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Prélogo

La compilacién de estos capitulos debe ser compren-
dida desde la reflexién como ejercicio constante y conti-
nuo en la practica clinica y en la vida cotidiana. Se trata
de elegir no tan sé6lo a quien tiene el don de hablar en
publico si no también de quien puede dejar tan en claro
el paradigma que presenta, confirma y hasta defiende.
Este libro es el producto de dias y noches de lectura, ex-
periencia y juicio clinico vertidos en el area de experien-
cia de cada autor.

Nos permitimos invitar de manera particular a los
gastroenterdlogos y a nutridlogos a leer esta obra que
aborda los problemas mas comunes y mas frecuentes
centrandonos en su manejo con base a la mas reciente
evidencia.

Esta obra arranca desde conceptos basicos de nutri-
cién que consideramos cualquier médico debe saber, sin

desplazar ni aminorar lo que un nutriélogo (y nutriéloga)
puede y sabe hacer, pero en el mismo sentido e intensi-
dad, un nutridlogo debe buscar como complementarse
con el especialista y entonces formar equipos de trabajo
desde la interdisciplinariedad. Asi pues, lo que el médico
puede evaluar del estado nutricional y lo que el nutridlo-
go puede aportar con su evaluacién para la toma de de-
cisiones médicas, se vuelven cruciales en esta area de la
medicina, pero no menos importante es la consejeria nu-
tricional y para ello es necesario que sepan las bondades,
alcances y limitaciones de dietas comerciales y dietas con
respaldo cientifico.

La mirada pues que ofrecemos con esta obra es a par-
tir de lo que nos enfrentamos dia a dia y como el trabajo
en equipo nos permite resolver casos para alcanzar el
bienestar.

Dra. Sophia Eugenia Martinez Vazquez
Dr. Enrique Coss-Adame



CAPITULO

INTRODUCCION

La nutriologia clinica es la disciplina que se ocupa de
la prevencion, diagndstico y manejo de los problemas
nutricionales y metabdlicos, ya sea por exceso o deficien-
cia de energia o nutrimentos especificos; relacionados
con diversas enfermedades agudas o cronicas. Son fre-
cuentes las preguntas de los pacientes o sus familiares
que buscan asesoria sobre la alimentacién durante la
atencion ambulatoria u hospitalizacién a su médico tra-
tante. Sin embargo, es especialmente relevante en la con-
sulta de gastroenterologia, ya que la alimentacién co-
mienza y termina en el tracto gastrointestinal; que es
responsable del transporte, digestion, absorcién y elimi-
nacion de los desechos alimentarios, asi que los pacientes
con padecimientos gastrointestinales son mas propensos
a desarrollar alteraciones nutricionales. Por otro lado, es
importante precisar que la nutricion es la culminacion de
interacciones complejas entre el huésped, su genoma, los
nutrimentos y microbioma intestinal, con efectos sobre el
metabolismo y la enfermedad’.

Debido a esto, existe correlacion entre la sintomatolo-
gia, la actividad de algunas enfermedades y los habitos
de alimentacion. Esta relacién puede tener un origen in-
flamatorio o disfuncional, particularmente en enfermeda-
des comunes como el sindrome del intestino irritable, la
enfermedad inflamatoria intestinal, estrefiimiento crénico
y dispepsia funcional®. La relevancia de la participacion
de los especialistas en gastroenterologia para el manejo
integral de los pacientes y de ser necesario referir con el
especialista en nutricion para llevar a cabo un proceso de
atenciéon nutricia adecuado, requiere de capacitacién por
las importantes implicaciones de los problemas nutricio-
nales en la morbimortalidad, impacto en los resultados
clinicos globales y en la calidad de vida®.

1 Evaluacion nutricional. 3Qué hacer
en la consulta de gastroenterologia¢

Aurora Elizabeth Serralde Zufiga

PROCESO DE ATENCION NUTRICIA

Aunque los médicos no son los responsables de llevar
a cabo el proceso de atencién nutricia, es importante co-
nocer sus bases y relevancia clinica; para poder identificar
a los pacientes con riesgo nutricio, colaborar como parte
del equipo multidisciplinario en la atencién de los pacien-
tes y en caso necesario referirlos con el especialista en
nutriciéon. Durante la consulta es factible identificar algu-
nos de los signos y sintomas con implicaciones en el esta-
do nutricio, asi como reconocer los principales indicadores
relacionados. El proceso de atencién nutricia fue propues-
to por la Academia de Nutricién y Dietética de EE.UU.,
consiste en realizar una serie de cuatro pasos secuenciales
(evaluacion nutricional, diagnoéstico nutricio, intervenciéon
nutricia y monitoreo). Permite detectar problemas nutri-
cios especificos mediante el pensamiento critico, y llevar a
la practica la mejor evidencia disponible con intervencio-
nes de nutricién de alta calidad en beneficio del paciente.
El modelo funciona como un ciclo, ya que vuelve a iniciar
con la reevaluacién del paciente (Fig. 1)*.

Evaluacién nutricional

Para identificar a los pacientes con desnutricién se
recomienda un enfoque de dos pasos de acuerdo con el
consenso Global Leadership Initiative on Malnutrition
(GLIM) (Fig. 2)°. El primero consiste en el tamizaje nutri-
cional, que no necesariamente requiere que lo realice un
profesional de la nutricién, permite reconocer a los pa-
cientes con riesgo nutricio. Este proceso puede llevarlo a
cabo cualquier profesional de la salud utilizando alguna
herramienta validada, por ejemplo: Nutritional Risk Scree-
ning 2002, recomendada por la mayoria de las sociedades
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e Analizar/interpretar
la informacion
recolectada

SISTEMA DE TAMIZAJE Y DERIVACION

e |dentificar factores de riesgo

e Utilizar las herraminetas y los métodos
apropiados

e Involucrar colaboracion interdisciplinaria

SISTEMA DE MANEJO DE RESULTADOS

e Investigacién del proceso
de atencién nutricia
e Utilizar resultados obtenidos

para la investigacion e Seleccionar

e Obtener/recolectar informacion
relevante e importante

Evaluaciéon
y reevaluacion

Monitoreo

y evaluacion

® Realizar mejoras continuas o identificar
de calidad indicadores de calidad
e Calcular y reportar indicadores ® Monitorear y evaluar
de calidad la resolucién del diagnéstico

¢ P: identificar el problema

e E: determinar la
etiologia/ causa

e S: enunciar los signos
y sintomas

Diagnéstico
nutricio
nutricia

(...\

ndividuo

y prof
nutricion

Intervencion
nutricio nutricia
e Determinar
la intervencion
y prescripcién
e Formular metas
y determinar acciones
¢ Implementar acciones

Figura 1. El Proceso de Atencién Nutricia (adaptada de Swan et al.,, 2017°).

Riesgo de desnutricion:
Tamizaje del riesgo ¢ Usar herramientas validadas

nutricio ¥

‘ Evaluar criterios:
¢ Fenotipicos
- Pérdida de peso involuntaria
- Indice de masa corporal bajo
— Masa muscular disminuida

Evaluacion de criterios
diagnosticos

e Etiolégicos
- Reduccion en la ingesta o
en la asimilacién nutrimental
- Inflamacion condicionada
por la enfermedad

L 2
Diagnéstico Cumple criterios
para diagnosticar
desnutricion:
* Requiere al menos 1 criterio

fenotipico y 1 etiolégico

Determinar la gravedad
de la desnutricién

Determinar la gravedad
de la desnutricion:
e Basada en criterio fenotipico

Figura 2. Esquema del tamizaje evaluacién, diagnéstico y determinacién de
la gravedad de la desnutricién (adaptada de Cederholm et al,, 2019°).

internacionales y que se muestra en las tablas 1y 2,y la
valoracion global subjetiva o Mini Nutritional Assessment
en adultos mayores, entre otras®.

En general estas herramientas consideran variables fa-
ciles de obtener, sin necesidad de invertir mucho tiempo

Tabla 1. Nutritional Risk Screening 2002 (primera parte).
Si existen respuestas afirmativas, evaluar siguiente tabla.

Cuando las respuestas sean NO, se debera reevaluar al
paciente o iniciar tratamiento nutricio preventivo si
prevé que se deteriore el estado nutricio del paciente

Si No
1 3Su IMC es < 20.5¢
2 sHa perdido peso en los dltimos 3 meses¢
3 sExiste reduccion en la ingesta dietaria en

la dltima semana?

4 sEl paciente esta grave¢

IMC: indice de masa corporal.

en el interrogatorio, o esperar resultados de laboratorios
o gabinete. Los mas utilizados son: el indice de masa cor-
poral (IMC), el porcentaje de pérdida de peso respecto de
su habitual en los Ultimos seis meses, el cambio en la in-
gesta de alimentos, sintomas gastrointestinales que pue-
den deteriorar el estado nutricio (ndusea, vomito, diarrea,
anorexia) y su duracion. Algunas herramientas validadas
incluyen la identificacién por medio de una exploracién
fisica sencilla de la pérdida de masa grasa (triceps, pecho)
o muscular (cuddriceps, deltoides) y la presencia de ede-
ma; ademads, también es importante conocer la enferme-
dad del paciente y el estrés metabdlico que puede condi-
cionarle, asi como la edad.
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Tabla 2. Nutritional Risk Screening 2002 (segunda parte)*

Deterioro del estado nutricio Gravedad de la enfermedad
Ausente Estado nutricio normal Ausente Requerimiento habitual
Puntos: 0 Puntos: 0
Leve Pérdida de peso > 5% en 3 meses o ingesta del 50-75% del Leve Enfermedades crénicas con complicaciones agudas
Puntos: 1 consumo habitual durante la Gltima semana Puntos: 1 (diabetes, cirrosis, cancer, hemodialisis)
Moderado | Pérdida de peso > 5% en 2 meses o IMC 18.5-20.5, mas Moderado | Cirugia abdominal mayor, evento vascular cerebral,
Puntos: 2 | deterioro del estado general o ingesta del 25-60% de su Puntos: 2 | neoplasias hematoldgicas, neumonia grave
consumo habitual en la dltima semana
Grave Pérdida de peso > 5% en 1 mes (15% 3 meses) o IMC < Grave Dafio agudo: trasplante de médula 6sea, pacientes
Puntos: 3 | 18.5, mas deterioro estado general o ingesta del 0-25% de su | Puntos: 3 | en la terapia intensiva (APACHE > 10)
consumo habitual en Ja dltima semana
Puntos: + Puntos: = Puntaje total
Edad: Si es 2 70 afos: agregar 1 punto
*2 3: el paciente tiene riesgo nutricio.
IMC: indice de masa corporal.

Tabla 3. Criterios GLIM (Global Leadetship Initiative on Maluutrition) para el diagnostico de desnutricion

Criterios fenotipicos

Pérdida de peso (%)

Bajo IMC Masa muscular disminuida

5-10% en < 6 meses o
> 10% en > 6 meses

Desnutricion
moderada

< 70 anos: < 20 Déficit leve a moderado*

> 70 afos: < 22

> 10% en los Gltimos 6 meses o > 20%
en > 6 meses

Desnutricion grave

< 70 anos: < 18.5 Déficit severo*

> 70 anos: < 20

Criterios etioldgicos

Disminucion en la ingesta de energia o asimilacién

Inflamacién

< 50% de requerimiento > 1 semana o cualquier reduccién durante
> 2 semanas

Enfermedad aguda o dafio agudo

Cualquier afeccion gastrointestinal crénica que afecte la asimilacién
0 absorcion de nutrimentos

Enfermedad crénica relacionada

*Técnica de medicién de la composicién corporal validada.
IMC: indice de masa corporal.

El segundo paso lo lleva a cabo un profesional de la
nutricion en aquellos pacientes que fueron encontrados
con riesgo nutricio, debe determinar la presencia de des-
nutricién, para lo cual es necesario que el paciente cum-
pla con un criterio fenotipico (pérdida de peso, bajo IMC
o reduccién de la masa muscular determinada con herra-
mientas validadas) y uno etiolégico (ingesta o absorcién
nutrimental reducida o inflamacidn); una vez identificada
la desnutricién se determina su gravedad de acuerdo con
los criterios establecidos (Tabla 3).

Respecto a la ingesta reducida, se deben considerar sin-
tomas gastrointestinales como indicadores que dificultan

la ingesta o la absorcién (disfagia, ndusea, vomito, diarrea
o dolor abdominal); ademas de valorar la severidad, inten-
sidad, frecuencia y duracion. La reduccion de la asimilacién
de nutrimentos esta asociada con enfermedades malab-
sortivas (sindrome de intestino corto, insuficiencia pan-
credtica, etc.) y también con alteraciones del transito (este-
nosis, gastroparesia, pseudoobstruccion). La malabsorcion
se manifiesta por diarrea crénica, esteatorrea o estomas de
alto gasto. Hay que valorar la gravedad basada en la fre-
cuencia, duracion y cuantificacion.

La inflamacion severa es habitual en infecciones gra-
ves, pacientes quemados o politraumatizados. El resto se
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considerarian como inflamacién moderada. Por otro lado,
la inflamacion crénica esta presenta en: cancer, enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica, insuficiencia hepatica,
cardiaca o renal u otras enfermedades con inflamacion
cronica o recurrente. Por lo tanto, la evaluacion nutricional
consiste en recolectar, verificar e interpretar informacion
relevante que permite identificar los principales proble-
mas nutricionales del paciente. A continuacioén se presen-
tan los principales indicadores que se deben considerar.

Indicadores antropométricos

La antropometria es la medicién del tamafo, peso y
proporciones del cuerpo. Es un método de bajo costo que
permite evaluar el estado nutricional y la composicién
corporal del individuo; aunque tiene sus limitaciones, ya
que existen diversas fuentes de error, como la variabilidad
entre las mediciones y los profesionales. Las mediciones
pueden alterarse por el estado hidrico del paciente, como
en los pacientes con ascitis, edema o anasarca. La medi-
cion de la composicién corporal permitird obtener los
valores de masa muscular, masa grasa y agua corporal;
compararlos contra el estandar de referencia de la pobla-
cién estudiada o el indicado por el equipo y el fabricante.

Indicadores bioquimicos

La evaluacion bioquimica del paciente incluye la qui-
mica sanguinea, electrolitos séricos, pruebas de funcién
hepatica, perfil de lipidos, pruebas de funcién renal, la
proteina C reactiva y la velocidad de sedimentacién glo-
bular reflejan inflamacién sistémica. Por otro lado, en
caso de sospecha de deficiencias se debera hacer una
busqueda intencionada para documentarlas y tratarlas;
como micronutrimentos (vitamina D, acido félico, vitami-
na B12, hierro, zinc, etc.) o en caso de diarrea crénica se
deberd hacer un abordaje dirigido para su estudio y las
deficiencias nutrimentales secundarias.

Indicadores clinicos

Se deben considerar los antecedentes, diagndsticos
médicos, terapias y complicaciones, farmacos, signos y
sintomas generales y/o gastrointestinales, signos vitales,
examen fisico orientado a la nutricién (evaluacion de las
reservas de masa grasa, masa muscular, deficiencias de
micronutrimentos), funcionalidad (fuerza de agarre, velo-
cidad de la marcha, etc.), ademas del equilibrio hidrico,
sobre todo en pacientes con diarrea crénica y estomas de
alto gasto.

Indicadores dietéticos

La evaluacién dietética permite detectar la calidad y
cantidad de alimentos consumidos, o de las formulas ad-
ministradas en caso de pacientes que sean alimentados
por medio de sondas gastricas o enterales. Se registra el
aporte de energia, nutrimentos especificos, suplementos
y otros componentes de la dieta, para compararlos con
valores nutrimentales de referencia y obtener indicadores
dietéticos como el porcentaje de adecuacion que permite
interpretar la ingesta o el aporte de energia, proteina y
otros nutrimentos como: insuficiente (< 90%), adecuado
(90-110%) y excesivo (> 110%). El porcentaje de distribu-
cién permite identificar la proporcion de macronutrimen-
tos que corresponde del valor energético total. Ademas,
es posible identificar alimentos, preparaciones o conduc-
tas que exacerban o mejoran los sintomas gastrointesti-
nales u otros.

Diagnéstico nutricio

Lo siguiente es reconocer los principales problemas
nutricionales y mediante el pensamiento critico priorizar-
los para llegar al diagndstico nutricio, que identifica y eti-
queta un problema que el profesional de la nutricién es
capaz de resolver de manera independiente; se resume en
un enunciado que incluye el problema, la etiologia, los
signos y sintomas. Los problemas nutricios se clasifican en
tres dominios: ingestion, clinico y conductual-ambiental.
Como profesional de la nutricion se recomienda priorizar
los problemas del dominio de ingestién. La etiologia guia-
rd la intervencién nutricional, los signos y sintomas debe-
ran incluir los principales indicadores que monitorear para
determinar si la intervencion fue efectiva durante el segui-
miento (p. ej., porcentaje de adecuacién, peso, IMC, para-
metros de laboratorio, sintomas gastrointestinales, etc.).
En caso de que la intervencion no pueda resolver la etio-
logia, por ejemplo, en el caso de una condicion médica,
debe por lo menos minimizar los signos y sintomas.

Intervencién nutricional

La intervencion nutricional se refiere a las acciones
planeadas e implementadas de manera intencionada
para provocar cambios positivos en el estado nutricio del
individuo. Incluye los objetivos de la intervencién, la pres-
cripcién de la nutricién, las estrategias para la alimenta-
cién, asi como otras recomendaciones, educacién y con-
sejeria nutricional. El proceso de atencién nutricia divide
su terminologia de intervencién nutricia en cinco domi-
nios: aporte de alimentos y/o nutrimentos, educacién y/o
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consejeria nutricia, coordinacion de la atencién e inter-
venciones poblacionales. El uso de una terminologia es-
tandarizada permite la comunicacion entre todos los pro-
fesionales de la salud para aquellas intervenciones
nutricias que mantienen, mejoran o contribuyen en el
control de la enfermedad.

Las necesidades energéticas de un sujeto dependen
principalmente del sexo, la edad, el peso, la estatura, la
condicion fisioldgica (embarazo y lactancia), la condicién
clinica en caso de enfermedad y la actividad fisica que
realice. Este cdlculo se realiza en forma personalizada y
debe considerar los siguientes aspectos del individuo: su
condicion fisiopatoldgica, sus preferencias y su situacion
economica. Debe recordarse que la guia alimentaria es
una herramienta que apoya a la persona para que logre
establecer el habito de alimentarse de manera correcta
de acuerdo con sus necesidades. Sin embargo, se requie-
re trabajar de forma simultdnea las dimensiones psicolé-
gica y social de la alimentacion.

Estrategias para la alimentacién

En el caso de las enfermedades gastrointestinales que
estan en estrecha relacién con el proceso de la alimenta-
cién, digestion, absorcién y nutricién del individuo, se
deben realizar las modificaciones en la dieta que mejoren
la sintomatologia de los enfermos. Por ejemplo, las inter-
venciones dietéticas pueden contribuir a controlar las al-
teraciones secretoras y de motilidad; impedir o disminuir
el acceso a alérgenos, irritantes, estimulantes, cancerige-
nos; reducir la cantidad de sustancias potencialmente
nocivas debido a que no pueden ser metabolizadas y
mantiene el aporte energético.

Es importante proporcionar recomendaciones dieté-
ticas simples para aumentar la probabilidad de una im-
plementacion exitosa. Las dietas restrictivas con exclu-
sion de algunos alimentos pueden comprometer el
aporte nutrimental de antioxidantes naturales (flavonoi-
des, carotenoides y vitamina C, o acido fendlico y antocia-
ninas); la exclusion de los lacteos puede favorecer la defi-
ciencia de calcio y vitamina D, entre otros. Las dietas sin
gluten se asocian con un incremento en el consumo ener-
gético, de hidratos de carbono simples, grasas saturadas,
y por otro lado, reduccién de fibra, folatos, complejo B,
zing, hierro, calcio, vitamina D y magnesio, entre otros’.

Asimismo, las dietas de eliminacion son utiles para
mejorar los sintomas del sindrome de intestino irritable y
la calidad de vida; sin embargo, es imposible predecir qué
subconjunto de pacientes se beneficiaran de los regime-
nes de restriccion especificos. Se recomienda su imple-
mentacién por tiempo limitado y la reintroducciéon de

alimentos progresiva, teniendo siempre presente el po-
tencial impacto negativo nutrimental y en el microbioma
intestinal®.

Por lo tanto, no se deben realizar restricciones innece-
sarias, el uso juicioso debe minimizar los posibles déficits
nutricionales, el consecuente impacto en la palatabilidad
de las dietas, complicaciones logisticas por requerir una
«alimentacion diferente» a la del resto de la familia o cos-
tos adicionales que implican estas restricciones o sustitu-
cién por productos que no los contengan. Un ejemplo
claro son los alimentos sin gluten, aunque cada vez hay
mas opciones en la industria para sustituirlos, su precio es
considerablemente mayor, por lo que debemos asegurar-
nos de que el paciente realmente amerite estos cambios.

Cuando las recomendaciones dietéticas y la fortifica-
cién de alimentos no son suficientes para alcanzar los
requerimientos de energia, se prescriben formulas espe-
cializadas para alcanzar la meta nutricional. Estas formu-
las comerciales incluyen los nutrimentos, ya sea intactos,
parcial o completamente hidrolizados; con proporciones
de los macronutrimentos para el manejo de diferentes
patologias con restriccion o mayor aporte de algunos nu-
trimentos, por lo que se consideran especializadas para
contribuir con su tratamiento.

La alimentacion enteral se refiere a la terapia nutricio-
nal administrada por una sonda o estoma en el tubo di-
gestivo funcional de manera distal a la cavidad oral cuan-
do no puede cubrir el 60% de su requerimiento por via
oral; debido a que es insuficiente (p. ej., requerimiento
aumentado o menor ingesta), no es seguro (p. €j., riesgo
de broncoaspiracion) o imposible (p. ej., paciente bajo
sedacion).

Estrategias conductuales y educativas

La evaluaciéon y manejo de alteraciones psicosociales
forma parte del tratamiento médico de los pacientes. Se
ha reportado en la literatura que las intervenciones psico-
l6gicas disminuyen el malestar emocional, promueven
habitos positivos del cuidado de la salud, mejoran el con-
trol del dolor, la calidad de vida y la respuesta inmunitaria
en pacientes hospitalizados. Se puede brindar informa-
cién y material educativo dirigido a los familiares respec-
to a la alimentacién e hidratacion adecuada durante la
enfermedad, asi como informaciéon sobre las medidas de
higiene, entre otras.

La enfermedad por reflujo gastroesofagico es una de
las condiciones en las que tienen un gran efecto no solo
de los cambios en la dieta (limitar grasas, fraccionar comi-
das, etc.), sino las modificaciones en el estilo de vida de
los pacientes que la padecen, porque se ha asociado a
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factores de riesgo modificables implicados en la sintoma-
tologia. Incluyen evitar el tabaquismo y el consumo de
alcohol, mantener un peso saludable, realizar actividad
fisica, elevar de la cabecera de la cama y no recostarse
inmediatamente después de comer.

La gastroenterologia conductual es una nueva discipli-
na interdisciplinaria que explora la influencia de las enfer-
medades, estilos de vida y factores psicoldgicos sobre el
aparato digestivo. Aborda la prevencion, el diagnostico,
tratamiento y rehabilitacién de enfermedades digestivas,
ayudard a médicos y pacientes a modificar la vieja idea de
enfocar en medicamentos tradicionales o cirugia el trata-
miento, y este nuevo paradigma se espera que se integre
en la practica clinica de los gastroenterdlogos®.

Monitoreo

El monitoreo nutricional debera incluir los principales
indicadores que permitan identificar si la intervencién
nutricional resolvié el problema nutricio o persiste para
de ser necesario actualizarla. Por lo que se deberan incluir
las mediciones, indicadores y estandares de referencia
apropiados. El monitoreo permite definir la evolucion del
paciente, el cumplimiento de los objetivos, determinar
los factores que ayudan u obstaculizan los resultados es-
perados y decidir si se continua con la atencién nutricia,
se actualizan las intervenciones o se da de alta al pacien-
te. Es decir, si se inicia otro ciclo de atencién nutricia y se
repiten nuevamente los pasos.

CONCLUSION

El estilo de vida poco saludable y los factores psicolo-
gicos estan estrechamente relacionados con la ocurren-
cia, desarrollo, efecto curativo y pronéstico de enferme-
dades digestivas. El manejo nutricional es un pilar

fundamental del tratamiento integral del paciente con
diversas enfermedades, y mds aun las gastrointestinales,
descrito desde tiempos de Hipdcrates. La importante re-
lacion entre la dieta y la funcidn gastrointestinal fue pu-
blicada por Weinstein en 1961 y en las décadas que si-
guieron a ese pronunciamiento el misticismo y el folklore
que rodea a la dietoterapia han sido en gran parte susti-
tuidos por evidencia cientifica que justifica su uso racio-
nal. Conocer los fundamentos tedricos de las modificacio-
nes de la dieta, asi como su aplicacién practica, es
indispensable en la profesion del médico y mas aun de
los especialistas en gastroenterologia, con el fin de que la
orientacién al paciente tenga un verdadero impacto en
su estilo de vida; por lo que mejorar la capacitacion al
respecto contribuird con la mejor practica clinica, aten-
cién y desenlaces de nuestros pacientes'.
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CAPITULO 2
Evaluacion del estado de nutricion mas alla
del consultorio del gastroenterologo

V4

Lilia Castillo Martinez y José Luis Villanueva Judrez

La evaluacién del estado de nutricién en pacientes
con enfermedad gastrointestinal o remodelacion del trac-
to digestivo es particularmente importante debido a las
complicaciones nutricionales asociadas y a los cambios
anatémicos postoperatorios en el caso de cirugia. Entre
las enfermedades gastrointestinales asociadas a compli-
caciones nutricionales se encuentran: falla intestinal, sin-
drome de intestino corto, trastornos de motilidad, Crohn,
pancreatitis, enfermedad hepdtica, disfagia, etc., o con
remodelacion de tubo digestivo por cirugia como asenso
gastrico, gastrectomia, ileostomia, gastrostomia o bypass,
entre otros’.

Los pacientes que tiene remodelacién del tubo diges-
tivo pueden cursar con traslocacion bacteriana o coloni-
zacion por el remanente de intestino que queda disfun-
cional (jugos o vaciamiento gastrico), lo cual puede
provocar anorexia, nduseas, vomitos o diarrea, por lo que
se requiere un seguimiento estrecho para detecciéon tem-
prana de complicaciones asociadas al estado de nutricién
como sindrome de malabsorcion, deficiencia de nutri-
mentos por ausencia de factor intrinseco, deshidratacion,
alteraciones acido-base o de electrolitos.

Ademas, estos pacientes frecuentemente cursan con
un circulo vicioso de inflamacidn, la cual se caracteriza por
un estado catabolico con una respuesta inflamatoria que
también compromete la absorcidn de nutrientes, anorexia,
disminucion del consumo dietético o la calidad de los ali-
mentos consumidos, provocando sindromes de baja masa
muscular como desnutricién relacionada con enfermedad
crénica, sarcopenia, caquexia y fragilidad asociados a peor
prondstico y altos costos a los servicios de salud'.

Se recomienda que la evaluacién del estado de nutri-
cion y el diagnéstico inicial del paciente con enfermedad
gastrointestinal se realice por un/a nutriélogo/a o perso-
nal de salud capacitado por varias razones:

- Estos pacientes tienen riesgo de deshidratacién o
congestién subclinicas, aunadas a desnutricion.
Ambos fenémenos estan asociados con peor

pronéstico. Se ha reportado que hasta el 60% de
las admisiones hospitalarias se deben a una alte-
racion de fluidos. Por lo que su deteccion tempra-
na puede prevenir desenlaces negativos.

- El diagnéstico inicial nos proporciona informacién
basal sobre la cual podremos evaluar los cambios
en el estado de nutricién. Ya que una persona con
obesidad puede desarrollar caquexia y mantener-
se en la misma clasificacion de peso, pero con una
disminucion importante de masa muscular y un
aumento considerable de agua corporal.

- La desnutricién severa es dificil de revertir una
vez que el proceso ha comenzado y su tratamien-
to estd intimamente relacionado con la gravedad
de la enfermedad en sus etapas finales.

- Las causas de desnutricion deben identificarse:
relacionada con el ayuno, con enfermedad créni-
ca o con enfermedad aguda.

Asi, especialmente en los pacientes hospitalizados, es
importante que se realice primero un tamizaje para de-
tectar el riesgo de desnutricion con herramientas previa-
mente validadas como la Nutritional Risk Screening 2002
(NRS-2002)? o la Royal Free Hospital Nutrition Prioritzing
Tool*; en adultos mayores se utiliza el Mini Nutritional As-
sessment (MNA) o el Short Nutritional Assessment Ques-
tionnaire (SNAQ)>.

El tamizaje nutricional es un procedimiento estandari-
zado que permite identificar a los individuos desnutridos
o con riesgo de desnutricién que se pueden beneficiar de
un apropiado cuidado nutricional. Estos cuestionarios de-
ben de ser validos, fiables, reproducibles, poderse aplicar
en la practica clinica y estar asociados a protocolos espe-
cificos de tratamiento. El tamizaje nutricional se debera
realizar en las primeras 24-48 horas del ingreso hospitala-
rio de forma universal, excepto a enfermos con una dura-
cion esperada del ingreso inferior a 48 horas. El registro
del tamizaje debera quedar en el expediente clinico. Estas
herramientas toman en cuenta el indice de masa corporal
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(IMC), la pérdida de peso en los ultimos tres meses y la
reduccién del consumo de alimentos en la dltima sema-
na, ademds de la gravedad de la enfermedad?®.

Una vez realizado el diagnostico de riesgo de desnu-
tricién es necesario corroborar el diagnéstico, para lo cual
sugerimos utilizar los criterios propuestos por la Sociedad
Europea de Nutricién Clinica y Metabolismo a través de
Global Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM) en ene-
ro de 2016. Por consenso de expertos los cinco mejores
criterios clasificados por una mayoria de los participantes
de esta iniciativa GLIM fueron’:

- Pérdida de peso y el tiempo de pérdida de peso
desde el inicio de la enfermedad.

- IMC < 20: se usa como diagnéstico fenotipico de
desnutricion.

- Masa muscular disminuida.

- Reduccién del consumo de alimentos < 50% del
requerimiento energético en una semana o cual-
quier reduccion por mas de dos semanas o cual-
quier condicion que afecte a la absorcion de nu-
trimentos.

- La presencia de enfermedad grave o inflamacion;
las medidas de apoyo de la inflamacion pueden
incluir indicadores de laboratorio como la proteina
C reactiva y la albumina o la prealbumina séricas.

La desnutricidon se define como una situacion clinica
provocada por un déficit de nutrientes: por ingesta inade-
cuada, por aumento de las pérdidas o por aumento de los
requerimientos de estos®. La desnutricion conduce a una
sucesion de cambios fisioldgicos, anomalias metabalicas,
funcion reducida de érganos-tejidos y pérdida de masa
corporal. Por ende, repercute de forma negativa en la
evolucion clinica aumentando el riesgo de: infecciones,
aparicion de Ulceras por presién, retraso en la recupera-
cién del paciente y por lo tanto una estancia hospitalaria
prolongada, tasa de reingresos prematuros y alteracién
de la independencia del individuo y su calidad de vida2.

La evaluacién del estado nutricional es un tema am-
plio y para que tenga importancia clinica el método ideal
debe ser capaz de predecir si el individuo tendria una
mayor morbilidad y mortalidad en ausencia de tratamien-
to médico nutricional con nutricién enteral o parenteral®.

La evaluacion del estado de nutricion es parte integral
de la atencion del paciente debido a que existe una inte-
raccion dual entre nutriciéon y enfermedad, es decir, el
estado de nutricion influye en la respuesta a la enferme-
dad y la enfermedad a su vez influye en la recuperacién
Optima del estado nutricio del paciente. La evaluacién del
estado nutricio debe ser con enfoque clinico, integrando
la composicion corporal (examen fisico), la historia clinica
(cuadro clinico, marcadores bioquimicos, etc.) y la evolu-
cién de la enfermedad (sintomas, signos, tratamiento). La

evaluacion, como meta principal, debe detectar de forma
oportuna los riesgos y complicaciones (morbilidad) rela-
cionados con la nutricién®.

En la evaluacion de la composicion corporal es impor-
tante identificar la capacidad funcional, pero sobre todo
signos de deficiencias, de excesos de nutrientes y su rela-
cién con alteraciones o complicaciones del tracto diges-
tivo, metabdlicas o incluso del mismo tratamiento médi-
co que influyen en la composicion corporal. La
composicion corporal implica detectar la pérdida o ga-
nancia de componentes corporales en relacién con medi-
ciones anteriores y relacionar los valores en un paciente
determinado con los estandares normales. Una persona
que comienza en el extremo superior del rango normal
puede clasificarse como «normal» a pesar de cambios
considerables en el valor medido. Por lo tanto, es posible
que una persona esté en un estado nutricional que indi-
que deficiencia durante mucho tiempo antes de que las
medidas de la composicidn corporal lo reflejen.

Tradicionalmente en la practica clinica habitual esta
evaluacién se realiza por medio de variables antropomé-
tricas como peso, estatura, IMC, circunferencia de brazo 'y
la medicién de la composicion corporal con el modelo de
dos compartimentos (masa libre de grasa y masa grasa).
Ademas de la determinacién sérica de biomarcadores en-
tre los que se encuentran proteinas séricas, albumina y
prealbumina.

Sin embargo, en pacientes con alteraciones en la dis-
tribucion de fluidos corporales, por ejemplo la presencia
de ascitis, edema o deshidratacién, las mediciones men-
cionadas anteriormente podrian no ser validas en el con-
texto de la presencia de inflamacién y no deberian ser
utilizadas como indicadores del estado de nutricién. La
retencién de fluidos o redistribucion de fluidos al espacio
extracelular podria ocultar cambios en la masa celular cor-
poral y del estado de nutricién, como se ha documentado
en pacientes con enfermedad hepatica clasificando como
peso normal a un paciente con sobrehidratacién subclini-
ca 0 con mas masa muscular mediante ecuaciones de pre-
dicciéon de impedancia bioeléctrica®. Una expansion de
fluidos hasta de 4 a 5 kilos no es clinicamente identificable
a causa de la presién negativa en los tejidos blandos®.

El monitoreo diario del peso es recomendable porque
los cambios a corto plazo de los fluidos corporales pueden
detectarse por una ganancia de peso repentina > 2 kg en
tres dias. Sin embargo, puede existir retencién de liquidos
sin cambios en el peso. Otra limitacién de la valoracién del
peso, cuando no se acompana de la evaluacion de la com-
posicidn corporal, se observa cuando ocurren cambios en
los distintos compartimientos corporales, como deplecién
del musculo esquelético acompafada de sobrecarga de
volumen, hipoalbuminemia o administraciéon de liquidos
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Xc/H, Ohm/m

Figura 1. Clasificacién de la composicién
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corporal mediante el método de impedancia
bioeléctrica representada en la grafica RXc
(adaptada de Piccoli et al., 2022%).

R/H, Ohm/m

intravenosos sin variacion en el peso. También la pérdida
de peso puede ser debida a la disminucién de agua y no
por la deplecién de masa magra o grasa, después del tra-
tamiento con diuréticos, por ejemplo en los pacientes con
ascitis. En los pacientes con enfermedad hepdtica severa
suele haber desplazamiento del agua corporal desde el
espacio extravascular al espacio intersticial (tercer espa-
cio) sin cambios en el peso corporal. Ello puede enmasca-
rar pérdida de componentes quimicos y celulares. Ade-
mas, la deplecion de las reservas corporales de proteinas
causa mayor aumento en el volumen de agua extracelular,
lo que dificulta la evaluacion de la masa libre de grasaZ.
Un método que puede ayudarnos en la evaluacion en
los cambios en la hidratacién y estado de la masa celular,
en especial los cambios en el agua corporal, es el andlisis
vectorial de impedancia bioeléctrica. Utilizando la resisten-
cia y la reactancia determinadas por un equipo monofre-
cuencia a 50 kHz, con el método tetrapolar y divididas en-
tre la estatura en metros, se grafican en una elipse formada
por los valores de referencia de la poblacion mexicana (Fig.
1). No se recomienda utilizar equipos de impedancia
bioeléctrica multifrecuencia (1 kHz y 1 MHz) por el método
de espectroscopia (modelo Cole-Cole), ya que estos equi-
pos pueden tener interferencias por otros equipos utiliza-
dos en hospitalizacion como ultrasonidos, resonancia o
tomografia, proporcionando mediciones erréneas inesta-
bles y poco reproducibles de la resistencia y la reactancia™.
La figura 1 sirve para determinar el estado de hidrata-
ciéon y masa celular; si el vector del paciente evaluado se
coloca en la parte inferior de la elipse del percentil 95 o
dos desviaciones estandar, nos sugiere sobrecarga de

volumen. Ademas, si el sujeto se coloca en el lado derecho
de la elipse percentil 95 o mas de 2 desviaciones estandar
nos indica la presencia de deplecién muscular’. Los suje-
tos con sobrecarga de volumen presentan mas sintomas
como fatiga edema y peor capacidad fisica, asi como peor
pronéstico (mas mortalidad o rehospitalizaciones).

Mediante un seguimiento con este método se pueden
identificar los cambios en agua corporal o en masa magra
y grasa, que al combinarlos con el cambio en el peso
podemos identificar la causa de esta y proponer interven-
ciones y una propuesta de manejo terapéutico.

Adicionalmente, es importante diferenciar si la pérdi-
da de peso es por:

- Caquexia: que se da en un contexto de enferme-
dad inflamatoria de fase aguda asociada con po-
bre prondstico, con pérdida predominante de
masa muscular y que no puede ser tratada Unica-
mente con sobrealimentacién o tratamiento médi-
co-nutricional. Aunque los pacientes con caquexia
presentan anorexia o «falsa saciedad» y malabsor-
cién, causadas por aumento de citocinas o ascitis,
esta, por si sola, no puede explicar los cambios
metabdlicos y la pérdida de masa muscular.

— Sarcopenia: es una pérdida de musculo esquelé-
tico relacionada con la edad avanzada o en el
contexto de dieta restrictiva, inmovilidad fisica o
deficiencia de hormona de crecimiento, en don-
de no necesariamente existe pérdida de peso se-
vera, debido a la sustitucion del tejido muscular
por grasa. Se puede determinar por medio de las
siguientes fases de evaluacion:
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1. ldentificar a los pacientes de mayor riesgo de
sarcopenia, como las personas de 65 afos y
aquellos con historial de pérdida de peso no
intencional, enfermedades cronicas como en-
fermedad hepatica, diabetes o hipertension,
entre otras. Y aplicar el cuestionario SARC-F, si
la puntuacion obtenida es menor a 4 se des-
carta el riesgo de sarcopenia, si es mayor a 4
se pasa a la siguiente fase.

2. Medir la fuerza muscular por medio de pruebas
funcionales como la capacidad para levantarse
de unassilla (baja > 15 segundos) o la fuerza de
mano (baja < 16 kg mujeres y < 27 kg hombres)
si esta disminuida, se clasifica como sarcopenia
probable y se justifica iniciar intervenciones
(ejercicio) y se pasa a la siguiente fase.

3. Evaluar la presencia de masa muscular dismi-
nuida por medio de métodos no invasivos
como bioimpedancia eléctrica, absorciometria
dual de rayos X, resonancia magnética o tomo-
grafia axial computarizada de la cual se puede
obtener masa muscular esquelética apendicu-
lar (baja: < 15 kg en mujeres, < 20 kg en hom-
bres), si existe masa muscular disminuida se
corrobora el diagnéstico de sarcopenia.

4. Realizar pruebas funcionales como velocidad
de la marcha (baja: < 0.8 m/s), bateria corta de
desempenio fisico (bajo desempeio < 8 pun-
tos) o levantate y anda (bajo desempeno: > 20
s), si se tiene un desempefo bajo se clasifica
Ccomo sarcopenia severa.

- Por deficiencia de energia (anorexia o inanicidn),
ya que esta Ultima es reversible una vez que se
reinicia la alimentacion y el organismo se adapta
metabdlicamente para conservar masa magra e
incrementar el metabolismo de la grasa en eta-
pas tempranas y se determina por medio de los
criterios GLIM.

Con respecto a la evaluacion dietética, es necesario
identificar factores que influyan sobre la capacidad para
ingerir de forma apropiada los alimentos, como la integri-
dad de la dentadura, trastornos del gusto y del apetito.
Esto permite evaluar la asimilacién de nutrientes en can-
tidad y calidad. Poco frecuente, pero puede ser significa-
tivo en quien presenta intolerancia-alergia a alimentos
especificos, lo que puede llevar a problemas digestivos,
en la piel, en las vias respiratorias y en algunos casos las
reacciones adversas son mortales®.

La estimacién del consumo de alimentos, energia y
proteinas se puede realizar mediante recordatorio de 24
horas, o por métodos visuales como la Comstock Scale o
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la escala visual analdgica, con las cual se evalta el porcen-
taje de cero a 100 que consumié el paciente del plato que
se sirvio y pueden ser mas factibles de aplicar en pacien-
tes hospitalizados para realizar el monitoreo de la ingesta
por equipos multidisciplinarios.

También es necesario evaluar la funcion fisiolégica del
conjunto de érganos que interactian, de manera que per-
mita identificar el grado de funcién que se tiene para llevar
a cabo los procesos de ingesta, digestion, absorcion y ex-
crecién o si se ha producido algun efecto de la desnutri-
cion en funcién de los 6rganos. Aunado a esto hay que
identificar alteraciones metabolicas propias de la enferme-
dad en los procesos enzimaticos, hormonales, etc., que
influyen en inhibir o potencializar rutas metabdlicas, o si el
proceso de enfermedad influye en los requerimientos de
nutrientes con un impacto negativo en la evolucion.

Los medicamentos pueden causar deficiencias nutri-
cionales (metotrexato, antagonista del acido félico), con-
tribuir a alteraciones metabdlicas (prednisona, alteracion
en metabolismo de la glucosa) o deficiencia de nutrimen-
tos (diuréticos de asa en la absorcion de magnesio y po-
tasio). Pueden presentarse adicionalmente alteraciones
en el metabolismo y la absorcidn del farmaco por el ali-
mento o por las mismas interacciones farmacoldgicas.

En conclusién, es importante tener en cuenta que la
evaluaciéon del estado nutricional debe ser una parte in-
tegral del manejo del paciente con enfermedad gastroin-
testinal durante su hospitalizacion y debe realizarse en
conjunto con la evaluaciéon y tratamiento de la enferme-
dad subyacente.
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CAPITULO

3 Mitos y realidades de las dietas cetogeénica,

baja en grasas y de restriccion energética

Sophia Eugenia Martinez Vazquez, José Miguel Corral Ceballos y Carlos Ignacio Mulia Mejia

INTRODUCCION

Existe una buena cantidad de mitos acerca de diferen-
tes tipos de dietas para perder peso corporal a partir de
masa grasa manteniendo el equilibrio metabdlico, sobre
todo cuando se relacionan con conservar cierto estado de
salud. En este capitulo se abordaran los principales mitos
de las dietas de tendencia por medio de la resolucién de
mitos con la mayor evidencia cientifica encontrada usan-
do la escala GRADE (Grading of Recommendations, Assess-
ment, Development and Evaluation) y el acréonimo PICO
con sus variantes para integrar preguntas de investiga-
cién basada en la literatura’.

