulcerosa, 76
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