DIETA CETOGENICA

La dieta cetogénica, un tipo de alimentaciéon que se
basa en contenido alto de grasas y limitacién de los hidra-
tos de carbono (HCO) de hasta el 10%, reemplazando el
resto de los requerimientos con grasas y proteinas con
una distribucion tipica de: proteinas 20%, HCO 10% vy gra-
sas 70%. La prescripcion de esta dieta anteriormente se
enfoco en el tratamiento de personas con epilepsia re-
fractaria, sin embargo en la actualidad se ha vuelto una
dieta de tendencia que en conjunto con la evidencia ac-
tual por su mecanismo de accion se utiliza para la pérdida
de peso y control.

Historia y usos

La dieta cetogénica se enfoca en la redistribucion de
nutrimentos, caracterizandose por un bajo aporte de
HCO, alto de grasa y normoproteica. El Dr. Wilder, de la
Clinica Mayo, propuso obtener los beneficios del ayuno
alcanzando la cetosis sin recurrir a la restriccion de la in-
gesta de alimentos, estableciendo el término de dieta
cetogénica. Este tipo de dieta es muy efectiva para pro-
mover la disminucién de peso y control de pardmetros

metabdlicos relacionados con trastornos cardiovascula-
res, neurologicos y diabetes mellitus tipo 2% sin embargo
existen dudas acerca de efectos secundarios que pudiera
causar en otros érganos, lo que ha llevado a que se cons-
truya el siguiente mito:

Mito
Las dietas cetogénicas producen disbiosis intestinal, dafio renal y
hepatico.

Mediante la siguiente pregunta PICO se propone revi-
sar la evidencia usando la graduacion GRADE para clasifi-
car su calidad.

Pregunta PICO

iCudl es la seguridad de la dieta cetogénica en adul-
tos sobre la microbiota intestinal, el rinén y el higado?

Un metaanalisis desarrollado en 2022 por Choi et al.?
permite confirmar los beneficios ya descritos en el control
de la glucosa con diferencias significativas en el cambio
de hemoglobina glucosilada (HbA1c) (-0.62; intervalo de
confianza del 95% [IC95%]: -0.89 a -0.35) e indice de re-
sistencia a la insulina (HOMA-IR) (-0.29; IC95%: -0.54 a
-0.04), en el metabolismo de lipidos se modificaron los
niveles de triglicéridos séricos mostrando una mayor efi-
cacia en su reduccion (-0.45; 1C95%: -0.80 a -0.10), esto
debido a que el colesterol vinculado a lipoproteinas de
alta densidad (c-HDL) tuvo una elevacion de los niveles
(0.31;1C95%: 0.10-0.52) y en la reduccién del peso (—0.46;
1C95%: —0.90 a —0.03). Con respecto a la funcién renal,
este mismo estudio sefala que no hay ninguna contrain-
dicacién, ya que no altera los biomarcadores asociados a
lesion renal, puesto que el mecanismo de accién es por
medio de la formacion de cuerpos ceténicos debido a la
limitacién de la ingesta de HCO y aumento del consumo
de grasas. El efecto de la dieta cetogénica sobre los bio-
marcadores de riesgo cardiovascular y renal fueron simi-
lares a los de las dietas bajas en grasa (DBG), por lo que
la dieta cetogénica puede ser una opcion dietética para
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mejorar los factores metabolicos, sus efectos sobre mar-
cadores de riesgo como la presion arterial, proteina C
reactiva y creatinina sérica fueron iguales con otros tipos
de dietas.

Un estudio realizado por Paoli et al.* sobre los efectos
que conlleva una dieta cetogénica en la microbiota intes-
tinal demuestra que influye en la diversidad y variabilidad
de bacterias intestinales, ya que su plasticidad podria de-
pender de patrones dietéticos llevados con anterioridad.
La dieta cetogénica muestra tanto efectos positivos como
negativos, el tipo y calidad de grasas consumidas es lo
que marca la diferencia, por ejemplo, un consumo de gra-
sas poliinsaturadas mantiene la composicién de la micro-
biota, mientras que el consumo de grasas trans la afectan
disminuyendo la riqueza y diversidad. Independientemen-
te del origen de las grasas consumidas se recomienda am-
pliamente la implementacidon con prebibticos y probidti-
cos como los fructooligosacaridos y galactooligosacaridos,
que aumentan las bifidobacterias para poder prevenir los
cambios no deseados en la microbiota intestinal.

Se puede concluir que la dieta cetogénica tiene diferen-
tes efectos en parametros séricos que indican una mejoria
en diferentes patologias o impactan factores de riesgo.

Realidad

Las dietas cetogénicas son una alternativa segura para la pérdida de
peso, puesto que no causan dafios en distintos organos. Si bien
tienen un beneficio potencial en el control glucémico y del perfil de
lipidos, no hay cambios significativos en otros biomarcadores como
los de la funcién renal y hepatica; en cuanto a cambios en la
microbiota, se ha encontrado variabilidad, puesto que esto depende
de patrones alimenticios realizados con anterioridad, por lo que la
recomendacion es realizar un acompafamiento con prebiéticos y
probiéticos para prevenir los cambios no esperados en la
composicién de la microbiota.

DIETA BAJA EN GRASAS

Las DBG se definen por su contenido menor al 30%
dentro de los requerimientos energéticos totales para
cualquier persona, independientemente del tipo y fuente
de grasas®’, por ejemplo, 33 g en 1,500 kcal.

Historia y usos

Las DBG se han usado desde el inicio del siglo xx y con
mayor énfasis a partir de que se declaré la pandemia de
obesidad a nivel mundial®. Debido al auge de comida ra-
pida y preelaborada posterior a la Segunda Guerra Mun-
dial, se considerd la grasa como uno de los componentes
dietéticos mas relevantes y responsables del aumento
desmedido de peso en la poblacién general, por lo que
convirtié en una de las formas terapéuticas para la
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disminucién de la grasa corporal, con diversas versiones
incluso comerciales conocidas, como: la dieta Weight Wat-
chers (creada en EE.UU. en 1963 por Jean Nidetch); la Or-
nish, una de las dietas basadas en plantas mas famosas
(creada en 1977 en EE.UU. por el Dr. Dean Danish), y la
dieta Rosemary Conley, también conocida como 3,2,1
(creada en el Reino Unido por Rosemary Conley en 1988).
A pesar de su popularidad, pero con la aparicién de otro
tipo de dietas que compiten en la efectividad para la pér-
dida de peso, uno de los mitos que la acompanan esta
dirigido a su seguridad metabdlica, y se expresa como:

Mito
Las DBG son las mds efectivas para el control de la dislipidemia.

Por medio de la siguiente pregunta PICO se propone
revisar la evidencia usando la graduacién GRADE para
clasificar su calidad.

Pregunta PICO

;Cudl es la efectividad de la DBG comparada con cual-
quier otra dieta para el tratamiento de la dislipidemia en
adultos?

La revision de tres metaanalisis permite identificar que
las DBG conllevan el beneficio secundario de la disminu-
cién de algunos marcadores de dislipidemia. En el metaa-
nalisis de Chawla et al.> se determind que el principal
cambio positivo fue en el colesterol total y en el coleste-
rol vinculado a lipoproteinas de baja densidad (c-LDL),
situacion que se modifico a lo largo del tiempo conforme
a la adherencia a la dieta y al cambio en el peso corporal
por el empleo de este tipo de dieta; asi, para el colesterol
total en el primer semestre la diferencia promedio pon-
derada fue positiva (0.42; 0.23-0.61; 1% 84.4%; 23 estu-
dios), en el segundo trimestre fue menor aunque se con-
servd (0.12; 0.03-0.21; 1% 57.5%; 17 estudios), en el
segundo semestre disminuyd (0.1; 0.02-0.18; 12 :49.0%; 14
estudios), pero no después de los 12 meses (0.14; —0.03 a
0.31; I: 0%; 1 estudio). Para el caso del c-LDL, se present6
un fendmeno similar, reportando que para el primer se-
mestre la diferencia promedio ponderada fue estadistica-
mente significativa (0.39; 0.25-0.52; I*: 82.7%; 28 estudios),
en el segundo semestre se conservd positiva aunque me-
nor (0.14; 0.06-0.22; 11 59.1%; 22 estudios), y en el segun-
do semestre mas débil (0.07; 0.02-0.12; 1% 24.7%; 18 estu-
dios), sin embargo después de un afno de emplear esta
dieta ya no hubo diferencia significativa en dicho marca-
dor (0.073; —0.032 a 0.178; I* 0%; 2 estudios). En este
mismo estudio se reporté que tanto las DBG como las
bajas en HCO (DBHC) son efectivas para perder peso a los
6 y 12 meses. En el segundo metaanalisis llevado a cabo



por el grupo de Ge et al.° se demostré nuevamente que
las DBG son tan efectivas como las DBHC en la reduccién
del peso, pero tienen mayor efecto en la reducciéon de
c-LDL (7.08 mg/dl), aunque también pueden disminuir el
c-HDL (-2.9 mg/dl). De entre las dietas conocidas, la Orni-
sh tuvo menor impacto en el c-LDL (4.79 mg/dl) pero
generd mayor disminucién de colesterol de alta densidad
(-4.89 mg/dl), asi que habra que considerar estos resulta-
dos al momento de elegir entre la gama de este tipo de
dietas. Finalmente, en el tercer metaandlisis realizado por
Willems et al.”, que pudo evaluar tanto la pérdida de peso
en adultos con obesidad como marcadores de sindrome
metabodlico, se pudo concluir que la DBG, al igual que lo
confirmado en los dos estudios previos, tuvo efecto posi-
tivo sobre la pérdida de peso corporal, ademdas agregan-
do que también sobre los niveles de glucosa y por ende
de triglicéridos séricos a largo plazo, es decir, al afo de
instaurarla.

Realidad

Las DBG son efectivas para el tratamiento de la pérdida de peso
corporal con beneficio bajo a moderado aunque inmediato en los
niveles de colesterol total y c-LDL, asi como de forma tardia en los
de glucosa y triglicéridos; sin embargo, también pudieran afectar los
niveles de c-HDL, por lo que hay que elegir individualmente a quién
conviene prescribir este tipo de dietas.

DIETAS DE RESTRICCION ENERGETICA

Son un grupo de dietas enfocadas en la reduccion
energética mdas que en la distribucién de nutrimentos.
Incluye el ayuno intermitente, las dietas muy bajas en
energia y las bajas en energia.

Ayuno intermitente

El ayuno en humanos esta definido como periodos de
tiempo en los cuales no se consumen alimentos, de ma-
nera diurna o nocturna, que pueden abarcar horas o dias.

Consiste en tres patrones diferentes:

- Ayuno en dias alternos (ADF, alternate day fas-
ting), implica de manera alternada dias en los
cuales se consumen alimentos ad libitum y un dia
de ayuno. Los dias ad libitum se consumen ali-
mentos sin restricciones en los tipos o cantida-
des. En los dias de ayuno se puede optar por con-
sumir el 25% de las necesidades energéticas y
bebidas que no proporcionen energia.

- Dieta 5:2, implica dos dias de ayuno y cinco dias
ad libitum en el transcurso de la semana. Los dias
de ayuno pueden ser consecutivos o no, consu-
miendo un maximo del 25% de las necesidades
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energéticas mas bebidas que no proporcionen
energia.

— Alimentacién con restriccion en el tiempo (TRE,
time-restricted eating), implica que la persona
ayune durante un corto periodo de tiempo todos
los dias, limitando la ventana de alimentacién a
un numero especifico de horas y ayunar con be-
bidas sin calorias para las horas restantes del dia®.

Historia y usos

El ayuno ha estado presente en la historia del hombre
desde que nuestros antepasados recurrian a la caceria y
recoleccién de alimentos para su supervivencia, pasando
por largos periodos sin ingerir algun alimento.

Con el transcurso de la historia, esta practica se fue
asociando como parte de las practicas teoldgicas de dis-
tintas culturas a lo largo del mundo.

Nezahualcéyotl (Coyote que ayuna): en nuestro pais
se ha descrito que antiguamente el pueblo Mexica reali-
zaba el ayuno como parte de rituales especificos y fiestas
de calendario, en donde cuatro dias antes de las fiestas se
ayunaba y a lo largo de las 24 horas solo se consumia una
comida al dia, por lo que el ayuno es una practica arrai-
gada a nuestra cultura®.

Sin embargo, en los ultimos anos la practica del ayuno
como herramienta para la pérdida de peso se ha popula-
rizado, desembocando en desorientacién sobre el tipo de
alimentos que se deben consumir durante el ayuno inter-
mitente, construyendo el siguiente mito:

Mito
El ayuno intermitente no requiere de un patrén de alimentacion
especifico para la pérdida de peso.

Por medio de la siguiente pregunta PICO se propone
revisar la evidencia usando la graduacién GRADE para
clasificar su calidad.

Pregunta PICO

(Cudl es el impacto en la pérdida de peso corporal
usando dietas especificas en el ayuno intermitente?

La revision de distintos estudios permite identificar
que los tres tipos de ayuno intermitente producen pérdi-
da del peso que puede ir del 1-8% en personas con so-
brepeso y obesidad, sin embargo, el ADF y la dieta 5:2
producen una pérdida > 5%.

El enfoque del ayuno intermitente esta orientado en
los horarios de comida sobre grupos de alimentos, nu-
trimentos especificos o el control estricto de las calorias
del dia.
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Se ha identificado que las personas que realizan un
patron de ayuno intermitente normalmente no consumen
alimentos en exceso ni realizan atracones los «dias libres».

La evidencia acumulada sugiere que las personas uni-
camente consumen adicionalmente del 10-15% de sus
necesidades energéticas los «dias libres», permitiendo
una restriccion energética, resultando en una pérdida
leve o0 moderada del peso corporal.

Sin embargo, Cienfuegos et al. encontraron disminui-
da la ingesta de fibra en la practica de TRE. De igual ma-
nera, se menciona la importancia de evitar los alimentos
ultraprocesados, ya que se podria inducir un aumento en
la ingesta energética ad libitum y por ende aumento de
peso en comparaciéon con una alimentacién con alimen-
tos no procesados®.

Realidad

El ayuno intermitente en cualquiera de sus patrones es efectivo para
la pérdida de peso, sin embargo, el ADF y la dieta 5:2 presentaron
una pérdida significativa > 5%. Si bien este tipo de dieta no requiere
un patrén de alimentacion especifico para la pérdida de peso, con el
objetivo de lograr que estas terapias sean soluciones sostenibles se
debe indicar a las personas que los «dias libres» no son una carta
blanca para consumir cualquier tipo de alimentos, por lo que se
debe evitar la incorporacién de alimentos ultraprocesados y
garantizar un adecuado consumo de fibra diaria.

Dietas bajas y muy bajas en calorias

Las dietas muy bajas en calorias (VLCD, very low calorie
diet) son aquellas que comprenden un enfoque hipocalé-
rico, proporcionando 800 kcal por dia o menos, satisfa-
ciendo las necesidades de vitaminas, minerales, electroli-
tos y acidos grasos esenciales.

Las dietas bajas en calorias (LCD, low calorie diet) son
aquellas que proporcionan 1,200 kcal por dia 0 menos.

Historia y usos

Las dietas VLCD han sido utilizadas desde 1920 con el
fin de lograr una pérdida de peso a corto plazo, aumen-
tando su popularidad en los afios sesenta. En 1979 un
panel de expertos de la Oficina de Investigacion de Cien-
cias de la Vida de la Federacion de Sociedades Estadouni-
denses de Biologia Experimental definié las VLCD como
aquellas que contienen 800 kcal/dia o menos'™.

Mito

Las VLCD y LCD no son dtiles a largo plazo para la pérdida de peso
corporal y el control metabdlico en personas con higado graso no
alcohélico (NAFLD, non alcoholic fatty liver disease).

A través de la siguiente pregunta PICO se propone
revisar la evidencia usando la graduacién GRADE para
clasificar su calidad.
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Pregunta PICO

;Cudl es la utilidad a largo plazo de las VLCD en la
pérdida de peso corporal en personas con NAFLD?

El tratamiento principal para la NAFLD se enfoca en las
intervenciones en el estilo de vida, que incluyen dieta y
actividad fisica con el objetivo de perder peso.

La revisidn de distintos ensayos clinicos aleatorizados
(ECA) y de cohortes permite identificar que las dietas
VLCD y LCD son eficaces para disminuir el peso corporal
y la esteatosis hepatica no alcohdlica en un periodo de al
menos 12 semanas. La revisién de cinco ECA que imple-
mentaron VLCD permite identificar una pérdida de peso
de alrededor del 7 al 9%. Cabe sehalar que en los cinco
ECA la VLCD fue a base de reemplazos de alimentos.

En el ensayo clinico de Contreras et al. se identifico
una disminucién del 5.8% del peso corporal utilizando el
patrén de VLCD, mientras que se observé una disminu-
cion del 4.2% utilizando el patrén LCD. La revisién de los
estudios de cohorte que tuvieron una duracién de 12
semanas permite identificar una disminucién del 10% en
gran parte de los participantes.

En el estudio de Scragg et al. se determiné que el 34%
de los participantes lograron una pérdida = 10% a los
nueve meses, ademas de la reducciéon en los niveles de
aspartato aminotransferasa (AST) (35 + 18 a 24 + 14 Ul/I),
alanina aminotransferasa (ALT) (47 + 30223 £ 10 Ul/l) y
gamma-glutamil transferasa (GGT) (82 + 74 a 35 + 20 Ul/I)
en el mismo periodo de tiempo.

Sin embargo, los resultados fueron heterogéneos en
la mayoria de los estudios'.

Realidad

Las LCD y VLCD son efectivas para la disminucion de peso a corto
y mediano plazo, sin embargo falta evidencia que sustente los
efectos en un periodo mayor a cuatro meses. Respecto al control
metabdlico, la mayoria de la evidencia describe la disminucion de
AILT, sin embargo la evidencia respecto a la intervencion con VLCD
y las pruebas de funcién hepatica ha sido heterogénea, por lo que se
requiere la elaboracién de ensayos clinicos adecuadamente
disefiados que evaltien esta relacién a largo plazo.

El resumen de los efectos en el peso corporal y en el
metabolismo se encuentra en la tabla 1.

CONCLUSIONES

De las dietas revisadas en este capitulo se concluye
que todas promueven la pérdida de peso corporal de
forma segura y producen cambios metabdlicos dirigidos
a preservar el estado de salud.

La dieta cetogénica no causa dafos organicos, mejora
biomarcadores metabdlicos en enfermedades crénicas no
transmisibles y los cambios en la microbiota podrian ser
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Tabla 1. Cambios metabolicos, en el peso corporal y en la microbiota intestinal producidos por las dietas cetogénica,

baja en grasas y de restriccion energética

Tipo de dieta Cambios

Microbiota

Cetogénica Tc-total, fc-HDL, |peso corporal, |HbAlc,

| triglicéridos, |presion arterial, |proteina C reactiva

Cambios sustanciales de la microbiota intestinal debido a factores de
patrones de alimentacién anteriores

Baja en grasas |Peso corporal, |c-total, |c-LDL, |glucosa,

| triglicéridos, pero |c-HDL

Sin cambios sustanciales en la microbiota intestinal, sobre todo si se
conserva o alcanza la cantidad de fibra dietética recomendada

Restriccion
energética

|Peso corporal, |ALT, |AST, |GGT, |esteatosis
hepatica

Sin cambios sustanciales en la microbiota intestinal, sin embargo se
debe garantizar una adecuada ingesta de fibra dietética

aminotransferasa; AST: aspartato aminotransferasa; GGT: gamma-glutamil transferasa.

c-total: colesterol total; c-LDL: colesterol vinculado a lipoproteinas de baja densidad; c-HDL: colesterol vinculado a lipoproteinas de alta densidad; HbAlc: hemoglobina glucosilada; ALT: alanina

derivados de patrones previamente instaurados, por lo
que se sugiere el uso de probidticos de manera conjunta.
Las DBG parecen ser la mejor opcién para tratar las
dislipidemias y trastornos relacionados con el metabolis-
mo de la glucosa, pero se debe tener en cuenta que tam-
bién pueden disminuir los niveles de c-HDL. La microbio-
ta intestinal no se afecta por este tipo de intervencion.
Dentro de las dietas de restriccion energética, los es-
quemas de ayuno intermitente 5:2 y ADF son los mas
efectivos para la pérdida de peso, solo hay que considerar
la adicion de fibra; mientras que las dietas VLCD y LCD
parecen ser efectivas para tratar la esteatosis hepatica,
pero se requieren estudios a largo plazo. La microbiota
intestinal no se afecta por este tipo de intervencion.
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CAPITULO

5Como evaluar a un enfermo con disfagia¢

Alberto Adrian Solis Ortega y Miguel Angel Valdovinos Diaz

INTRODUCCION

La deglucién es un fenémeno complejo en el que par-
ticipan multiples componentes del sistema musculoes-
quelético (55 pares de musculos), del sistema nervioso
central (5/12 pares craneales) y periférico. Tiene tres fases:
fase oral (voluntaria), faringea y esofégica (involuntarias)’.

- Fase oral: inicia con la entrada en la cavidad oral
de liquidos y/o sélidos y su procesamiento me-
diante la accién de la saliva y sus enzimas, los
movimientos de la lengua, los musculos de los
carrillos y los ciclos masticatorios, que culminan
en la formaciéon de un bolo alimenticio que es
transportado a la base de la lengua.

- Fase faringea: se inicia con el paso del bolo ali-
menticio mas alla de los pilares faringeos anterio-
res, recoge aferencias hacia el generador de pa-
trones centrales en el tronco del encéfalo, que a
su vez envia sefales a la corteza cerebral produ-
ciendo una respuesta deglutoria orofaringea, que
consiste en fendmenos biomecdanicos coordina-
dos de contraccién y relajacion de estructuras
musculares, que conlleva la reconfiguracién ana-
tomica y funcional de la faringe, que pasa de ser
una via aérea a una via digestiva en un tiempo
promedio de un segundo.

- Fase esofégica: consiste en el transporte del bolo
a lo largo del cuerpo esofdgico, y a través de la
unidn esofagogastrica (UEG), compuesta por el
esfinter esofagico inferior y crura diafragmatica
hasta el estbmago, mediante ondas propulsivas
conocidas como peristalsis primaria’.

La disfagia se refiere a la dificultad para el transporte de
alimentos de la boca al estdmago con la suficiente eficacia
y seguridad?. Se clasifica en dos tipos: orofaringea (trastor-
nos en fase oral y/o faringea) y esofdgica. La prevalencia y
las etiologias son distintas en ambos casos y dependen de
la poblacion estudiada? El diagnéstico debe ser sistematiza-
do, siguiendo una secuencia que incluye un tamizaje en

poblacién de alto riesgo, evaluacidn clinica y evaluacion ins-
trumentada®. El tratamiento es multidisciplinario y tiene
como objetivo el manejo de la causa, disminuir complicacio-
nes como la aparicién de desnutricién, deshidratacion, neu-
monias por aspiracion, disminuir los costos para el sistema
de salud**y mejorar la calidad de vida de estos enfermos®.

DISFAGIA OROFARINGEA
Epidemiologia

Existen cuatro poblaciones de alto riesgo para desa-
rrollar disfagia: a) adultos mayores, b) enfermedades neu-
rolégicas/neurodegenerativas, ) trastornos estructurales
benignos o malignos de cabeza y cuello, y d) trastornos
musculares primarios hereditarios, inflamatorios, metabé-
licos o secundarios como la sarcopenia?.

En poblacion general la prevalencia es del 2.3-16%¢. En
poblacién de riesgo puede ser del 8-80%, como en los
casos de eventos vasculares cerebrales (EVC), el 11-81% en
enfermedad de Parkinson, el 27-30% en traumatismo cra-
neoencefélico’ y el 45.3% en cancer de cabeza y cuello®.

Constituye un sindrome geridtrico, con una prevalencia
general en adultos mayores ambulatorios del 50%°, el 75%
en hospitalizados por neumonias y el 80% en casos de de-
mencia'. La prevalencia de malnutricion' y deshidratacién'?
es del 26 y 60% respectivamente. La incidencia de neumo-
nias por aspiracion es del 40%'', con una mortalidad asocia-
da del 50%". Se asocia a un gran impacto social y psicolégi-
o, generando ansiedad y panico al comer en un 41% de los
enfermos y disminucién en la calidad de vida en un 55%'™.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la disfagia orofaringea (DOF) es
heterogénea y depende del fenotipo del paciente, sin
embargo la consecuencia clinica siempre sera una altera-
cion en la eficacia y/o seguridad de la deglucion.
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- Las alteraciones en la eficacia pueden ocurrir en
la fase oral y faringea y hacen referencia a una
formacién y transporte inapropiado del bolo ali-
menticio, desde la cavidad oral hacia el es6fago,
teniendo como consecuencia la desnutricion y
deshidratacion.

- Las alteraciones en la seguridad pueden ocurrir
en la fase oral y faringea y ocasionan el paso de
secreciones o del bolo alimenticio hacia la via aé-
rea, teniendo como consecuencia las neumonias
por aspiracién?,

Diagnostico

La evaluacién sistematizada incluye de forma secuen-
cial: 1) tamizaje, 2) evaluacion clinica y 3) evaluacién ins-
trumental. Tiene como objetivo demostrar las alteracio-
nes en eficacia y seguridad, asi como dilucidar el
mecanismo fisiopatoldgico subyacente para el tratamien-
to personalizado de estos pacientes.

Tamizaje

Se recomienda en poblaciones de alto riesgo y se em-
plea la Herramienta de evaluacion de la deglucién de 10
preguntas (EAT-10, Eating Assessment Tool-10). Un punto
de corte = 3 tiene un area bajo la curva de 0.9 para la
identificacion de DOF'. Se encuentra validado y traduci-
do al espaiol’.

Evaluacién clinica

Se deben revisar los antecedentes que pudieran suge-
rir una asociacion causal como cancer, cirugias, quimiote-
rapia/radioterapia de cabeza y cuello, enfermedades de
tejido conectivo como esclerosis sistémica, sindrome de
Sjogren, dermato-polimiositis, enfermedades neuroldégi-
cas como EVC, traumatismo craneoencefélico, enferme-
dades neurodegenerativas como enfermedad de Parkin-
son, corea de Huntington, esclerosis lateral amiotréfica,
asi como fragilidad, sarcopenia o deterioro cognitivo
como parte de un sindrome geriatrico.

La semiologia de la disfagia incluye identificar en qué
momento se presenta en relacion con la deglucién: antes,
durante o después; el tipo de alimento que se asocia con
disfagia, solidos o liquidos; progresién en el tiempo, de soli-
dos a liquidos; la deteccién de sintomas asociados como tos,
disfonia, atragantamiento, regurgitacion nasal; presencia de
residuo en garganta manifestado por carraspeo o tragos
multiples para su aclaramiento, y el desarrollo de complica-
ciones como desnutricion, deshidratacion y neumonias.
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Figura 1. Algoritmo secuencial de método de exploracién clinica de

volumen viscosidad descrito por el Dr. Pere Clavé (adaptada de Serra-Prat et
al,, 201219).

La exploracion fisica estd encaminada a identificar al-
teraciones sensitivas o motoras de pares craneales (V, VII,
IX, X, Xll), o anatémicas de la orofaringe (dientes, paladar,
lengua, faringe posterior) o en la fonacion. Se debe valo-
rar el estado de nutricién e hidratacién y realizar una ex-
ploracion toracica en busqueda de sindrome de conden-
saciéon o derrame pulmonares?.

Actualmente se utiliza el método de exploracion clini-
ca de volumen viscosidad para identificar alteraciones en
eficacia y seguridad mediante la administraciéon de tres
volumenes distintos (5, 10 y 20 ml) para cada una de tres
diferentes viscosidades (néctar, agua y pudin), administra-
dos de forma secuencial (Figura 1). Posee una sensibilidad
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Figura 2. Andlisis cuantitativo
de respuesta deglutoria
orofaringea mediante
videofluoroscopia. Apertura y
cierre de unién glosopalatina
(GPJ), unién velofaringea (VP]),
vestibulo laringeo (LV) y
esfinter esofdgico superior
(UES) (adaptada de Vilardell et
al,, 2017%).

del 94% y una especificidad del 88% para el diagnéstico
de DOF y permite realizar recomendaciones dietéticas en
relacién con el volumen y viscosidad de los alimentos mas
seguros y faciles de diluir, de manera individualizada'”'8.

Evaluacién instrumentada

Las pruebas diagnésticas incluyen: 1) videofluorosco-
pia, 2) nasolaringoscopia'®, 3) manometria faringoesofa-
gica de alta resoluciéon (MAR) con o sin impedancia® y 4)
potenciales evocados sensitivos y motores?'2

La videofluoroscopia es el estandar de oro en el diag-
nostico de DOFZ (Figura 2). Consiste en la administracion
secuencial de bolos de contraste hidrosoluble a diferen-
tes volumenes y viscosidades, lo que permite identificar
alteraciones en la eficacia (residuo) y seguridad (penetra-
cién y aspiracion) en las fases oral y faringea de la deglu-
cion, el transito del bolo y la presencia de alteraciones
estructurales en la luz; también permite el analisis cuan-
titativo de los fendémenos biomecanicos faringoesofagi-
cos y del transito del bolo a la aplicacién de maniobras
posturales.

La valoracion de deglucién con nasolaringoscopia de
fibra optica permite realizar pruebas de volumen y visco-
sidad sin necesidad de radiacion, asi como valorar la se-
guridad y eficacia de alimentos de consumo habitual por
el paciente' (Figura 3). Mediante la aplicacion de pulsos
de aire permite la valoracién del reflejo aductor laringeo,
cuya pérdida se ha implicado en la fisiopatologia de pér-
dida de la seguridad durante la deglucién®.

La MAR consiste en la medicidon de eventos de presiéon
intraluminal en el tubo digestivo en mmHg, mediante un
catéter en estado sélido con 36 sensores circunferenciales
de presion espaciados 1 cm entre ellos y que mediante un
sistema computarizado genera topograma de presion (Fi-
gura 4). Permite la medicién de los fendmenos contractiles
y de relajacion a nivel faringoesofagico durante la

Figura 3. Residuo en vallécula (A) y en senos piriformes (B) valorado
mediante nasolaringoscopia (adaptada de Neubauer et al., 2015%).

Figura 4. Topograma de presion faringoesofagica (adaptada de Omari et al.,
2020°).

deglucion®. Adicionando impedanciometria a la MAR es
posible detectar las alteraciones en el transito del bolo en
el segmento estudiado, evitando la exposicion a radiacion.
Su principal utilidad radica en identificar los segmentos de
debilidad muscular, la falta de relajacién del musculo crico-
faringeo y el impacto de alteraciones estructurales en la
distensibilidad faringea y el transito del bolo?.
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Mediante potenciales evocados sensoriales se puede
evaluar la integridad de la via aferente: orofaringe-corte-
za cerebral, mediante el registro electroencefalografico
de actividad cortical generada por estimulos eléctricos
aplicados en faringe. Por otro lado, la integridad de la via
eferente cortico-faringea se puede valorar mediante po-
tenciales evocados motores con el registro electromio-
gréfico generado por la aplicacion cortical de estimula-
ciébn magnética transcraneal®.

Tratamiento

Actualmente existen dos modalidades de tratamiento:
compensatorio y activo.

Tratamiento compensatorio

Permite la modificacion del bolo alimenticio disminu-
yendo su velocidad y mejorando la seguridad de la deglu-
ciéon al permitir un cierre oportuno del vestibulo laringeo
o modificar las estructuras aerodigestivas de manera
transitoria mediante maniobras posturales logrando una
deglucidon mas segura y eficaz.

Los espesantes a base de almidon modificado o go-
mas (guar, xantana) modifican la velocidad del flujo del
bolo, disminuyendo el riesgo de penetracidén/aspiracion?.
Dentro de las maniobras posturales destacan la maniobra
mentdn-esternén, que permite el cierre del vestibulo la-
ringeo antes de iniciar la deglucion®, en combinacién
con rotacién de la cabeza hacia el lado afectado en casos
de hemiparesia faringea®. La eficacia de estas maniobras
debe de ser evidenciada mediante métodos instrumenta-
dos como videofluoroscopia.

Tratamiento activo

El tratamiento activo incluye la rehabilitacion muscu-
lar y la neurorrehabilitacién eléctrica o magnética.

Rehabilitacion muscular

La rehabilitacion muscular se enfoca en fortalecer tres
grupos musculares: lengua, suprahioideos y constrictores
faringeos.

- Lengua: se recomienda un régimen de resisten-
Cia, ejercicios isométricos de parte anterior y pos-
terior de la lengua con resistencia progresiva con
el objetivo de mejorar la propulsién lingual y
aclaramiento del bolo®.

20

- Suprahioideos: ejercicios de Shaker y ejercicios de
menton-esterndn contra resistencia, con el objeti-
vo de conseguir una mayor apertura del esfinter
esofagico superior y facilitar el transito del bolo*®.

— Constrictores faringeos: se emplea la maniobra
de Masako?'.

En el caso de DOF post-EVC estos tratamientos pue-
den ser utilizados en conjunto con estimulacién eléctrica
neuromuscular, lo que mejora el tiempo al desenlace®32,
Para aumentar la reproducibilidad los regimenes de ejer-
cicio deben especificar frecuencia, duracién, repeticién e
intensidad®.

Neurorrehabilitacion

La neurorrehabilitacién eléctrica tiene como objetivo
recuperar la funcién deglutoria de forma no invasiva me-
diante la activacion de vias aferentes (sensitivas) y eferen-
tes (motoras) contralaterales al sitio del dafo neurolégi-
co. Las técnicas empleadas pueden ser periféricas o
centrales. En neurorrehabilitacion periférica se utiliza la
estimulacion eléctrica transcutdnea, que puede ser moto-
ra o sensitiva dependiendo de la localizacién de los elec-
trodos de superficie a nivel cervical y la intensidad de
corriente administrada®**>. También se utiliza la estimula-
cidn eléctrica faringea transcatéter, que llega a la faringe
via nasal y permite la aplicacién de estimulos eléctricos
con la finalidad de activar vias sensitivas hacia los centros
de deglucién en tallo y corteza cerebral®.

Para neurorrehabilitacién central se usa la estimula-
cion magnética transcraneal repetitiva y la estimulacion
con corriente directa transcraneal. La primera consiste
en un campo magnético producido por dos bobinas
generadoras de pulsos, que al entrar en contacto con el
craneo del paciente permite la despolarizacién de neu-
ronas corticales y subcorticales en direccion perpendi-
cular al sitio de aplicacién, en el sitio contralateral a la
lesién®’.

La estimulaciéon con corriente directa transcraneal
consiste en la generacion de una corriente eléctrica de
baja intensidad, aplicada sobre el cuero cabelludo del
paciente, mediante dos electrodos (dnodo y catodo) cu-
biertos por esponjas humedecidas con solucién salina. El
objetivo es aumentar la excitabilidad de neuronas en zo-
nas corticales de deglucién facilitando la despolariza-
cion®, La neuroestimulacion en pacientes con disfagia
post-EVC (agudo o crénico) ha mostrado ser eficaz para
mejorar la seguridad de la deglucién de acuerdo con
diferentes metaanalisis, siendo mas efectiva la estimula-
cibn magnética transcraneal repetitiva®*'.



{Como evaluar a un enfermo con disfagia?

Tabla 1. Causas mecanicas de disfagia esofagica

Causas intrinsecas

Causas extrinsecas

Anillos y membranas (anillo de Schatzki, sindrome de Plummer Vinson)

Masas mediastinales: linfoma, tiromegalia, cancer pulmonar

Estenosis péptica

Compresion vascular (disfagia lusoria: arteria subclavia aberrante)

Tumores benignos o adenocarcinoma esofagico

Compresion por auricula izquierda (disfagia megalatriensis)

Esofagitis eosinofilica

Osteofitos

Adaptada de Clavé et al., 2015

DISFAGIA ESOFAGICA
Etiologia

Se debe a problemas mecénicos, intrinsecos o extrin-
secos y a trastornos motores, primarios o secundarios?:

- Causas mecanicas. Se presentan clinicamente
como disfagia a solidos, que puede ser intermi-
tente, como en el caso de membranas o anillos, o
progresiva, de sélidos a liquidos como en el caso
de estenosis péptica o adenocarcinoma de esoéfa-
go (Tabla 1).

- Causas motoras. Se presentan como disfagia mix-
ta a solidos y liquidos como consecuencia de
trastornos en la motilidad del cuerpo esofdgico
gue pueden estar asociados a relajacion anormal
del esfinter esofagico inferior. Los trastornos mo-
tores pueden ser primarios, como en el caso de
acalasia, o secundarios, como en el caso de ade-
nocarcinomas de la UEG que infiltran el plexo
mientérico (Tabla 2)*.

Abordaje diagnéstico de disfagia esofagica

La disfagia esofdgica se considera un dato de alarma
que requiere la realizacion de estudios de forma sistema-
tizada mediante la exclusidon de causas anatémicas y mo-
toras, empleando: endoscopia superior, esofagograma
con bario cronometrado y MAR®.

Endoscopia superior

Permite la evaluacién de la anatomia del eséfago, in-
tegridad de la mucosa, toma de biopsias y la posibilidad
de tratamiento endoscépico mediante técnicas como
aplicacion de toxina botulinica en esfinter esofagico infe-
rior, dilatacién hidroneumatica y miotomia endoscépica*.

Tabla 2. Causas motoras de disfagia esofagica

Trastornos primarios Trastornos secundarios

Acalasia Adenocarcinoma de la UEG

Espasmo esofagico distal Esclerosis sistémica

Obstruccién al flujo de la unién
esofagogastrica funcional

Uso de opioides

Trastornos infiltrativos como
amiloidosis

Contractilidad ausente

UEG: unién esofagogéstrica.
Adaptada de Clavé et al., 2015

Esofagograma cronometrado

Se emplea para la evaluacioén del transito del bolo en
casos de obstruccion al flujo de la UEG, en posicion de pie
empleando la deglucién de bario y evaluando la altura de
la columna al minuto (anormal cuando es > 5 cm) y a los
5 minutos (anormal cuando es > 2 cm)®.

Manometria esofagica de alta resolucion

Se utiliza el protocolo de Chicago en su version 4.0,
que establece de forma jerdrquica trastornos de la UEG
caracterizados por presién de relajacién integradas ele-
vados (> 12 mmHg en posicién sentada o > 15 mmHg en
decubito) y trastornos motores de cuerpo esofdgico ma-
nifestadas como integrales de contraccion distal bajas o
elevadas (< 100 o > 8,000 mmHg-s-cm respectivamente)
0 contracciones prematuras con latencias distales pro-
longadas (< 4.5 s). Estos patrones manométricos deben
ser complementarios a los sintomas de disfagia y a la
informaciéon obtenida por endoscopia superior y esofa-
gograma de bario para ser considerados clinicamente
relevantes.
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Tratamiento

Esta dirigido al trastorno subyacente y puede ser mé-

dico, endoscopico o quirdrgico. En el caso del tratamiento
médico basado en farmacos relajantes de musculo liso y

en

el caso del endoscopico y quirtrgico a la miotomia del

esfinter esofagico inferior®.
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CAPITULO

5 Manejo nutricional en el paciente
con disfagia orofaringea

Carlos A. Reyes Torres, Isabel Martinez del Rio Requejo y Elisa Villasana Eguiluz

Los objetivos del tratamiento de la disfagia orofarin-
gea (DO) deben ser dos: el primero, mantener y/o recupe-
rar un estado de hidratacion y nutricién adecuado; y el
segundo, intentar prevenir las infecciones respiratorias y
las neumonias por aspiracion. Se debe buscar mantener
la alimentacién via oral siempre que sea posible para ase-
gurar una correcta nutriciéon y evitar complicaciones res-
piratorias'. Para ello es necesario adoptar una serie de
estrategias de tratamiento:

- Modificaciones de textura para aumentar la vis-
cosidad y volumen del bolo alimenticio.

- Tratamiento rehabilitador (maniobras posturales,
incremento de la sensibilidad oral, practicas neu-
romusculares).

- Nutricién enteral (NE) parcial o total.

- En algunos casos, técnicas y procedimientos qui-
rdrgicos sobre el esfinter velopalatino, glético o
el esfinter esofagico superior.

Se recomienda de manera general la disminucién del
volumen del bolo y aumento en la viscosidad para mejo-
rar la eficacia y seguridad de la deglucién en pacientes
con DO. Los alimentos modificados en textura y los liqui-
dos espesados se usan generalmente como tratamiento
de eleccion en pacientes geriatricos con DO para reducir
el riesgo de aspiraciones y neumonias por aspiracion.

Se conoce como viscosidad a la resistencia que ejerce
un liquido para ser deformado. Tanto para liquidos como
para sélidos existen diversos grados de modificacién de
la textura para garantizar las necesidades de seguridad.
Los alimentos se cortan en trozos finamente picados, se
trituran o se hacen puré para compensar las dificultades
de masticacion, deglucion o fatiga y asi mejorar la segu-
ridad de la deglucién y evitar aspiraciones hacia via aé-
rea%3, En la tabla 1 se indican algunas de las consistencias
y alimentos recomendados para pacientes con DO.

La modificacién en la textura de la dieta y viscosidad
de los alimentos se realiza en funcién de la capacidad
deglutoria y de acuerdo con los resultados en las pruebas

diagnésticas. Dichas modificaciones varian en metodolo-
gia y en la practica clinica de un pais a otro, por lo que
suele ser dificil la aplicacion y evaluacion de la efectividad
debido a su variabilidad. En 2015 un grupo de expertos
desarrollé un marco de iniciativa internacional para la es-
tandarizacién de la dieta modificada en texturas. The In-
ternational Dysphagia Diet Standardisation Initiative (IDD-
SI)® publicé sus guias con el objetivo de desarrollar una
nueva terminologia y definiciones globales estandariza-
das para describir los alimentos con modificacién de tex-
tura, asi como los liquidos espesados utilizados para pa-
cientes con DO de todas las edades. La adopciéon de
estdndares internacionales apoya la gestion de riesgos
centrados en la persona con disfagia y proporciona un
lenguaje comun para usos técnicos, profesionales y no
profesionales. Esta estandarizacién tiene dos razones fun-
damentales:

- Mejorar la seguridad de la persona con DO.

- Evolucionar en el campo de la disfagia proporcio-

nando mejores resultados.

Cabe recalcar que esta estandarizacién por si sola no
puede valorar la dieta mas segura para la persona con
DO, para esto es necesaria la experiencia de un profesio-
nal, quien después de realizar una valoraciéon pueda ha-
cer la recomendacién del nivel de textura indicado para
cada paciente.

Consta de un manual y descriptores para alimentos
sélidos y bebidas, en la figura 1 se muestran los siete ni-
veles. Se puede verificar cada uno de los niveles por me-
dio de métodos de prueba que permiten saber al profe-
sional las caracteristicas de flujo y textura. En la pagina
oficial de la iniciativa www.iddsi.org se pueden obtener
todos los documentos de la metodologia para medir cada
una de las consistencias y poder capacitar al paciente y
cuidadores con respecto al nivel apropiado de alimentos
y bebidas de acuerdo con su capacidad deglutoria. La
iniciativa IDDSI es una terminologia global que funciona
en todas las culturas y centrada en la persona con DO en
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Tabla 1. Consistencias y alimentos recomendados para pacientes con disfagia orofaringea (DO)

de acuerdo con la capacidad deglutoria

Grupos de alimentos | Alimentos recomendados y seguros

Alimentos que evitar

Cereales y tubérculos Pan, panecillos, bollo de pan, hot cakes, pan
francés, waffle, cereal humedecido, arroz o arroz
salvaje tortilla, tamal

Granola u otros cereales con frutos secos o frutas secas, galletas
saladas, piel de papas, bagels, tostada, totopos

Frutas Todas las frutas enlatadas y cocidas, duraznos,
nectarina, kiwi, melon, sandia (sin semillas)

Manzanas y peras frescas, pifia, uvas, frutas secas, fruta
deshidratada, rollitos de fruta

Verduras Todas las verduras cocidas blandas, crema de
maiz, legumbres, lechuga picada

Verduras crudas, verduras cocidas duras o correosas, maiz
en grano entero, piel de papas

Productos Carnes o aves de corral cortada finamente, en
de origen animal cubitos, o picadas, pescado himedo, marisco,
huevos, mantequilla de mani cremosa

Carnes o aves de corral seca y dura, pescado seco, mantequilla
de mani gruesa, frutos secos

Lacteos Yogur con o sin fruta, requeson, jocoque, queso
finamente picado, queso regular para untar

Queso para untar con nueces o pifia

Adaptado de American Dietetic Association, 2002,

Figura 1. Niveles de alimentos y liquidos de acuerdo a las guias IDDSI
(adaptada de International Dysphagia Diet Standardisation Initiative; 2019°).

lugar de la profesidn; es una medicion préctica y validada
que facilita su uso en personas con DO, cuidadores, clini-
cos, profesionales de la nutricion, profesionales del servi-
cio de alimentos y la industria alimentaria.

Como se ve en el algoritmo tenemos dos grandes gru-
pos, las bebidas y los alimentos. En la tabla 2 se propor-
cionan las caracteristicas de los niveles de la IDDSI.

- Bebidas. Para poder determinar el grado en los
liquidos vamos a utilizar la prueba de la jeringa de
10 ml o test de flujo IDDSI (Fig. 2). Con esto podre-
mos por medio de la estandarizacién de IDDSI
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saber en qué grado se encuentra nuestro liquido.
Se realiza tomando liquido con una jeringa de 10
ml, retirando el émbolo y tapando la salida de
esta y con un cronometro se toma el tiempo de 10
segundos, retirando el dedo de la salida de la je-
ringa, dejando salir el liquido. Una vez terminado
el tiempo, tapamos de nuevo la salida del liquido
y se observa en qué cm de la jeringa qued? liqui-
do remanente y se determina el nivel.
Nivel 0: Todos los liquidos fluyen a través de la jeringa.
Nivel 1: Queda entre 1-4 ml.
Nivel 2: Quedan entre 4-8 ml.
Nivel 3: Quedan mas de 8 ml, pero parte del liquido
todavia fluye a través de la jeringa.
Nivel 4: Si no hay liquido fluyendo del todo, se catego-
riza como nivel 4 o superior.

- Alimentos. Dentro de los alimentos se debe consi-
derar la dureza, cohesion, fluidez, tamafo y forma.
Para esto utilizaremos test de goteo del tenedor,
inclinaciéon de la cuchara, test de presiéon con te-
nedor o cuchara, test con palillos y presion digital.
« Prueba goteo tenedor (niveles 3-4).

Nivel 3. Gotea lentamente en hilos a través
de las ranuras del tenedor.

Nivel 4. Una pequeia porcion pasa por las
ranuras del tenedor, no fluye, ni escurre.

« Prueba inclinacién de cuchara.

Se emplea para determinar adhesién a la
cuchara y capacidad de permanecer junta (co-
hesividad). Debe de observarse que mantiene
la forma sobre la cuchara, al inclinarse se desli-
za con facilidad dejando pequena cantidad



Manejo nutricional en el paciente con disfagia orofaringea

Tabla 2. Caracteristicas de los diferentes niveles de las guias IDDSI (International Dysphagia Diet Standardisation Initiative)

para alimentos y bebidas

Liquido Puré Picado y hamedo Blando y trozos Normal
pequenos
Masticacién NO NO St+ St++ St++
Triturado - - Picado y triturado antes de comerlo | Picado opcional -
Cubierto Cuchara Cuchara y tenedor | Cuchara y tenedor Cuchara y tenedor Cuchara y
tenedor

Mantiene su forma | NO st st st -
Ser vertido st NO NO NO -
Salsa NO NO Muy espesa Espesa -
Otros Texturas Pueden ir acompaniados de salsas

uniformes, Si presentan grumos estos se deben

sin grumos, de eliminar facilmente

fibras, huesos Elaboraciones identificables

Pueden ser

colados

o pasados

por un chino

Figura 2. Prueba de viscosidad.

sobre el cubierto, mantiene su forma o se dis-
persa muy ligeramente sobre el plato plano.
Esto corresponde a liquidos espesados en nive-
les4y5.

« Test de textura y tamano. Alimentos sélidos.
Nivel 5.

El tamafo promedio de las trozos o particu-
las antes de la deglucién en adultos debe de
ser de 2-4 mm, lo cual generalmente es el es-
pacio entre los dientes de un tenedor metalico.
Por lo tanto podemos utilizarlo para medir las
particulas de un nivel 5 (picada y humeda). Si

los trozos son de 15 mm, esto correspondera
entonces a un nivel 6, correspondiente al an-
cho total del tenedor y consistencia suave.

« Test presion tenedor y cuchara.

Aplicando la presién del cubierto, se obser-
va en qué momento la punta del dedo que esté
presionando se vuelve blanca, que coincide
con la fuerza de la lengua durante la deglucién.
Al hacer presién sobre la muestra se debe de
poder aplastar.

En la practica clinica, los liquidos generalmente se es-
pesan para disminuir su velocidad de transito por las fases
oral y faringea de la deglucion, evitar aspiracion de ali-
mentos o liquidos en las vias respiratorias y mejorar el
transito al esofago. La prevalencia de aspiraciones con
bolos liquidos supera el 20% en adultos mayores y pacien-
tes neurolégicos, reduciéndose al 10.5% con viscosidad
néctar (ligeramente espeso) y al 5.3% con viscosidad pud-
ding (extremadamente espeso)”®. Aunque estas interven-
ciones estan bien establecidas y se utilizan con frecuencia
en la practica clinica, existen pocos ensayos clinicos alea-
torizados con dietas estandarizadas y modificadas con
textura sobre la recuperacién del estado de nutricién, la
disminucion en el riesgo de neumonias y de mortalidad.

Un estudio realizado en pacientes geriatricos institu-
cionalizados con DO evalué el efecto de la modificaciéon
de la textura de la dieta y el volumen del bolo sobre el
estado nutricional en 17 adultos mayores (82% con de-
mencia) durante un periodo de 12 semanas de
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Figura 3. Implicaciones clinicas y nutricionales de la disfagia orofaringea (adaptada de Ortega et al., 2015').

seguimiento, teniendo un impacto positivo en el estado
nutricional, con ganancia de peso del 7% y un aumento
en la ingesta de energia del 33% al final del seguimiento
en el grupo de intervencién. Se concluyé que los pacien-
tes con DO pueden comer mejor y tener una ganancia de
peso mediante una dieta modificada en textura, con di-
versas estrategias nutricionales para alcanzar sus requeri-
mientos nutricionales.

En otro estudio realizado por Reyes-Torres et al."' en
pacientes geriatricos con DO se diseid una intervencién
nutricional mediante un recetario con menus especificos
modificados en textura y viscosidad con volumen contro-
lado con la ayuda de un espesante comercial; se encontré
que los sujetos intervenidos con esta dieta y rehabilita-
cion oral de la deglucién durante 12 semanas aumenta-
ron significativamente los indicadores de peso (56.2 +
10.3 vs. 60 = 10 kg; p < 0.006) e indice de masa corporal
(22 £ 3.7 vs. 23 = 3.6 kg/m? p < 0.007), el consumo oral
de energia y proteina (1,607 + 578 vs. 2,348 + 820, p =
0.02; 77 £ 35 vs. 107 £ 43, p = 0.05, respectivamente); asi
mismo, se encontraron diferencias estadisticamente sig-
nificativas en el angulo de fase (4.4 + 1.8 vs. 5.5 £ 2.5 % p
= 0.05) y funcionalidad (18 + 11 vs. 21 + 13 kg; p = 0.01)
en los sujetos del grupo de intervencion. Se concluyé que
la dieta modificada en consistencia y viscosidad de
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acuerdo con la severidad de la DO mejor6 el consumo
oral de energia y proteina (31%) y el peso (7%) en los
sujetos intervenidos durante 12 semanas.

Para lograr esta modificacion en la viscosidad de los
liquidos y alimentos, en la préctica clinica se utilizan es-
pesantes comerciales o bien espesantes de alimentos na-
turales para lograr la modificaciéon apropiada. Los espe-
santes comerciales estdn hechos a base de almidén
comestible modificado; un problema en la practica clinica
es el desconocimiento en la existencia de estos espesan-
tes, asi como el poco involucramiento de los profesiona-
les de la salud en la atencién nutricional del paciente con
disfagia, utilizando dietas poco variadas y poco apeteci-
bles, siendo variables importantes para la adherencia y
resultados clinicos favorables en estos pacientes. Otros
espesantes naturales de alimentos usados frecuentemen-
te y en varias investigaciones son fécula de papa, harina
de arroz o goma xantana, los cuales tienen buenos resul-
tados cuando se usan de forma apropiada en la dieta del
paciente con DO'>'5,

La NE estd indicada en los pacientes con DO que no
puedan mantener una alimentacion y/o hidrataciéon ade-
cuada y/o cuando la deglucién no sea segura's. La Euro-
pean Society of Parenteral and Enteral Nutrition (ESPEN)
recomienda en los pacientes con disfagia grave, de
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cualquier etiologia, la nutriciéon por sonda u ostomia, con
un grado de recomendacién A, ya que puede mejorar el
estado nutricional. Sin embargo, en las mismas guias se
insiste en que en los pacientes con disfagia esta via de
alimentacién no ha demostrado que prevenga la neumo-
nia por aspiraciéon'.

La trascendencia clinica de la DO resulta en dos gran-
des complicaciones sobre la deglucion, afectando la efi-
cacia y la seguridad de esta, que pueden conducir a ma-
yor morbilidad y mortalidad en el paciente geriétrico (Fig.
3). Las complicaciones derivan por un lado de una deglu-
cion ineficaz, motivo por el cual el paciente puede pre-
sentar deterioro en el estado de nutricién con una menor
ingesta oral de alimentos y liquidos, que causa desnutri-
cion y deshidratacion con una prevalencia entre el 25y el
75%'. Por otro lado, una deglucion poco segura que re-
quiere un mayor tiempo en la preparacién oral del bolo,
deja residuos en la boca, lo que lleva a penetraciones de
pequenas particulas de alimentos durante las comidas
hacia el tracto respiratorio y aspiraciones traqueobron-
quiales que en el 50% de los casos generan neumonia por
aspiracion, con una mortalidad de hasta el 50%. El efec-
to de la DO en la salud es tan alto como el de otras enfer-
medades cronicas como enfermedades metabdlicas y
cardiovasculares o algunos tipos de neoplasias?'.

Como se menciond anteriormente, la DO es una enfer-
medad subdiagnosticada y subestimada como causa ma-
yor de complicaciones nutricionales y clinicas. El diagnds-
tico y tratamiento oportuno representa la piedra angular
para mejorar el prondstico mediante una dieta modifica-
da en consistencia y viscosidad. Se ha demostrado la ca-
pacidad que tienen las dietas modificadas en consistencia
y viscosidad de mejorar el estado nutricional, composi-
cion corporal y funcionalidad del paciente mediante una
deglucién eficaz y segura, reduciendo asi el nimero de
complicaciones como el riesgo de penetracién y aspira-
cidon de alimentos hacia la via area, lo cual se traduce en
una mayor sobrevida en el paciente.
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CAPiTULO6
Actualidades en el tratamiento médico

Marina Gonzalez Martinez

ACTUALIDADES EN EL TRATAMIENTO
MEDICO DE LA DISPEPSIA/
GASTROPARESIA

Al menos el 20% de la poblacién presenta sintomas
crénicos que pueden ser atribuibles a enfermedades de
la region gastroduodenal.

La dispepsia y la gastroparesia (GP) son los trastornos
mas comunes que ocasionan los sintomas del tubo diges-
tivo superior.

DISPEPSIA
Introducciéon

Se define como dispepsia a la presencia de dolor o
ardor epigastrico crénico y recurrente y/o plenitud pos-
prandial y saciedad temprana. Los pacientes con esos sin-
tomas se incluyen en uno de los siguientes grupos':

- Dispepsia no investigada (DNI): cuando no se han
realizado procedimientos diagndsticos.

- Dispepsia orgénica: cuando se identifica una cau-
sa organica especifica o estructural como origen
de los sintomas.

- Dispepsia funcional (DF): cuando no se encuentra
una causa organica.

El consenso de Roma IV define la DF como la presen-
cia de uno o mas de los siguientes sintomas: plenitud
posprandial, saciedad temprana, dolor y ardor epigastri-
co, sin evidencia de patologia organica posterior a la rea-
lizacién de una endoscopia que explique los sintomas.
Con un tiempo de evolucién de seis meses y sintomas
presentes en los ultimos tres meses. La DF se divide en
dos subgrupos*

- El sindrome de dolor epigastrico (SDE). Se carac-
teriza por la presencia de dolor o ardor epigastri-
co, al menos una vez por semana, que puede no
estar relacionado con las comidas.

de la dispepsia y la gastroparesia

- El sindrome de distrés posprandial (SDP). Se ma-
nifiesta como plenitud posprandial o saciedad
precoz que son inducidos por la ingesta.

Cabe mencionar que mas de un tercio de los pacien-
tes con DF pueden presentar sobreposicién de SDE y SDP.

Epidemiologia

La dispepsia es un padecimiento gastrointestinal que
afecta al 25-40% de la poblacidn, tiene un impacto nega-
tivo en la calidad de vida y genera costos enormes en los
sistemas de salud. En el 60% de los paciente no existe una
causa orgdnica identificable'.

Fisiopatologia

La patogénesis de la DF incluye vaciamiento géstrico
(VG) retrasado, hipersensibilidad visceral, alteraciones en
el proceso de la acomodacién gastrica (AG), hipersensibi-
lidad duodenal a ciertos nutrientes, alteraciones en la
mucosa duodenal y disbiosis duodenal, asi como altera-
cién en el procesamiento central de la informacion.

Diagnéstico

La endoscopia es el estandar de oro para investigar la
presencia de patologia organica. Sin embargo no se jus-
tifica realizar endoscopia temprana en todos los pacien-
tes con sintomas dispépticos. Las guias recomiendan
abordajes alternativos en pacientes con bajo riesgo de
malignidad, que esta relacionado principalmente con la
edad, y sugieren realizar endoscopia en enfermos con
dispepsia mayores de 60 afos.

En los pacientes con sintomas de dispepsia menores
de 60 anos se recomienda iniciar un abordaje terapéutico
y no se justifica realizar en forma temprana la endoscopia®.
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Tratamiento
Dispepsia no investigada

De acuerdo con guias internacionales, en los pacientes
menores de 60 afos se recomienda investigar la presencia
de Helicobacter pylori con pruebas no invasivas y tratar la
infeccién. Seis estudios clinicos controlados (ECC) compara-
ron la estrategia de buscar y tratar la infeccién vs. la endos-
copia y en el seguimiento a un aflo no encontraron diferen-
cias en los sintomas entre los dos grupos. Buscar y tratar la
infeccion mostrd ser una estrategia costo-benéfica*.

Dos estudios méas mostraron beneficio en erradicar la
infeccion cuando se compar6 contra placebo con un nu-
mero necesario que tratar (NNT) de 7.

Otra estrategia en estos pacientes es el tratamiento
empirico con inhibidores de la bomba de protones (IBP).
En un metaandlisis de seis ECC se comparé el uso de IBP
vs. antiacidos o placebo y se observé su superioridad, con
un NNT de 6.

En ECC se ha comparado el uso de antagonistas de los
receptores de histamina tipo 2 (H,RA) vs. IBP y no hubo di-
ferencia en la mejoria de los sintomas entre los dos grupos.

En cinco ECC al comparar la terapia empirica con IBP
o H,RA vs. endoscopia temprana no encontraron diferen-
cia significativa en el seguimiento en los sintomas de dis-
pepsia’.

Cuatro estudios compararon las estrategias de investi-
gar y tratar a H. pylori vs. terapia empirica con IBP y no
encontraron diferencia significativa entre los dos trata-
mientos. Las guias recomiendan iniciar con investigar y
tratar a H. pylori, y en los pacientes con H. pylori negativo
o los que contintan con sintomas a pesar de la erradica-
cion, indicar el tratamiento empirico con IBP%.

Si los sintomas no se resuelven o si el juicio clinico lo
considera adecuado debe realizarse una endoscopia.

Dispepsia funcional

Es importante explicar al paciente la naturaleza benig-
na del padecimiento y aclarar que este no conlleva riesgo
de complicaciones.

Erradicacion de Helicobacter pylori

Un metaanalisis de 22 ECC de pacientes con DF mostré
que la erradicacién de H. pylori condujo a una mejoria
pequena pero estadisticamente significativa (sintomas
persistentes 67.9% con tratamiento vs. 76.4% con place-
bo) con un NNT de 12.5, lo que indica un papel limitado
de la erradicacion. Las guias recomiendan la deteccion de
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esta infeccidén, con pruebas no invasivas o durante la en-
doscopia, en pacientes con dispepsia y dar terapia de erra-
dicacién. Se considera que se trata de DF si los sintomas
persisten por 6-12 meses después de la erradicacién®.

Inhibidores de la bomba de protones

Un subgrupo de pacientes con DF puede tener hiper-
sensibilidad al acido.

Habitualmente la supresién del acido es la primera li-
nea de tratamiento en DF y estd indicada cuando persisten
los sintomas posterior a la erradicacién de H. pylori o en
pacientes H. pylori negativo. En 15 ECC se demostrd que la
terapia con IBP es mas efectiva que el placebo (persistencia
de sintomas en el 69.6% del grupo de IBP vs. 75.2% del
placebo) con un NNT de 10. No se ha documentado bene-
ficio al duplicar la dosis y se recomienda suspender el tra-
tamiento si no hay respuesta en ocho semanas'.

Se ha sugerido que estos farmacos son mas efectivos
en el SDE que en el de SDP, sin embargo dada la elevada
frecuencia de la sobreposicion se justifica el tratamiento.
Las guias proponen como primera linea a los IBP inde-
pendientemente del subgrupo de Roma IV (Fig. 1)3°.

Una alternativa al uso de IBP para reducir la produc-
cion del acido son los antagonistas H,RA. En dos ECC de
pacientes con dispepsia no hubo diferencia significativa
entre IBP y H,RA en la mejoria de los sintomas. El incon-
veniente es el desarrollo de taquifilaxia con los H,RA®.

Procinéticos

Son una clase heterogénea de farmacos con diferentes
mecanismos de accién que estimulan las contracciones del
musculo gastrico. El uso de procinéticos en DF se basa en la
presencia de un retraso en el VG en el 25-35% de los pacien-
tes, especialmente en SDP, si bien se ha informado una pre-
valencia similar en las alteraciones motoras gastricas en los
dos subtipos, asi como la sobreposicion de los grupos.

Existe un debate en la literatura en relacién con la aso-
ciacion entre el VG y los sintomas de tubo digestivo alto.

Una revisién de 34 estudios no demostrd una correla-
cion entre la aceleracion del VG y la mejoria de los sintomas.
Una posible explicaciéon es que la fisiopatologia de la DF es
heterogénea e involucra no solo el retardo en el VG, sino
también hipersensibilidad y alteracion en la AG. Un metaa-
nalisis reciente encontré que cuando se usan métodos 6p-
timos para medir el VG los procinéticos aceleran significati-
vamente el VG y producen mejoria en los sintomas®.

Un metaanalisis reciente de 29 EEC comparé los pro-
cinéticos con placebo. Se evaluaron seis procinéticos (ci-
saprida, acotiamida, itoprida, tegaserod, mosaprida y
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Figura 1. Algoritmo del tratamiento de la dispepsia funcional (adaptada de Wauters et al., 2021°).

ABT-299). Los autores encontraron que la mejoria de los
sintomas fue del 40% para el grupo con procinéticos y del
26.1% con placebo con un NNT de 7, con eficacia similar
en los dos subgrupos de DF. Cuando la cisaprida fue eli-
minada del analisis el efecto sobre la mejoria de los sin-
tomas globales persistié con un NNT de 12 7.

Estos datos permiten concluir que los procinéticos son
efectivos en el tratamiento de los diferentes subtipos de
DF, sin embargo la evidencia es de muy baja calidad.

Es recomendacién de expertos en pacientes con H.
pylori negativo o que no responden a IBP administrar pro-
cinéticos durante cuatro semanas®.

Las guias del Colegio Americano de Gastroenterologia
(ACG) recomiendan el tratamiento con antidepresivos tri-
ciclicos (ADT) en pacientes que no responden a IBP antes
que los procinéticos. Esto se debe a la poca disponibili-
dad de los diferentes procinéticos en muchos paises y a
los efectos adversos que limitan su uso®.

Relajantes del fundus gastrico

La alteracién en la AG es uno de los principales meca-
nismos fisiopatologicos en DF. Se han investigado algu-
nos farmacos que favorecen la AG.

La acotiamida es un farmaco inhibidor de la acetilco-
linesterasa que relaja el fundus gastrico y tiene accién

procinética. Un ECC evidencié mejoria sintomatica en el
grupo de acotiamida vs. placebo; no obstante, este farma-
co solo esta aprobado en Japdn y no se encuentra dispo-
nible en nuestro pais®.

La buspirona es un agonista de los receptores 1A de
serotonina, o 5-hidroxitriptamina, (5-HT1A) que aumenta
la AG. En un estudio cruzado redujo significativamente la
severidad de los sintomas de dispesia®. Este farmaco no
esta disponible en México.

Neuromoduladores

La terapia psicofarmacologica en DF puede mejorar la
hipersensibilidad visceral y el manejo de comorbilidades
frecuentes en estos pacientes, como ansiedad y depre-
sion. Se ha demostrado que la ansiedad incrementa hasta
ocho veces el riesgo de presentar DF.

Los neuromoduladores se evaluaron en una revision
sistematica y en un metaanadlisis, en los cuales se encon-
tré que son superiores al placebo. Se valoraron las dife-
rentes clases de agentes y el beneficio se evidencié con
los ADT (amitriptilina e imipramina), con NNT de 6. Los
antipsicoticos (sulpirida y levosulpirida) también fueron
efectivos en aliviar los sintomas, a diferencia de los inhi-
bidores de la recaptura de serotonina y norepinefrina,
que no tuvieron efectos significativos®. Con base en esta
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evidencia, se recomienda el uso de ADT para tratar pa-
cientes con DF que no responden a la erradicacion de H.
pyloriy al tratamiento con IBP? (Fig. 1).

En DF la pérdida de peso se considera un dato de
alarma, pero puede estar presente en mas del 40% de
pacientes referidos a un tercer nivel de atencién. En un
ECC de pacientes con pérdida de peso que recibieron
mirtazapina se demostré mejoria significativa en sacie-
dad temprana y tolerancia al alimento cuando se compa-
ré con placebo. En otro estudio en pacientes con pérdida
de peso y depresion, la mirtazapina también mostré be-
neficio. En resumen, dos estudios pequeios muestran la
eficacia de la mirtazapina en DF®,

Tratamiento psicoldgico

Un gran numero de estudios ha sugerido que la tera-
pia psicologica es efectiva en el sindrome de intestino
irritable.

En DF, la hipnoterapia reporté beneficio en un estudio
pequefo. También la terapia cognitiva conductual tuvo
efecto positivo a corto plazo en los sintomas de dispepsia.

Se realizd una revision de 12 ECC de diferentes inter-
venciones psicolégicas en pacientes con DF. Todos infor-
maron un beneficio estadisticamente significativo de las
terapias psicoldgicas sobre el grupo control que recibi6 el
tratamiento usual con un NNT de 3 3.

No obstante, la recomendacién de estas terapias esta
condicionada debido a la baja calidad de los datos, ade-
mas puede ser costosa y requiere tiempo y motivacion
del paciente.

Medicina alternativa o complementaria

La medicina alternativa, en especial la herbolaria, es
popular en los pacientes con trastornos funcionales di-
gestivos.

La mayoria de los compuestos herbolarios no tienen
evidencia cientifica de calidad para demostrar su eficacia.

Iberogast” (STW5) es una infusion herbal europea a
base de nueve hierbas. Un ECC demostré mejoria de los
sintomas de dispepsia. Este farmaco esta disponible en
México.

El rikkunshito es una preparacién herbal japonesa con
posible accion procinética. Se ha informado que logra
mejoria de los sintomas vs. placebo pero sin significancia
estadistica.

La medicina alternativa o complementaria puede ser
apropiada para pacientes interesados en explorar esas
terapias, pero hay evidencia insuficiente para determinar
su beneficio®.
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Conclusiones

El tratamiento de la dispepsia se basa en la erradicaciéon
de H. pylori, inhibidores de la bomba de protones y proci-
néticos. En pacientes con sintomas que persisten a pesar de
las terapias iniciales se puede indicar neuromoduladores.

Las opciones terapéuticas disponibles son de eficacia
limitada; por lo tanto, es necesario el desarrollo de nuevas
alternativas.

GASTROPARESIA

Introduccién

La GP es un trastorno crénico caracterizado por sinto-
mas epigastricos y retraso en el VG en ausencia de obs-
truccién mecénica'.

Los sintomas cardinales de GP son las nduseas y el
vémito. Otros sintomas pueden estar presentes e inclu-
yen saciedad precoz, distension, plenitud posprandial,
dolor abdominal y anorexia.

Es una complicacién de la diabetes mellitus, especial-
mente tipo | (GD), y puede ocurrir después de una cirugia
del tracto gastrointestinal superior (cirugia bariatrica, va-
gotomia). Otras causas incluyen enfermedades del tejido
conectivo (esclerodermia), pseudoobstruccién intestinal
crénica, trastornos neurolégicos (enfermedad de Parkin-
son), infecciones virales (citomegalovirus y Epstein-Barr) y
uso de algunos farmacos (anticolinérgicos y opioides). En
un gran subgrupo de pacientes no hay una causa identi-
ficable y se denomina gastroparesia idiopatica (Gl).

La GP tiene un impacto negativo en la calidad de vida
que se correlaciona con la severidad de los sintomas. Es
causa de un incremento en las hospitalizaciones y costos
muy altos en los sistemas de salud y se asocia a menudo con
comorbilidades psicolégicas como ansiedad y depresiéon'.

Diagnostico

Se debe excluir obstruccion mecanica con endoscopia
y en ciertos casos pueden indicarse estudios radiolégicos,
de preferencia la tomografia, para descartar obstruccién
del intestino delgado.

La presencia de alimento en la endoscopia no es un
marcador diagndstico confiable de GP.

El diagnéstico de GP se establece al documentar ob-
jetivamente el retraso en el VG.

La gammagrafia del VG para sélidos se considera el
estandar de oro para el diagnéstico. Se utiliza una dieta
estandar con tecnecio 99 y se define retraso en el VG
cuando hay retencién > 10% a las 4 h'.
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Gastroparesia
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Neuromoduladores

Antagonistas D2 | Mirtazapina |
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Estimulacion Inyeccion pilérica
eléctrica gastrica de botox

Miotomia Piloroplastia
endoscopica pilérica Gastrectomia parcial

Figura 2. Tratamiento farmacolégico y no farmacolégico de la gastroparesia (adaptada de Camilleri et al., 2022°).

Otros métodos para medir el VG son la prueba de
aliento y la cépsula inteligente.

Fisiopatologia

Los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en la GP
son multiples e incluyen neuropatia autondémica (vagal),
neuropatia intrinseca (nervios inhibitorios y excitatorios)
y disminucién en el nimero de las células intersticiales de
Cajal. Se han informado alteraciones en la AG, hipomoti-
lidad antral, disritmias gdstricas, descoordinaciéon antro-
duodenal y disfuncién pilérica'

Tratamiento

Dieta

Las modificaciones en la dieta pueden ayudar a mejo-
rar los sintomas. Se recomienda ingesta de particulas pe-
quenas, dieta fraccionada, baja en grasas y disminuir las
fibras no digeribles.

Tratamiento farmacolégico
Procinéticos

Los agentes procinéticos son importantes en el trata-
miento de la GP (Fig. 2).

Los dos farmacos con el mayor nimero de estudios
clinicos para GP son la metroclopramida y la domperidona.

La metoclopramida, antagonista de los receptores
centrales y periféricos de dopamina, tiene accion an-
tiemética a nivel central y accién procinética en la muscu-
latura gastrica. La eficacia de este farmaco se ha demos-
trado en multiples publicaciones. Es el Gnico procinético
aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) para
tratamiento de la GP.

La metoclopramida cruza la barrera hematoencefalica
y puede producir efectos en el sistema nervioso central
como agitacién, y somnolencia, insomnio y sintomas ex-
trapiramidales, que son reversibles, y discinesia tardia,
que es irreversible, por lo que se restringe su uso a menos
de 12 sem. Los grupos de alto riesgo para los efectos
adversos son: mujeres de edad avanzada, diabéticos, pa-
cientes con insuficiencia hepética o renal y enfermos con
farmacos antipsicoticos, lo cual reduce el umbral para
complicaciones neuroldgicas'™.

La domperidona es un antagonista dopaminérgico de
los receptores D2 que disminuye las nduseas y acelera el VG.

Hay muchos ensayos clinicos con domperidona. Se ha
estudiado en pacientes con Gl, GD o posquirdrgica y ha
mostrado una reduccidn en la frecuencia e intensidad de
los sintomas de GP. Se asocia con prolongacion del inter-
valo QT, lo que ha limitado su uso en algunos paises.

Otros agentes procinéticos como la itoprida, antago-
nista de D2 e inhibidor de colinesterasa, ha sido estudia-
da en GD. Un estudio pequefo, cruzado, controlado que
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evalud la eficacia de itoprida en 25 pacientes con GD y no
encontro efecto significativo'.

La prucaloprida es un agonista altamente selectivo de
los receptores 5 HT4, sin efecto en los canales hERG. Tiene
un alto perfil de seguridad cardiaca.

Se realizd un ECC cruzado en pacientes con GP (pre-
dominantemente GI) en el que se evalud la severidad de
los sintomas y el VG. Después de cuatro semanas de tra-
tamiento, la prucaloprida mejoré significativamente los
sintomas, el VG y la calidad de vida™.

El velusetrag otro agonista de 5-HT4 de serotonina. Un
ECC (fase Il) multicéntrico en pacientes con GD o Gl en-
contrd disminucion en el tiempo de VG vs. placebo, simi-
lar entre los tipos de GP, con buena tolerancia al farmaco.
No esta disponible comercialmente™.

Otra clase de agentes son los agonistas de motilina
(eritromicina y azitromicina). La eritromicina, antibiético
macrolido, aumenta la motilidad gastrica y se ha utilizado
en el tratamiento de GP. Estos medicamentos son usados
por via intravenosa en casos agudos y por via oral por
corto tiempo (1-4 sem) por el riesgo de desarrollo de re-
sistencia antimicrobiana y taquifilaxia a motilides.

Basado en metaanalisis y revisién sistematica de 33
estudios, el uso de macrélidos no se asocié con el riesgo
de arritmias o mortalidad cardiovascular.

La relamorelina es un procinético agonista selectivo de
receptores de grelina. Un ECC de pacientes con GD infor-
mé un aumento significativo del VG y mejoria de los sin-
tomas. Los autores concluyen que este farmaco es efectivo
en pacientes con GD y es seguro y bien tolerado™.

En una revision sistematica de 14 estudios que evalua-
ron el efecto de los procinéticos en el VG y los sintomas
de tubo digestivo alto e incluyeron solo estudios con una
metodologia éptima para a medir el VG, los resultados
mostraron que los procinéticos particularmente agonis-
tas de los receptores 5-HT4 (cisaprida), agonistas de re-
ceptores de grelina (relamorelina) y antagonistas de re-
ceptores D2 (metoclopramida y domperidona) mejoran
significativamente el VG y los sintomas®.

Antieméticos

Los antieméticos son farmacos muy utilizados para el
tratamiento de nduseas y vomito, los agentes comun-
mente prescritos incluyen fenotiazinas (p. ej., proclorpe-
razina) y antihistaminicos (p. ej., difenhidramina y dimen-
hidranato). Los datos de estos farmacos en GP son muy
limitados. No mejoran el VG.

Otros antieméticos son los antagonistas de receptores
5-HT3 de serotonina tales como ondansetrén y granise-
tron, muy efectivos para el manejo de nduseas y vomito
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inducidos por la quimioterapia y posquirdrgicos, pero no
hay estudios controlados de su uso en GP. Un estudio
abierto sugiere la eficacia del granisetrén en parches en
el control de las nduseas y el vomito en GP™.

El aprepitant es un antagonista de los receptores de
neurocinina 1, aprobado para emesis por quimioterapia.
En un ECC se informd una reduccién en la severidad de
los sintomas en algunos pacientes con GP o padecimien-
tos relacionados'®.

Neuromoduladores

Los ADT se han usado en vémito crénico y sindrome
de vomito ciclico. En GP el neuromodulador estudiado
con el mayor nivel de evidencia es la nortriptilina en Gl.
En un ECC la nortriptilina no fue mejor que el placebo en
aliviar los sintomas globales de GP, pero logré alguna me-
joria en dolor abdominal.

La mirtazapina, un antidepresivo tetraciclico, ha mos-
trado disminuir el vomito postoperatorio. Un estudio
prospectivo abierto con mirtazapina en GP refractaria de-
mostré una mejoria en sintomas de nauseas, vomitos y
pérdida de apetito'.

No hay estudios con bloqueadores de recaptura de
noradrenalina o serotonina en GP. Se requieren mas estu-
dios para valorar la eficacia de otros neuromoduladores.

Tratamiento no farmacolégico

El tratamiento no farmacoldgico es recomendado
para casos muy severos de GP, donde la terapia farmaco-
I6gica no ha sido efectiva (Fig. 2).

El estimulador gastrico eléctrico (EGE) es una opcién
terapéutica para sintomas intratables y se considera una
alternativa en casos refractarios.

Estudios no controlados han informado la eficacia del
EGE en pacientes con GP en mejoria de los sintomas y la
calidad de vida. Estos resultados no se han corroborado
en ECC, limitando su uso'. La mayoria de los ensayos no
han encontrado aceleracion del VG. Este dispositivo ha
sido aprobado por la FDA por uso humanitario.

Intervenciones piléricas

Inyeccidn de toxina botulinica

Algunos pacientes con GP tienen piloroespasmo, las
intervenciones piléricas se basan en la hipotesis que la
disminucién en la resistencia en el piloro podria mejorar
el VG.



Estudios abiertos de seguimiento a corto plazo (< 6
meses) informaron la eficacia de la inyeccién intrapilérica
de toxina botulinica (bo6tox) (potente inhibidor neuro-
muscular) en mejoria de sintomas y el VG en pacientes
con GP. Sin embargo, dos ECC no demostraron la eficacia
informada en los estudios observacionales''.

Un estudio reciente multicéntrico francés documento
la eficacia de la inyeccion de toxina para aliviar el vémito
cuando los pacientes fueron seleccionados con base en
las medidas de la distensibilidad pilérica con sonda de
imagen endoluminal funcional (EndoFLIP).

Basado en los ECC, la inyeccion intrapilérica de botox
no se recomienda para pacientes con GP.

Pilorotomia endoscopica

La eficacia de la pilorotomia endoscépica (G-POEM),
segun estudios abiertos, sugiere el beneficio en térmi-
nos de mejoria sintomdtica y mejoria del VG. La mayoria
de los estudios fueron a 3-6 meses de seguimiento, un
estudio a 12 meses mostré mejoria en el 56% de los
pacientes™.

El control de los sintomas fue comparable a la mioto-
mia quirdrgica pero con menos complicaciones postope-
ratorias y menor tiempo de hospitalizacion.

En un estudio controlado con procedimiento ficticio la
G-POEM mostré beneficio en aliviar los sintomas y mejo-
rar el VG en seguimiento a seis meses®.

En publicaciones recientes se ha informado que la va-
loracion de la fisiologia pildrica con EndoFLIP podria me-
jorar la seleccion de los pacientes para bétox o miotomia
endoscépica, pero se requieren mas estudios.

La piloroplastia quirdrgica y la gastrectomia parcial se
realizan muy rara vez, solo en pacientes refractarios muy
bien seleccionados. Hay muy pocos estudios y con un
nuimero limitado de pacientes.

Conclusiones

El tratamiento de la GP se basa principalmente en las
modificaciones en la dieta, el uso de los procinéticos y
antieméticos, en casos necesarios apoyo nutricional y en

Actualidades en el tratamiento médico de la dispepsia y la gastroparesia

los pacientes con sintomas refractarios se podria realizar
terapia no farmacolégica.
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CAPITULO

La dieta en la dispepsia/gastroparesia

Maria Fernanda Garcia Cedillo, Victoria Ornelas Arroyo y Claudia Daniela Lépez Lopez

INTRODUCCION

La modulacién de la dieta y los cambios en el estilo de
vida juega un papel importante en el tratamiento de los
sintomas de la dispepsia (DP) y gastroparesia (GP), por lo
que puede representar el tratamiento de primera linea
junto con intervenciones farmacolégicas'.

DISPEPSIA

La fisiopatologia de la DP es multifactorial, sin embar-
go la mayoria de los pacientes informan que sus sintomas
ocurren o se exacerban después de la ingestidon de ali-
mentos, por lo que las recomendaciones dietéticas cobran
gran relevancia en este grupo de pacientes. Se ha demos-
trado un posible papel de los factores dietéticos como la
ingesta caldrica, el volumen de los alimentos, la frecuencia
de comidas y los componentes especificos de los alimen-
tos (es decir, nutrientes) en la apariciéon de sintomas, sin
embargo, todavia no esta clara la asociacién entre el con-
sumo de nutrientes (lipidos, proteinas, hidratos de carbo-
no, fibra, etc.) y la gravedad general de los sintomas?3.

Ingesta calorica

La acomodacién del estémago, el retraso en el vacia-
miento gastrico y la hipersensibilidad gastrica son dos de
los principales mecanismos implicados en la patogenia
de la DP, varios estudios han investigaron el papel poten-
cial de la ingesta caldrica y la ingesta de alimentos en el
desarrollo de los sintomas en este grupo de pacientes. En
un estudio realizado por Tack et al. observaron que los
pacientes con DP obtuvieron puntajes mas altos de sacie-
dad temprana en comparacion con los controles con can-
tidades caldricas significativamente menores. Por otro
lado, Boeckxstaens et al. observaron que la capacidad en
volumen de alimentos era mucho menor en los pacientes

con DP en comparacién con los controles. Por lo tanto, el
consumo de comidas pequefas y frecuentes puede ser
un consejo nutricional para reducir los sintomas de la DP'.

Composiciéon de nutrientes y sintomas
en la dispepsia

En los Ultimos anos esta creciendo el interés por la co-
rrelacion entre las propiedades fisicoquimicas de los macro-
nutrientes y los sintomas dispépticos. En efecto, el consumo
de alimentos puede influir en las funciones gastrointestina-
les mediante estimulacién mecénica o quimica'.

Mas alla del efecto de la ingesta caldrica y de la canti-
dad de comida, no se debe subestimar la composicion de
alimentos. En una revision sistematica en la que se eva-
luaron 16 estudios se encontré que la grasa dietética, el
trigo (gluten), los FODMAP (oligosacaridos, disacaridos,
monosacaridos y polioles fermentables) y la cafeina estu-
vieron implicados en la aparicion de sintomas de los pa-
cientes con DP2

Grasa

En condiciones normales, una comida rica en grasas
estd asociada a una disminucién de la velocidad de vacia-
do gastrico. En una revisién sistematica de Duncanson et
al., estos demostraron que el consumo de una dieta alta en
grasas puede inducir sintomas como: nduseas, dolor epi-
gastrico y sensacion de saciedad posprandial. Los principa-
les mecanismos por los que los alimentos grasos podrian
exacerbar los sintomas de la DP estan relacionados con el
retraso del vaciado gastrico y la hipersensibilidad géstrica.
Se sabe que una infusién intraduodenal de lipidos puede
aumentar la sensibilidad del estémago proximal a la dis-
tension provocando sintomas dispépticos y esto debido a
un efecto especifico de la grasa sobre la liberacion de co-
lecistocinina (CCK)'2.
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Proteinas/gluten

Hasta el momento no hay ningun estudio que de-
muestre la relaciéon entre los sintomas y la ingesta de
proteinas, sin embargo algunos pacientes con DP siguen
una dieta restrictiva debido a la experiencia personal en
cuanto a la mejoria de sintomas.

Recientemente, en un estudio de una cohorte italia-
nay australiana con pacientes con sensibilidad al gluten
no celiaco donde evaluaban sintomas dispépticos (nau-
seas y/o dolor epigastrico), aproximadamente el 50%
(cohorte italiana) y el 31.3% (cohorte australiana) repor-
taron nduseas o dolor epigastrico con el consumo de
gluten en comparacién con los controles. Sin embargo
tenemos que tomar en cuenta que una dieta libre de
gluten prolongada puede provocar deficiencias de vita-
mina D, B12, hierro, zinc o magnesio, de igual manera
tomar en cuenta que las dietas restrictivas pueden au-
mentar la hipervigilancia y la ansiedad contribuyendo a
la aparicion de sintomas y la disminucién de la calidad
de vida*.

Por lo que segun las revisiones actuales de expertos,
la dieta libre de gluten no puede ser recomendada para
su aplicacion practica en pacientes con DP.

FODMAP

En resientes publicaciones han investigado la eficacia
terapéutica de la restriccién de los FODMAP en los pa-
cientes con DP, en un estudio se observo un efecto bené-
fico en comparacion con asesoria dietética tradicional en
una cohorte de 59 pacientes con DP, sin embargo, el 81%
de los sujetos tenia sindrome de intestino irritable, por lo
que la sobreposicion de sintomas podria confundir el im-
pacto que llegan a tener estas dietas®.

Goyal et al. compararon el efecto de una dieta baja
en FODMAP durante cuatro semanas con la asesoria
dietética tradicional en un grupo de 105 pacientes con
DP. Observaron mejoria en los sintomas en un 67% des-
pués de una dieta baja en FODMAP en comparacién
con un 57% que tenian una asesoria dietética tradicio-
nal; sin embargo en el estudio no encontraron diferen-
cias significativas entre las dietas. Ademas, se evalué el
beneficio durante 12 semanas y estuvo presente en el
46% de los sujetos con la dieta baja en FODMAP vs. el
41% de los sujetos que tenfan asesoria dietética tradi-
cional®.

Es importante sefal que hasta el momento una dieta
baja en FODMAP no se asocia con una mejoria de sinto-
mas al compararla con consejos o asesorias nutricionales
tradicionales.
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Dieta de eliminacion de seis alimentos

La dieta de eliminacién de seis alimentos (huevo, pro-
teina de leche de vaca, semillas, oleaginosas, soya y ma-
riscos) ha mostrado resultados prometedores, que corre-
lacionan con alteraciones en la integridad de la mucosa
duodenal. Hay evidencia emergente del papel de las pro-
teinas como desencadenantes de los sintomas en la DP.
Un estudio demostré la relacion entre las alergias alimen-
tarias y la DP, de igual manera se demostré mas titulos de
anticuerpos en sujetos con DP que consumian huevo y
soya en comparaciéon con controles. Por esta razén, la
identificacion y eliminacién de los antigenos proteicos
alimentarios especificos que causan las reacciones de la
mucosa puede ofrecer una opcion de tratamiento poten-
cialmente atractiva para la DP al prevenir la activacion
inmunitaria y la alteracion de la mucosa, sin embargo
hasta el momento la evidencia es limitada®.

Habitos dietéticos

Tanto en la DP como en la GP, los pacientes no son
capaces de tolerar grandes cantidades de alimentos y, por
tanto, tienden a disminuir el nimero de comidas y calo-
rias y aumentar el nimero de meriendas, con riesgo de
déficit caldrico, vitaminico y mineral®.

Los estudios disponibles muestran que hasta el 80%
de los pacientes con DP informan que evitan alimentos,
pero los hallazgos sobre la ingesta alterada de macronu-
trientes son inconsistentes con los informes de ingesta
mas baja de lipidos, fibras o carbohidratos. La hipervigi-
lancia de sintomas desencadenados por la ingesta de ali-
mentos podria aumentar el riesgo de desarrollar un tras-
torno por evitacion/restriccion de la ingesta de alimentos
(ARFID, por sus siglas en ingles) que puede complicar aun
mas sus sintomas gastrointestinales. En un estudio en el
que los pacientes con DP y GP completaron encuestas de
autoinforme, el 40% cumplian criterios de riesgo para de-
sarrollar ARFID, lo que indica la necesidad de considerar
la presencia de ARFID en el manejo dietético de pacientes
con GP y probablemente también DP, aunque se requie-
ren estudios adicionales®.

GASTROPARESIA

Los sintomas que presentan los pacientes con GP sue-
len llevar a la limitacién en la ingesta de alimentos, lo que
incrementa el riesgo de presentar malnutricion. Esto vuel-
ve indispensable una evaluacién del estado nutricional
extensiva y cambios en los patrones de alimentacién en los
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Tabla 1. Alimentos que influyen en la sintomatologia de los pacientes con gastroparesia

Alimentos que exacerban los sintomas

Alimentos bien tolerados

Alimentos con alto contenido de lipidos, como pollo frito

Carnes y pescados sin piel como salmén, pollo o pavo

Granos enteros, frutos secos, semillas

Alimentos libres de gluten como el arroz, tortillas, avena

Refrescos, agua mineral

Bebidas como té, Ginger ale, licuados

Frutas y verduras con cascara o fibrosos como cebolla, brécoli,
pimiento

Frutas y verduras sin cascara o pulpa como puré de papa, compota de
manzana, platano, sandia

Leguminosas como frijol, garbanzo, lentejas

Tofu

Alimentos acidos o picantes como limén, naranja, jitomate, chile

Huevo revuelto

que se priorice alcanzar las metas caldricas y de micronu-
trientes, ademas de ayudar a disminuir las molestias oca-
sionadas por la enfermedad. Otros cambios en el estilo de
vida también son beneficiosos, como el permanecer de pie
o realizar una caminata ligera después de cada comida.

Dieta oral

Los cambios en la frecuencia y composicién de las
comidas son la piedra angular del tratamiento de la GP, se
recomienda que se realicen de 6 a 10 comidas pequefas
al dia, favoreciendo alimentos facilmente masticables y
que se puedan aplastar con el tenedor con una consisten-
cia de papilla, ya que esto mejora el vaciamiento gastrico,
lo que ayuda con la sintomatologia, ademas de que estos
cambios pueden mejorar la glucemia posprandial en los
pacientes con GP diabética que utilizan insulina®’.

Las dietas sélidas altas en grasas se han asociado a un
empeoramiento de sintomas como dolor abdominal, sa-
ciedad temprana, distensién y nauseas, por lo que se re-
comienda una dieta baja en grasas y evitar alimentos que
puedan ser irritantes generalmente como aquellos acidos
o picantes. Los pacientes suelen preferir comidas con sa-
bores suaves y alimentos «almidonados» como el arroz
(Tabla 1).

Siempre se deben tomar en cuenta la experiencia y
preferencias de cada paciente antes de hacer modifica-
ciones en la dieta®.

Un control glucémico estricto mejora los sintomas en
pacientes con GP diabética; sin embargo no hay eviden-
cia de que restringir los carbohidratos simples en pacien-
tes no diabéticos ayude, ya que el vaciamiento gastrico
depende mas de la densidad energética de los alimentos
que del tipo de macronutriente®.

Aunque una dieta baja en fibra puede ser beneficiosa
para algunos pacientes al ayudar con la distensién

abdominal y flatulencias, debe tomarse en cuenta que
puede tener efectos negativos en la salud como estrefi-
miento, que suele presentarse en pacientes con GP severa.
La decision de disminuir el consumo de fibra debe ser in-
dividualizado de acuerdo con la respuesta del paciente®™.

Los liquidos suelen ser mejor tolerados por los pacien-
tes que los soélidos, por lo que se pueden utilizar suple-
mentos, sopas o licuados para incrementar la ingesta ca-
l6rica y los requerimientos de micronutrientes. Es
recomendable que sean altos en proteinas y deben to-
marse en pequeios tragos para evitar malestar®.

Nutricién enteral

En algunas ocasiones los pacientes contindan con
pérdida peso de manera no intencionada al no alcanzar
los requerimientos caléricos minimos, por lo que es ne-
cesario sugerir otras alternativas como alimentacién en-
teral a través de una sonda nasoduodenal o nasoyeyunal.
La alimentacidn oral puede continuar después de un pe-
riodo de descaso gastrico y se puede suspender el uso
de la sonda tras la ganancia de peso si la via oral es bien
tolerada™.

La formula debe ser alta en calorias, las mezclas de
papillas y liquidos representan una opcién menos cara,
bien tolerada y preferida por los pacientes al percibirla
como «natural». Se pueden utilizar férmulas poliméricas
donde los macronutrientes se encuentran intactos. La nu-
tricion enteral puede ser modificada en los pacientes dia-
béticos, pero no se ha asociado a mejores resultados en
la poblacién general®™.

La nutricion parenteral solo se recomienda por perio-
dos cortos de tiempo en pacientes hospitalizados debido
a los riesgos que conlleva y en caso de ser necesaria se
debe priorizar el regresar a una dieta oral o enteral lo mas
rapido posible.
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CONCLUSIONES

La dieta juega un papel relevante debido a la asocia-

cién con sintomas, pero su efectividad terapéutica auln
sigue siendo limitada.

Es importante dar informacién clara respecto al mane-

jo dietético, tratar de promover una alimentacion equili-
brada, variada e inocua, evitando conductas restrictivas
que dificulten el control de sintomas y disminuyan la ca-
lidad de vida de los pacientes.
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CAPITULO

Gas intestinal, scomo y por qué afecta¢

Andrea Martinez Luna y Enrique Coss-Adame

INTRODUCCION

La percepcién de un exceso de gas en el tracto gas-
trointestinal es un fenémeno que puede afectar a personas
de todas las edades y géneros. Suele resultar en una causa
de incomodidad y verglienza, que repercute negativamen-
te en la calidad de vida. Ademas, las manifestaciones del
aumento en la produccién o alteracién en los mecanismos
de eliminacién del gas pueden ser sintoma de condiciones
gastrointestinales subyacentes, como la enfermedad infla-
matoria intestinal o el sindrome del intestino irritable.

En este capitulo se abordard el tema del gas intestinal,
su fisiologia y el impacto en la salud gastrointestinal. Se
discutiran los sintomas del exceso de gas en el intestino
y recomendaciones para tratar la flatulencia y distension
abdominal. Ademas, se describiran los métodos diagnés-
ticos utilizados para evaluar la cantidad y la distribucion
de gas intestinal.

La composicion del gas intestinal fue estudiada inicial-
mente por Levitt' mediante una técnica de lavado con
argon, en la que se introdujo este gas en la parte superior
del intestino delgado, desplazando asi el contenido de
gas intestinal hacia el recto, que posteriormente fue reco-
lectado y analizado. Identificaron asi cinco gases principa-
les en la luz intestinal: nitrégeno (N,), oxigeno (O,), hidro-
geno (H,), metano (CH,) y diéxido de carbono (CO,). Los
dos primeros provienen principalmente del aire atmosfé-
rico y los tres ultimos son producto del metabolismo.

MECANISMOS DE PRODUCCION
Y ELIMINACION

La produccion de gas intestinal se ve afectada en di-
ferente proporcién por distintos mecanismos, de acuerdo
con su localizacion en el tubo digestivo. El promedio de
volumen de gas producido en sujetos sanos es de 705 ml
al dia, sin importar el sexo?. Se producen cerca de 34
ml/h, con aumento de la produccién posprandial y

disminucién durante los periodos de sueno. Existen dos
vias principales: a) y b) que contribuyen con la cantidad y
composicion del gas intestinal: a) el aire deglutido y b)
fermentacién de compuestos no absorbidos por parte de
la microbiota, y produccién secundaria a reacciones qui-
micas normales. En contraparte, la eliminacién de gas se
puede dar de forma ascendente por medio de los eructos,
y por consumo metabdlico y por via descendente por
medio de las flatulencias. Sin embargo la principal via de
eliminacién del gas contenido en el tracto gastrointesti-
nal es por de la difusion de dicho gas libremente desde
la luz intestinal al torrente circulatorio

El aire deglutido es una parte normal del proceso de
alimentacién, una persona sana ingiere entre 50 y 1,300
ml de gas en una sola comida3®. Aunque en condiciones
normales no causa mayor problema, en algunos casos la
aerofagia puede ocasionar sintomas molestos para los
pacientes, entre los que destacan la flatulencia, los eruc-
tos y distensién abdominal. Algunas de las condiciones
que aumentan la cantidad de aire deglutido son: hablar
durante las comidas, comer con mayor rapidez, fumar y
mascar chicle, entre otros.

El metabolismo anaerobio del colon lleva a cabo la
fermentacion de sustratos alimentarios, que resulta en la
produccién de los principales gases intestinales. Aunque
la microbiota esta constantemente expuesta a los facto-
res que la modifican, presenta mecanismos de resiliencia
y es resistente al cambio; una microbiota disbidtica pue-
de ser la etiologia de diferentes enfermedades”.

La difusion de gases en el tracto gastrointestinal se ve
afectada por varios factores, como la capacidad de difu-
sion, la diferencia de presion parcial entre la luz intestinal
y la sangre, y la exposicion del gas a la superficie mucosa.
Sila concentracion de gas en el intestino es mayor que en
el capilar, entonces el gas puede difundir facilmente para
su transporte, seguido de su eliminacion a nivel alvéolos,
siendo exhalado durante el ciclo respiratorio o por medio
del consumo metabélico. Cuando la presion parcial de
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Tabla 1. Principales géneros bacterianos que intervienen en la produccion y consumo de los gases presentes en el colon

Anaerostipes caccae, Clostridium spp., Eubacterium rectale,
Enterococcus vy Victivallis vadensis

Gas Tipos de bacterias asociadas a su produccion Tipos de bacterias asociadas a su uso consumo
H, Bacteroides Metandgenos

Ruminococcus Bacterias reductoras de sulfato

Roseburia Acetogenos reductores

2
y-Proteobacteria

CO, Firmicutes Metanégenos
Bacteroides Acetbgenos
H,S Desulfovibrio

CH, Metanogenos (Methanobrevibacter smithii)

H,: hidrégeno; CH,: metano; CO,: diéxido de carbono; H,S: sulfuro de hidrégeno.

cada gas es menor en el tubo digestivo, los gases tienden
a difundir desde la sangre hacia la luz intestinal®. La capa-
cidad de difusion de los gases en el tracto gastrointestinal
también puede verse afectada por otros factores como la
motilidad intestinal y la presencia de obstruccion o infla-
macién. La primera promueve su mezcla con otros gases
y la exposicion a la superficie mucosa, lo que incrementa
su absorcién; los dos ultimos pueden disminuir la absor-
cion de gases debido a la disminucién del area de super-
ficie mucosa disponible para la difusion.

Gas estomacal

La deglucion de aire es la principal fuente de gas en
el estémago. En consecuencia, su composicién esta de-
terminada por la composicion del gas atmosférico, sien-
do asi el O, y N, los gases principales. El O, se reduce
gradualmente, pero el N, permanece estable en todo el
tracto digestivo®. El gas contenido en el estémago es de
10 a 20 ml en promedio® y puede seguir tres posibles
caminos: el primero se refiere a la eliminacién ascenden-
te a por los eructos, el segundo se trata de la absorcion
en la mucosa gastrica y por ultimo la via descendente
con su paso al duodeno.

Intestino delgado

El contenido de gas en intestino delgado es de 10 a 20
ml en promedio; la produccién de gas de la microbiota del
intestino delgado se considera no significativa en condi-
ciones normales®. El O, es el gas con menor presencia en
el intestino delgado debido a que se consume en el pro-
ceso de la digestion y la absorcion de nutrientes. EI N, es
el gas mas abundante, tiene poca capacidad de difusion a
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través de la mucosa, por lo que su concentracion intralu-
minal es consecuencia de la cantidad de aire ingeridoS; es
seguido del H, y CO, que es liberado por interaccion entre
bicarbonato y acido en el intestino proximal, asi como por
la digestion de acidos grasos y aminoécidos®~.

Colon

En el colon se encuentra la mayor proporcion de gas
secundaria al transporte de los segmentos proximales del
tracto digestivo y a la fermentacion, por parte de la mi-
crobiota, de sustratos alimentarios que no fueron absor-
bidos en segmentos proximales. Asciende a volumenes
de 50 a 100 ml en promedio®. Por medio del metabolismo
anaerobio los oligosacéridos y polisacaridos se descom-
ponen en monosacdridos y disacaridos, que son transfor-
mados en acido lactico, acidos grasos de cadena corta y
gases como H,, CH, y CO,’.

Los microorganismos responsables de la produccion
de gas intestinal varian de persona a persona con base en
la dieta, factores genéticos y factores ambientales. Las
dietas ricas en fibra aumentan la diversidad de la micro-
biota, mientras que las dietas pobres en residuos fermen-
tables tienen el efecto contrario. Se han identificado en
promedio 160 especies por persona®, pero los principales
microorganismos productores de gas intestinal son Bac-
teroides, Ruminococcus, Roseburia, Clostridium, Eubacte-
rium, Desulfovibrio y Methanobrevibacterse®.

Los productos del metabolismo de algunos microor-
ganismos sirven como sustrato y/o productos interme-
dios del metabolismo de otros, creando asi un microam-
biente con cierto grado de autorregulacién (Tabla 1). El H,
es el principal gas producido por fermentacién bacteria-
na. Ademas, es esta su Unica via de produccién en el
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tracto digestivo, por lo que las pruebas de aliento son
utiles como marcador de esta®.

Existen tres tipos de microorganismos que utilizan el H,
como fuente de energia: a) acetbgenos, b) microorganis-
mos reductores de sulfato y ¢) metandgenos. Los acetdge-
nos convierten el H, y CO, en &cidos grasos de cadena
corta, mientras que los microorganismos reductores de
sulfato reducen el sulfato a sulfuro utilizando H,. Por ulti-
mo, los metandgenos utilizan el H, para reducir el CO, a
CH,. Sin embargo, solo alrededor del 40-60% de los adultos
tienen cantidad suficiente de metandgenos en su intestino
para producir cantidades detectables de CH, en aliento.

La mayor parte del CO, pasa por medio de los entero-
citos a la circulacion y es eliminado por la respiracion. Los
altos niveles de CH, se han relacionado con la disminu-
cién de la motilidad intestinal y estan asociados con el
estrefimiento, especialmente en pacientes con sindrome
de intestino irritable (Sll) con estrefiimiento. Ademas de
los gases principales, se encuentran algunos gases traza:
el sulfuro de hidrégeno (H,S) y otros gases que contienen
azufre tienen un papel en la regulacién del movimiento y
secreciones intestinales. En cuanto al H,S, altas concen-
traciones se han asociado a alteraciones en el metabolis-
mo y crecimiento celular, con asociacién a Sll. Por otro
lado, amoniaco (NH3) y monoxido de carbono (CO) parti-
cipan en la sintesis de urea®.

El gas presente en el colon comparte los mismos me-
canismos de eliminacidon que en segmentos proximales,
anadiendo la eliminacién por flatulencias: una persona
sana pasa de 400 a 2,000 ml de gas al dia". La produc-
cién basal de gas durante el ayuno depende del conteni-
do del colon, que deriva de la dieta de los dias previos. El
volumen de gas producido depende de la cantidad de
residuos fermentables no absorbidos presentes en la die-
ta®. El colon también puede absorber gas y, si el volumen
de gas dentro del colon es bajo, puede absorber hasta el
90% de su volumen; sin embargo, si el volumen de gas es
mas alto, esta proporcién puede bajar al 20%’.

SINTOMAS DEL EXCESO DE GAS

Se ha estudiado que en condiciones normales, el volu-
men del gas en el intestino es de 100 ml’, sin variaciones
importantes por las actividades o condiciones especificas
de cada paciente. El incremento de gas intestinal por con-
diciones particulares puede ocasionar sintomas gastroin-
testinales distintos dependiendo de respuestas individua-
les sobre el mecanismo de eliminacién predominante.

Un estudio en el que se infundié una mezcla de gases
en el estdbmago a distintas velocidades y volumenes de-
mostré que existen dos tipos diferentes de respuesta a la

infusiéon de gas: mientras que la mayoria de los sujetos
vaciaban el gas gastrico a los segmentos distales del in-
testino y evacuaban el gas a través del recto muy rapido
practicamente sin eructos, una pequefia proporciéon de
sujetos producia eructos frecuentes en respuesta a la in-
fusién de gas y tuvo una menor evacuacion de gas rectal®.
Una falla en estos mecanismos compensatorios puede
provocar dolor y distensién abdominal. Los pacientes con
dispepsia funcional tienen una respuesta de hipersensibi-
lidad, con aumento de la percepcién epigastrica y retraso
en la evacuacion de gas®.

Flatulencia

La liberacion de gas es un fenédmeno normal debido
al peristaltismo intestinal®. Dentro de las principales mo-
lestias de los pacientes referente a las flatulencias en-
contramos la percepcién del paso excesivo de gas y el
mal olor que los acompana. Se ha identificado que nin-
guno de los gases principales tiene aroma; el olor desa-
gradable se debe a gases presentes en cantidades mini-
mas, como el H,S, escatol, indoles y 4cidos grasos de
cadena corta®. Por otra parte, es importante distinguir
entre las personas que genuinamente tienen mayor pro-
duccién de gas de aquellos que tienen mayor sensibili-
dad de una expulsién normal. La frecuencia normal de
flatulencias en personas sanas es de 10 a 20 veces al dia;
sin correlacion con edad o sexo''. Las flatulencias exce-
sivas son uno de los sintomas de consumir una dieta rica
en carbohidratos no digeribles, pero altamente fermen-
tables®. El aumento de las flatulencias con diarrea es en
ocasiones indicio de trastornos de malabsorcion, en
afecciones como la enfermedad celiaca, insuficiencia
pancreatica y proliferacién bacteriana en el intestino
delgado™.

Distension abdominal

Como sintoma aislado, la distension abdominal no
suele ser causada por una enfermedad estructural grave.
La distension abdominal funcional puede ser causada por
una mayor sensibilidad a aumentos menores en los gases
intestinales o alteracién del transito intestinal, aunque el
volumen total y la composicién de gases intestinales se
encuentre dentro de los limites normales'?. Por ejemplo,
la administracion de lactulosa (un disacarido no digeri-
ble) se ha asociado con la produccién de gas en el colon
y distensién abdominal en individuos sanos y pacientes
con SlI, pero solo los pacientes con Sl experimentan sin-
tomas como dolor y distensién. La tolerabilidad al gas se
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Figura 1. Sistemas cerrados de medicién de gases. A: sistema de cdmara de calorimetria. B: representacion de una prueba de aliento (adaptada de Kalantar-Zadeh

et al., 2019%°).

ve favorecida por estados en los que el intestino se en-
cuentre relajado, misma razén por la que es mejor tolera-
do en el colon que en el intestino delgado.

Otras investigaciones recientes'® han demostrado que
la principal causa de distensién abdominal en pacientes
con trastornos funcionales digestivos no esta relacionada
con la produccién y manejo del gas intestinal, sino con la
alteracion en el funcionamiento de la musculatura dia-
fragmatica y de la pared abdominal.
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METODOS DE MEDICION DE GAS

Existen métodos de medicién indirecta y directa de
los gases intestinales®. Para el primer caso, es necesario
mantener el cuerpo humano en un ambiente cerrado que
permita medir la cantidad y composicion del gas en las
exhalaciones y en las evacuaciones anales; un ejemplo
clasico es la prueba de aliento. La colorimetria corporal y
técnicas de imagen son otras técnicas indirectas, que
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Tabla 2. Uso de medidas farmacoldgicas y no farmacoldgicas en el tratamiento de pacientes con sintomas relacionados

con la produccion de gas intestinal

Intervencion Beneficio

Intervenciones no farmacoldgicas

Dieta Alimentos que aportan una menor cantidad de sustrato para las bacterias colonicas disminuyen la produccién de gas y
por tanto, reducen los sintomas. En pacientes con intolerancia o maldigestion, se debe modular los alimentos asociados
Biorretroalimentacion | Ayuda a mejorar la evacuacion de gases y heces, con lo que mejora los sintomas asociados, principalmente la plenitud.

Ademas, la distensién abdominal objetiva mejora con ejercicios enfocados en la actividad diafragmatica y de la pared
abdominal

Actividad fisica La actividad fisica ligera y mantener una postura erguida favorece la eliminacién de gas intestinal, con lo que mejora la

plenitud

Intervenciones farmacoldgicas

Antibiéticos Modificacion en la microbiota, con reduccion de gas intestinal. Se ha observado mayor beneficio con el uso de
rifaximina, en comparacién con otros antibiéticos

Probiéticos Pueden modificar la composicion de la microbiota y favorecer la mejoria sintomatica para plenitud y distension por
medio de distintos mecanismos, que incluyen mejoria de la funcién de la lactasa. Existe controversia entre las familias
bacterianas que presentan mayor beneficio

Simeticona Sus propiedades antiespumantes eliminan las burbujas que pueden atrapar gas, mejorando asi la distension y
flatulencia. No altera las secreciones gastrointestinales ni la absorcién de nutrientes

Piridostigmina Mejora la plenitud, pero tiene poco efecto sobre el contenido de gas intestinal

Neostigmina Util en el tratamiento de dolor abdominal y distensién por su efecto sobre la motilidad géstrica e intestinal

Carbon activado

Previene el incremento en las flatulencias y en la concentracion de hidrégeno exhalado posterior a la ingesta de
alimentos que favorecen la produccién de gas

B-galactosidasa

En su forma liquida, favorece la digestién de oligosacaridos no digeribles

tienen la ventaja de ser no invasivas®. Otros sistemas ce-
rrados solo se utilizan con fines de investigacion.

La colorimetria corporal se basa en la deteccién de
los compuestos volatiles producidos por la fermenta-
cion y absorcién de los alimentos por medio de un cam-
bio en la concentracién de CO, en la camara cerrada. Se
utiliza principalmente para evaluar el rendimiento fisico
y, en menor medida, la ingesta dietética, el Sll y la ma-
labsorcién®.

Los pacientes con trastornos gastrointestinales pue-
den tener alteraciones en la absorcién de carbohidratos,
lo que conlleva una mayor produccién de H, en el colon.
De esta forma, la prueba de aliento con H, puede ser atil
para detectar la digestidon inadecuada de un disacérido,
especialmente la lactosa y puede definir la malabsorcién
de fructosa y polioles como sorbitol y manitol. Ademas
se aplica para diagnosticar sobrecrecimiento bacteria-
no>8, Otro uso especifico es la prueba de aliento con
carbono trece, Util en pacientes con infeccion por Heli-
cobacter pylori. También se cuenta con otros sustratos
para medir funcion hepdtica, pancreatica exocrina y
trdnsito orocecal.

Las técnicas de imagen incluyen radiografia simple,
tomografia computarizada y resonancia magnética. Son
utiles para identificar el volumen, produccién, acumula-
cién en diferentes segmentos intestinales y movimiento
del gas, pero no su composicion®,

En cuanto a la medicion directa, consiste en la recolec-
cion del gas del intestino usualmente a través tubos que
se insertan directamente en el intestino o por medio de
dispositivos ingeribles como cépsulas sensibles al gas,
que ademas de permitir la medicion de las concentracio-
nes de los distintos gases, facilitan determinar la ubica-
cién de su produccion (Fig. 1).

TRATAMIENTO

Un aspecto primordial en el abordaje de pacientes
con manifestaciones gastrointestinales atribuidas al exce-
so o inadecuada regulaciéon de gas es descartar una en-
fermedad orgdnica como origen de los sintomas.

Las interacciones entre la microbiota, los componentes
quimicos y los sustratos fermentables del intestino estan
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influenciados, principalmente, por la dieta. Esta influye en
la homeostasis intestinal al modificar la secrecion, absor-
cién y motilidad por medio de diversos mecanismos,
como respuestas mecanorreceptoras y reflejos visceroso-
maticos (especificamente en la musculatura abdominal y
diafragmatica), que pueden ser desencadenados por el
volumen y contenido de los sustratos alimentarios”?.

La eleccién de alimentos bajos en carbohidratos de
cadena corta facilmente fermentables, de absorcién lenta
o no digeribles conduce a una reduccién de la produc-
ciéon de gases®. Los nutrientes intraluminales, en particu-
lar los lipidos, retrasan el transito de gases; mientras que
la estimulacién mecdanica del intestino, por ejemplo la
distensioén rectal, tiene efecto procinético. Por tanto, las
modificaciones en la dieta son el enfoque terapéutico
principal para los trastornos gastrointestinales con base
en la modificacion de los perfiles de gases. Adicionalmen-
te y como se muestra en la tabla 2, el uso de otras medi-
das no farmacolégicas y farmacoldgicas, con diferente
grado de evidencia, puede resultar en beneficios para el
paciente con sintomas secundarios a la produccion y per-
cepcién del gas intestinal.
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CAPIiTULO 9
Dieta en el manejo de gas y distension

abdominal

Maria Fernanda Huerta de la Torre

INTRODUCCION

Los trastornos del eje intestino cerebro (TEIC), ante-
riormente conocidos como trastornos funcionales diges-
tivos, afectan aproximadamente a un 40% de la pobla-
cidon mundial. Representan una de las principales causas
de visitas al gastroenterdélogo y tiene un impacto relevan-
te en los costos del sistema de salud’

Dentro de los TEIC, el sindrome de intestino irritable
(SI) y los sintomas que lo acompafan es el que sin duda
afecta a la mayor proporcion de pacientes. Hasta un 96%
de los pacientes con Sll reportan distensién abdominal y
gas, frecuentemente sobrepuestos, pues la distensién ab-
dominal se reportd hasta en el 50-60% de los pacientes
con gas?. La distensién abdominal es uno de los sintomas
mas frecuentes, afectando al 3.5% de la poblacién, con
mayor predominancia en el sexo femenino (2:1)". En la
clinica existen dos tipos de distensién abdominal, la ob-
jetiva y la subjetiva, esta ultima denominada bloating en
la terminologia anglosajona.

A pesar de que la fisiopatologia del Sll, y particular-
mente la de la distension, es compleja y multifactorial, es
bien sabido que la calidad de la dieta juega un papel
muy importante en la percepcién de sintomas de los
pacientes.

Actualmente las intervenciones dietéticas mas utiliza-
das para los TEIC son la dieta baja en FODMAP (oligosa-
caridos, disacaridos, monosacaridos y polioles fermenta-
bles) y la dieta libre de gluten (DLG). Sin embargo, la
evidencia para estas dietas de exclusién sigue siendo li-
mitada, sobre todo para la DLG2.

En los ultimos afos se ha incrementado notablemente
el interés por evaluar la relacién entre las intervenciones
dietéticas y los trastornos funcionales digestivos, y esto se
debe a que hasta un 84% de los pacientes con Sl refieren
a la comida como el detonante de sus sintomas>.

Se han propuesto multiples mecanismos fisiopatold-
gicos para explicar esta posible relacién:

— Alteracién de mecanorreceptores, quimiorrecep-
tores y termorreceptores.

- Defectos o intolerancia en el procesamiento de
nutrientes como fructosa, lactosa o un polimor-
fismo de la lactasa-isomaltasa.

- Hipersensibilidad a carbohidratos de cadena corta.

- Microbiota intestinal alterada.

— Reaccioén alérgica secundaria a un incremento en
la permeabilidad intestinal, que favorece el paso
de antigenos a través de las uniones estrechas
intercelulares, induciendo una reaccién mediada
por mastocitos y que se traduce en sintomas*.

ABORDAJE NUTRICIONAL

Antes de dar cualquier prescripcion dietética es nece-
sario hacer una evaluacién nutricional completa con la
finalidad de evitar dietas restrictivas en aquellos pacien-
tes con riesgo de desnutricion®.

Esta evaluacion debe incluir una historia clinica nutri-
cional donde se interrogue por habitos dietéticos (nume-
ro de comidas al dia, dénde las realiza, en cuanto tiempo,
asi como la frecuencia de consumo de ciertos alimentos),
pues la anamnesis nos va a orientar por déonde empezar
antes de querer retirar en forma empirica grupos comple-
tos de alimentos.

DIETA BAJA EN FODMAP
Fisiopatologia

Los posibles mecanismos por los cuales los FODMAP
pueden ser los desencadenantes de la distensién y gas
son los siguientes®s:

- Moléculas pequenas como la fructosa, manitol,
sorbitol y lactosa ejercen una fuerza osmética di-
recta aumentando el agua intraluminal.
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- Moléculas mas grandes, como los fructanos y ga-
lacto-oligosacéridos, son pobremente absorbidas
en el intestino delgado, distendiendo el colon
por la produccién de hidrégeno y metano.

- Trastornos en la motilidad intestinal. Madsen et
al. demostraron que el transito intestinal del in-
testino delgado se vio disminuido luego de la
ingestion de 30 g de una mezcla de fructosa con
sorbitol.

Caracteristicas de la dieta baja
en FODMAP

Para ser considerada baja en FODMAP debe cumplir
con las siguientes proporciones:

- Menos de 0.3 g por porcién o menos de 0.2 g por
porcién de oligosacéridos (legumbres, nueces,
semillas frutas y vegetales, productos a base de
granos).

- Menos de 0.4 g por porcién del total de polioles.

- Menos de 0.4 g por porcion de exceso de fructosa

- Menos de 1 g por porcion de lactosa?.

Implementacion de la dieta baja
en FODMAP

La intervencion consta de tres fases”?.

1. Eliminacion (inicial). En esta fase se restringen los
FODMAP durante 6 a 8 semanas; se considera
baja cuando aporte menos de 0.5 g por ingesta o
< 3 g/dia. Es importante tomarse el tiempo nece-
sario para explicar a los pacientes como los FOD-
MAP pueden generar sintomas gastrointestinales.
Se debe exponer también que el contenido de un
grupo de FODMAP puede estar bajo en un ali-
mento, sin embargo las grandes cantidades en la
que se consume son lo que contribuye a la sinto-
matologia, por ende, es necesario explicar que no
necesariamente se debe eliminar ese alimento a
fin de prevenir restricciones innecesarias.

2. Reintroduccion. En esta fase se comienza la rein-
troduccién progresiva por grupo de alimentos y
de forma no sumatoria para evitar el efecto aditi-
vo e identificar la tolerancia individual de cada
grupo. Una vez identificado un grupo se suspen-
derd nuevamente y se valorara eliminar de mane-
ra definitiva.

3. Personalizacién. A largo plazo el paciente puede
consumir alimentos que contengan FODMAP
conforme a su limite de tolerancia, controlando
asi sus sintomas.
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Eficacia

En un metaandlisis que incluyé seis ensayos clinicos
aleatorizados (ECA) con un total de 182 pacientes que
siguieron una dieta baja en FODMAP y 172 pacientes que
continuaron con su dieta habitual estandar, se evaluo la
distensién abdominal y otros sintomas gastrointestinales
de manera basal y a las tres y seis semanas. El estudio
mostré una reduccioén significativa en la distension abdo-
minal, evaluada por el cuestionario de gravedad de los
sintomas del SII (IBS-SSS, Irritable Bowel Syndrome Severity
Score) en el grupo de pacientes que siguié una dieta baja
en FODMAP®.

Otro metaanalisis con 12 ECA que valoraban el efecto
de una dieta baja en FODMAP en sintomas gastrointesti-
nales, incluyendo distensién abdominal objetiva y subje-
tiva, compararon los efectos de tres a seis semanas de
una dieta baja en FODMAP comparada con cualquier otra
intervencion dietética. El andlisis concluyd que la dieta
baja en FODMAP fue la intervencion que demostré mayor
mejoria en la distensién abdominal comparada con otras
intervenciones dietéticas'.

En otro metaanalisis con tres ECA que compard cuatro
semanas de una dieta baja en FODMAP contra una dieta
tradicional, tres ECA comparando una dieta baja en FOD-
MAP contra una dieta alta en FODMAP y seis estudios de
cohorte que comparaban los sintomas en Sl (incluido
distensién abdominal) al inicio y a las tres semanas o has-
ta 15 meses de seguir una dieta baja en FODMAP revela-
ron mejoria significativa en la distensién en los grupos
que siguieron dicha intervencion'.

Limitaciones y desventajas

Se han observado ciertas limitaciones y desventajas con
laimplementacion de esta dieta, entre ellas que al restringir
una gran variedad de alimentos la microbiota intestinal se
ve alterada de forma negativa, disminuyendo el nimero de
Bifidobacteriaceae y Faecalibacterium prausnitzii y aumen-
tando Clostridium sp.; asi como también la disminucién del
aporte de fibra y antioxidantes (flavonoides, carotenoi-
des)2. También la poca adherencia al tratamiento por parte
del paciente, ademas de la necesidad de profesionales de la
salud (nutriélogos o médicos especialistas) entrenados en
el uso de esta dieta, sin olvidar la falta de estandarizacién
de contenido de FODMAP en los alimentos en México.

Han sido varios los intentos de facilitar al paciente el
apego a esta intervencién, uno de ellos por parte de la
Universidad de Monash, donde se creé una aplicacién para
celulares con la finalidad de que se puedan identificar a
manera de semaforo (verde = bajo, amarillo = intermedio
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y rojo = alto) el contenido de FODMAP de los alimentos.
También se ha intentado un abordaje alternativo con la
dieta baja en FODMAP en el cual solo se restringen unos
cuantos subgrupos de alimentos con base en la historia
dietética del paciente. A este abordaje le llaman bottom-up
o FODMAP gentil, pues solo restringe uno o dos subgrupos
de FODMAP de forma inicial, evaluando la respuesta de
sintomas y solo se continua restringiendo en caso necesa-
rio. Se sugiere empezar con los fructanos, manitol y galac-
to-oligosacéridos, al ser los subgrupos de FODMAP mas
reportados como detonantes’.

DIETA LIBRE DE GLUTEN

A pesar de que la enfermedad celiaca y la alergia ver-
dadera al trigo son entidades con una prevalencia muy
baja, de aproximadamente el 1% en la poblacién en ge-
neral, en los Ultimos afnos se ha autorreportado un incre-
mento considerable en la sensibilidad al gluten; se sugie-
re que el gluten puede tener un papel en los TEIC.

Grandes estudios poblacionales sugieren una preva-
lencia autorreportada de sensibilidad al gluten entre el 4
al 15% de la poblacién en general; se carece de una pre-
valencia realista por la falta de estandarizacién en crite-
rios diagndsticos o biomarcadores, pero se sugiere que la
sensibilidad al gluten no celiaca (SGNC) puede afectar de
un 0.6 al 13% de la poblacién en general.

Caracteristicas de la dieta libre de gluten

Consiste en la eliminaciéon completa de trigo, cebada 'y
centeno. A pesar de que la avena por naturaleza esta libre
de gluten, frecuentemente presenta contaminacién cruza-
da, por lo que algunos autores sugieren evitarla también.

De igual forma que con una dieta baja en FODMAP
debe apoyarse de un nutriélogo capacitado con la finali-
dad de evitar riesgo de malnutricién, la combinacion de
una dieta mediterrdnea y una DLG se propone como una
alternativa para mantener un estado saludable.

Eficacia

Debido a la sobreposicion que existe en la SGNC y los
TEIC, la poblacién de estudio frecuentemente son pacien-
tes con Sll. En los pocos estudios que se cuentan anali-
zando una DLG se ha observado mejoria.

En un ECA con 34 pacientes con Sl que habian contro-
lado sus sintomas con una DLG, mostraron agravamiento
de sus sintomas después de la ingesta de gluten compa-
rativamente con el grupo placebo control™.

Otro ECA doble ciego realizado en 72 pacientes con
Sl que siguieron una DLG hasta por seis semanas y pos-
teriormente recibieron gluten en polvo o placebo reporté
que todos los sintomas mejoraron significativamente, in-
cluida la distension abdominal, después de la interven-
cién y se increment6 después de una semana de la rein-
troduccion del gluten'.

Por ultimo, un ECA evalu6 los efectos de una dieta baja
en FODMAP, una DLG y una dieta equilibrada tradicional,
cuatro semanas cada una de ellas, en 42 sujetos con SlI,
mostrando beneficio en la distensién abdominal con to-
das las intervenciones; sin embargo, la dieta baja en FOD-
MAP reveld superioridad en la disminucién, pero esto
debe analizarse con cuidado porque la dieta baja en FOD-
MAP fue la primera en administrarse a todos los sujetos’®.

CONCLUSIONES

Puesto que la mayoria de los pacientes asocia la dis-
tensién abdominal y presencia de gas posterior a la in-
gesta de alimentos, las modificaciones dietéticas repre-
sentan parte del manejo integral para la mejoria o
resolucién de los sintomas y calidad de vida del paciente.

Sin embargo, hay que mencionarle al paciente que no
existe una dieta estandarizada para dicho padecimiento,
por lo tanto el manejo debe individualizarse e iniciarse
con recomendaciones generales basadas en los habitos
alimenticios y estilo de vida que lleva el paciente.

En caso de que las recomendaciones generales fallen
y exista la persistencia del gas y/o distensién abdominal,
puede probarse una dieta baja en FODMAP guiada por
un nutriélogo entrenado para que pueda brindar una die-
ta equilibrada, variada y minimamente restrictiva, ya que
en la practica es una dieta de dificil apego y su apoyo
puede facilitar la adherencia y con ello el éxito.

Respecto al rol del gluten como fuente dietética para
la produccion de gas y otros sintomas gastrointestinales,
su papel es controvertido y se cree que los fructanos y
FODMAP son los verdaderos culpables. Es poca la eviden-
cia y pequefas las muestras para recomendar una DLG
para reducir la distensiéon abdominal y el gas.
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CAPITULO

Evaluacion de la diarrea cronica

Ramoén Isaias Carmona Sanchez y Daniel Isaias Carmona Guerrero

INTRODUCCION

La diarrea es un problema muy frecuente en la practi-
ca diaria, habitualmente transitorio, autolimitado y que
no siempre requiere de la intervenciéon del médico. Sin
embargo, cuando la diarrea persiste por varias semanas
el panorama es radicalmente distinto. La diarrea crénica
(DC) puede tener multiples causas y ejerce un gran im-
pacto en la calidad de vida de los enfermos. En las si-
guientes lineas trataremos de apegarnos a la secuencia
que con mayor frecuencia sequimos en la practica diaria
al evaluar a los enfermos con DC (Fig. 1).

Estableciendo el contexto: definicion,
epidemiologia y fisiopatogenia

Por convencioén, la DC se define como aquella que
persiste por mas de cuatro semanas’. La relevancia prac-
tica de establecer este limite temporal radica en que la
diarrea aguda tiene mas probabilidad de ser infecciosa,
mientras que en la DC se deben considerar otras causas
por encima de las infecciones? Se estima que la prevalen-
cia de la DC varia entre el 3 'y el 5% de la poblacién, pero
es muy dificil establecer su frecuencia real. Debemos con-
siderar que la diarrea, mas que una enfermedad, es la
manifestacion final de multiples padecimientos que afec-
tan de forma variable a distintos grupos. Existen mas de
un centenar de entidades que se deben incluir en el diag-
noéstico diferencial y la prevalencia de estos trastornos es
diversa segun la edad y el sexo®. Las causas de DC no se
conocen con certeza en nuestro pais y la informacion con
la que contamos tiene fuertes sesgos de seleccion. Por
ejemplo, en uno de los estudios mas grandes realizados
en poblacion abierta en México se encontrd que el 9% de
los pacientes con criterios clinicos de sindrome de intes-
tino irritable (Sll) tenian diarrea y la prevalencia de incre-
mento al 12% en sujetos con diabetes mellitus*.

Vista como la manifestacion final de diversas enferme-
dades, es facil entender que la DC tenga una fisiopatolo-
gia multifactorial. En ella influyen factores endécrinos, in-
munitarios, neurales, inflamatorios y dietéticos que junto
con la microbiota actuan sobre el epitelio, el musculo y la
circulacion alterando la secrecion, la permeabilidad intes-
tinal y la motilidad?. El peso de cada uno de estos factores
es diferente y acorde con la causa que origina la DC.

CARACTERIZANDO LA DIARREA
CRONICA

Aunque parezca obvio, lo primero que debemos hacer
en la practica es establecer en forma inequivoca la pre-
sencia de la diarrea. En general, tres o mdas evacuaciones
por dia se consideran anormales y se acepta que el limite
superior del peso de las heces es de 200 g/dia®. Aunque
la consistencia de las heces se correlaciona en forma di-
recta con el contenido de agua y han surgido ayudas vi-
suales como la escala de Bristol, termina siendo una ca-
racteristica subjetiva dificil de cuantificar. Pero el término
«diarrea» puede tener diferentes significados en distintos
contextos®. Cuando los enfermos definen la diarrea, la
consistencia disminuida parece ser la caracteristica pre-
dominante por encima de la frecuencia y algunos pacien-
tes usan el término «diarrea» para describir urgencia o
incontinencia fecal’. En el sentido mas amplio, podemos
decir que la diarrea se define como la disminucion de la
consistencia de las heces asociado al aumento del conte-
nido de agua y al nimero de evacuaciones por dia.

Otro reto es determinar el tiempo de evolucion. Aun-
que existen casos de DC que claramente son detonadas
por eventos agudos (p. €j., el Sl postinfeccioso, el inicio
de un farmaco o posterior a un procedimiento quirurgi-
co), la mayoria de los casos tienen una presentacion insi-
diosa. Es muy frecuente que los enfermos vean su pade-
cimiento como eventos agudos recurrentes mdas que un
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Figura 1. Propuesta de algoritmo de diagnéstico en la diarrea crénica. ES: electrolitos séricos; TSH: hormona estimulante de la tiroides; AcATtIgA:
anticuerpos anti-transglutaminasa tisular IgA; SPB: sobrepoblacién bacteriana; toxina AB-GDH Cd: toxina A B-glutamato deshidrogenasa de Clostridioides

difficile.

problema realmente crénico y establecer un «verdadero»
punto de inicio sea imposible.

El patrén defecatorio, su relacion con alimentos y con
ayuno, asi como la presencia de dolor abdominal, gas
excesivo con defecaciones «explosivas», urgencia, incon-
tinencia y evacuaciones nocturnas pueden orientar hacia
las posibles causas. Con estos datos podemos perfilar ru-
tas de diagnéstico de acuerdo con las caracteristicas de
las heces, los sintomas asociados y el impacto que ha
generado en la salud del enfermo. La DC se puede dividir
en cinco categorias basicas: funcional, osmética, secreto-
ra, malabsortiva e inflamatoria.

La diarrea funcional se asocia a hipermotilidad, se ca-
racteriza por voliumenes pequefios, mejora con el ayuno
y no se presenta por la noche.

La diarrea inflamatoria implica dafo estructural a la
mucosa intestinal, se manifiesta con sangre en las heces,
a veces moco y pus, dolor abdominal y puede haber ma-
nifestaciones generales como fiebre. La afeccién rectal
puede causar tenesmo y pujo.

La diarrea osmética se debe a la retencién de agua en
la luz intestinal por sustancias o solutos poco o mal ab-
sorbidos. Esto produce evacuaciones tipicamente acuo-
sas, abundantes, posprandiales, que ceden con el ayuno
y se acompanan de distensién y malestar abdominal.
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La diarrea secretora se puede distinguir de la diarrea
osmotica y de la funcional por los volumenes de heces
mas altos (mas de 1 | por dia), no se relacionan con la
ingesta de alimentos, persisten a pesar del ayuno y ocu-
rren durante la noche.

La diarrea malabsortiva se caracteriza por niveles ele-
vados de grasa fecal. Las heces con grasa son palidas,
voluminosas, pegajosas y fétidas, pueden mostrar gotas
de aceite o grasa flotando en la superficie del agua del
inodoro. Es frecuente que los pacientes con esteatorrea
muestren una pérdida de peso significativa y algunos in-
formen de diarrea nocturna.

De tal forma que la diarrea funcional, la osmética y la
secretora se manifiestan como diarrea no inflamatoria.
Pero frecuentemente las categorias se superponen, los
volumenes son dificiles de estimar y las diferencias en las
caracteristicas de las heces, su relacién con alimentos y
otros sintomas son sutiles.

LA IMPORTANCIA DE LA HISTORIA
CLINICA Y EXPLORACION FISICA
EN LA DIARREA CRONICA

El abordaje inicial de todo caso de DC comienza con
una historia clinica y una exploracién fisica cuidadosa. Las
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caracteristicas demogréficas, los antecedentes familiares
y personales (en especial los quirdrgicos), las enfermeda-
des concomitantes y el consumo de medicamentos (regu-
lar o esporadico) son claves para orientar el diagnéstico.

La edad del paciente debe ser considerada un factor
de riesgo para enfermedades como la colitis microscopica
(CM), el cancer colorrectal (CCR) y la enfermedad diverti-
cular del colon. Los antecedentes familiares son especial-
mente relevantes en enfermedades como la diabetes, el
hipertiroidismo, la enfermedad celiaca (EC), la enferme-
dad inflamatoria intestinal y CCR. Algunos procedimien-
tos quirurgicos pueden ser causa directa de DC como las
vagotomias, la colecistectomia y algunas cirugias deriva-
tivas, resectivas y bariatricas®. Si existen enfermedades
crénicas concomitantes, su control y tratamiento, el im-
pacto en la salud general y sus posibles complicaciones
deben ser investigadas. Por ejemplo, la sobrepoblacién
bacteriana intestinal (SPB) es mas probable en enfermos
diabéticos con deficiente control metabdlico y afeccion a
organos blanco. La relacién causal entre el consumo de
los medicamentos y el inicio de la diarrea es muy relevan-
te en farmacos que ejercen ese efecto en forma directa
(laxantes, antibidticos, colchicina, antiinflamatorios no
esteroideos [AINE], prostaglandinas, olmesartan), pero
otros se asocian a condiciones especificas mediante me-
canismos poco claros (p. ej.,, inhibidores de la bomba de
protones [IBP] e inhibidores selectivos de recaptura de
serotonina [ISRS] en relacién con la CM).

El estado general del paciente y el posible impacto de
la DC es sumamente relevante y en muchos casos indica-
rd la necesidad de estudios mas amplios desde el inicio.
La pérdida de peso es comun en las enfermedades fun-
cionales, pero generalmente no es significativa y habi-
tualmente esta dada por las restricciones que el paciente
se autoimpone en la dieta buscando alivio a sus malesta-
res. La pérdida de peso involuntaria significativa (mas del
10% de peso habitual en los Ultimos seis meses) puede
ser indicativa de enfermedades organicas relevantes,
principalmente malabsortivas o inflamatorias.

La exploracion fisica abdominal muchas veces es irre-
levante, pero algunos datos pueden orientar hacia causas
especificas: la distension abdominal objetiva, la palpacion
de masas dolorosas, las visceromegalias, la ascitis y el tim-
panismo con auscultacién de ruidos metélicos son algu-
nos ejemplos. La inspeccion perineal y el tacto rectal son
utiles para excluir induracién, dolor o hipersensibilidad
local que pueda sugerir enfermedad de Crohn o una fisu-
ra anal. La evaluacién de la contracciéon voluntaria es util
para evaluar a los pacientes con urgencia y para valorar
en forma subjetiva el tono del esfinter en aquellos con
incontinencia.

La presencia de signos extradigestivos como palidez,
lesiones cutaneas o mucosas, queilitis, adenopatias, bo-
cio, visceromegalias, edema periférico y estigmas de he-
patopatia deben ser integrados al diagnostico diferencial.
Aunque son infrecuentes su presencia aporta gran valor
en la orientacién diagnéstica individual.

EVALUACION DIAGNOSTICA INICIAL
DE LA DIARREA CRONICA

Con la sola deteccion de antecedentes quirlrgicos o
el consumo de medicamentos asociados a diarrea es po-
sible identificar a aquellos pacientes que no requieren
examenes iniciales, salvo que su condicién general lo
amerite. Toda la informacion obtenida nos permitira esta-
blecer con aceptable certeza si el posible origen de Ila
diarrea es organico o funcional, asi como seleccionar los
examenes iniciales.

Los examenes iniciales deben cubrir tres objetivos
principales: establecer las condiciones generales del pa-
ciente, detectar deficiencias nutricionales o electroliticas
causadas por la enfermedad y orientar hacia posibles cau-
sas orgdnicas. No existe un panel de laboratorio univer-
salmente aceptado que sea aplicable a todos los casos
con DC. La seleccién de los estudios debe ser individuali-
zada de acuerdo con las caracteristicas de la diarrea, los
factores de riesgo y las condiciones generales del enfer-
mo al momento de la entrevista.

En la practica general, la diarrea no inflamatoria sin
impacto grave en la salud es la forma mas frecuente de
presentaciéon y en este escenario comenzaremos la ruta
de evaluacién. Considerando la alta prevalencia del S,
esta posibilidad diagnostica puede ser un buen punto de
partida en mujeres jévenes sin datos de alarma ni facto-
res de riesgo. Aunque se sugiere que el diagnéstico del Sl
debe ser positivo, puede ser util seleccionar algunos es-
tudios generales con el fin de detectar posibles causas
orgdnicas subyacentes®. Aunque la utilidad de la llamada
«investigaciéon limitada» ha sido puesta en duda como
una medida sistematica en el SII®'°, puede ser relevante
en el subgrupo de pacientes con predominio de diarrea
(SII-D)™'2, La realizacion de al menos una biometria he-
matica completa, quimica sanguinea, proteina C reactiva
y un examen coprolégico pueden ser suficientes en la
evaluacion inicial de la mayoria de los casos en este con-
texto, aunque dicha investigaciéon puede ampliarse en
forma individual. La deteccion de anemia, leucocitosis,
trombocitosis o trombocitopenia, hipoalbuminemia y
proteina C reactiva elevada pueden establecer la clara
sospecha de alguna enfermedad organica subyacente y
clarificar la ruta de diagndstico complementaria.
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Es un hecho de observacién la poca relevancia que se
da al andlisis coprolégico en la DC. Es muy comun que
los pacientes busquen atencion especializada luego de
haber realizado multiples tratamientos empiricos, modi-
ficaciones dietéticas y gran cantidad de estudios, pero
sin un solo examen de la materia fecal. El analisis de las
heces realizado en forma completa proporciona informa-
cién invaluable. El pH y la presencia de azucares reduc-
tores, grasa, leucocitos, eritrocitos, sangre oculta y para-
sitos puede establecer el diagndstico en algunos casos,
indicar la realizacién de examenes dirigidos o permitir un
tratamiento inicial con razonable certeza. Por ejemplo, el
pH acido y la presencia de azucares reductores se asocia
a malabsorcién de carbohidratos, la deteccion de sangre
y leucocitos refieren un proceso inflamatorio, la sangre
oculta puede indicar una enfermedad neoplasica o infla-
matoria, los parasitos hematéfagos y la presencia de tro-
fozoitos indican parasitosis invasoras, mientras que la
deteccion de grasa orienta hacia la posibilidad de estea-
torrea y sindrome de absorcion intestinal deficiente
(SAID). Pero la prueba también tiene un valor especial
cuando se informa completamente normal o negativa ya
que, en combinacién con los criterios clinicos diagnosti-
cos (p. ej., Roma) apoya a la posibilidad de SII-D y puede
justificar un tratamiento inicial en todo aquel paciente
sin datos de alarma ni factores de riesgo.

EVALUACI(')N,DEL PACIENTE CON
DIARREA CRONICA NO INFLAMATORIA

En aquellos enfermos con DC acuosa que no presen-
tan datos de alarma, pero tampoco responden a un tra-
tamiento inicial, surge el dilema de hasta qué punto
buscar un diagnéstico organico subyacente. La respues-
ta radica en los factores de riesgo, la intensidad de los
sintomas y el impacto en la salud del enfermo. Los si-
guientes pasos en el diagndéstico estan guiados hacia la
deteccion de posibles enfermedades organicas e inclu-
yen pruebas mas especificas que deben seleccionarse en
forma individual. La calprotectina fecal (que se abordara
mas adelante) y la serologia para deteccién de EC esta
indicada en pacientes con SlI-D refractarios a tratamien-
to®'%, La determinaciéon de electrolitos séricos, hormona
estimulante de la tiroides, hierro sérico, folatos, niveles
de vitamina B12 y anticuerpos anti-transglutaminasa ti-
sular IgA son recomendados en pacientes con sospecha
de SAID.

La colonoscopia con toma de biopsias sistematicas
incluso en presencia de mucosa de aspecto normal o casi
normal en busqueda de CM esta indicada en pacientes
con DC acuosa. En nuestro medio, el 18% de los pacientes
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con criterios clinicos de SII-D tiene CM'" y un tercio de los
pacientes con CM tienen sintomas compatibles con SII'.
Para optimizar el rendimiento de estas pruebas, se han
desarrollado sistemas de puntuacién que incluyen facto-
res como la edad del paciente, el sexo y el uso de medi-
camentos de alto riesgo (p. €j., IBP, AINE, ISRS) que permi-
ten incrementar el indice de sospecha ",

La endoscopia digestiva alta estd indicada cuando
hay antecedentes de DC asociada a pérdida de peso, se-
rologia celiaca positiva, deficiencias vitaminicas que su-
gieran infeccion crénica, esprue tropical, gastroenteritis
eosinofilica, enfermedad de Crohn, amiloidosis, estados
de inmunodeficiencia, linfangiectasia y enfermedad de
injerto contra huésped, entre otros. Los hallazgos de no-
dularidad, fisuras o festoneado en el duodeno sugieren
atrofia de las vellosidades por cualquiera de estas causas
y obligan a la toma de biopsias'®. Los hallazgos en la
biopsia de duodeno ayudan a establecer el diagnéstico
de infecciones por gérmenes oportunistas (Microspori-
dium, Cryptosporidium), enfermedad de Crohn y entero-
patias (EC, esprue tropical, enfermedad de Whipple) aun-
que en estas ultimas la diferenciacion puede ser dificil’.
Pero la endoscopia digestiva alta con toma sistematica
de biopsias duodenales en la DC ha sido cuestionada. La
revision de grandes series ha demostrado que la mucosa
duodenal es normal en el 80% de los enfermos y la posi-
bilidad de diagnosticar algun padecimiento relevante es
mayor si hay anemia, pérdida de peso o sospecha de
malabsorcién o esprue'®,

Cuando los resultados de todas las pruebas son nor-
males y el impacto en la salud general del paciente es
marginal, algunos expertos recomiendan establecer die-
tas de restricciéon y tratamiento empirico con loperamida.
Si la diarrea auin persiste, se deben considerar las pruebas
para SPB, hipolactasia y malabsorciéon de acidos bilia-
res'™'. En nuestro medio, donde el acceso a dichas prue-
bas puede estar limitado, se podria justificar el uso de
antibidticos no absorbibles, lactasa o agentes secuestra-
dores de acidos biliares como prueba terapéutica.

EVALUACI()N’DEL PACIENTE CON
DIARREA CRONICA INFLAMATORIA

La presencia de sangre en las heces es un dato que
orienta el estudio de los enfermos por rutas de diagnos-
tico especificas. La deteccion de moco y pus en las heces,
que habitualmente son escasas, frecuentes y asociadas a
pujo y tenesmo, obliga a la confirmacion de sangre y leu-
cocitos en el andlisis microscopico, asi como a la realiza-
cién de estudios endoscopicos y, en ocasiones, estudios
especiales de imagen.
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La mayoria de las infecciones gastrointestinales cau-
san diarrea aguda autolimitada, pero otras persisten y
provocan inflamacién debido a gérmenes invasores®. Al-
gunos expertos han sugerido la busqueda sistematica de
microorganismos desde la evaluacion inicial, pero su uti-
lidad para todos los casos no ha sido investigada formal-
mente. Aunque no es frecuente que las infecciones per-
sistan por mas de cuatro semanas, esta posibilidad se
debe considerar en enfermos con antecedentes recientes
de viajes, uso de antibioticos, hospitalizaciones o realiza-
cion de procedimientos quirurgicos, asi como aquellos
con consumo prolongado de IBP y estados de inmunode-
ficiencia. Las causas bacterianas incluyen Aeromonas,
Campylobacter, Clostridium difficile, Plesiomonas y Yersinia.
La diarrea parasitaria puede ser causada por Cryptospori-
dium, Cyclospora, Entamoeba, Giardia, Microsporidia y
Strongyloides. Si existe sospecha clinica, se pueden reali-
zar coprocultivos y frotis fecales tenidos para organismos
especificos, pero su sensibilidad es baja. Algunos gérme-
nes se diagnostican con mayor exactitud utilizando anti-
genos fecales (p. ej., Giardia lamblia o Entamoeba). La
exposicién reciente a antibidticos obliga a la busqueda
de toxina A-B y glutamato deshidrogenasa de C. difficile?'.
Los paneles gastrointestinales que determinan mediante
reaccién de cadena de polimerasa la presencia de mate-
rial genético bacteriano, viral y parasitario en las heces (p.
ej., FilmArray’, Luminex xTAG") han mostrado ser de utili-
dad en la diarrea persistente, en algunas poblaciones es-
pecificas y casos especiales de dificil diagndstico, pero no
han sido ampliamente evaluados en la DC, ademas de
que su costo y disponibilidad limitan su empleo?.

La calprotectina fecal es una proteina citosolica deri-
vada de los neutrdfilos que se encuentra en varios fluidos
corporales en concentraciones proporcionales al grado
de inflamacién. Su presencia en las heces alcanza niveles
seis veces mas altos que en la sangre y se considera un
marcador de actividad de la ElI?>. Aunque existen otros
marcadores fecales de inflamacién como la lactoferrina y
la elastasa de polimorfonucleares, la calprotectina es la
mas disponible y utilizada. Un resultado positivo indica
inflamacion de pared intestinal o coldnica y la necesidad
de realizar estudios endoscépicos.

La presencia de sangre en las heces y marcadores de
inflamacion (serolégicos o fecales) obliga a realizar colo-
noscopia con ileoscopia con toma de biopsias. Los estu-
dios de visién directa de la mucosa intestinal pueden
estar indicados incluso en aquellos pacientes con enfer-
medades infecciosas de dificil diagnéstico. La colonosco-
pia con ileoscopia permite evaluar la Ell, infecciones
como C. difficile, isquemia, diverticulitis, adenomas, CCR
0 mastocitosis y tiene mayor especificidad en compara-
cién con la tomografia computarizada (TC) y la capsula

endoscopica en el diagnoéstico de enfermedad de Cro-
hn?®, La ileoscopia también es util en el diagnéstico de
infecciones que provocan DC como la tuberculosis o la
yersinosis.

La enteroscopia y la cdpsula endoscopica permiten
evaluar el intestino medio y detectar erosiones, Ulceras
(aftosas o serpiginosas), eritema, edema o estenosis. Su
rendimiento diagnéstico es moderado en DC, pero se in-
crementa si hay dolor abdominal y marcadores de infla-
macion positivos?. La enteroscopia permite la toma diri-
gida de biopsias para el diagnostico histolégico de
enteropatias y enfermedad de Crohn intestinal, pero su
rendimiento diagnéstico en DC es bajo (55%) cuando no
hay lesiones macroscopicas sugestivas de Ell.

La enterografia por TC y resonancia magnética que
utilizan contraste oral e intravenoso permiten el examen
radiolégico de la pared del intestino delgado y de las
estructuras extraintestinales. Son métodos utiles en el
diagnéstico enfermedad de Crohn particularmente cuan-
do esta fuera del alcance de la endoscopia estandar. Los
hallazgos en la gastroenteritis eosinofilica dependen del
nivel de afectacion: mucosa (con engrosamiento de plie-
gues, Ulceras y pdlipos), de espesor total (con engrosa-
miento de la pared intestinal, disminucién de la distensi-
bilidad y estenosis con afectacién muscular) o transmural
(con ascitis, adenopatia y engrosamiento del epiplén). La
enterografia por TC también es util en la deteccion de
tumores del intestino delgado, como los carcinoides y
linfomas.

EVALUACION DEL PACIENTE
CON ESTEATORREA

Aunque en algunos casos la presencia de grasa en las
heces es evidente a simple vista, para muchos enfermos
pasa desapercibida. Este grupo de enfermos es uno de los
mas complejos, ya que las causas suelen ser diversas y
abarcan desde la absorcion intestinal deficiente hasta la
mala digestion®. En el SIAD hay disminucién o pérdida de
la capacidad de absorcion intestinal por inflamacion, in-
filtracion, isquemia o alteraciones de la permeabilidad de
la mucosa, cambios anatémicos, trastornos motores, SPB
o efecto de farmacos. En la mala digestién hay pérdida de
la capacidad digestiva secundaria a deficiencias enzima-
ticas, biliares o del transito y vaciamiento intestinal. Aun-
que esto suena simple para fines descriptivos, en la prac-
tica la malabsorcion y la mala digestién no siempre
manifiestan esteatorrea evidente e involucran multiples
factores, lo que las vuelve complejas.

La absorcion intestinal deficiente se refleja en anoma-
lias nutricionales que pueden detectarse en forma
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especificas (vitamina B12, acido félico, hierro, calcio y vi-
tamina D) y en su impacto sobre el estado general del
enfermo. La mayoria de los textos hacen referencia a la
cuantificacion de grasa en heces recolectada por 24-72
horas, pero es impractica y se realiza en pocos centros. La
medicion de betacarotenos séricos se correlaciona bien
con la presencia de grasa y requiere de una funcién pan-
creatica normal e integridad de la mucosa intestinal. Va-
lores menores de 50 mg/dl se pueden considerar en diag-
nostico de SAID. Una vez confirmado, el abordaje
diagnostico debe intentar determinar la causa mediante
la combinacién de pruebas especiales. Asi, se pueden
identificar enfermedades que afectan la superficie de ab-
sorcién, ya sea por alteraciones estructurales, inflama-
cién, infiltracion o infeccion de imagen, endoscopia e
histopatologia, cuyo orden y secuencia solo puede esta-
blecerse en forma individual con base en la sospecha cli-
nica. Finalmente, se pueden detectar alteraciones de la
digestion por enfermedades pancreéticas, deficiencias
enzimaticas o malabsorcion de las sales biliares??,

CONCLUSIONES

La DC es un problema clinico frecuente que impone
todo un reto diagndstico. Su evaluacion diagnéstica es
compleja debido a que puede tener causas muy diversas.
Una cuidadosa historia clinica y exploracién fisica, la cate-
gorizacion de las evacuaciones, junto con la valoracion del
impacto que ejerce sobre las condiciones del enfermo son
las guias principales para hacer un abordaje ordenado y
completo, que permita un tratamiento adecuado y limite
la realizacion exdmenes complejos, invasivos y costosos.
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CAPITULO 1 1
Intervenciones nutricionales para el paciente

con diarrea

Ana Luz del Carmen Reyes Ramirez

La diarrea contintia siendo un problema de salud pu-
blica importante. Tanto para los casos agudos como los
casos persistentes o crénicos, lo que conlleva a una gran
pérdida de liquidos y electrolitos, y que a la larga puede
llevar al paciente a una afectacién del estado nutricional.

La mayoria de las diarreas son agudas, autolimitadas,
de corta evolucién y generalmente presentan un comien-
zo brusco. Este tipo de diarreas puede ser provocado por
distintas etiologias. Asi, cabe hablar de diarrea infecciosa,
iatrogénica u osmatica’.

En el caso de la diarrea cronica, esta se ha definido de
varias maneras. Una de ellas es tomar como referencia la
escala de Bristol para definir la consistencia, la cual oscila
entre los tipos 5y 7, dentro de la temporalidad esta des-
crito que es por mas de cuatro semanas.

La prevalencia es dificil de concretar, dada la variabili-
dad en las definiciones. Es importante que el paciente sea
valorado de forma multidisciplinaria: médico internista,
gastroenterélogo y un nutriélogo o un médico nutriélogo
clinico. Y en la medida de lo posible es muy recomenda-
ble que el paciente al llegar al &rea de valoracion nutricio-
nal cuente ya con un abordaje completo de descarte de
patologias y un diagnostico.

El profesional en el area de la nutricién tiene un papel
importante y complementario con el resto de los equipos
profesionales para el manejo de estos pacientes.

ABORDAJE NUTRICIONAL

El manejo nutricional de todo paciente no solo con
diarrea aguda o croénica, sino también con otras condicio-
nes que ponen en riesgo el estado nutricional, debe lle-
varse de una forma estructurada y ordenada, ya sea que
el paciente se encuentre hospitalizado o de forma ambu-
latoria. En primer lugar, se debe realizar un tamizaje nu-
tricional, una evaluacion inicial que debe ser sencilla, re-
producible, que pueda ser aplicada por el personal de
salud en todas sus categorias, que consuma poco tiempo,

con una alta sensibilidad y especificidad, y que finalmen-
te nos permita identificar a pacientes en desnutricién o
en alto riesgo de desarrollarla. Debe ser realizado entre
las primeras 24 a 48 horas del ingreso hospitalario. Com-
bina la evaluacion de una serie de variables que incluyen
pérdida de peso, disminucion de la ingesta y severidad de
la enfermedad. Existen diferentes herramientas confiables
y validadas para distintas poblaciones. Los tamizajes nu-
tricionales mds utilizados incluyen: Valoracion Global
Subjetiva, Valoraciéon Global Subjetiva generada por el
paciente, Nutritional Risk Screening 2002 (NRS-2002), Mal-
nutrition Screening Tool (MST), Malnutrition Universal
Screening Tool (MUST), Mini Nutritional Assessment para
adultos mayores (MNA), MNA forma corta, Short Nutritio-
nal Assessment Questionnaire (SNAQ) y CONtrolling NUTri-
tional status (CONUT)?.

Posterior a aplicar un tamizaje nutricional y detecta-
do el paciente con desnutricion o en riesgo de desarro-
llarla, se procede a realizar una evaluacién nutricional
formal que incluye una historia clinica completa (de for-
ma general conformada de los datos subjetivos propor-
cionados por los pacientes, datos objetivos encontrados
en la exploracién fisica y exploraciones complementa-
rias, diagnosticos, prondstico y tratamientos médicos). La
historia clinica debe incluir una anamnesis nutricional
completa que incluya la calidad, cantidad y valor calérico
de los alimentos (recomendable realizar un diario de ali-
mentos altamente detallado que incluya si no los siete
dias de la semana, por lo menos dos dias entre semana
y uno en fin de semana con sintomas relacionados a un
alimento en particular (dolor, distensién, nduseas, vomi-
tos), mediciones antropométricas (peso, talla, circunfe-
rencia de pantorrilla, circunferencia media de brazo, plie-
gues, etc.) y composicion corporal (determinaciéon de
masa muscular, angulo de fase, etc.). Es importante rea-
lizar pruebas de funcionalidad (determinacion de la fuer-
za con una dinamometria manual), que nos seran de
gran utilidad para evaluar la efectividad de la terapia
nutricia de forma temprana, ya que antes de encontrar
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cambios en pardmetros bioquimicos y de composicién
corporal la funcionalidad se ve favorecida. La evaluacion
bioquimica del paciente es importante, ya que ante un
estado inflamatorio las evaluaciones nutricionales se di-
rigen fundamentalmente hacia la funcionalidad del pa-
ciente. En este panorama los parametros como la albu-
mina pasan a formar parte de evaluaciones prondsticas.
En caso de no existir un estado inflamatorio (velocidad
de sedimentacion globular normal, proteina C reactiva
normal), la albumina sérica y otros pardmetros bioquimi-
cos seran de gran utilidad?.

Tener una lista completa de los medicamentos que
toma el paciente es de gran relevancia. Los beneficios de
identificar interacciones farmaco-nutrimento son: evitar
deficiencias nutricionales relacionadas con que un medi-
camento pueda tener un efecto antinutriente, que el me-
dicamento induzca una malabsorcion (causando altera-
ciones en la estructura de la mucosa intestinal y por lo
consiguiente diarrea), que un medicamento altere el me-
tabolismo de nutrientes, algunos farmacos tienen la ca-
pacidad de aumentar la excrecién de algunas vitaminas,
oligoelementos y electrolitos (p. ej., uso crénico de diuré-
ticos). Existen medicamentos que inducen anorexia y que
pueden alterar mas un estado nutricional ya afectado. Es
de especial importancia hacer el andlisis de estos puntos,
sobre todo en pacientes con polifarmacia (p. ej., pobla-
cion geriatrica).

Es relevante mantener en mente medicamentos que
pueden alterar la absorcion de nutrientes al tener efec-
to sobre las funciones motoras del tubo digestivo. Los
laxantes oxifenisatina, bisacodilo y fenolftaleina, y el
metotrexato y la colchicina incrementan la motilidad
intestinal.

La penicilina, tetraciclinas, neomicina, cloranfenicol,
cicloserina, polimixina, bacitracina, actinomicina, sulfami-
das y los medicamentos para el tratamiento de la tubercu-
losis pueden causar alteraciones en el proceso de diges-
tién de lipidos, malabsorcion de hidratos de carbono, de
vitamina B12, vitamina B6 y de electrolitos como Ca, Fe,
Mg. Importante identificar todas estas interacciones que
pueden afectar alin mas a pacientes con diarrea crénica“.

Con el avance de la ciencia y la creaciéon de nuevos
tratamientos, nuevos medicamentos se introducen dia a
dia e incurrir en la polifarmacia es algo muy frecuente,
por lo que es util contar con la invaluable opinién de un
quimico farmacéutico que nos apoye con el andlisis del
tratamiento de un paciente en particular y nos apoye en
la identificacién de interacciones farmaco-farmaco y far-
maco-nutrimento.

Es esencial documentar el consumo de medicamentos
de venta libre con los que el paciente se esté automedi-
cando.
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Intervenciéon nutricional

Posterior al tamizaje y a la evaluacién nutricional, lo
siguiente es preguntarnos quiénes de nuestros pacientes
requieren una intervencion nutricional. Los tamizajes nu-
tricionales logran asignar al paciente una clasificacion, un
numero, una letra o un porcentaje que le confiere tener
un riesgo, lo que nos ayudara a disefar un algoritmo de
intervencion.

Las intervenciones nutricionales se resumen en tres
grandes grupos:

- Unicamente consejo nutricional.

- Cambios en alimentacién, uso de suplementos
nutricionales.

- Terapia agresiva, que incluye nutricién enteral to-
tal o nutricidon parenteral total.

Terapia nutricional en diarrea aguda

De forma muy general la diarrea se clasifica en dos
grandes grupos: la diarrea agua y la diarrea crénica. Una
vez identificado con qué tipo de diarrea estamos traba-
jando, lo primero que debe adoptarse es la rehidratacién
y correccion de alteraciones electroliticas. La via oral serd
la primera opcidn para lograr restablecer el estado de
hidratacion adecuado en un paciente, en caso de la pre-
sencia de vomitos incoercibles y volumenes altos de eva-
cuacion recurriremos a la via parenteral. Recordemos la
importante relacion de un adecuado estado de hidrata-
cién para tener adecuadas determinaciones en composi-
cién corporal por bioimpedancia.

Resumiremos brevemente algunas de las recomen-
daciones para el manejo de una diarrea aguda: la des-
hidratacién es frecuente en nifios y ancianos. Para rehi-
dratar estan indicadas las soluciones de rehidratacién
oral, su uso se basa en el hecho de que los mecanismos
de absorcién activa del sodio permanecen inalterados y
eficaces en todos los tipos de diarrea aguda. Esos me-
canismos son estimulados por la presencia de glucosa,
galactosa, glicina y péptidos. La Organizacion Mundial
de la Salud recomienda la siguiente solucién: un litro de
agua mas 20 gramos de glucosa, 3.5 gramos de cloruro
de sodio, 1.5 gramos de cloruro de potasio y 2.5 gramos
de bicarbonato de sodio. En caso de no tenerlo dispo-
nible se puede preparar uno de forma casera mezclan-
do un litro de agua, dos cucharadas soperas de azucar
(glucosa), media cucharadita cafetera de sal (para el
cloruro de sodio) y el jugo de un limén mediano (para
el potasio).

En relacion con la dieta es recomendable la introduc-
cién en fases:



Intervenciones nutricionales para el paciente con diarrea

— Fase 1: es un periodo de nada de alimentos por via
oral durante un tiempo de 6 a 24 horas y lo Unico
utilizado serdn soluciones de rehidratacion oral.

- Fase 2:inicio de la alimentacién con agua de arroz,
zanahoria o sopa de cereales no integrales. Evitar
la estimulacién del reflejo gastrocélico comiendo
en pocas cantidades y de forma frecuente.

- Fase 3: anadir de forma progresiva arroz hervido,
pollo, manzana sin cdscara, pescados al vapor y
panes no integrales.

— Fase 4: se introduciran yogur, carnes a la plancha,
zanahorias.

Alimentos no recomendables en los procesos de dia-
rrea aguda: fibras vegetales, lacteos (de forma inicial en lo
que se recupera la vellosidad intestinal), embutidos, de-
masiadas especias, lipidos, estimulantes de reflejo gastro-
colico como el café, jugos de frutas y bebidas azucaradas®.

Terapia nutricional en diarrea crénica

Una vez identificada la causa de la diarrea crénica
(neoplasia de colon, enfermedad celiaca, enfermedad in-
flamatoria intestinal) se debe iniciar tratamiento de inme-
diato. El tratamiento nutricional de entidades bien defini-
das y diagnosticadas nos debe llevar a las guias de
practica clinicas que existen para cada una de ellas (ES-
PEN practical guideline: Clinical Nutrition in Cancer, ESPEN
guideline: Clinical Nutrition in inflammatory bowel disease)®.

En la ausencia de una causa inespecifica de diarrea, asi
como la ausencia de un tratamiento especifico, el trata-
miento sintomatico debe iniciarse de forma inmediata.

Tratamiento de primera linea en diarrea crénica

El consejo dietético para diarrea crénica ha sido de-
fendido por mucho tiempo, recientemente el posible
efecto terapéutico de dietas para el sindrome de intestino
irritable (SIl) de predominio diarrea (SII-D) y diarrea fun-
cional ha sido reforzado por varias publicaciones cientifi-
cas y se apela a los efectos beneficiosos de una dieta baja
en oligosacaridos fermentables, disacaridos, monosacari-
dos y polioles (FODMAP por sus siglas en inglés).

Las dos patologias en las que se ha utilizado la dieta
baja en FODMAP se resumen a continuacion.

Sindrome de intestino irritable y diarrea funcional

El Sl afecta al 4-20% de la poblacién, predomina en
mujeres y la edad de mayor presentacion es entre los 30 y
45 anos. Se caracteriza por cambios en los habitos

intestinales, inflamacién, dolor y nduseas, tiene un gran im-
pacto en la calidad de vida y es una de las causas mas fre-
cuentes de visitas al médico general. Aln es una patologia
de causa desconocida y que puede persistir por varios anos.

Para el diagnostico de Sl el dolor abdominal debe
estar presente y deben ser descartadas otras causas como
enfermedad celiaca, enfermedad inflamatoria intestinal,
cancer colorrectal o diverticulitis. De acuerdo con los cri-
terios de Roma el Sl se clasifica en: SlI-D, con predominio
de estrefimiento, combinacién de sintomas o sin clasifi-
cacion. La diarrea funcional se diagnostica en aquellos
con diarrea, pero sin dolor’.

En el caso de Sll la primera estrategia nutricional es
comer regularmente, limitar el consumo de alimentos al-
tos en fibra, reducir el consumo de alcohol, cafeina, evitar
el consumo de bebidas gaseosas y el manejo del estrés.
Estos simples consejos son suficientes para mejorar los
sintomas en un 50% de los pacientes.

El siguiente paso en caso de no presentar mejoria en
los sintomas es llevar a cabo una dieta baja en FODMAP.

El 60% de los pacientes asocia la ingesta de algun ali-
mento con la presencia o exacerbacién de sintomas. La
clinica se presenta en un periodo de 15 minutos a 3 horas
tras la ingesta. Los alimentos implicados pueden desenca-
denar los sintomas por distintos mecanismos (activacion
de mastocitos y mecanorreceptores, déficits enzimaticos,
alteracion de la motilidad intestinal, distension abdominal).

Las caracteristicas generales de los FODMAP se pue-
den resumir de la siguiente forma:

- Son absorbidos con dificultad en el intestino del-
gado. Fructuosa, lactosa (tiene que desdoblarse a
glucosa y galactosa muchas personas tiene défi-
cit de lactasa). Los oligosacaridos no digeribles
como los fructanos y galactanos que estan pre-
sentes en vegetales se acumulan en la parte dis-
tal de intestino delgado y la proximal de intestino
grueso, volviéndose altamente fermentables.

- Osmdticamente activos, al estar presentes en la luz
intestinal estimulan la movilizacion de grandes
cantidades de liquido hacia el interior de intestino
alterando la peristalsis, produciendo distensién
abdominal y heces disminuidas de consistencia.

- Son rapidamente fermentables. Sustrato de flora
normal y patolégica. Producen gran cantidad de
gas, distensién abdominal y causan dolor.

Resumiremos los alimentos con las caracteristicas
mencionadas:

- Oligosacaridos:

« Fructanos. Son polimeros de fructosa, la inulina
que se afade a alimentos elaborados, es un
ejemplo de este grupo, es utilizada como fuen-
te de fibra, se encuentra en alimentos como:
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cebolla, esparragos, ajo, alcachofas, garbanzos,
brécoli,col y col de Bruselas. También es afiadi-
da en productos de nutricién enteral (formulas
poliméricas estandar con fibra).

« Galactanos. Son polimeros de galactosa. El
consumo de estos alimentos es frecuente en
las dietas vegetarianas. Se encuentran de for-
ma abundante en alimentos como soya, gar-
banzos, alubias, col, col de bruselas, habas, fri-
joles, lentejas, nueces.

- Disacaridos: lactosa compuesta por glucosa y ga-
lactosa. Los sintomas asociados a la ingesta de
lactosa esta por arriba de los 7 gramos. Fuentes:
leche, yogur, helados, natillas y quesos blancos.

- Monosacaridos: la fructuosa esta presente de for-
ma natural en frutas, verduras, en alimentos eti-
guetados como «bajos en calorias». Se encuentra
incluido en las bebidas en forma de «jarabe de
maiz alto en fructuosa». Se conocen todos los
efectos adversos que tiene para la salud. La fruc-
tuosa tiene una absorcion limitada a nivel intesti-
nal, siendo ineficaz en cargar de mas de 25 g.
Debido a esto la fermentacion se lleva a cabo
rapidamente, dando lugar a los efectos secunda-
rios no deseables (cereza, mango, manzana, san-
dia, espdrragos, alcachofas, miel).

— Polioles: alcoholes derivados del aztcar (sorbitol,
manitol, maltitol, xilitol e isomaltosa), distribui-
dos ampliamente en alimentos procesados, cara-
melos, chicles, helados, pasteles, pastas dentales,
peras, ciruelas, moras, nectarinas, enjuagues bu-
cales, medicamentos en jarabe (presentaciones
infantiles). Hasta el 70% de estos productos no se
absorben en sujetos sanos. Cincuenta gramos de
sorbitol causan efectos adversos. Hay que recor-
dar que en nuestro pais la ingesta de estos pro-
ductos y los alimentos puede variar.

Este tipo de régimen tiene tres fases: eliminacion, rein-
troduccién y después liberacion o personalizacién de la
dieta. La primera fase parece, de acuerdo con lo reporta-
do en la literatura, aliviar efectivamente los sintomas en
un 50 a 80% de los casos de pacientes con SII-D. La dieta
baja en FODMAP en una estrategia que se lleva a corto
plazo. La introduccion y el manejo dietético a largo plazo
es basico para asegurar la variedad de la dieta.

— Fase 1: eliminacién. La variacién de la duracion es
variable; en promedio la recomendacién es lle-
varla de seis a ocho semanas. Se considera pobre
en FODMAP si lleva menos de 0.5 gramos por
ingesta o menos de 3 gramos al dia. Es importan-
te proveer al paciente de una lista de alimentos
que puede incluir dentro del disefio de si dieta.
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- Fase 2: reintroduccién de alimentos eliminados.
Debe ser de forma progresiva y de uno a la vez.
La primera semana reintroducird alimentos con
fructuosa, la segunda solo con lactosa (excluyen-
do los ricos en fructuosa que probd la primera
semana), la tercera los ricos en fructanos y asi
sucesivamente. En caso de presentar sintomas
con la reintroduccion de alguno de los grupos,
suspenderlo nuevamente. En caso de persistir
con sintomas con un alimento en especial, consi-
derar eliminarlo definitivamente.

- Fase 3: al término de las fases de eliminacién y
reintroduccioén el paciente serd capaz de identifi-
cary controlar sus sintomas, asi como a llegar a un
limite en la tolerancia de algunos alimentos. Por lo
tanto, es posible realizar una dieta personalizada
y en algunos de los casos reducir la medicacion.

Para la aplicacion de esta dieta es importante un se-
guimiento continuo, capacitacién continua, y que el pa-
ciente tenga la disposicion y el apego a las indicaciones
para ver resultados.

Aunque la dieta FODMAP es una dieta muy restrictiva
impacta de forma importante en los habitos de alimenta-
cién de un individuo, asi como impacta en la calidad de
vida. El llevarla a cabo por cortos periodos parece no re-
sultar en déficits nutricionales, el llevarla por largo tiem-
po aun es un tema de debate.

El valor de la dieta baja en FODMAP, asi como la dieta
libre de gluten, en el tratamiento de los sintomas relacio-
nados al Sl han sido cuestionados en una reciente revi-
sion sistematizada, puntualizando la poca existencia de
evidencia en sus beneficios®.

Dieta NICE

La dieta NICE modificada incluia comidas mas peque-
Aas, mas frecuentes, limitando la cafeina y el alcohol, y evi-
tar alimentos que los pacientes sabian que empeoraban sus
sintomas. Si bien la proporcién de pacientes que informan
el alivio adecuado del SII-D fue similar entre las dietas, con
la dieta baja en FODMAP se obtuvo una mayor reduccién
de las puntuaciones diarias de dolor abdominal, hinchazoén,
consistencia de urgencia y frecuencia. Entonces, parece que
una dieta baja en FODMAP tiene un papel terapéutico en el
tratamiento de los sintomas abdominales, pero si mejora
las heces la consistencia sigue siendo un tema de debate.

Dieta de carbohidratos especificos

Este tipo de dieta permite principalmente monosa-
caridos (fructuosa, glucosa, galactosa), pero restringe
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disacaridos (lactosa, sucrosa, maltosa) y la mayoria de los
polisacaridos tipo almidén. La mayoria de las frutas ma-
duras y vegetales estan permitidos, pero todos los granos
estan excluidos. De forma similar, los alimentos ricos en
disacéridos como los que contienen lactosa, los alimentos
endulzados con sucrosa y los que contienen aditivos y
conservadores alimenticios estan restringidos. Alimentos
bajos en lactosa como el yogur fermentado estan permi-
tidos. Se les aconseja a los pacientes que vayan introdu-
ciendo los alimentos eliminados uno a la vez una vez que
los sintomas se han resuelto. No existe recomendacién
para indicar la temporalidad en el uso de esta dieta.

Se ha propuesto que el mecanismo de esta dieta es
alterar las bacterias intestinales y restablecer el equilibrio
disminuyendo la produccién de productos que inducen
sintomas. Hay escasa evidencia que soporte esto.

Esta dieta restringe varios grupos de alientos, entre
ellos los cereales. Como resultado puede presentarse de-
ficiencia de micronutrientes y macronutrientes especifi-
cos y si no es adecuadamente manejada puede presen-
tarse deficiencias graves, bajos niveles de consumo de
fibra, vitamina B1, vitamina D, calcio. Con el secundario
incrementos del riesgo de desarrollar enfermedades aso-
ciadas a sus deficiencias.

Dieta baja en alimentos quimicos y dieta baja en
histamina

Se ha reportado que algunos casos de diarrea crénica
mejoran con la reduccién de alimentos bioactivos como
las aminas bidgenas, glutamatos, salicilatos e histamina.

Las dietas bajas en histamina han sido propuestas
como tratamiento para el sindrome de activacién de mas-
tocitos.

La dieta baja en alimentos quimicos, conocida como
dieta del Hospital Real del Principe Alfredo, en Australia, es
utilizada para tratar diarrea crénica con la presencia adicio-
nal de sintomas no gastrointestinales como urticaria, asma
y rinitis. La prevalencia de la intolerancia a los alimentos
quimicos o con histamina no esta bien clara, se sugiere que
puede afectar hasta al 20% de los pacientes con alguna
intolerancia alimentaria. El inicio de los sintomas puede ser
tan variable como de minutos incluso hasta el otro dia.

Uso de medicamentos

Loperamida: es probablemente el agente antidiarreico
mas utilizado en todo el mundo, como agonista de los

receptores opioides de accién periférica disminuye la se-
crecion intestinal y la motilidad intestinal, su eficacia en
el control de la diarrea se ha demostrado en diversas en-
fermedades. La dosis habitual es de 2 mg pero puede ser
incrementada hasta 16 mg, es importante recalcar que
existen situaciones en que es posible utilizar mayor can-
tidad de loperamida, sobre todo en aquellos paciente
que han perdido el freno ileal o colénico debido a una
reseccién amplia de colon y de intestino delgado. Tam-
bién esta descrito el uso de codeina a dosis de 30 mg tres
veces al dia, siendo también relevante en pacientes con
estomas evacuantes de alto gasto y en intestino corto.

Fibra

Los suplementos de fibra son otra opcién para el ma-
nejo de la diarrea. Puede existir una respuesta variable
entre individuos, pero parece que las propiedades pre-
bidticas de la fibra tienen influencia en la motilidad intes-
tinal y en la proteccién de la barrera intestinal; parece que
de forma empirica junto con el uso de loperamida mejora
la consistencia de las heces. Es importante sefalar que la
respuesta individual es muy variable®™.

La patofisiologia de la diarrea crénica es muy variable.
Es importante basarnos en la informacion recabada en la
historia clinica y en las valoraciones por parte de un equi-
po multidisciplinario.
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CAPITULO

Elisa Gomez Reyes

INTRODUCCION

Hoy sabemos que existen diferentes tipos de fibra y
que no todas son iguales, ya que sus caracteristicas fisico-
quimicas, como el grado de solubilidad, el grado de fer-
mentacion y el grado de viscosidad que presentan pue-
den influir en diferente forma en la estructura y la funcién
del tracto gastrointestinal, como, por ejemplo, en la es-
tructura del epitelio intestinal, en la diversidad y abundan-
cia de microbiota intestinal, en la formacién del bolo fecal,
la motilidad intestinal o la biodisponibilidad y absorcién
de otros nutrientes. El hecho de que hoy se conozca mas
acerca de sus beneficios especificos y que ademas un solo
alimento puede contener varios tipos de fibra, nos ha lle-
vado a cuestionarnos acerca de cudles son los mejores ti-
pos de fibra, cuanto se deberia de dar y para qué, sobre
todo en el manejo de enfermedades gastrointestinales
como intestino irritable, enfermedad inflamatoria intesti-
nal, enfermedad diverticular y estrefiimiento. Esta distin-
cién no es una tarea facil y serd necesaria mas investiga-
cién, sobre todo por los retos que conlleva la medicion de
la cantidad de fibra contenida y adquirida por los alimen-
tos y poder analizarla de manera aislada’. Adicionalmente,
hoy sabemos que algunos tipos de fibra pueden compor-
tarse como prebidticos pero que ni todas las fibras son
prebidticas, ni todos los prebidticos son fibra. Es por ello
que en este capitulo revisaremos cuales son las diferencias
que considerar en estos dos nutrientes, cuanto se reco-
mienda dar y cuales son los beneficios esperados?.

FIBRA Y PREBIOTICOS ;CUALES SON
SUS DIFERENCIAS Y CUALES SON SUS
BENEFICIOS?

De acuerdo con la Organizacién Mundial de Gas-
troenterologia en 2018, la fibra dietética se refiere a las

Fibra y prebioticos 3Cuando y para quéé

partes comestibles de las plantas, o carbohidratos analo-
gos (sintéticos), que son resistentes a la digestion y ab-
sorcion en el intestino delgado humano, y que sufren
una fermentacién completa o parcial en el intestino
grueso®. Para el CODEX alimentario, tendrd que ser poli-
meros de hidratos de carbono de 10 o més unidades
monomeéricas, no hidrolizados por enzimas del intestino
delgado humano*:

- Polimeros de carbohidratos comestibles presen-
tes en la comida.

- Polimeros de carbohidratos obtenidos de la co-
mida en crudo por métodos fisicos, enzimaticos o
quimicos.

- Polimeros de carbohidratos sintéticos que hayan
demostrado conferir un beneficio.

Mientras que, por su parte, los prebioticos se definen
como aquella sustancia que selectivamente puede ser
utilizada por los microorganismos del huésped confirién-
dole un beneficio a su salud? por lo que no esta necesa-
riamente vinculado a ser o no un carbohidrato, pero si
estd anclado directamente a su capacidad de modificar la
microbiota intestinal del hospedero, incluso si son admi-
nistrados de forma diferente a la via oral como el caso de
prebidticos tépicos utilizados para la salud de la piel o
del tracto genitourinario; y ser diferentes a los carbohi-
dratos como el caso de los polifenoles y los dcidos grasos
conjugados.

Por lo que si bien ambos (tanto la fibra como los pre-
bidticos) pueden tener beneficios que vayan mas alla de
la salud gastrointestinal, sus mecanismos de accién no
son necesariamente los mismos, y su principal diferencia
es que mientras que los beneficios directos de la inges-
tion de fibra dietética pueden ser dependientes o inde-
pendientes del microbiota, los beneficios de los prebioti-
cos estan por definicion vinculados a la modificacién
selectiva de los microorganismos que los utilizan.
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Sistema
inmunitario

Modulacion eje
intestino-cerebro

Intraintestinales Salud digestiva

Beneficios

de la fibra Salud

cardiometabdlica

Extraintestinales

Salud 6sea

Disminucién riesgo
de obesidad

Modulacién de la secrecion de serotonina
y otros neurotransmisores

Incremento en abundancia
y diversidad microbiana, disminucion riesgo
de estrefimiento y cancer de colon

Disminucion Influencia Disminucion
de colesterol LDL en la presién de glucosa
y colesterol total arterial posprandial

Sistema inmunitario

Figura 1. Ejemplos de beneficios atribuibles al consumo de fibra.

;sCUANDO Y PARA QUE?
Recomendaciones en poblacion general

La fibra y los prebidticos son nutrientes importantes
para el mantenimiento de la salud de todas las personas
y en todo el ciclo de la vida. Existen multiples beneficios
reportados tanto para el consumo de fibra (Fig. 1) como
de prebidticos (Tabla 1) y estos son tanto a nivel gastroin-
testinal como a nivel sistémico o extraintestinal.

La leche materna es incluso fuente de los primeros
prebidticos conocidos como oligosacaridos de leche hu-
mana (HMO), y desde el inicio de la alimentaciéon comple-
mentaria se debe incluir una ingesta adecuada de fibra®.

De acuerdo con lo reportado en las guias dietéticas del
U.S. Department of Agriculture (USDA) 2020-2025, el 90%
de los hombres y el 97% de las mujeres no cumple con la
recomendacién de la ingesta diaria de fibra®. Esto lo hace
uno de los nutrientes con mayor prevalencia de deficien-
cia en la poblacion general. Dichas recomendaciones, que
pueden ser variables de acuerdo con cada pais, se expre-
san en gramos y van en relacién directa con la edad, las
kilocalorias totales de la dieta y el sexo (Tabla 2).

En general se resumen de la siguiente forma®*:

— A partir del aino de edad: 14 g por cada 1,000 ki-
localorias de energia consumida.

64

De 25 a 30 gramos para un adulto promedio.
Para la mujer embarazada 28 gramos/dia y para
la mujer lactante 29 gramos/dia.

Mayores de 51 afos: 22 gramos/dia para la mujer
y 28 gramos/dia para el hombre.

Es importante que la tolerancia en el consumo de fi-
bra es individual y se recomienda incrementar el consu-
mo gradualmente de acuerdo con cada persona. Prefe-
rentemente estas recomendaciones se persiguen por
medio de alimentos en su forma natural o de alimentos
fortificados, siempre acompanados de un consumo sufi-
ciente de agua; mediante la inclusion de una diversidad
de verduras, frutas, cereales, leguminosas, oleaginosas y
semillas con la finalidad de obtener diferentes tipos de
fibra, tanto insoluble como soluble, viscosa, fermentable,
etc. En el futuro, serd interesante entender si la recomen-
dacion en el tipo de fibra debera responder a cierto feno-
tipo de microbiota intestinal, disminuyendo efectos se-
cundarios y alcanzando el beneficio fisioldgico que se
busca o si seguird siendo generalizable por edad y sexo
como lo conocemos hasta ahora. Hoy reconocemos que
la ausencia de fibra en la dieta por largos periodos de
tiempo se correlaciona con el denominado sindrome de
insuficiencia microbiana, que es un sindrome de depriva-
cién de carbohidratos accesibles para la microbiota y la
consecuente disbiosis®.
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Tabla 1. Beneficios estudiados que se han relacionado con la administracion de prebiéticos

Beneficio

Tipo de prebiético

Enfermedad inflamatoria intestinal

Inulina y lactulosa

Regularidad digestiva en nifios

GOS y FOS

Respuesta a vacunas e infecciones

FOS, GOS, polidextrosa

Enterocolitis necrotizante en prematuros GOS, FOS
Sindrome de intestino irritable GOS
Diarrea del viajero GOS
Estrenimiento Inulina
Alergias FOS, GOS
Salud urogenital GOS
Modulacién en secrecion de neurotransmisores GOS

Impacto en el peso corporal, en el manejo de diabetes mellitus tipo 2
y en sindrome metabdlico

Inulina, GOS, FOS

Saciedad

FOS

Salud dsea, mejoria en absorcion de calcio y otros minerales como
magnesio

Inulina, FOS

FOS: fructooligosacaridos; GOS: galactooligosacéridos.
Adaptado de Gibson et al., 2017

Tabla 2. Objetivos de ingesta adecuada de fibra para poblacion general de acuerdo con la edad, el sexo y el consumo

calorico aproximado por dia

Sexo femenino Sexo masculino
Edad Calorias aproximadas Ingesta adecuada Calorias aproximadas Ingesta adecuada
en la dieta g/dia en la dieta g/dia
2a3 1,000 14 1,000 14
4a8 1,200 17 1,400 20
9al3 1,600 22 1,800 25
14 a 18 1,800 25 2,200 31
19 a 30 2,000 28 2,400 34
31 a 50 1,800 25 2,200 31
Mayor de 51 1,600 22 2,000 28

Adaptada de U.S. Department of Agriculture and U.S. Department of Health and Human Services, 2020°.

Con respecto a la recomendacion de prebioticos, no
existe una prescripcion para poblaciéon general tal como
se tiene para la fibra, pero se sugiere que diariamente se
incluyan de 3 a 5 gramos de prebiéticos ya sea mediante
el consumo de alimentos como ajo, platano, alcachofa,
tomate, cebada, espdrragos, puerros, algunas leguminosas

o alimentos enriquecidos con este tipo de fibra y que pue-
den identificarse en la lista de ingredientes como galac-
tooligosacaridos (GOS), fructooligosacaridos (FOS), la inu-
lina y algunos betaglucanos. El impacto que tengan los
prebidticos en las personas puede ser distinto segun su
estado de salud y la microbiota del hospedero, se necesita
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mas investigacion para poder entender mejor el mecanis-
mo de accion de los diferentes prebidticos, qué personas
son aquellas respondedoras vs. no respondedoras a su
consumo, y hasta qué punto pueden ser utilizados de for-
ma preventiva o terapéutica para ciertas enfermedades.
Un punto importante para considerar en los alimentos
que se comercializan preenvasados es que para muchos
paises los prebidticos se reportan en la tabla nutrimental
bajo la categoria de fibra soluble?

RECOMENDACIONES ENFOCADAS
EN LA SALUD GASTROINTESTINAL

La fibra se puede clasificar segun su viscosidad, solu-
bilidad y su capacidad de fermentacion (Fig. 2). Y es la
mezcla de estas caracteristicas junto con su grado de po-
limerizacién la que puede modificar su grado de diges-
tién y su impacto en la funciéon gastrointestinal o en la
microbiota. Por ejemplo y de acuerdo con la revisiéon na-
rrativa de un grupo de expertos de la Asociacién Mexica-
na de Gastroenterologia'™:

- La fibra soluble, altamente fermentable y de ca-
dena corta, tiene un efecto laxante débil, no afec-
ta el tiempo de transito intestinal, la produccién
de gas suele ser alta y estimula principalmente el
crecimiento de bifidobacterias. Ejemplos: isomal-
tosa, oligosacaridos contenidos en ajo, cebolla, la
alcachofa, leguminosas como los garbanzos y los
frijoles, el centeno.

- La fibra soluble, altamente fermentable, de cade-
na larga, tiene efecto laxante débil, no afecta el
tiempo de transito intestinal, produce una mode-
rada cantidad de gases y estimula crecimiento de
bacterias en general. Ejemplos: almidones resis-
tentes, pectina y goma guar; que se puede encon-
trar en cebada, centeno, algunas legumbres como
frijoles, lentejas, platano verde, trigo sarraceno.

- Fibra parcialmente soluble, suele ser viscosa y fer-
mentable, de cadenas largas. Tiene un buen efec-
to laxante, acelera el transito intestinal, estimula
el crecimiento de bacterias en general sin un im-
pacto selectivo en la microbiota y produce una
moderada cantidad de gases. Ejemplos: la pecti-
na, los betaglucanos y los mucilagos, encontra-
dos en avena, manzana, zanahoria, semillas de
plantago ovalata, algarrobo y psyllum.

- Fibra insoluble y de lenta fermentacién, de cade-
nas largas. Tiene un buen efecto laxante, acelera
el transito intestinal, estimula el crecimiento de
bacterias en general pero no hay un impacto se-
lectivo en la microbiota produciendo una mode-
rada a alta cantidad de gases. Ejemplos: la lignina

66

Por su

Por su grado Por su grado

capacidad de
formar geles

de fermentacion de solubilidad

Altamente
fermentable
Intermedia
No fermentable
Viscosa
No viscosa
Insoluble
Soluble
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Figura 2. Clasificacién de la fibra segin sus propiedades fisicoquimicas

y la fibra de salvado de trigo, que se encuentra en
la linaza, en el trigo, quinoa, arroz salvaje, trigo y
salvado de trigo, algunas frutas y verduras.

- Fibra insoluble y no fermentable, de cadenas lar-
gas. Tiene un buen efecto laxante, baja produc-
cion de gas, acelera el transito intestinal y no
tiene evidencia de que modifique de forma se-
lectiva a la microbiota intestinal. Ejemplos: la
celulosa y fibra contenida en granos enteros,
nueces y semillas y la piel de algunas frutas y
verduras.

En resumen y de acuerdo con lo descrito por Mejia',
el impacto positivo de la fibra en la salud gastrointestinal
es fisiolégico y su beneficio puede estar vinculado en
mayor o menor medida a su estructura. De tal forma que
las fibras de tipo insolubles (p. €], lignina, celulosa, almi-
don resistente, etc.) aceleran el transito intestinal, ayudan
a la formacion y aumento del volumen fecal, y su utiliza-
cién se ha relacionado con una mayor regularidad intes-
tinal. Las fibras solubles (p. ej., pectinas, gomas, mucila-
gos, algunas hemicelulosas, etc.) poseen una capacidad
significativa para retener agua y formar soluciones visco-
sas (geles), retrasando el vaciamiento gastrico y aumen-
tando la saciedad.

Con respecto a los prebiéticos mas estudiados en gas-
troenterologia, se encuentran'

- Oligofructosa y FOS.

- Inulina.

- Galactanos.

- GOS.

- Lactulosa.

- HMO.

Y entre sus efectos fisiologicos reportados estan:
Aumenta la cantidad de bifidobacterias en el co-
lon.

Aumenta la absorcion de calcio.
Aumenta el peso de las heces.
Acorta el tiempo de transito gastrointestinal.
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En el caso de los FOS y GOS, estos son preferentemen-
te utilizados por el género Bifidobacterium, que suele con-
tener una buena actividad de enzimas 3fructanosidasa y
Bgalactosidasas, que pueden metabolizarlos impactando
primordialmente en Firmicutes y Actinobacterias™. Un
punto importante previamente mencionado es que no
seran considerados prebiéticos aquellos sustratos que si
pueden afectar a la composicién de la microbiota intesti-
nal, pero que lo hacen por un mecanismo que no impli-
que el uso selectivo de los microorganismos del huésped,
ejemplo de ellos son los antibiéticos, los minerales y las
vitaminas, y algunos tipos de grasas, proteinas e incluso
de fibras dietéticas>

Con respecto a algunas patologias mas estudiadas y a
su beneficio en consumo de fibra y prebiéticos, se repor-
ta lo siguiente:

- EstreAimiento funcional. Estudios epidemiologi-
cos han demostrado que un consumo bajo de
fibra (< 10 g al dia), la poca ingesta de agua y la
falta de actividad fisica son factores asociados al
estrenimiento. Y que por el contrario la ingesta
de fibra a dosis superiores a 15 gramos mediante
alimentos o suplementos puede favorecer la can-
tidad de deposiciones al aumentar el contenido
fecal luminal y al mejorar la consistencia del bolo
fecal. Entre las intervenciones con alimentos se
han reportado como positivos el consumir 50
gramos de ciruelas dos veces al dia por tres sema-
nas, o dos kiwis al dia por cuatro semanas. Con
respecto al uso de suplementos, la fibra mas es-
tudiada es Psyllium plantago, una fibra parcial-
mente soluble y fermentable seguida por salvado
de trigo. La evidencia para recomendar goma
guar, pectina, metilcelulosa y policarbdfilo es li-
mitada. En algunos pacientes la fibra dietética o
los suplementos pueden agravar sintomas como
distensién abdominal y flatulencias, por lo que la
dosis recomendada se deberd individualizar™.
Con respecto al uso de prebidticos se ha reporta-
do que el uso de lactulosa en dosis de 20 a 40
gramos por dia, y de oligofructosa en dosis de 20
gramos por dia pueden apoyar en la resolucién
del estreAimiento funcional'.

- Sindrome de intestino irritable (Sll). El efecto de
la fibra sobre los sintomas del SlI es variable. En
pacientes con Sl y predominio de estrefiimien-
to, la fibra de eleccion como primera linea de
accioén es la de tipo soluble vs. la de tipo insolu-
ble. En el caso pacientes con hipersensibilidad
visceral, se recomiendan ademas utilizar fibras
solubles de baja fermentabilidad y solubles
como la metilcelulosa o intermedia solubilidad

como Psyllium plantago y la ispaghula (dosis de
20 a 30 gramos al dia)™.

En el caso de los prebidticos, si bien existen es-
tudios que han evaluado el uso de FOS en dosis
de 5 gramos por dia o de GOS a 3.5 gramos por
dia, el numero de estudios es limitado y no se
tiene un consenso claro sobre su uso en estos
pacientes’s.

Enfermedad diverticular. Existe controversia so-
bre si el bajo consumo de fibra esta directamente
relacionado con el desarrollo de enfermedad di-
verticular, pero se reconoce que en la enferme-
dad diverticular ya establecida el consumo de fi-
bra es muy importante para evitar complicaciones;
y que no hay razén fundada para recomendar
que las personas con enfermedad diverticular
eviten las semillas o las nueces'.

Céancer colorrectal. Durante la fermentacion de la
fibra se producen acidos grasos de cadena corta
como el butirato. Este acido graso es la principal
fuente de energia de los colonocitos y bacterias
comensales como Eubacterium rectale y Faecali-
bacterium prausnitzii que participan en su pro-
duccién', ademas de participar en la regulacion
de mecanismos proinflamatorios y antiinflamato-
rios; y en la expresion de células T reguladoras.
Bajo esta premisa, se ha comprobado que induce
la apoptosis de células malignas y por lo tanto
reduce el riesgo de cancer colorrectal. De acuer-
do con metaanalisis publicados de estudios de
cohorte prospectivos, el consumo de fibra dieté-
tica de granos enteros se asocia inversamente
con el riesgo de cancer de colon, tanto proximal
como distal'®.

Diarrea. Es recomendable que en la dieta se in-
cluyan alimentos ricos en fibra soluble como
avena, arroz, manzana, platanos y pan tostado
rico en fibra, ya que han demostrado disminuir el
tiempo de duracién de la diarrea. Es conveniente
evitar el exceso en el consumo de alimentos ri-
cos en fibra insoluble como salvado de trigo, ce-
reales integrales y leguminosas; deben consu-
mirse con precaucion alimentos que estimulen el
transito gastrointestinal, alimentos muy condi-
mentados o que estimulen la produccién de gas,
incluidos café, alcohol, vinagres, brocoli, coliflor
y col de Bruselas'.

Encefalopatia hepatica. La lactulosa se considera
como el prebidtico mas estudiado para la preven-
cién y el tratamiento de la encefalopatia hepatica
en dosis de hasta 45-90 gramos por dia'% Y para
el caso de la fibra, se prefiere primordialmente la
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de tipo fermentable en la dieta, ya que su fer-
mentacion disminuye el pH del colon y podria
reducir la absorcién de amoniaco en el sistema
portal de una manera similar a la suplementacién
con lactulosa™.

- Paciente con nutriciéon enteral. La utilizacion de
férmulas de alimentacién enteral con fibra soluble
y/o prebidticos anadidos se ha relacionado con
un menor riesgo de diarrea en comparacién con
el uso de férmulas sin fibra. El mecanismo de ac-
cién propuesto es que la fibra influye en el man-
tenimiento de la barrera intestinal disminuyendo
la probabilidad de permeabilidad intestinal, mejo-
rando la absorcién de agua y electrolitos en el
colon y manteniendo el medio ambiente intesti-
nal a un PH bajo que disminuye el riesgo de colo-
nizacion de bacterias enteropatégenas como
Clostridium difficile'. Con respecto a ello el uso de
oligofructosa, 4 gramos y tres veces por dia con
nivel de evidencia grado 3 se ha recomendado
para la prevencion de recurrencia de C. difficile™.
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CAPITULO

Mitos y realidades de las dietas en

gastroenterologia: dieta baja en FODMAP,

dieta libre de gluten, dieta baja en lactosa

Sophia Eugenia Martinez Vazquez

INTRODUCCION

Varias de las enfermedades gastrointestinales se ma-
nifiestan por la presencia de sintomas de mala digestion,
que tanto médicos como pacientes identifican relaciona-
dos con el consumo de ciertos alimentos. La eliminacién
de alimentos es un comin denominador y cada vez mas
riguroso conforme dominan las creencias. En el drea de la
nutricién gastroenterolégica es un reto constante lidiar
con mitos y creencias entre pacientes, pero también entre
tratantes. En este capitulo se presentan algunos de ellos
relacionados con intervenciones estructuradas y que han
sido motivo de investigaciones profundas por varios gru-
pos en el mundo. La informacion se presenta derivada de
ensayos clinicos y revisiones sistematicas. En la figura 1 se
observan los usos de estas dietas.

DIETA BAJA EN FODMAP

FODMAP es el acronimo del inglés fermentable, oligo-
saccharides, disaccharides, monosaccharides and poliols. Es
una de las dietas mas conocidas y reconocidas por su
capacidad para tratar los sintomas del sindrome de intes-
tino irritable (Sll) debido al efecto en la disminucién del
60 al 80% en la distension, malestar y dolor abdominal,
en la producciéon de gases, movimiento intestinal, cambio
en las evacuaciones e impacto en la calidad de vida com-
parada con las recomendaciones dietéticas de la British
Dietetic Association, las Guias del National Institute and
Care Excellence y la dieta habitual'. A pesar de su utilidad
se la ha sefalado como una dieta dificil de implementar,
que no cumple con los requerimientos nutricionales, de
alto costo y que produce alteraciones en la microbiota, el
problema es que quien se atreve a prescribirla sin recibir
entrenamiento certificado se basa en una lista de elimi-
nacion definitiva e ignora o bien desconoce que dichos
cambios deban ser dindmicos, igual que los resultados de
estudios que han evaluado el impacto en el microbioma

de personas con Sll. La dieta baja en FODMAP también ha
mostrado ser una terapia adecuada para la sensibilidad al
gluten no celiaca (SGNC) de acuerdo con revisiones siste-
maticas y con las guias clinicas de la Organizacién Mun-
dial de Gastroenterologia. En breve revisaremos el si-
guiente mito.

Mito
La dieta baja en FODMAP produce alteraciones patoldgicas en la
microbiota intestinal por su bajo contenido de fibra.

Pregunta PICO:. ;Cual es el efecto
de la dieta baja en FODMAP
en la microbiota intestinal?

Hasta el momento los ensayos clinicos que se han lleva-
do a cabo para confirmar o refutar los cambios en la micro-
biota han resumido que no son significativos y que, por el
contrario, pudieran favorecer la abundancia bacteriana.

El estudio de Cox et al.? (2019) tuvo por objetivo inves-
tigar los efectos de la dieta baja en FODMAP en los sinto-
mas intestinales persistentes, el microbioma intestinal y
los marcadores de inflamacion de pacientes con enferme-
dad inflamatoria intestinal controlada. Durante cuatro se-
manas de implementacién, lo que se observé es que el
grupo que recibi6 la dieta baja en FODMAP tuvo menor
porcentaje de sintomas (14/27, 52%) que el grupo control
(4/25, 16%; p = 0.007) y mayor calidad de vida (81.9 £ 1.2
vs. 78.3 £ 1.2; p = 0.042); también tuvieron mayor reduc-
cién en la escala de severidad de sintomas de intestino
irritable (promedio de reduccién del 67%), aunque no fue
estadisticamente significativo (p = 0.075). El analisis del
microbioma al final del estudio demostré que hubo menor
abundancia de Bifidobacterium adolescentis, Bifidobacte-
rium longum'y Faecalibacterium prausnitzii que en el grupo
control; sin embargo, la diversidad microbiana y los mar-
cadores de inflamacién no tuvieron diferencias significati-
vas. En conclusién, en este estudio la dieta baja en FOD-
MAP redujo la abundancia microbiana, que se considera
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Figura 1. Uso de las dietas mas comunes en la gastroenterologia.
*Digestién deficiente mds sintomas gastrointestinales.

FODMAP: fermentable, oligosacaridos, disacaridos, monosacaridos y
polioles.

reguladora de la respuesta inmunitaria, pero no hubo di-
ferencia significativa en los marcadores de inflamacion.
Otro ensayo clinico realizado en el afo 2020 por el gru-
po de Staudacher et al.* que tuvo varios objetivos, entre
los cuales destacan la identificacién de la asociacion de la
microbiota con la dieta habitual en adultos con Sll, evalué
el impacto de dos intervenciones nutricionales en la mi-
crobiota y determind si esta podia predecir la respuesta a
la intervencién con probiéticos. Durante cuatro semanas
en 95 personas con Sl que recibieron dieta baja en FOD-
MAP la mitad de los estudiados y la otra mitad en coadmi-
nistracién de probioticos. La dieta fue evaluada en cuatro
niveles jerdrquicos con secuenciacién parcial de genes con
rRNA 16S. Estos investigadores encontraron diversas aso-
ciaciones dieta-microbiota especialmente a nivel de nutri-
mentos incluyendo una asociacién negativa entre proteina
y la abundancia de Bifidobacterium (r=-0.358; p < 0.001).
La dieta baja en FODMAP permitié cambios en la abun-
dancia de bacterias sacaroliticas comparadas con la dieta
habitual (34 vs. 23%; g = 0.001), menos Bifidobacterium (0.9
vs. 2.1%; q = 0.029) y mas Bacteroides (34.1 vs. 23.3%; q=
0.001); comparada con placebo, la suplementacién con
probidticos aumenté la abundancia de Lactobacillus y
Streptococcus. El tratamiento con probidticos aminoré el
impacto de la dieta baja en FODMAP en Bifidobacterium,
aunque el microbioma basal no predijo la respuesta clinica
a los probiéticos ni al placebo. En conclusion, algunas die-
tas en algunos individuos con SIl modifican la microbiota.
Finalmente, en el afio 2021, el estudio publicado de
Vervier et al.* se plante6 detectar huellas o firmas micro-
bianas que predijeran la respuesta a la dieta baja en
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FODMAP y evaluar si la composicion de la microbiota y
las modificaciones funcionales podrian explicar el modo
de accion de la dieta. En este estudio se usé metageno-
mica para determinar con alta resolucion taxondmica los
perfiles funcionales la microbiota en heces de casos con
Sll'y controles (56 pares). Después de cuatro semanas, en
la mitad del grupo recibiendo dieta baja en FODMAP se
identificaron dos perfiles distintos de microbiota que se
clasificaron como patdégenos o sanos. El perfil patégeno
tuvo riqueza de Firmicutes y genes para el metabolismo
de aminoécidos e hidratos de carbono, pero deplecién de
Bacteroidetes. Con la dieta baja en FODMARP, el perfil sano
no se afecté pero el perfil patégeno migré hacia un perfil
de microbioma sano por incremento de Bacteroidetes (p
= 0.009), disminucion de Firmicutes (p = 0.004) y normali-
zacién de genes metabdlicos primarios. La respuesta cli-
nica a la dieta baja en FODMAP fue mayor en el perfil
patdégeno comparado con el perfil sano (p = 0.02). El 50%
de los casos con SIl manifestaron una firma microbiana
patégena, la cual puede cambiar con la dieta baja en
FODMAP expresando mejoria clinica. Se concluye enton-
ces que la efectividad en el cambio de perfiles pudiera ser
por cambios favorables en el microbioma y sus metaboli-
tos. El microbioma puede ser un biomarcador util para
guiar el tratamiento del Sl y asi poder comprender las
rutas metabdlicas para establecer los mecanismos.

DIETA LIBRE DE GLUTEN

Existe cierta controversia acerca de la inclusiéon o de la
exclusion del trigo en la dieta habitual de personas enfer-
mas y sanas. Esto ha surgido debido al ascenso de enfer-
medades relacionadas con una respuesta inmune e infla-
macion descrita como de bajo grado. Para responder estas
cuestiones, en realidad se deberian realizar estudios obser-
vacionales prospectivos muy detallados acerca del consu-
mo diario y con andlisis de trayectorias para poder concluir
sobre el efecto de un grupo de alimentos en particular en
dichos desenlaces o en la perpetuacién de la salud, los
cuales son caros y de dificil seguimiento. Hasta el momen-
to se sabe que la dieta sin gluten o libre de gluten:

- Se debe usar para tratar la enfermedad celiaca.

- Se puede usar para tratar la SGNC.

- Podria usarse para tratar la dispepsia funcional
refractaria (DFR).

— Podria usarse para tratar algunos casos de SlI.

A continuacién se presentan resultados de estudios
en los que se sustenta que la dieta libre de gluten puede
tener utilidad en otras enfermedades digestivas y que
otros componentes pudieran provocar sintomas gastroin-
testinales.



Mito
Se usan exclusivamente para tratar la enfermedad celiaca.

En un ensayo clinico aleatorizado, el grupo de Moleski
et al.’, a 30 personas con SGNC determinados por el au-
mento de sintomas con la ingestién de gluten y 43 con-
troles sin SGNC se les proporciond durante siete dias con
incremento gradual de 0.5 a 2 g/dia de gluten y luego por
tres semanas recibieron placebo. Se les midieron en orina
y en heces péptidos inmundgenicos al gluten (PIG) ade-
mas de la severidad de sintomas con el indice de sintomas
celiacos (ISC). Las personas con SGNC tuvieron mayor ISC
en la medicién basal que los controles sanos. Las personas
con SGNC tuvieron menor probabilidad de tener PIG com-
parados con el grupo control porque parecieron presentar
mayor adherencia a la dieta libre de gluten. No se encon-
traron diferencias en la severidad de los sintomas en el
grupo SGNC recibiendo placebo o gluten (p = 0.64). Estos
hallazgos les permitieron concluir que el gluten no es la
Unica causa de sintomas en personas con SGNC.

Un estudio a favor de reservar la dieta libre de gluten
para la enfermedad celiaca y la SGNC es el de Croall et al.5,
en el cual se midi6 el efecto del gluten en la induccién de
sintomas gastrointestinales en personas sanas. Para ello se
estudio a 30 participantes divididos en dos grupos, uno con
exposicion y otro sin esta a 14 gramos de gluten por dia por
dos semanas. Los resultados sefalaron que no hubo dife-
rencias en la adherencia ni en las caracteristicas basales en-
tre los grupos. El grupo que recibié gluten redujo incluso los
sintomas relacionados con diarrea, por lo que la utilidad de
usar dietas sin gluten en personas sanas no tiene sentido.

Ahora bien, hablando acerca de la cantidad de gluten
y trigo que afecta a personas con SGNC, en el estudio de
Roncoroni et al’, veintidés personas con esa condicién
que tuvieron sintomas asociados al consumo de gluten y
que las ultimas tres semanas llevaron dieta sin gluten se
expusieron a incremento gradual del gluten como sigue:

- Grupo 1: 3.5 g de gluten/dia, semana 1 (8 partici-
pantes).

- Grupo 2: 8 g de gluten/dia, semana 2 (6 partici-
pantes).

- Grupo 3: 13 g de gluten/dia, semana 3 (8 partici-
pantes).

Se presento estrefimiento en el 64%, dolor abdominal
en el 50% y dispepsia en el 38% de los participantes. La
severidad de los sintomas se midié con el cuestionario de
salud SF-36: después de la reintroduccién fue baja con la
menor cantidad de gluten en algunas personas, mientras
que en otra no. Por ello los autores concluyen que en
personas con SGNC una cantidad baja de gluten podria
afectar su calidad de vida, pero en otras puede ser bien
tolerada la cantidad mas alta.

Mitos y realidades de las dietas en gastroenterologia: dieta baja en FODMAP, dieta libre de gluten, dieta baja en lactosa

Finalmente, revisando sobre el papel de la dieta libre
de gluten en otras entidades, un grupo de investigacién®
decidié averiguar si habia alguna relacion entre el consu-
mo de gluten y la DFR, y se propuso demostrar por medio
de un ensayo clinico, en personas sin enfermedad celiaca,
sin alergia al trigo ni infeccidn por Helicobacter pylori, la
frecuencia y la capacidad de la dieta para sugerir una ruta
diagnéstica y terapéutica para este grupo de pacientes.
Durante seis semanas con dieta libre de gluten hubo me-
joria mayor al 30% en al menos un sintoma después de
dicha exposicién, es decir, respondié. Ese grupo se dividié
en un reto de gluten controlado con placebo. Los respon-
dedores a la dieta libre de gluten (que disminuyeron sin-
tomas) se siguieron por tres meses para evaluar la rela-
cién entre sintomas y consumo de gluten. Después de la
ingestién cegada de gluten el 6.5% recurrieron en sinto-
mas como fatiga y debilidad (p = 0.000), dolor muscu-
lo-esquelético (p = 0.000) y cefalea (p = 0.002). Con esto
demostraron que hay una alta frecuencia de SGNC entre
pacientes con DFR y que el uso de la dieta libre de gluten
podria ser una ruta diagndstica y terapéutica evaluando
su efecto. De manera destacada se sefiala que de los no
SGNC, ocho respondieron a la dieta libre de gluten
(29.6%).

DIETA BAJA EN LACTOSA

La intolerancia a la lactosa es una condicién que suce-
de con frecuencia variable en el mundo, pero dictada por
cierta carga genética descrita en algunas etnias. En Méxi-
co llega a ser hasta del 70% aunque hay que recordar que
se compone de dos evaluaciones, la de sintomas gas-
trointestinales relacionados con la ingestion de lacteos en
dosis alimentaria (12.5 g/250 ml) y la de digestion defi-
ciente, medida con cualquier forma que permita determi-
nar la baja o nula actividad de la lactasa. Debido a esta
alta frecuencia, se sefiala equivocadamente que la leche
y sus derivados se deben suspender ante cualquier enfer-
medad incluso no propia del tracto digestivo. Si bien en
la dieta baja en FODMAP se excluye de forma inicial la
lactosa, lo que se sabe hasta el momento es que la into-
lerancia a la lactosa no es mayor en personas con SlI, por
lo que hacerlo tajantemente podria ser un error. En las
actualizaciones sobre el uso de lacteos en la dieta baja en
FODMAP se ha recomendado que se incluya en bajas can-
tidades, dado el papel que tiene la lactosa en el microbio-
ma intestinal. A continuacion se aborda el siguiente mito,
el cual se resolvera con evidencia cientifica lineas abajo.

Mito
Los lacteos deben suspenderse en cualquier enfermedad o sintomas
gastrointestinales.
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Cancarevic et al.? realizaron una amplia revisién de la
literatura incluyendo articulos de varios paises y no en-
contraron evidencia de algin sindrome malabsortivo en
el SlI, incluyendo a la lactosa, por lo que pareciera que la
intolerancia a la lactosa tiene principalmente una confi-
guracion genética, aunque ciertos factores ambientales
como el tipo de microbioma intestinal pudiera mejorar la
tolerancia a tal azucar, pero no la presencia de alguna
enfermedad o sindrome. En dicha revision también se
describio el efecto de la adicion de lactasa como terapia
para la tolerancia en el Sll y se vio que el efecto que pro-
picia es bajo, por lo que dicho grupo de investigacién
considera que no conlleva ningun beneficio especial el
uso de esa enzima. Los autores concluyeron que no hay
razones para eliminar la lactosa de la dieta, sino mas bien
hay oportunidades para modularla. Es necesario conti-
nuar con mediciones en orina o heces para obtener una
mejor interpretacién y recomendacién de su uso en pa-
decimientos gastrointestinales.

Existe una buena cantidad de estudios y metaanalisis
que describen el papel de la lactosa en el SlI, como el de
Varju', en el que se describe la frecuencia del fenédmeno
sin diferencias entre personas con y sin el sindrome, situa-
cién que se describié previamente y siendo una de las mas
representativas de los padecimientos mas frecuentes de
consulta gastroenterolégica, es que recibe mas atencion.
Pero un ensayo clinico liderado por Krieger-Glubel'' en el
que se probo la dieta baja en FODMAP comparada con la
dieta baja en lactosa pudo confirmar que aunque ambas
fueron adecuadas y aceptadas por personas con Sl y que
en ambas se observé mejoria de los sintomas, con la dieta
baja en FODMAP hubo mejor respuesta en la distensiéon y
en el dolor abdominal. Esto anterior implica varias reflexio-
nes, la primera es que podria tratarse de cantidades de
exposicién de lactosa y no de eliminacion completa, como
ya se habia comentado previamente con la revisién de la
literatura; segundo, que habra que explorar con mayor de-
tenimiento en la consulta que una persona sea realmente
intolerante a la lactosa y en ese caso, sostener una canti-
dad especifica de consumo diario que no le produzca ma-
lestar, y tercera, que justamente la terapéutica esté dirigida
a no eliminar y probar por medio del esquema de reintro-
duccién o de retos alimentarios la cantidad de lactosa que
pudiera tolerar una persona con intestino irritable.

CONCLUSIONES

Sobre los mitos seflalados por cada tipo de dieta se
remarca que:

- La dieta baja en FODMAP produce cambios en

la microbiota intestinal pero puede contener la
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cantidad de fibra seguin las recomendaciones. Los
cambios pudieran ser favorables para el intestino
irritable, el cual se ha descrito con disbiosis im-
portante, la cual pudiera modularse con la inclu-
sién de probidticos.

- La dieta libre de gluten se debe conferir princi-
palmente a la enfermedad celiaca, pero puede
beneficiar a la SGNC, a la DFR y se puede usar
como terapia para el Sll en el que se detecte aso-
ciacion de los sintomas con su consumo.

- Los lacteos no deben eliminarse ni suspenderse
por completo en cualquier padecimiento gastroin-
testinal en el que no se haya confirmado intoleran-
cia a la lactosa. La lactosa pudiera tener un papel
relevante en el microbioma intestinal de personas
con Sl 'y en personas con cierto grado de intole-
rancia a la lactosa, por lo que las recomendaciones
actuales estan encaminadas a modular su exposi-
cién en lugar de suspenderla por completo. La
Unica indicacién para eliminar la leche y sus deri-
vados es la falta de gusto por su sabor.
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CAPITULO 14
Alimentos funcionales y suplementos

enzimaticos

Sophia Eugenia Martinez Vazquez y Elisa Gomez Reyes

ALIMENTOS FUNCIONALES

En la ultima década, la ciencia de la nutricién ha evo-
lucionado positivamente desde la busqueda de una
«nutricion adecuada» hacia la busqueda de una «nutri-
cion 6ptima», de mayor precision y cada vez mas perso-
nalizada; en el cual se contempla a los alimentos como
una fuente de bienestar que puede apoyar en mejorar
la salud de las personas, la prevencion de enfermedades
y el apoyo de las funciones fisicas. Bajo esta intencién,
es que en los afos 80 nace en Japodn el concepto de
«alimentos funcionales» como un reconocimiento a
aquellos alimentos que podrian tener una influencia en
la calidad de vida de las personas; y que se definen
como aquellos alimentos que, en su forma natural o gra-
cias a que fueron fortificados, enriquecidos, adicionados
o mejorados, tienen un potencial efecto benéfico para la
salud’. Es decir, alimentos que adicional a su valor nutri-
tivo, contienen componentes biolégicamente activos
que aportan algun beneficio para mejorar la salud o
disminuir el riesgo de contraer enfermedades. Dicho tér-
mino se ha discutido ampliamente argumentando que
en un amplio sentido «todo alimento es hasta cierto
punto funcional» dado que nos brindan algun beneficio
ya sea fisico, social o emocional. Sin embargo, desde un
punto de vista mas estricto se han delimitado ciertas
caracteristicas bajo las cuales se considera si un alimen-
to es funcional o no. Un alimento se considera funcional
cuando:

— Debe poder formar parte de un patrén de ali-
mentacion saludable y sostenible.

- Debe poder consumirse de forma rutinaria o co-
tidiana y segura.

- Debe apoyar a mejorar el estado de salud de un
individuo.

- Apoya en la disminucién y/o prevencion del ries-
go de contraer enfermedades.

- Sus efectos beneficiosos estan sustentados cien-
tificamente.

A este punto, la European Society of Parenteral and En-
teral Nutrition en su guia de términos de nutricién clinica
menciona, con un grado de consenso del 100%, que los
alimentos funcionales pueden formar parte de una dieta
terapéutica, gracias a que cuentan con ingredientes o con
nutrientes cuyos componentes estan destinados a brin-
dar un beneficio a la salud®

FUNCIONES Y OBJETIVOS PARA
LA SALUD DE ALIMENTOS FUNCIONALES
EN GASTROENTEROLOGIA

Los beneficios asociados a un alimento funcional se
atribuyen a la presencia de uno o mas ingredientes o
nutrientes tales como:

— Macronutrimentos con beneficio demostrado,
como es el caso de los oligosacéridos (prebiéti-
cos), la fibra, la proteina.

— Micronutrimentos, como en el caso de la vitami-
na D, félico, calcio, etc.

- Microorganismos vivos.

- Sustancias quimicas especificas, como los polife-
noles, los fitoesteroles y los fitoquimicos.

Por tanto, un alimento puede considerarse como fun-
cional tanto en su forma natural (p. ej., la asociacién entre
el consumo de alimentos de origen vegetal, esencialmen-
te frutas, verduras, cereales integrales y leguminosas y sus
efectos preventivos sobre el cancer), como si ha sido mo-
dificado para agregarle de manera intencional un nu-
triente de interés. En gastroenterologia el campo mas
estudiado se relaciona con la funcién gastrointestinal y su
impacto sobre la microbiota intestinal humana. Y entre
los nutrientes o ingredientes «funcionales» mas estudia-
dos se encuentran prebidticos, alimentos fermentados,
probiéticos, simbidticos, polifenoles, fitoquimicos, acidos
grasos y fibras dietéticas.

Por ejemplo, para el caso de la fibra tanto de forma
soluble como insoluble podemos encontrar una gran
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variedad de estudios que mencionan sus beneficios tanto
intraintestinales como extraintestinales; gracias a su in-
fluencia en la regulacion del transito intestinal, la forma-
cién del bolo fecal, la regulacion de saciedad, regulacién
en la produccion de hormonas y su impacto en el trofis-
mo vy diferenciacién celular del colon y en la microbiota
intestinal. Beneficios que se traducirdn en impactos posi-
tivos en la absorcién de nutrientes y el sistema éseo, en
la disminucion de enfermedades como cancer de colon,
diverticulos, estrefiimiento, en el control del peso corpo-
ral, en la respuesta inmunitaria, en la salud hepatica e
incluso en las funciones cognitivas.

QUIEN DEBE CONSUMIRLOS Y COMO
ESTAN REGULADOS LOS ALIMENTOS
FUNCIONALES

Los alimentos funcionales pueden formar parte de la
alimentacién de cualquier persona para el mantenimiento
de su salud o para la prevencién de enfermedades. Pero
también pueden estar especificamente indicados en cier-
tas personas que presenten necesidades nutricionales es-
pecificas dado que presentan un trastorno funcional diges-
tivo (estrefimiento, sindrome de intestino irritable), alguna
deficiencia (anemia), intolerancias (alimentos modificados
en lactosa o en la presencia de carbohidratos altamente
fermentables), problemas metabdlicos (higado graso) e in-
cluso en personas en etapas de la vida con requerimientos
especiales de nutricién (adulto mayor o mujer embaraza-
da) y en este caso utilizar los alimentos como parte del
tratamiento médico-nutricional de una forma terapéutica.

Si bien el avance en la tecnologia de alimentos es
notable en este rubro, al punto de utilizar nanotecnologia
para un mejor disefio de alimentos funcionales?, a nivel
global el concepto de alimento funcional atin no consen-
suado cientificamente y no existe una normativa o regu-
lacion especial para este segmento”. Por lo que las condi-
ciones de higiene, seguridad, las especificaciones
nutrimentales y el etiquetado frontal de los alimentos
funcionales estan regulados al igual que cualquier otro
alimento. Es decir, no existe ninguna. En el caso de Méxi-
co, para aquellos alimentos que han sido modificados, es
la Norma Oficial Mexicana NOM-086 sobre «Alimentos y
bebidas no alcohdlicas con modificaciones en su compo-
sicion» la que se debera de cumplir, ya que en ella estan
establecidos criterios que seguir sobre la adicion, la forti-
ficacion, las buenas practicas de fabricacién y nutrientes
que se permiten adicionar, tales como aminodcidos, vita-
minas, minerales, proteinas, fibra, etc. En esta normativa
también se establecen los criterios acerca de cudndo un
alimento se considera modificado en grasa, sodio,
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calorias, colesterol, gluten o aztcar, entre otros®. Por otra
parte, si el alimento es un alimento que se comercializa
preenvasado, ya sea nacional o extranjero, este debera
cumplir con las especificaciones generales de la Norma
oficial mexicana 051 para el etiquetado frontal de alimen-
tos y bebidas no alcohdlicas, misma que regula los crite-
rios bajo los cuales las propiedades nutrimentales y salu-
dables (funcionales) de un alimento se pueden o no se
pueden comunicar. En esta norma, por ejemplo, se esta-
blece que cuando un alimento no cumple con el perfil
nutrimental establecido y presenta alguna leyenda o sello
precautorio, como contener cafeina, contener edulcoran-
tes o presentar exceso en algun nutriente critico, no se
deberd de realizar declaraciones de que un alimento tie-
ne propiedades funcionales o saludables. Y se establece
que se podra indicar que un alimento ha adquirido un
valor nutritivo especial o superior gracias a la adicién de
nutrimentos, tales como vitaminas, nutrimentos inorgani-
cos (minerales) y aminoacidos solo si dicha adicion se ha
hecho sobre la base de consideraciones nutrimentales de
acuerdo con el marco juridico aplicable. Adicionalmente,
en esta norma se mencionan recomendaciones sobre el
reconocimiento de organizaciones o asociaciones de pro-
fesionales de la salud hacia un alimento funcional®.

ENZIMAS EXOGENAS Y SUPLEMENTOS
ENZIMATICOS

Desde hace varias décadas se usan enzimas exégenas
para padecimientos gastrointestinales. El mercado actual
de estas, y sobre todo las de origen vegetal, ha ganado
extensa atenciéon y consumo publico. Hasta el afio 2010
la FDA (Food and Drug Administration) de los EE.UU. soli-
Cité que contaran con estudios clinicos para su regulacién
y recomendacion a nivel médico, es decir, que en ese afo
se las retir6 como de venta libre en ese pais’.

Las enzimas se definen cominmente como cataliza-
dores proteicos, ya que permiten el ahorro de energia al
derribar la barrera energética de reaccion, pero su efecto
no confiere nada mas a eso; también aseguran que las
reacciones quimicas se den en el lugar y momento ade-
cuados, ya que controlan directamente cada una de estas.
Es necesario que los sustratos que van a catalizar embo-
nen en un lugar especifico de la enzima, ese lugar se co-
noce como sitio activo, de manera que el grupo funcional
quede expuesto y colocado en la posicion adecuada para
la reaccion. A pesar de que las enzimas se unen con enla-
ces débiles a las sustancias cuya reaccién controlan (sus-
tratos), al ser proteinas tienen una estructura tridimensio-
nal caracteristica en la que solo reciben las sustancias que
se unen a ellas en la posicion adecuada para que se
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realice una reacciéon determinada. La consecuencia es
que solo una sustancia o unas pocas sustancias son las
que embonan adecuadamente, de ahi que exista especi-
ficidad de las enzimas para el sustrato y para la reaccion.

A nivel enddgeno, las enzimas se producen en los di-
ferentes 6rganos o células de tejidos; el pancreas, uno de
los 6rganos mas importantes en la produccién de enzimas
en nuestro cuerpo, produce el jugo pancreatico, que con-
tiene las enzimas tripsina, amilasa pancreatica y lipasa
pancreatica, que digieren a las proteinas, carbohidratos y
lipidos, respectivamente. Estas proteinas son sintetizadas
por las células de acuerdo con las diferentes necesidades;
es decir, se producen en respuesta a estimulos que activan
los genes especificos que contienen la informacion para la
sintesis de esas proteinas. Ya que las enzimas son protei-
nas, su proceso sintético es consecuencia de la activacién
de determinados genes necesarios para que se codifi-
quen, dicho proceso se puede repetir las veces que sea
necesario, ya que los productos polipéptidos recién sinte-
tizados al salir del sitio activo permiten que los dominios
de las enzimas puedan recibir nuevos sustratos y realicen
la actividad catalitica a la velocidad de su demanda. Sin
embargo, esta no es la regla, algunas enzimas solo estaran
listas cuando se unan dos o mas polipéptidos. Esto es,
cuando la enzima haya adquirido la estructura cuaterna-
ria, otras necesitan ser activadas. Las que tienen estructu-
ra cuaternaria a menudo poseen varios sitios cataliticos y
también distintos espacios que regulan su funcién® Se
considera que el efecto fisiolégico digestivo reconocido y
demostrado en el interior del cuerpo pueda ser cumplido
por enzimas exdgenas al consumirse por via oral.

Enzimas pancreaticas

Las enzimas exdgenas pueden ser de origen animal o
de origen vegetal, algunas derivadas de procesos fermen-
tativos de cepas probidticas y algunas acompanadas de
estos. En nuestro pais se comercializan como suplementos,
por lo que los ingredientes activos pueden variar tanto en
dosis como en composicién, puede haber suplementos
monoenzimaticos, dienzimaticos y multienzimaticos, pero
que estan dirigidos a la digestién de tres nutrimentos
esenciales como son las proteinas, las grasas y los azucares,
asi estan las proteoliticas (proteasas), lipoliticas (lipasas) y
las sacaroliticas (amilasas, celulasas y disacaridasas).

Una consideracién que abona al efecto que puedan
proporcionar es la enzima principal y en la cual esta ba-
sada su indicacién, por ejemplo, para la esteatosis la pres-
cripcién se hace con base en la lipasa contenida en los
suplementos de enzimas pancreaticas a razon de 25 a 50
mil Ul por comida para reducir la pérdida de grasas en la

dieta a 15 gramos al dia; es decir, si se consumen 100
gramos de grasas en la dieta, ajustando la lipasa, la capa-
cidad de digerir alcanza el 85%’.

Lactasa y galactosidasa

Debido a que la intolerancia a la lactosa es de las prin-
cipales a nivel mundial y México destaca por ser de los
paises en donde se aprecia, por un lado, que la prevalen-
cia de digestion deficiente acompanada de sintomas gas-
trointestinales esta por arriba del 40% y por otro, que la
dieta mexicana actual contiene una cantidad suficiente de
productos lacteos, una de las terapéuticas propuestas es
la utilizacion de la enzima lactasa®. De forma habitual, la
lactasa se obtiene de levaduras, hongos y bacterias como
Kluyveromyces lactis y Aspergillus niger’. La intencion de la
lactasa es que al ingerir leche, la cual contiene 12.5 g de
lactosa por cada 240 ml, el intestino ya cuente con 10,000
Ul de esta enzima, aunque también se puede ingerir du-
rante una comida que contenga esa cantidad de lactosa,
independientemente de la presentacion farmacoloégica
(tabletas, capsulas, gomas, geles, liquida, etc.). Es menes-
ter recordar que ademas de usar enzimas, se pueden ma-
nejar diversas cantidades de lactosa en los alimentos con-
siderando que la exposicién maxima sea de 25 g por
comida. El yogur contiene aproximadamente 6 g en 1 taza
y los quesos maduros contienen menos de 3 g por cada
100 g. Por normatividad en México, la leche deslactosada
puede contener hasta un 1% de lactosa, mientras que la
leche sin lactosa no contiene lactosa. De esa manera se
puede usar una dieta con lacteos y baja en lactosa en
personas con digestion deficiente e intolerancia a la lacto-
sa. La lactasa se sugiere para ocasiones en donde la expo-
sicion de lactosa sea minima, de 12.5 g a razén de 10,000
Ul por vez, casi siempre la comida principal.

La B-galactosidasa, derivada de la levadura Kluyve-
romyces lactis o de la fermentacion de Aspergillus oryzae,
ha mostrado cierta efectividad sobre los sintomas de into-
lerancia a la lactosa, disminuyendo significativamente los
sintomas relacionados, asi como los niveles de hidrégeno
en las pruebas de aliento con lactosa hasta en el 40%",
por lo que algunos autores sugieren que se podria usar en
conjunto con probidticos, ya que estos, administrados por
seis semanas con una dosis diaria de 1,010 unidades for-
madoras de colonias cambian la consistencia de las eva-
cuaciones de Bristol 6-7 a 4-5, controlando también la
exposicion a alcohol, fibra e hidratos de carbono fermen-
tables. Los probidticos como Lactobacillus acidophillus,
bulgaricus, plantarum, reuteri, rhamnosus, Bifidobacterium
animalis y longum, asi como Streptococcus thermophilus,
son fuente de lactasa en el tracto digestivo''.

75



Curso Anual Gastro 2023. Departamento de Gastroenterologia. “Nutriologia clinica. Guia practica para el gastroenterélogo”

Tabla 1. Efecto de la suplementacion de PERT en diversas entidades gastrointestinales

Entidad

Efecto

Insuficiencia pancreatica'*!?

Disminuye la esteatorrea y la pérdida de peso corporal. Permite alcanzar
los requerimientos nutricionales de grasa con pérdida maxima del 15%

Reseccion gastrointestinal extensa'*

Mejorar el estado nutricional y el riesgo de muerte

Gastrectomia total'®

Mejora marcadores sensibles del estado nutricional y calidad de vida

Sindrome de intestino irritable en enfermedades inflamatorias
intestinales!¢

Disminuye distensién abdominal y flatulencias aunque no los niveles de
calprotectina fecal

Cancer pancreatico avanzado

Mejoria en la calidad de vida

PERT: tratamiento de reemplazo con enzimas pancreaticas.

ENTIDADES EN LAS QUE SE BENEFICIA
EL USO DE ENZIMAS DIGESTIVAS

Algunos ensayos clinicos han permitido conocer que
las enzimas digestivas son utiles en el tratamiento como
coadyuvantes de diversos padecimientos y enfermeda-
des. En la tabla 1 se resume la informacion que abajo se
describe con mayor detalle.

Insuficiencia pancreatica

En las guias japonesas para el manejo de la pancrea-
titis cronica, ademas de alentar para la supresién del con-
sumo de alcohol, en pacientes con insuficiencia pancrea-
tica exécrina (PEI, por sus siglas en inglés) que requieren
tratamiento con reemplazo de enzimas pancreaticas
(PERT, por sus siglas en inglés) sin necesariamente tener
restriccion de grasas en la dieta, pero si requiriendo la
suplementacién con vitaminas liposolubles. La pancrea-
lipasa en alta titulacion es util en el manejo y efectiva
para tratar la esteatorrea y la pérdida de peso en la PEI'2.
En el manejo de la grasa fecal en PEl secundaria a pan-
creatitis crénica, en un ensayo clinico aleatorizado con
22 individuos, Erchinger et al.”* demostraron que agre-
gando PERT a razén de 75,000 U de lipasa por comida a
la mitad de ellos (grupo de intervencion), estos tuvieron
menor pérdida de grasa fecal y de energia por la grasa
no absorbida medida en heces. En ese mismo estudio se
pudo observar correlacion perfecta (r: 0.99) entre la gra-
sa excretada y la energia derivada de esta, asi como tam-
bién correlacion entre la energia fecal y el peso total de
las heces (r: 0.97); se demostrdé que el PERT reduce la
pérdida de energia y la grasa fecal en pacientes con pan-
creatitis crénica y PEl y se observé que la energia por
pérdida de grasa fecal es dependiente de la pérdida de
grasa fecal y del peso de las heces.
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Cirugias gastrointestinales extensas

Una extensa revision de la literatura hecha por Chaud-
hary et al.” que describe el impacto del PERT en PEI se-
cundaria a cirugia gastrointestinal permite:

— Disminuir la desnutricién cuando se realiza inter-
vencion oportuna con suplementos enzimaticos
de origen animal, es decir, ajustando por lipasa
como se indicé previamente.

- Aumentar la calidad de vida.

— Disminuir el riesgo de mortalidad.

- Aminorar los sintomas gastrointestinales.

- Mejorar los parametros del estado de nutricién.

Gastrectomia total

En un ensayo clinico el grupo de Catarci et al.” con 43
pacientes que tuvieron reseccién gastrica total debido a
cancer, que recibieron dieta normal, pero a la mitad de
ellos se les suplementé con enzimas pancreaticas, y a quie-
nes se les midieron el indice de masa corporal (IMC), el
estado nutricional, los niveles de prealbumina sérica, la
calidad de vida gastrointestinal, se demostré que el suple-
mento mejoro el estado nutricional, los niveles de prealbu-
mina y la calidad de vida gastrointestinal, aunque no hubo
diferencias en el IMC con el grupo que solo recibio la dieta.

Sindrome de intestino irritable en enfermedades
inflamatorias intestinales

En un ensayo clinico aleatorizado en el que a indivi-
duos con cualquier enfermedad inflamatoria intestinal
(Ell) y con sindrome de intestino irritable clasificados por
criterios de Roma IV se les intervino de manera aleatoria
con un compuesto de enzimas digestivas, betaglucanos e
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inositol al grupo de prueba ademas del tratamiento clasi-
co para Ell, mientras que a la otra mitad del grupo (con-
trol) solo se les proporcioné el tratamiento clasico, los
resultados sefalaron que la inclusién del suplemento per-
mite tratar algunos sintomas de Sl al disminuir la flatu-
lencia y la distensién abdominal, asi como aumentar la
sensacion de bienestar, aunque no hubo cambios en la
calprotectina fecal.

Cancer pancreatico avanzado

Un metaandlisis realizado por el grupo de De la Iglesia
et al."” reunio6 11 estudios relacionados al uso de PERT en
la PEI en cdncer pancreatico avanzado, en donde se ob-
servado que la ingestion es mas baja y la probabilidad de
desnutricién y mortalidad aumenta. En seis estudios de
los 11 reunidos se obtuvo que el uso de esta intervencién
por si misma puede aumentar la sobrevivencia hasta 3.8
meses con mejoria de la calidad de vida.
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CAPITULO

DEFINICION

La disenteria es la presencia de evacuaciones diarrei-
cas con moco y sangre.

ABORDAJE DIAGNOSTICO
Historia clinica y exploracion fisica

Se inicia con realizar una historia clinica muy detallada
que deberd incluir informacion sobre la aparicién inicial
de sintomas, episodios previos, sangrado en las evacua-
ciones, diarrea, dolor abdominal, pérdida de peso, lesio-
nes perianales y la presencia de sintomas extraintestina-
les. Deben también evaluarse antecedentes familiares de
la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), viajes recien-
tes, el uso de farmacos antiinflamatorios e infecciones
(incluyendo tuberculosis), asi como una exploracion fisica
en la que se pueda evaluar la presencia de palidez con-
juntival y tegumentaria, dolor a la palpaciéon abdominal,
evaluar datos de irritacion peritoneal y la frecuencia de la
peristalsis, asi como una exploracién ano-rectal en la cual
se descarten abscesos, fisuras, fistulas, hemorroides, etc.
Se debe realizar un diagnostico diferencial (Tabla 1) con
multiples entidades principalmente infecciosas, las cuales
son mas frecuentes en nuestro medio’.

Estudios de laboratorios

Se debe solicitar biometria hematica, velocidad de sedi-
mentacion globular, proteina C reactiva (PCR), pruebas de
funcion hepatica, albumina, hierro, ferritina, examen copro-
l6gico, coprocultivo, coproparasitoscopicos, toxina para
Clostridioides difficile y en aquellos que se descartd proceso
infeccioso la realizaciéon de una calprotectina fecal'.

La PCR es sintetizada en el higado y es un marcador
serolégico sensible para inflamacién. Durante la inflama-
cion aguda, la PCR puede incrementar enormemente,

5Como evaluar a un enfermo con disenteriaé

Jestis Kazuo Yamamoto Furusho

hasta mil veces. Un estudio realizado en el 2002 mostré
que cuando se empled el método ELISA para PCR, un
valor de corte de 2.3 mg/I tenia una sensibilidad del 100%
y una especificidad del 67% en la diferenciacion de la Ell
con trastornos funcionales intestinales?. La PCR parece ser
el marcador serolégico mas sensible para la deteccién de
Ell, pero también se incrementa en otras condiciones,
como infecciones activas (tuberculosis, neumonia y otras
infecciones bacterianas) y otros procesos inflamatorios
(artritis reumatoide, lupus, pancreatitis, infarto agudo de
miocardio y tumores), embarazo, y el uso de antiinflama-
torios no esteroideos (AINE) y anticonceptivos orales®®.
Una revisién del papel de la PCR en el diagnéstico de
enfermedades del tracto gastrointestinal ha concluido
que debe ser empleada como una herramienta auxiliar
para complementar la observacién clinica y exploracién
fisica, pero no las puede reemplazar*®.

Ademas de los marcadores sanguineos, existen marca-
dores fecales que valoran la actividad inflamatoria, pero
no son especificos para la Ell, ya que indican Unicamente
la presencia de inflamacién. Son importantes para la dis-
tincién entre la Ell y el sindrome del intestino irritable (SlI)
y también para la monitorizacidon de pacientes con Ell des-
pués del diagnéstico. Hay una fuerte correlacion entre la
calprotectina fecal y la excreciéon de neutréfilos marcados,
lo que apoya la hipotesis de que el incremento en la cal-
protectina es un resultado de la migracion de leucocitos a
la mucosa inflamada y la resultante pérdida de leucocitos
en la luz intestinal’. La calprotectina es una proteina vin-
culada al calcio, principalmente derivada de neutrdfilos.
Excretada en las heces, es estable hasta por una semana.
No es especifica para la deteccion de inflamacién intesti-
nal y puede estar elevada con el uso de los AINE y por
infecciones entéricas. Es importante para el diagnéstico
diferencial de Ell y SlI, ademas de que es capaz de predecir
recaidas, y por lo tanto es util para la monitorizacién de
pacientes en remision®. Algunos estudios han mostrado
que la excrecién elevada de calprotectina fecal es muy
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Tabla 1. Diagnostico diferencial de la enfermedad inflamatoria intestinal (EII)

Enfermedades de causa infecciosa

Bacterianas: salmonela, Shigella, Escherichia coli enterotoxigénica, Campylobactet, Yersinia, Clostridioides difficile, gonorrea, Chlamydia trachomatis
Micobacterias: tuberculosis, Mycobacterium avium

Parasitarias: amibiasis, isosporosis, trichurosis, uncinarosis, estrongiloidosis

Viral: citomegalovirus, herpes simple, VIH,

Hongos: histoplasmosis, candidiasis, aspergilosis

Enfermedades no infecciosas

Inflamatorias: diverticulitis, colitis por derivacion, colitis colagenosa/linfocitica, colitis isquémica, colitis/enteritis posradiacion, sindrome de tlcera
rectal solitaria, gastroenteritis eosinofilica, colitis neutropénica, sindrome de Behget, enfermedad de injerto contra huésped

Neoplasicas: linfoma, carcinoma metastasico, carcinoma ileal, carcinoide

Medicamentos: antiinflamatorios no esteroideos, fosfatos, sales de oro, anticonceptivos orales, cocaina, quimioterapia, terapia bioldgica por

inhibidores de punto de control

sensible (84%) y muy especifica (96%) para enfermedades
inflamatorias con un valor predictivo positivo del 95% vs.
un valor predictivo negativo del 85% para la discrimina-
cion entre Ell y SII. Se establecié en muchos estudios que
la concentraciéon normal de calprotectina fecal es menor a
50 mcg/g, mientras que niveles mayores de 200 mcg/g
indican la presencia de inflamacion. Aquellos casos con
niveles entre 50 y 200 son inconclusos y no pueden ser
considerados significativos para la inflamacién®".

Evaluacion endoscopica

La ileo-colonoscopia representa la prueba mds im-
portante y poderosa en el diagnéstico cuando se sospe-
cha de Ell y debe de ser llevada a cabo rapidamente y
antes de comenzar cualquier tratamiento médico. En la
colitis ulcerosa crénica idiopatica (CUCI) los cambios en-
doscopicos comienzan tipicamente proximales al borde
anal y se extienden en sentido proximal y de manera
continua, concéntrica y confluente. La demarcacion en-
tre dreas normales e inflamadas es usualmente clara y
puede ocurrir de manera abrupta, especialmente en la
enfermedad distal?, como se ilustra en la figura 1. En
adultos, parches de inflamacion o una apariencia normal
en el recto pueden ser debido al uso de una terapia té-
pica previa. Parches de inflamacion en el ciego™ se ob-
servan en pacientes con colitis izquierda. Cuando en un
nuevo diagndstico de colitis no hay compromiso rectal ni
de parche cecal, ademas de la ileo-colonoscopia debe
ser evaluado el intestino delgado. La extensién continua
de inflamacion del ciego al ileo distal se define como
ileitis por reflujo, observada en mas del 20% de los pa-
cientes con pancolitis™.

La caracteristica endoscopica de la enfermedad de
Crohn (EC) es la distribucion de inflamacién en parches
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Figura 1. Caracteristicas endoscépicas de la colitis ulcerosa crénica
idiopatica caracterizada por pérdida del patrén vascular, eritema, granularidad
de la mucosa y erosiones.

desiguales, con areas de inflamacién intercaladas con
mucosa de apariencia normal. Las Ulceras de la EC tien-
den a ser longitudinales y pueden asociarse a un aspecto
adoquinado en el ileo o el colon, con estenosis y con
aperturas de fistulas. El recto esta comprometido en un
patrén opuesto y circunferencial, y la inflamacién conti-
nua es poco frecuente. Se deben realizar biopsias de los
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Figura 2. Ulceras profundas como dato de mal pronéstico en enfermedad
de Crohn.

bordes de las ulceras y las erosiones aftoides para au-
mentar la posibilidad de encontrar granulomas, que son
patognomonicos para la EC'® (Fig. 2). Cuando hay una
enfermedad activa grave, en ambas, EC y CUCI, debe evi-
tarse la colonoscopia completa, debido a su alto riesgo
de perforacion. La edad avanzada, la enfermedad grave,
el uso de esteroides, el sexo femenino y la dilatacién en-
doscépica parecen estar asociadas con un riesgo aumen-
tado de perforacion (0.3 al 1%)'. En este caso, iniciar con
una sigmoidoscopia es seguro y la ileo-colonoscopia
debe posponerse hasta que el estado clinico del paciente
mejore. Las biopsias de mucosa normal efectivamente
excluyen la Ell activa. Para el diagnoéstico de la Ell, son
necesarias multiples biopsias representativas. De ser po-
sible, deben tomarse al menos dos biopsias en cinco si-
tios del colon, incluyendo el recto y el ileo terminal. Las
biopsias representativas deben ser tomadas de areas que
tienen niveles de inflamacion, tanto altos como bajos,
para representar de manera adecuada la intensidad y el
espectro de la inflamacion. Deben tomarse biopsias de la
mucosa con apariencia normal'®. Pueden ser tomadas
biopsias de estenosis, lesiones polipoideas u otras lesio-
nes, y deben ser marcadas en viales separados. Las biop-
sias deben de siempre estar acompanadas de informa-
cion clinica detallada, para asi asistir al patélogo en
proporcionar un diagnostico preciso.

Estudios radiolégicos

La placa simple de abdomen en posicién de pie permi-
te descartar la presencia de megacolon > 5.5 cm de dia-
metro en el colon transverso, perforacion y datos de oclu-
sion intestinal por la presencia de niveles hidroaéreos.

En casos dudosos o selectos, la tomografia computa-
rizada (TC) de abdomen también puede usarse como pri-
mera técnica de imagenologia para el rastreo de compli-
caciones (p. ej., perforacién, absceso, trombosis, isquemia)
que requieren cirugia de emergencia.

La enterografia por resonancia magnética (RM) puede
usarse para el diagnéstico y monitorizacién de la respues-
ta terapéutica de la EC, ya que permite la evaluacién
transmural del intestino, asi como otros hallazgos infla-
matorios como adenopatias y la ingurgitacion de los va-
sos del mesenterio. Se requiere del uso de la inyeccion de
medio de contraste intravenoso (V) para la evaluacién
del patrén de realce de la pared intestinal y de los vasos
mesentéricos. La distensién intestinal es un requerimien-
to fundamental para cualquier método de imagenologia
del intestino delgado, ya que las asas intestinales colap-
sadas pueden esconder o simular el engrosamiento de la
pared intestinal y las lesiones patoldgicas. Los agentes de
contraste bifasicos incluyen varias soluciones isoosmola-
res no absorbentes (polietilenglicol o soluciones de ma-
nitol). La enterografia TC es mas rapida y menos deman-
dante para los radiélogos, y proporciona buena distensién
del ileon terminal medio, pero ofrece una distension limi-
tada del yeyuno. La exposicion a la radiacion es la limitan-
te principal de la TC, especialmente en pacientes someti-
dos a repetidas exdmenes. La TC y la RM tienen una
precision diagnostica similar para imagenes de la Ell. Para
la presentacion inicial de la localizacion del ileon terminal
de la EC, la precision diagnéstica es alta y comparable
entre la TC y la RM. En la localizacion del intestino delga-
do, cambios de la RM relacionados con la presencia de
inflamacién incluyen engrosamiento de la pared intesti-
nal, hiperrealce de la pared después de la inyeccién del
medio de contraste, presencia de edema de la pared, y
presencia de Ulceras, asi como cambios fuera de la pared,
como la presencia del signo del peine, el aumento anor-
mal de la atenuacidn de grasa y las adenopatias. En la EC
coldnica, la RM puede proveer datos utiles sobre la exten-
sion del dano (engrosamiento de la pared, presencia de
ulceras, profundidad de la pared, penetracién, edema,
pérdida de haustras, pdlipos y hallazgos/complicaciones
extraluminales), aunque la enfermedad leve puede no ser
detectada'”'®. Ademas, estas modalidades tienen alta pre-
cision para la evaluacion del fenotipo penetrante y diag-
nostico de estenosis del intestino delgado, como se ilus-
tra en la figura 3. De hecho ambas modalidades de
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entero por RM y TC tienen buena sensibilidad para el
diagnéstico de la Ell (93 y el 88% para RM y TC, respecti-
vamente). La especificidad fue alta, del 93% para laRM y
el 95% para la TC.

Histopatologia

En pacientes con sospecha de Ell, el andlisis histolégi-
co de las muestras obtenidas de segmentos inflamados
debe realizarse antes de comenzar el tratamiento para
que asi sea posible establecer un diagnéstico adecuado.
El diagndstico se basa en el andlisis de una serie comple-
ta de biopsias colonoscépicas. Se requiere tomar biopsias
rectales para descartar o confirmar la afectacién rectal y
ayudar en su distincion de otras lesiones inflamatorias. La
distribucion atipica de lesiones, tales como la inflamacion
periapendicular, asociada con colitis izquierda, es detec-
table Unicamente por este método. También deben reali-
zarse biopsias del ileon terminal, para asi confirmar la
sospecha de EC o hacer un diagnostico diferencial con la
ileitis por reflujo, la cual se da en pacientes con CUCI. Las
muestras deben de ser colectadas en frascos separados
para facilitar el diagndstico de afectaciéon discontinua de
la EC, asi como su extensidén en la CUCI"™. Las muestras
deben de ser fijadas inmediatamente en formol al 10%.
No se recomienda el uso de papel de filtro o cualquier
producto similar. La inclusion correcta en parafina es
esencial para el diagnéstico (facilitado por la tinciéon de
los fragmentos antes de procesarlos), ya que previene
secciones tangenciales. Se recomiendan multiples cortes
para detectar cambios focales.

Para ayudar a establecer el diagnéstico de la EC debe
evaluarse una gran variedad de caracteristicas microscé-
picas. El incremento variable en celularidad (linfocitos y
células plasmaticas) en la lamina propia debe considerar-
se como una inflamacion focal (discontinua). Se puede
ver tal inflamacién en una muestra de biopsia. La inflama-
cién focal se caracteriza como un incremento localizado
en células redondas con o sin infiltracion de granulocitos,
confinadas a uno o mas focos. Este proceso inflamatorio
puede ocurrir contra el fondo normal de células redondas
o asociado con grados variantes de inflamacidn que pue-
den infiltrar la submucosa. La irregularidad de la cripta (la
distorsion y la ramificacion, y el acortamiento de la cripta)
puede ocurrir independientemente del grado del proceso
inflamatorio. El granuloma (coleccién de histiocitos epite-
lioides con limites no bien definidos) se considera como
la caracteristica patognomonica de la EC, pero solo en la
ldmina propia. No esta relacionado con lesiones de cripta.
Los granulomas no caseificantes, colecciones pequenas
de histiocitos epitelioides y de células gigantes, o células
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Figura 3. Estenosis mixta (inflamatoria y fibrética) larga de 10 cm de
longitud a nivel de ileon terminal en la enfermedad de Crohn por
enterorresonancia magnética.

gigantes aisladas, pueden ser observadas en varios tipos
de colitis infecciosa. En muestras de reseccion intestinal,
la presencia de agregados linfoides transmurales, princi-
palmente fuera de las areas ulceradas, y granulomas no
relacionados con lesiones de cripta es una caracteristica
tipica de la EC. Deben evaluarse una gran variedad de
caracteristicas microscopicas para ayudar a establecer el
diagnostico de la EC. La naturaleza irregular de la inflama-
cién también puede observarse en la resolucién de la
CUCI activa en gente joven con CUCI (< 10 afos) y en
pacientes adultos con EC sin tratamiento. Se ha indicado
que el diagnéstico de la EC a partir del material quirdrgi-
co o biopsias endoscdpicas sea establecido cuando estén
presentes tres caracteristicas histolégicas en la ausencia
de granulomas, o cuando un granuloma epitelioide esté
presente con otras caracteristicas histoldgicas, después
de la exclusion de infecciones especificas (Fig. 4). La se-
gunda caracteristica puede ser inflamacion focal o, prefe-
riblemente, anormalidades arquitecturales®.

En general, el diagnéstico de la Ell depende de la eva-
luacion compleja de varios cambios microscopicos y su
distribucion topografica. La discriminacion precisa entre
EC y CUCI aun no es éptima entre patdlogos gastrointes-
tinales expertos, con un diagnéstico correcto en el 64%
de los casos con EC y el 74% de los casos con CUCI. Una
junta internacional de patélogos gastrointestinales
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Figura 4. Caracteristicas histopatoldgicas de la enfermedad de Crohn en
donde se observa el granuloma de tipo epiteloide.

expertos concluyé que: 1) son necesarias biopsias multi-
ples para establecer un diagnéstico preciso de la Ell; 2) las
biopsias rectales por si solas no son diagnésticas; 3) la
precision diagndstica global de los criterios endoscépicos
y las guias entre patélogos puede mejorar la precision
diagnéstica, especialmente en la EC. Varios de los para-
metros Utiles que contribuyen al diagnéstico de la EC en
piezas quirdrgicas no estan presentes en las muestras co-
lectadas por biopsias endoscépicas (inflamacién trans-
mural, fibrosis, fistula), y 4) la mayoria de las lesiones de
la CUCI estan limitadas a la mucosa y submucosa, y pue-
den ser detectadas en biopsias endoscépicas. La descrip-
cién macroscépica de la pieza resecada en la CUCI se ca-
racteriza por un proceso inflamatorio continuo con una
extension proximal desde el recto. Sin embargo puede
haber un patrén poco comun sin inflamacién en el recto
o ileitis por reflujo®.

El proceso créonico con arquitectura distorsionada e
infiltracion inflamatoria limitada a la mucosa es una ca-
racteristica microscépica mayor de la CUCI. La ausencia
de fisuras, la arquitectura irregular y distorsionada de las
vellosidades, y la ramificacion y atrofia de criptas son muy
comunes en la CUCI. La infiltracion inflamatoria es conti-
nua, con una gravedad incrementada hacia el recto. La
celularidad es mas alta en la mucosa comparada con la
submucosa y estd comprendida por linfocitos, células
plasmaticas y neutroéfilos que causan criptitis (presencia
de neutrdfilos dentro del epitelio de la cripta) y abscesos
de cripta (presencia de neutréfilos dentro de las luces de
la cripta) (Fig. 5). La distincion entre el primer ataque de
CUCl y la colitis infecciosa puede hacerse cuando existe
una presencia predominante de células plasmaticas entre

Figura 5. Caracteristicas histopatoldgicas de colitis ulcerosa crénica
idiopatica en donde se observan las glandulas que tienen distorsién, con
presencia de neutréfilos en la luz (microabscesos de cripta), asi como en la
ldmina propia hay abundantes células plasmaticas.

la base de las criptas y la muscularis mucosae (plasmoci-
tosis basal) en la CUCI (63 vs. 6%). Esta caracteristica poco
comun puede observarse en la EC. La supresion de la
mucina epitelial es una caracteristica diagnéstica menor,
la cual también puede ser detectada en la colitis infeccio-
sa y la EC. Otras caracteristicas relacionadas con un pro-
ceso inflamatorio crénico que se pueden observar son:
pseudopdlipos inflamatorios, hipertrofia muscular de la
mucosa, Y rara vez, fibrosis de la submucosa. Una obser-
vaciéon importante relacionada con las caracteristicas
morfoldgicas es que pueden cambiar, dependiendo de la
edad del paciente, la duracion de la enfermedad y el tra-
tamiento previo. El reporte del patélogo debe contener
una descripcidon microscépica basada en un minimo de
elementos para justificar el diagnostico de la Ell. No se
requiere del uso de una clasificacién especifica®.

CONCLUSIONES

En el abordaje diagndstico de un paciente con disen-
teria se debe realizar un diagnéstico diferencial amplio
principalmente con procesos infecciosos en nuestro me-
dio, ya que para establecer el diagnoéstico de la Ell es pre-
ciso un abordaje multidisciplinario, asociado a la historia
clinica, la exploracion fisica, los examenes de laboratorio,
los datos endoscopicos e histoldgicos tipicos, y los hallaz-
gos radioldgicos en el caso de pacientes con EC. El exa-
men histolégico de las muestras endoscopicas o piezas de
reseccion es un paso clave en la evaluacion de los pacien-
tes afectados. Las muestras enviadas para el analisis histo-
I6gico deben estar acompanadas por la historia clinica del
paciente, su edad, la duracién de la enfermedad, el tipo y
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la duracién del tratamiento de comorbilidad, asi como por
una descripcion de los hallazgos endoscépicos.

Antes de iniciar cualquier tipo de tratamiento es im-
portante realizar un examen histolégico en pacientes
con sospecha de Ell. Esto facilita el diagnéstico adecua-
do y excluye cambios de morfologia inducidos por cier-
tos medicamentos. El diagnéstico histopatolégico no
puede ser establecido si la cantidad de biopsias es baja,
la biopsia no estd bien determinada u obtenida de todos
los segmentos, o si no existen suficientes parametros
clinicos, endoscoépicos o histoldgicos para establecer el
diagnostico.
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CAPITULO

1 6 Intervenciones nutricionales en enfermedad
inflamatoria intestinal

Viridiana M. Mendoza Martinez y Nallely Bueno Hernandez

INTRODUCCION

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es una alte-
racion intestinal que incluye dos entidades clinicas; la pri-
mera es la enfermedad de Crohn (EC) y la segunda es la
colitis ulcerosa cronica idiopatica (CUCI)'. La mayor inci-
dencia y prevalencia de Ell se ha reportado en Reino Uni-
do, EE.UU. y Europa, no obstante se ha reportado un au-
mento de la enfermedad en otras regiones como Asia,
Latinoamérica y Africa. Especificamente, la incidencia de
CUCI ha ido de 2.2 a 14.3 casos y la de EC de 3.1 a 14.6,
por cada 100,000 habitantes?.

En el 2009 se report6 que en el periodo de 1987-1996
existia un aumento de 28.8 casos nuevos al afio de CUCl y
para 1997-2006 se incrementaron a 76.1, lo cual indica un
incremento en la incidencia de 2.6 veces comparando en
ambos periodos?. En el 2020 se investigd la epidemiologia
de la Ell en México, utilizando datos de una cohorte obte-
nida del Sistema Nacional de Salud para estimar la carga
de la enfermedad de la Ell en México; se encontré que la
prevalencia de EC oscila del 8.1 al 8.4% y la de la CUCI va
del 26.9 al 27.7%*.

La enfermedad se caracteriza por tener periodos de
inactividad y periodos inflamatorios o bien crisis conoci-
das como brotes, en las cuales el paciente presenta una
serie de sintomas determinados por la extension y seve-
ridad de la enfermedad. El sintoma mas caracteristico de
la CUClI es la diarrea, mientras que en EC el dolor abdomi-
nal es el sintoma mas frecuente®.

La etiologia exacta es desconocida, sin embargo se
ha descrito que individuos genéticamente predispues-
tos pueden tener una respuesta inmunitaria desregula-
da en la mucosa intestinal y la microbiota intestinal que
ocasiona una inflamacidn intestinal crénica*, estas alte-
raciones pueden ser detonadas por factores ambienta-
les como las dietas altas en grasas saturadas, elevadas
en monosacaridos y una baja ingesta de fibra, sobre
todo el desarrollo de EC’.

EFECTO DE LA DIETA SOBRE EL ESTADO
NUTRICIO DE LOS PACIENTES CON
ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL

La inflamacién crénica genera un estado de ineficacia
anabdlica, en la cual el paciente presenta dificultad para
la sintesis de proteinas, particularmente en el tejido mus-
culoesquelético, a su vez se presenta anorexia causada
por la actividad aumentada del factor de necrosis tumoral
alfa y de la interleucina 1 (IL-1)8.

Los pacientes con Ell suelen cursar con malnutricion
energético-proteica ademds de diferentes deficiencias
nutricionales (Tabla 1), lo que desencadena una incapa-
cidad de mantener un peso ideal en el 50-70% de pacien-
tes con EC y en el 18-62% de pacientes con CUCI. La
malnutricién es mas frecuente en pacientes con enferme-
dad activa y que se encuentren hospitalizados, aunque
en los pacientes ambulatorios las alteraciones extraintes-
tinales secundarias a la malnutricién también son comu-
nes>8, La anemia por deficiencia de hierro es la manifes-
tacién extraintestinal mas comuin en los pacientes con
Ell, la prevalencia ronda entre el 36 y el 88%°. Debido al
alto riesgo de malnutricién y anemia, la Sociedad Ameri-
cana de Nutricion Parenteral y Enteral (ASPEN) considera
que a los pacientes se les debe realizar un cribado nutri-
cional, para identificar aquellos que requieren una eva-
luacién nutricional completa y un plan de intervencién
nutricional adecuado a sus necesidades y la severidad de
la enfermedad>.

La malnutricién en los pacientes con Ell se debe a la
inflamacion intestinal, la malabsorcion de nutrimentos,
anorexia y la restriccion de la ingesta alimentaria que los
pacientes realizan tratando de mejorar la sintomatologia
intestinal®®. Hasta el 60% de los pacientes asocia que los
alimentos empeoran su sintomatologia y aproximada-
mente el 66% de los pacientes evita alimentos que les
gustan por miedo a las recaidas™.
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Tabla 1. Deficiencias nutricionales

Tabla 2. Intervencion de acuerdo con la enfermedad

Intervenciones en CUCI Intervenciones en EC

CUCI EC
Vitaminas Antioxidantes (carotenos, Hierro,
y minerales vitamina A, C y E), selenio y cinc | vitamina D,

deficientes en
los pacientes
con EIl

Vitaminas liposolubles como la
vitamina D

Acido félico, vitamina B12,
niacina por la diarrea

vitamina B12,
acido félico,
vitamina A,
tiamina

Dieta de exclusion de la
enfermedad de Crohn
(CDED)

The Crohn’s Disease TReatment
with EATing (CD-TREAT)

Dieta modificada en carbohidratos
Dieta baja en FODMAP

Dietas modificadas en fibra

Dieta sin gluten

Dieta sin lacteos

Dieta antiinflamatoria

EIl: enfermedad inflamatoria intestinal; CUCI: colitis ulcerosa crénica idiopatica,
EC: enfermedad de Crohn.
Adaptada de Donnellan et al., 2013°.

EIl: enfermedad inflamatoria intestinal; CUCI: colitis ulcerosa crénica idiopatica,
EC: enfermedad de Crohn; FODMAP: oligosacaridos, disacdridos, monosacéridos y polioles
fermentables.

En la EC los brotes suelen ser mdas extensos y menos
intensos, ocasionando mayor riesgo de malnutricién y
que esta sea de tipo energético-proteica. La CUCI se ca-
racteriza por brotes agudos de mayor intensidad que oca-
sionan una malnutricién proteico-visceral, la cual suele
desarrollarse de forma mas rapida?.

EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIO

La evaluacién nutricia es la piedra angular para el ma-
nejo multidisciplinario de los pacientes, la pérdida invo-
luntaria de peso es una de las caracteristicas mas comu-
nes en los pacientes con Ell recién diagnosticada y de
manera frecuente se presenta cuando existen brotes de
la enfermedad. Los pacientes con EC suelen perder mas
peso en comparaciéon con la CUCI, por otro lado, suele
existir un cambio en la composicién corporal y los pacien-
tes pueden cursar con disminucién de la masa magra y
aumento de la masa grasa, por lo que se debe realizar
una evaluacién completa, ya que indicadores como el
indice de masa corporal no dan informaciéon completa
sobre el estado integral de los pacientes. Esto es impor-
tante, ya que las modificaciones en la masa magra pue-
den llevar a un paciente a desarrollar sarcopenia. Por lo
anterior, se requieren mediciones antropométricas, datos
bioquimicos, clinicos y dietéticos, los cuales van a propor-
cionar informacién suficiente para conocer el tipo de in-
tervencion dietética mas adecuada'.

DIETOTERAPIA EN ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL
DEPENDIENDO DEL BROTE DE LA
ENFERMEDAD Y LA SINTOMATOLOGIA

La dieta es un factor ambiental que se asocia a la
aparicién y evolucién de las Ell. La interaccidén exacta se
desconoce, sin embargo se sabe que la dieta occidental
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rica en grasa y azucares y baja en verduras y frutas con-
tribuye a su desarrollo, ya que ocasiona desequilibrio
del microbioma intestinal'?. Debido al riesgo de malnu-
tricion y el riesgo de presentar sintomas asociados a los
alimentos, los objetivos nutricionales en estos pacientes
son: a) mantener o recuperar un estado nutricional co-
rrecto; b) limitar o mejorar las deficiencias de micronu-
trimentos, y c) ayudar a la mejoria de la sintomatologia
gastrointestinal.

Antes de realizar alguna intervencién dietética es im-
portante conocer el estado nutricio actual del paciente,
con la finalidad de determinar sus necesidades nutricio-
nales a corto y mediano plazo. Stroke y Hill determinaron
que el gasto energético de los enfermos oscila entre las
30 y 35 kcal/kg/dia, de las cuales el 70% eran de gasto
energético basal, el 10% termogénesis y el 20% de la ac-
tividad fisica, mientras que sus requerimientos proteicos
pueden variar de 1 a 2 g/kg/dia, dependiente la gravedad
de la enfermedad y la pérdida de proteinas por el tracto
digestivo®,

En diversos estudios se ha descrito que debido a que
la actividad de la enfermedad, los sintomas de los pacien-
tes y todos los factores de riesgo, el plan de alimentaciéon
se debe individualizar evitando restricciones alimentarias
gue no sean necesarias®.

La dieta debe incluir alimentos de facil digestion y
absorcion, evitando fibra insoluble y los lacteos, excep-
tuando el yogur natural, conforme el paciente va mejo-
rando y recuperando el apetito se introducira una alimen-
tacion rica en proteinas y con suficiente energia, adaptada
a la tolerancia y preferencia de cada paciente, se reintro-
duciran las modificaciones y restricciones alimentarias
con la finalidad de prevenir las complicaciones asociadas
como la esteatorrea, estenosis ileal y sindrome de intesti-
no corto®.

Los suplementos orales pueden ser necesarios en cier-
to tipo de pacientes con la finalidad de complementar la
ingesta de nutrimentos®. Tabla 2



Tabla 3. Grupos de alimentos de acuerdo con la intervencion dietética utilizada

Intervenciones nutricionales en enfermedad inflamatoria intestinal

Baja en FODMAPs | Modificada en fibra | Sin lacteos Antinflamatoria Sin gluten

Verduras Germinado de soya, | La verdura debe estar | Incluir verduras a Incluir verduras a Incluir verduras a
hinojo, pimiento, muy cocida, tolerancia, haciendo tolerancia, haciendo los tolerancia, haciendo
zanahoria, zanahoria cocida los cambios necesarios | cambios necesarios de los cambios necesarios
berenjena, calabaza, | consumo de verdura de acuerdo con el acuerdo con el de acuerdo con el
ejotes, espinaca sin cascara o semillas | evacuatorio evacuatorio patrén evacuatorio

Frutas Platano, uvas, kiwi, Elegir frutas como Todas las frutas Preferir frutos rojos, Todas las frutas
limén, lima, manzana, pera, incluidas haciendo, citricos, kiwi, fresas, incluidas haciendo
mandarina, naranja, platano, Se puede cambios de acuerdo moras, ciruela fresca, cambios de acuerdo
papaya, pifia usar fruta cocida en con la tolerancia arandano fresco, uvas rojas | con tolerancia

caso de diarrea

Cereales Avena, arroz, Avena, arroz, quinoa, | Avena, arroz, quinoa, Avena, arroz, quinoa, Avena, arroz, quinoa,
quinoa, amaranto, amaranto, papa, amaranto, productos amaranto, productos de amaranto, productos
papa, sémola, panes | sémola, panes sin de maiz, pan sin leche | maiz de maiz
sin gluten, arroz, gluten, arroz, pan de
pan de masa masa fermentada
fermentada

Lacteos Bebida de almendra | Kéfir, bebida de Bebidas de coco, Kéfir y lacteos bajos en Todos los derivados
o0 coco, yogurt de almendra o coco, yogurt de coco, grasa lacteos, bajos en grasa
coco, productos productos lacteos productos
deslactosados bajos en grasa deslactosados

Proteina Pollo, pescado, pavo, | Pollo, pescado, pavo, | Pollo, pescado, pavo, Pollo, pescado, pavo Pollo, pescado, pavo,
carnes magras carnes magras carnes magras carnes magras

Leguminosas | Lentejas, edamames, | A tolerancia A tolerancia A tolerancia A tolerancia
garbanzo enlatado

Grasas Grasas vegetales, Grasas vegetales, Grasas vegetales, Grasas vegetales, Nueces, Grasas vegetales,
Nueces, almendras Nueces, almendras Nueces, almendras almendras Nueces, almendras

Dietoterapia en periodos de crisis
de enfermedad inflamatoria intestinal

Dietas de eliminacién

Las dietas de eliminacién son la primeras dietas des-
critas para el tratamiento de la Ell. La eliminacion consiste
en la remisién de alimentos detonantes seguida de una
reintroduccién cuidadosa y lenta de los alimentos de ma-
nera individual, para permitir la identificaciéon de los ali-
mentos que desencadenan sintomas en los pacientes
(Tabla 3)°. La mayoria de las dietas de eliminacién con-
templa la restriccion de alimentos grasosos, fibra dieté-
tica insoluble y productos lacteos, sobre todo cuando el
paciente es intolerante a la lactosa™.

En cuanto al consumo de carne roja se considera una
fuente de proteina, hierro y vitamina B12, no obstante
contiene grasas saturadas y se ha mostrado que el consu-
mo de media porcion por dia, especialmente de carne
procesada, se asocia con tasas de mortalidad mas altas y
mayor nimero de recaidas, por lo cual también se consi-
deran alimentos potencialmente causantes de inflama-
cién y sintomatologia'™.

Se ha reportado que hasta el 70% de los pacientes con
Ell siguen dietas de eliminacién durante los periodos de
brote con la finalidad de evitar la exacerbacién de la en-
fermedad y un alto porcentaje de las restricciones em-
pleadas no son recomendaciones de organizaciones in-
ternacionales de nutriciéon o gastroenterologia’.

Actualmente se ha establecido que cuando un pacien-
te lleva una dieta de restriccion debe tener suplementa-
cién de energia, hierro, calcio, zinc, acido félico y vitami-
nas Dy B12".

Dieta baja en FODMAP

Una dieta baja en FODMAP (oligosacéridos, disacari-
dos, monosacéridos y polioles fermentables) es una estra-
tegia para los trastornos funcionales digestivos, se ha
propuesto como una dieta para mejorar la sintomatologia
de los pacientes con Ell, ya que cuando dieta contiene
carbohidratos estos son mal absorbidos en el intestino
delgado y llegan integros al colon, ocasionando inflama-
cién y dolor abdominal. Esta dieta restringe estos alimen-
tos a corto plazo (méximo ocho semanas), para mejorar
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los sintomas y durante la reintroduccién conocer la tole-
rancia individual de cada paciente’'.

Bodini et al. evaluaron la seguridad y eficacia de la
dieta baja en FODMAP y durante seis semanas se observé
disminucion significativa del indice de actividad de Har-
vey-Bradshaw, las puntuaciones de Mayo y la calprotecti-
na fecal, y mejoré la calidad de vida'™. Sin embargo, Mel-
gaard et al. mostraron que la dieta baja en FODMAP
mejora la inflamacién de estos pacientes, pero la sintoma-
tologia regresa con la reintroduccion de los alimentos’s.

Es importante mencionar que el mayor beneficio se
ha visto en pacientes que cursan con sobreposicion de
sintomas de SlI, algunos trastornos funcionales digestivos
y en fases tempranas de la Ell, donde han referido mejoria
clinica significativa en todos los sintomas excepto en el
estreimiento. Dentro de esta dieta también se ha visto
que el gluten se puede ver restringido en su consumo y
en consecuencia el bajo consumo de gluten se ha relacio-
nado con menor presencia de sintomas como distensién,
dolor abdominal, diarrea y nduseas, incluso en pacientes
que no presentan enfermedad celiaca.

Dieta modificada en fibra

Existen diferentes tipos de fibra dietética y existen di-
ferentes potenciales, que incluyen la reduccion de la dia-
rrea o estrefiimiento, produccion de acidos grasos de ca-
dena corta (AGCC), regulacion a la baja de la inflamacion,
sinergia en la cicatrizacién de tejidos y prevencion de la
aparicion de cancer colorrectal’.

El miedo a irritar el intestino con el consumo de fibra
dietética ha llevado a considerar la dieta baja en residuos
como un tratamiento dietético, cabe sefalar que la dieta
baja en residuos digeribles podria fomentar la disbiosis
en la Ell"8, Las recomendaciones de las dietas bajas en fi-
bra son una buena herramienta cuando existe un brote
grave, diarrea o dolor abdominal, sin embargo en pacien-
tes con CUCI puede generar un compromiso rectal y de-
sarrollar estrefiimiento, a su vez tampoco se aconseja que
sigan una dieta rica en fibra, las recomendaciones de fibra
en estos pacientes deben ser normales (25 a 30 g/dia)".

Chiba et al. en el 2010 mostraron el efecto de una
dieta semivegetariana en pacientes con Ell, la cual es
opuesta a las dietas convencionales bajas en residuos en
la Ell. EI 100% (n = 16) de los pacientes alcanzaron la re-
mision al afo y el 92% a los dos afios'®. Mas recientemen-
te Fritsch et al., en el 2020, compararon una dieta baja
grasa y alta en fibra con una dieta estdndar en pacientes
con CUCI en remision o brote leve; ambas tuvieron bene-
ficios en los pacientes, sin embargo la dieta alta en fibra
tuvo mejores resultados en proteinas C reactiva,
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disminuyeron los marcadores inflamatorios y aumentaron
los AGCC en comparacion con la dieta estandar'.

Dieta sin gluten

El gluten es una proteina presente en el trigo, centeno
y cebado que se compone de gliadina y glutenina, la pri-
mera otorga viscosidad significativa, mientras la segunda
es mas eldstica. Se ha propuesto como intervencién para
los pacientes con Ell debido a que la enfermedad pro-
mueve una desregulacion de la respuesta inmunitaria, lo
cual lleva a un estado permanente de inflamacion, sin
embargo se ha reportado que una dieta baja en gluten
ocasiona disminucién de Bifidobacterium spp. y Lactoba-
cillus spp., lo cual ocasiona una disminucion de AGCC; sin
embargo esto tiene un impacto negativo en la funcién
inmunoldgica. Aun no hay una indicacién directa para
recomendar una dieta sin gluten en estos pacientes, la
mejora de los sintomas debido a la dieta se ha sugerido
que es debida a la eliminacién simultanea de otros carbo-
hidratos, como los FODMAP221,

En un estudio se reporté que los pacientes que siguie-
ron una dieta vegetariana y libre de gluten tenian mayo-
res niveles de estrés y ansiedad, no se encontraron dife-
rencias en cuanto a la gravedad de la enfermedad,
Unicamente los pacientes con EC presentaban menos
complicaciones?.

Dieta sin lacteos

El uso de lacteos en la Ell es controvertido y la infor-
macion al respecto es heterogénea, se ha mencionado
que los quesos son un producto con azufre, el cual es
negativo para los colonocitos, al aumentar la concentra-
cién intestinal de sulfuro de hidrégeno’.

Por otro lado, se encuentran los productos con lactosa,
los cuales generan intolerancia. Esto ocasiona sintomas cli-
nicos por la deficiencia de lactasa en el borde del cepillo del
intestino delgado, lo que ocasiona que no se absorba, que
aumente la osmolaridad, diarrea y fermentacién bacteriana
productora de hidrogeno, diéxido de carbono y metano vy,
en consecuencia, mayor inflamacién abdominal?'.

La dieta sin lacteos debe tomarse con reserva, ya que
su eliminacién en dieta se ha asociado con riesgo de de-
ficiencia de vitamina D y calcio, por lo que puede contri-
buir a la desmineralizacion de los pacientes?'.

Aun cuando el contenido de lactosa es similar entre
los productos, se ha confirmado que los lacteos fermen-
tados son mejor tolerados?', sin embargo el uso de una
dieta sin lacteos en Ell es controvertido, ya que no se ha
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reportado que los pacientes con Ell tengan una mayor
probabilidad de presentar intolerancia a la lactosa en
comparacion con la poblacién general®.

Yilmaz et al. demostraron que el consumo de 400 ml
de kéfir una vez al dia por cuatro semanas ayuda a regular
la microbiota intestinal y mejora el dolor abdominal, la
inflamacion intestinal, frecuencia de las heces, consisten-
cia de las evacuaciones y calidad de vida de los pacientes.
Especificamente, en los pacientes con EC disminuyé de
manera significativa la velocidad de sedimentacion glo-
bulary la proteina C reactiva, mientras que la hemoglobi-
na aumentd a las dos semanas?.

Dietas antiinflamatorias

Olendzki et al., en el 2014, estudiaron el efecto de una
dieta antiinflamatoria para Ell (IBD-AID), la cual consistia
en cinco puntos, la modificacidon de carbohidratos siendo
baja en monosacaridos y disacaridos, ingesta de prebioti-
cos y probidticos, grasas monoinsaturadas o poliinsatura-
das, deteccion de nutrimentos faltantes e identificacidon
de intolerancias, también se hacian modificaciones de
textura en caso de que la sintomatologia lo hiciese nece-
sario. Los pacientes tenian diferentes grados de actividad
de la Ell, siguieron la dieta por tres meses y lograron me-
jorar su escalas de actividad y sintomatologia gastrointes-
tinal de acuerdo con el indice de Harvey Bradshaw y el
indice de gravedad modificado de Truelove y Witts'3.

Una de las dietas antiinflamatorias con mayor poten-
cial es la de Groningen (GrAID), la cual consta de tres
componentes?.

- Fomentar y aumentar la ingesta de alimentos con
propiedades antiinflamatorias, se espera que esto
promueva el crecimiento de bacterias intestinales
comensales beneficiosas para el huésped.

- Privar a posibles bacterias patégenas al reducir la
ingesta de ciertos alimentos asociados con res-
puestas proinflamatorias. Para ello se excluiran o
minimizaran de la dieta del paciente los productos
con sobreabundancia de sodio, sacarosa, carnes
rojas y procesadas, aditivos alimentarios y alcohol.

- Evalta la adecuacién de la dieta, para que los
pacientes puedan experimentar con los alimen-
tos e identificar sus intolerancias®.

Dieta de exclusion de la enfermedad de Crohn

La dieta de exclusion de la enfermedad de Crohn
(CDED) es una alimentacion combinacion de una nutricidon
enteral y una dieta de exclusion. Se ha reportado que la
nutricion enteral por 6 a 12 semanas ayuda a inducir la

remisidn en los pacientes con EC, sin embargo cuando la
nutricion enteral es parcial no se ha visto el mismo efecto.
La CDED, junto con férmulas liquidas de apoyo, puede
inducir la remisién y la curacion de la mucosa, existen
varios estudios y la mayoria son en poblaciéon pediatrica®.
La CDED consta de alimentos como frutas, verduras, car-
nes y carbohidratos complejos y simples; comprende dos
etapas en 12 semanas. En la primera etapa la dieta elimina
la exposicion de grasas animales, gluten, carnes, malto-
dextrinas, goma xantana, emulsionantes, sulfitos y mono-
sacaridos, y anade el consumo de frutas, fuentes de almi-
don resistente y fuentes especificas de proteina animal?®.

Levine estudioé en nifos el efecto de la dieta CDED con
la nutricién enteral parcial (NEP) vs. nutricidon enteral ex-
clusiva (NEE), mostrando que varios de los nifios que lle-
vaban la CDED+NEP estaban en remision sin corticosteroi-
des en comparacién con los nifos que tenian la nutricion
enteral exclusiva?. Por otro lado, Boneh et al. incluyeron
CDED+NEP en nifios y adultos que habian fracasado con
la terapia bioldgica, y el 62% de los pacientes llegaron a
una remision, ademas de que existié un cambio en la gra-
vedad e inflamacion de la EC, disminuyendo las cifras de
proteina C reactiva y aumentado los niveles de albumina®.

The Crohn’s Disease TReatment with EATing
(CD-TREAT)

The Crohn’s Disease TReatment with EATing (CD-TREAT)
se basa en alimentos con una composicion similar a la
nutricion enteral, replicando su eficacia en EC activa. Se
da un féormula enteral que aporta el 50% del requerimien-
to caldrico, se excluye el gluten, lactosa y alcohol, utiliza
una formula enteral por ocho semanas'>?, Svolos et al.
estudiaron nifos de 6 a 15 anos con EC recidivante, con
un brote leve-moderado, que se trataron con CD-TREAT
por ocho semanas; se encontré que la dieta ayuda a la
reduccién de la puntuacion del indice clinico de la activi-
dad de la enfermedad y ayuda a la remision clinica en un
60% de los pacientes?,

RECOMENDACIONES DIETETICAS

Es importante que en la dieta integrada para pacien-
tes con Ell se eviten aditivos, edulcorantes, emulsificantes
o cualquier alimento ultraprocesado, consumiendo dietas
variadas de verduras y frutas, y fibras solubles; se deben
hacer cambios dietéticos de acuerdo con la tolerancia de
alimentos y el brote como se muestra en la figura 1 o bien
haciendo recomendaciones alimentarias como se mues-
tra en la tabla 4°'32,
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. . . Dietas
Dieta baja Dotas Dieta enterales o
en modificadas ;
sin gluten tal
FODMAP en fibra 9 pa::ir; I:ses
Dietas Diete.1
antiinflamatoria CDED exclusiva
CD-TREAT para EC

Figura 1. Indicaciones terapéuticas basadas en la gravedad de los sintomas (adaptada de Fiorindi et al., 2022%). EC: enfermedad de Crohn;
FODMAP: oligosacaridos, disacaridos, monosacaridos y polioles fermentables; CDED: Dieta de exclusién de la enfermedad de Crohn; CD-TREAT: The Crohn's

Disease TReatment with EATing.

La dieta de los pacientes con Ell debe ser con aporte
adecuado de hierro, calcio, vitaminas D, B12, acido félico
y zinc. La Sociedad Europea de Nutricién Clinica y Meta-
bolismo recomienda una ingesta de 600 kcal/dia en for-
ma de suplementos nutricionales orales’.

La anemia es frecuente en los pacientes con Ell, la
principal causa de anemia es la deficiencia de hierro, sin
embargo los estados inflamatorios crénicos pueden pro-
ducir niveles bajos de hemoglobina y debido a que existe
una baja tolerancia de alimentos ricos en hierro (carnes
rojas, hojas verdes) se recomienda que se estén revisando
los niveles en sangre y que se usen preparados intraveno-
SOSs en su caso’.

Tratamiento dietético en pacientes
ostomizados

Las cirugias de colon son intervenciones comunes en-
tre los pacientes con EC, suele realizarse en entre el 17 y
35% de los pacientes con EC a los cinco afos de diagnés-
tico, siendo la ileostomia derecha un tipo de estoma o
apertura en el abdomen que el cirujano crea usando una
parte del ileon?. El alto gasto en las ostomias es una com-
plicacion frecuente en pacientes sometidos a cirugia, se ha
reportado que los gastos arriba de 600 ml/dia en las ileos-
tomias de derivacion se relacionaron con deshidratacién y
el reingreso hospitalario de los pacientes. El alto gasto de
acuerdo con la European Crohn’s and Colitis Organisation
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(ECCO) es entre 1,000 a 2,000 ml/dia, la Asociacién Britani-
ca de Gastroenterologia recomienda que cuando los pa-
cientes se encuentran deshidratados consuman soluciones
hipotdnicas (500 ml/dia), hiperténicas (500 ml/dia) y liqui-
dos orales de isoténica. En un estudio se reportd que una
solucion electrolitica de glucosa sorbida es la mejor opcion
para la reposicion de sodio en pacientes con una yeyunos-
tomia de alto gasto®. Se deben considerar las recomenda-
ciones nutricionales para el tratamiento de las ileostomias,
estas presentan un presenta evacuaciones liquidas, por lo
que serd importante seguir recomendaciones para evitar
los malos olores de la bolsa o que el estoma se obstruya,
como se indica en la tabla 5%

CONCLUSIONES

El apoyo nutricio se considera un punto clave para el
tratamiento de los pacientes con Ell, poder realizar un
abordaje multidisciplinario incluyendo una evaluacién
nutricional completa lo largo de la enfermedad permitira
prevenir deficiencias de vitaminas y minerales, cambios
en la composicion corporal y aumentar la calidad de vida
de la enfermedad.

El patron dietético que siguen los pacientes, el tipo
de alimentos que excluyan o consuman con mayor fre-
cuencia, también puede influir en el curso de la enferme-
dad, la actividad, los sintomas gastrointestinales, cam-
bios en la composicién corporal y alteracion de los
valores bioquimicos.



Tabla 4. Alimentos recomendados de acuerdo

Intervenciones nutricionales en enfermedad inflamatoria intestinal

con la actividad de la enfermedad

Grupo de alimento Brote leve Brote moderado Brote grave
Caracteristicas Dieta fraccionada, controlada en fibra insoluble y Dieta fraccionada, baja en Esta situacion puede requerir
baja en lactosa, de facil digestion residuos y sin lactosa ingreso hospitalario y soporte
nutricional especifico con
nutricién artificial
Técnica culinaria Plancha, hervido o vapor Hervido o vapor Hervidos o vapor
Lacteos Leche de vaca semidesnatada sin lactosa, yogures Leche de vaca sin lactosa Leche de vaca desnatada sin
sin lactosa o yogures naturales, sin fruta o aditivos | desnatada, yogures desnatados | lactosa, yogur desnatado sin
Evitar yogures con elevado aporte de grasa como sin lactosa lactosa
el tipo griego, asi como quesos grasos
Proteinas Carnes magras como el pollo, el conejo o el pavo. | Carnes magras como el pollo, Carnes magras (pollo, conejo,
Pescados blancos como el lenguado, el rape o el el conejo o el pavo; pescados pavo), pescados blancos
mero. Huevo entero o huevo duro blancos como el lenguado, el (rape, merluza) y clara de
Embutidos: pavo, jamén york, jamén serrano de rape o el mero. Clara de huevo | huevo
buena calidad quitando la grasa visible, lomo Embutidos: pavo, jamén york
embuchado de buena calidad
Verduras En forma de puré/cremas o desmenuzadas: Crema de zanahoria Puré zanahoria
corazén de alcachofa, calabaza, calabacin (pelado y
sin semillas), judia verde, hoja de acelga
Cereales Pan tostado, o del dia anterior, cereales de Pure de papa, pan tostado, o Pan tostado, pan blanco
desayuno no integrales del dia anterior, pan de cajano | del dia tostado blanco
Arroz, pasta bien cocinada, sémolas de arroz o integrales Cereales: arroz hervido,
trigo. Papa cocida, al horno o en forma de puré Arroz, pasta bien cocinada, sémola de arroz, tapioca,
sémolas de arroz o trigo pasta pequefia de sopa (con
caldo de verduras colado),
harina de maiz
Frutas Manzana o pera al horno o al microondas Manzana o pera al horno o al Pure de manzana. membrillo,
Fruta en almibar microondas, platano, fruta en melocoton en almibar
almibar escurrido
Grasas Aceite de oliva para cocinar o para condimentar
Hidratacion Agua natural (evitar las temperaturas extremas), agua de arroz, infusiones Agua natural, agua de arroz,
caldos vegetales colados,
infusiones

Adaptada de Burgos Peldez et al., fecha*.

Tabla 5. Alimentos que pueden alterar la salida de la ostomia

Efecto

Alimentos

Formadores de gases

productos lacteos, legumbres, chicles

Brocoli, coles de Bruselas, repollo, coliflor, ajo, cebolla, pescado, huevo, bebidas con gas, bebidas alcohdlicas,

Productores de olores

quesos fuertes

Esparragos, judias, brocoli, coles de Bruselas, repollo, coliflor, ajo, cebolla, pescado, huevo, algunas vitaminas,

Controlar los olores

Suero de la leche, zumo de arandanos, zumo de naranja, yogur, perejil, espinacas, zumo de tomate

Para controlar la diarrea

Pasta, pan blanco, arroz blanco, patata, queso, galletas saladas, mantequilla de cacahuete cremosa, salsa de
manzana, platano, malvavisco, tapioca, legumbres

Pueden obstruir el estoma

coco, palomitas de maiz, frutos secos

Cascara de manzana, naranja, pifia, uvas, frutas deshidratadas, repollo crudo, apio crudo, maiz, champifiones,

Producen diarrea

refinados

Bebidas alcohdlicas, cafeina, chocolate, cereales integrales, cereales de salvado, frutas frescas, zumo de uva, zumo
de ciruela, verdura cruda, comida picante, alimentos fritos, alimentos ricos en grasa, alimentos ricos en aziicares

Adaptada de Fisterra, 2019% y Mitchell et al.,, 2019%.
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CAPITULO

Actualidades en higado graso

Graciela Elia Castro Narro, Joaquin Aguirre Garcia y Maria Fernanda Bautista Garin

La recientemente definida enfermedad hepdtica es-
teatosica steatotic liver disease (SLD) es una entidad que
considera como etiologia principal a la enfermedad hepéa-
tica esteatdsica asociada a disfuncién metabdlica meta-
bolic dysfunction associated steatotic liver disease (MASLD),
pero que, a diferencia de conceptos previos, abarca tam-
bién diferentes etiologias como el alcohol, medicamentos
y hepatopatias mixtas dentro de su sombrilla y en su res-
pectivo subgrupo. MASLD ha adquirido gran importan-
cia en los ultimos afos ya que es la manifestacion hepa-
tica del sindrome metabdlico, afeccién que va a en
aumento constante en nuestro pais y a nivel mundial. Se
ha demostrado que los pacientes que lo padecen tienen
un mayor riesgo de desarrollo de complicaciones cardio-
vasculares y cerebrovasculares. De igual manera se asocia
con el desarrollo de céncer y conforme progresa, confiere
riesgo de desarrollar morbilidad y mortalidad asociada a
la hepatopatia que ocasiona. Esta situacion se refleja di-
rectamente en el incremento observado en los ultimos
anos del aumento de trasplantes hepaticos y de carcino-
ma hepatocelular (CHC) relacionados con esta entidad,
incluso superando a las etiologias virales. Al ser una en-
fermedad asintomatica en sus etapas iniciales, se mantie-
ne sin diagnodstico hasta en el 85% de los casos y se tiene
previsto que para 2030 esta cifra se duplique.

NOVEDADES EN LA NOMENCLATURA

No hay mejor forma de comenzar este capitulo que
abordando uno de los puntos mds importantes y actuales
en este tema, la introduccién de la nueva nomenclatura
MASLD.

La necesidad de renombrar la enfermedad antes cono-
cida como non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), surge
de la busqueda de un término que elimine el estigma rela-
cionado con los terminos “fatty” y "alcohodlico” para lograr
una estandarizacion en la terminologia que facilite la detec-
cion de la enfermedad, el reporte de protocolos de

investigacion y el desarrollo de terapéuticas dirigidas a esta
entidad.

Tras un debate activo, trasparente y colaborativo don-
de participaron +200 expertos, incluyendo a representan-
tes de las sociedades European Association for the Study of
the Liver (EASL), American Association for the Study of the
Liver Diseases (AASLD), Asociacién Latinoamericana para
el Estudio del Higado (ALEH) multiples asociaciones na-
cionales, pediatricas, endocrinologicas y organizaciones
de defensa del paciente en donde se conté con mas de
75% de participacion, el término MASLD fue el que contd
con mayor aprobacion. Este término tiene como ventaja
el estar orientado a reducir el estigma, conservar la estea-
tohepatitis y sumar los factores metabolicos.

Del término MASLD, se deriva el término metabolic
dysfunction associated steatohepatitis, entidad en la cual
existe una esteatosis macrovesicular asociada a inflama-
ciéon evidente y dafio (balonizacion), con probable fibro-
sis acompanante. El final del espectro de MASH es el
desarrollo de cirrosis, etapa en la cual se forman bandas
de septos fibrosos que llevan al desarrollo de nédulos
cirréticos'.

En esta misma linea, las investigaciones y avances tec-
noldgicos, para diagnosticar de manera mas accesible, efi-
caz y segura esta enfermedad, han tenido un desarrollo
sin precedentes, en este mismo aio, la American Associa-
tion for the Study of Liver Diseases (AASLD) desarroll6 una
nueva guia integrando técnicas terapéuticas y métodos
diagndsticos no invasivos de reciente desarrollo. Los pun-
tos de corte para estas nuevas tecnologias de biomarca-
dores no invasivos van a variar dependiendo de factores
como la poblaciéon estudiada, la gravedad de la enferme-
dad de base y el entorno clinico del paciente® Esto com-
plica la estandarizacion en el tratamiento, pero nos permi-
te obtener mas informacién para detectar oportunamente
la enfermedad y sus complicaciones en diferentes grupos.
Sin embargo, al dia de la publicacién de este escrito, el
diagnostico definitivo contintia siendo histolégico.
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NOVEDADES EN EL DIAGNOSTICO

Clinicamente las pruebas mas utilizadas para guiar el
abordaje médico en los pacientes con enfermedad hepa-
tica ponderan mucho los resultados séricos de alanina
aminotransferasa (ALT) y aspartato aminotransferasa
(AST), pero estas pruebas pueden ser normales en mas del
50% de los pacientes con NAFLD y se ha encontrado una
pobre correlacion con los resultados histopatolégicos?.

La biopsia hepatica es un recurso que ha sido funda-
mental para diagnosticar, estratificar y evaluar el curso de
la enfermedad, sin embargo, al ser un método invasivo
confiere por si misma un riesgo para los pacientes, al mis-
mo tiempo que el tamano de muestra obtenida y la dis-
ponibilidad del estudio es limitada. Es por esto que se han
buscado métodos alternativos, menos invasivos y mas
confiables que puedan sustituirla, sin olvidar que tiene
indicaciones precisas como en casos de duda diagnéstica,
enfermedades con sobreposicién, protocolos donde se
brindara tratamiento, cuando los biomarcadores no sean
concordantes con la clinica o cuando se obtengan resulta-
dos que sugieran una enfermedad hepatica avanzada'.

Marcadores genéticos

Algunos polimorfismos genéticos han sido asociados
a manifestaciones mas graves e incluso al desarrollo de
carcinoma hepatocelular (HCC), tales como el polimorfis-
mo 1148M de PNPLA3, que desregula la lipdlisis de los
triglicéridos, polimorfismos en el gen humano transmem-
brana 6 de la superfamilia 2 (TM6SF2), que interviene en
el metabolismo del colesterol, y MBOAT7, que influye en
el metabolismo de fosfolipidos'.

Por otro lado también existen mutaciones asociadas a
proteccion contra NASH, fibrosis progresiva y HCC como
la pérdida de la funcién del gen HSD17B13, y la mutacién
en CIDEB, la cual es una proteina necesaria para la activa-
cién de la lipogénesis intrahepatica de novo, proceso que
se lleva a cabo cuando el aporte energético sobrepasa la
demanda metabdlica’.

Pruebas indirectas para identificar fibrosis

Como sabemos, la mayor morbilidad y mortalidad se
observa en los pacientes que cuentan con enfermedad
mas avanzada. Por tal motivo, se han desarrollado herra-
mientas que permiten detectar fibrosis y que se basan en
pardmetros clinicos, bioquimicos y de imagen, con la in-
tencion de conseguir una referencia mdas oportuna de los
pacientes al especialista en hepatologia. Se recomienda
que aquellos pacientes que cuenten con evidencia de
esteatosis, o aquellos en los cuales se sospeche su
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presencia por la existencia de comorbilidades metabdli-
cas, sean siempre tamizados en busqueda de fibrosis.

Marcadores serolégicos indirectos de fibrosis

Entre los marcadores serolégicos indirectos de fibrosis
contamos con el puntaje FIB-4, que considera la edad, las
plaquetas y las cifras de transaminasas, y es el que habi-
tualmente se utiliza con fin de tamizaje, ya que cuenta
con un alto valor predictivo negativo y permite con segu-
ridad descartar fibrosis avanzada en caso de puntajes de
bajo riesgo (< 1.3)". De hecho, es el puntaje que mejor
desempefo mostré en un estudio comparativo entre
marcadores seroldgicos para la deteccion de fibrosis en
pacientes que contaban con biopsia hepatica. En otro
estudio retrospectivo de 320 pacientes con NAFLD, el
puntaje de FIB-4 de alto riesgo presenté un area bajo la
curva de 0.81 para detectar eventos adversos derivados
de la enfermedad hepdtica y de 0.67 para deteccién de
trasplante hepatico y muerte.

Otras herramientas de serologia indirecta de fibrosis
con las que contamos en la actualidad son el puntaje APRI
(considera elevacion en cifras de AST y cifra de plaquetas),
el puntaje NAFLD fibrosis y el puntaje BARD (considera
indice de masa corporal [IMC], relacion AST/ALT y la pre-
sencia de diabetes tipo 2 [DM2]). Sin embargo, el FIB-4 es
el puntaje que cuenta con mayor aceptacion y a pesar de
ser estadisticamente inferior a los marcadores séricos de
fibrosis, abordados mas adelante, su uso sigue siendo re-
comendado para evaluacién inicial de los pacientes en
primer nivel de atencién dada su practicidad y bajo costo.

Marcadores serolégicos directos de fibrosis

En la actualidad se han desarrollado nuevas estrategias
para detectar fibrosis mediante técnicas seroldgicas direc-
tas de esta, como el FibroSpect I, el puntaje SHASTA y el
puntaje ELF. El puntaje ELF es una herramienta que consi-
dera marcadores bioquimicos (acido hialurénico, inhibidor
tisular de la metaloproteinasa | y el péptido N-terminal del
procolageno Ill) que clasifica a los pacientes con NAFLD en
un alto riesgo de progresion a cirrosis cuando se obtiene un
puntaje igual o mayor a 9.8 y su principal utilidad es en los
casos donde la elastografia no se encuentra disponible™.

Si mediante una segunda técnica se detectara riesgo
intermedio o alto de fibrosis avanzada, estard indicada la
referencia del paciente al especialista en hepatologia.

Otro biomarcador es Pro-C3, el cual mide el propépti-
do escindido de la molécula de coldgeno intacta e indica
fibrogénesis. Este biomarcador se ha utilizado para eva-
luar la utilidad de nuevos farmacos en evitar la progresién
de fibrosis.



Actualidades en higado graso

Estudios de imagen

Se ha observado que el ultrasonido en modo B, el cual
es comunmente utilizado en la practica clinica dada a su
mayor disponibilidad, proporciona solo una evaluacién
subjetiva semicuantitativa de la severidad de la esteatosis
y puede no ser util en estadios tempranos de la enferme-
dad ni en personas con obesidad. Un reporte negativo de
esteatosis mediante ultrasonido no puede ser considera-
do un valor excluyente de NASH, sin embargo su valor
predictivo positivo es altamente confiable, especialmente
al identificar datos de complicacion de NASH, como lo
son el observar marcados cambios morfolégicos en el
higado o datos de evidencia de hipertensién portal. Su
baja sensibilidad se explica principalmente porque pode-
mos encontrar caracteristicas ecoldgicas similares tanto
en la esteatosis como en la fibrosis avanzada.

La elastografia de transicién, que cuenta con el para-
metro de atenuacion controlada, medido por Fibroscan®
o iLivtouch®, permite una evaluacion rapida y es razona-
blemente precisa para diagnosticar la presencia de es-
teatosis, se mide en dB/m (decibelios por metro) y osci-
la entre 100 y 400 dB/m, clasificando el grado de
esteatosis en S1, S2 y S3. Sus limitaciones son que tiene
altas tasas de fracaso en casos de obesidad, la falta de
localizacién anatémica exacta y la incapacidad para de-
tectar cambios en la grasa hepadtica, por lo que no debe
ser utilizada para monitorear respuesta al tratamiento.
Este pardmetro suele ser medido en conjunto con una
técnica de elastografia transitoria controlada por vibra-
cion, la cual nos dara informacion relevante sobre la ri-
gidez hepatica, medida en kPa y utilizando sefales de
ultrasonido pulso-eco nos ayuda a clasificar la enferme-
dad en cuatro grados (FO/1, F2, F3 y F4). Este método
tiene varias ventajas: permite una evaluacién rapida (tar-
da en realizarse de 5-10 min), tiene un costo y riesgo
mucho menor que el de una biopsia y mayor disponibi-
lidad que la resonancia magnética, es por esto que se
considera el método de eleccién en los pacientes que
necesitan ser evaluados periédicamente’.

La elastografia por resonancia magnética es el estan-
dar de oro de los métodos no invasivos. Junto con las
imagenes por resonancia magnética T1 corregida con
hierro (cT1) buscan ser un biomarcador que facilite la
identificacién de inflamacion y fibrosis en los pacientes
con bajo riesgo de NASH para limitar las biopsias hepa-
ticas innecesarias y estan destinadas a ser utilizadas
como una estrategia de preseleccién en la poblacion
adulta que presente signos clinicos o factores de riesgo
que sugieran NAFLD".

Otro método basado en el uso de resonancia magné-
tica es la medicion de la fraccidn de grasa de densidad de

protones. Este biomarcador permite una evaluacién
cuantitativa precisa, repetible y reproducible de la grasa
hepatica en todo el higado, a diferencia de la muestra li-
mitada obtenida en una biopsia, esto nos sirve para la
evaluacion de la respuesta al tratamiento en ensayos de
fase temprana con medicamentos que tienen efecto an-
tiesteatdsico, de hecho se considera superior a la biopsia
al momento de evaluar cambios en la esteatosis hepatica
en diversos ensayos clinicos®. Esta reportado que una dis-
minucién igual o mayor al 30% en esta prueba estd aso-
ciada a cinco veces mas probabilidades de resolucién de
NASH, pero los valores para establecer la mejoria en la
rigidez hepatica alin no estan bien establecidos. Este es-
tudio tiene la limitante de que sus resultados no nos per-
miten establecer el diagnéstico de NASH, evaluar la fibro-
sis o la inflamacion hepatica*.

El desarrollo de estudios imagenolégicos utilizando
inteligencia artificial arroja resultados prometedores, ya
que debido a que las propiedades fisicoquimicas de las
gotas de lipidos y del coldgeno son homogéneas en su
respectivo grupo, facilitan su identificacion automatica
utilizando algoritmos preestablecidos, a diferencia de la
composicion heterogénea que podemos encontrar en los
procesos inflamatorios portales, lobulillares, o el espectro
que abarca el término de balonizacién'. Sin embargo es
un campo aun con un gran camino por delante.

NOVEDADES EN EL TRATAMIENTO

El pilar del tratamiento en NAFLD hoy en dia continua
siendo el control de los factores metabdlicos que lo con-
dicionan, ya que dichas intervenciones pueden prevenir
la progresion de la enfermedad e incluso revertir la fibro-
sis®. Los factores en estilo de vida que pueden impactar
en la evolucién de NAFLD son la calidad de los alimentos,
la energia obtenida de la dieta, el ejercicio y la pérdida
ponderal.

Dieta

La dieta con exceso de calorias, particularmente
aquella derivada de carbohidratos refinados, grasas sa-
turadas y bebidas con azucares adicionados se asocia a
sobrepeso, obesidad y NAFLD. El exceso en el consumo
de fructosa se asocia a un mayor riesgo de presentar
NAFLD y también a progresion, independientemente
del consumo energético’. Por tal motivo, una dieta en la
cual se limite la ingesta de estos productos pudiera ser
beneficiosa para evitar el desarrollo y la progresion de
NAFLD, siempre considerando las preferencias indivi-
duales y derivadas de la cultura del paciente para una
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adecuada adherencia. El café ha demostrado un papel
protector en el desarrollo y progresion de NAFLD, por lo
que una dieta que incluya tres o mas tazas pudiera ser
una estrategia util, mientras no exista otra condicién
que contraindique su uso'.

El ejercicio previene el desarrollo y la progresion de
NAFLD, independientemente de la pérdida ponderal'. El
beneficio se observa en aquellos pacientes que realizan
como minimo ejercicio de moderada intensidad, cinco
veces a la semana y por un tiempo total semanal de al
menos 150 minutos. También se ha observado que el in-
cremento de al menos 60 minutos de ejercicio a la sema-
na es util. Sin embargo, la mejoria obtenida esta directa-
mente relacionada a la intensidad del ejercicio’, por lo
que se debe aconsejar realizar la mayor cantidad de ejer-
cicio posible segun sus caracteristicas, preferencias y limi-
taciones.

En aquellos pacientes con NAFLD y sobrepeso u obe-
sidad, la pérdida ponderal del 3-5% se asocia a mejoria de
la esteatosis y una pérdida de alrededor del 10% se asocia
a mejoria bioquimica e histoldgica. A pesar de la impor-
tancia del control ponderal, se ha observado que menos
del 10% consiguen una pérdida ponderal significativa a
un afno y que solo la mitad de los que lo llegan a conse-
guir, mantendran el peso en un periodo de cinco afos.
Por lo tanto, es importante el manejo multidisciplinario
para incrementar las probabilidades de éxito.

Tratamiento quirdrgico

La cirugia bariatrica es una herramienta util en aque-
llos pacientes con IMC mayor a 40 o en aquellos con IMC
mayor a 35 y comorbilidades asociadas a la obesidad
(DM2 o pre-DM2, hipertension arterial sistémica de difi-
cil control, osteoartrosis de rodilla y cadera significativa,
incontinencia urinaria). Los pacientes con NASH que son
intervenidos de cirugia baridtrica muestran mejoria o
resolucién de la inflamacidén y/o fibrosis acompanante,
ademas de disminuir la morbilidad y mortalidad por
causas hepdticas y no hepaticas y reducciones en los
niveles de la enzima hepatica ALT. Factores del paciente
y del procedimiento mismo deben normar la cirugia mas
idonea para cada paciente. El papel de la cirugia baria-
trica en el escenario de cirrosis hepdatica tanto compen-
sada como descompensada aln esta pendiente por de-
finirse, aunque en el contexto de cirrosis descompensada
debe considerarse como contraindicaciéon absoluta. En
un estudio retrospectivo de 2014 a 2016 se recopilaron
los niveles de ALT e IMC de 4,980 pacientes dos afos
después de haber sido sometidos a cirugia bariatrica y
se agruparon los resultados conforme al tipo de cirugia
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recibida, comparando los efectos de la gastrectomia en
manga (SG), el bypass géastrico en'Y de Roux (RYGB) y el
bypass gastrico de una anastomosis (OAGB), obteniendo
que la OAGB indujo una mayor pérdida de peso pero
con una alta incidencia de niveles ALT altos (definidos
por valores > 50 IU/I) en comparacién con las demas ci-
rugias bariatricas, por otro lado la SG fue efectiva en
reducir los niveles de ALT en ambos sexos, con un menor
porcentaje de recidiva de elevacién de estos dos afios
después de la cirugia (5 vs. 18 y 23% en RYGB y OAGB,
respectivamente) pero siendo la cirugia en la que se
observé una menor pérdida de peso®.

Sin embargo debemos recordar que con base en la
fisiopatologia de la enfermedad una mejora en la fun-
cion hepdtica se ve asociada a una pérdida de peso
ponderal y aumento en la sensibilidad a la insulina, ru-
bros que no demuestran ser superiores en los pacientes
sometidos a la SG en comparacién con las cirugias de
derivacién, las cuales han demostrado una mejoria di-
recta en NASH limitando la fibrosis y con evidencia his-
toldgica, indicando que el antecedente de cirugia baria-
trica debe modificar nuestra interpretacién de los
resultados obtenidos de AST y ALT y no asociarlos a
dano hepdatico de manera inmediata. Las causas del au-
mento de ALT en pacientes sometidos a cirugia de deri-
vacion no estan aun bien descritas, pero se tiene como
premisa el aumento en la sefalizacién hepatica de re-
ceptores alfa activados por proliferadores de peroxiso-
mas (PPARa) después de este tipo de cirugia, el cual al
tener al gen ALT como objetivo va a causar un aumento
en su expresion®.

Tratamiento farmacolégico

Sin duda el desarrollo de un tratamiento farmacolégi-
co especifico para esta entidad es realmente necesario
dada la gravedad de sus complicaciones y el gran efecto
negativo que tiene sobre la calidad de vida de los pacien-
tes. Hasta el momento no se cuenta con medicamentos
directos aprobados para el tratamiento de NAFLD, aun-
que contamos con medicamentos que modifican los fac-
tores metabdlicos que impactan en la evolucién del higa-
do graso, como es el caso de la vitamina E y la
pioglitazona, que permiten un control en la progresién
de la hepatopatia, evaluado mediante la reduccién del
puntaje de fibrosis hepatica. En el estudio PIVENS se ob-
servé una reduccidn de igual o mayor a 2 puntos en NA-
FLD activity score (NAS) al administrar 800 Ul de vitamina
E al dia durante 96 semanas en pacientes no diabéticos y
sin cirrosis y logré una reduccion de ALT a valores < 40
U/l, esta disminucion no fue sostenida en estudios
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posteriores. De igual manera, en otros estudios se obser-
vé una diferencia significativa al disminuir las tasas de
descompensacion hepatica y una mayor sobrevida sin
trasplante en los pacientes tratados con vitamina E. En el
estudio PIVENS se observé mejoria de la esteatosis hepa-
tica, la inflamacion lobulillar y el abombamiento, en el
47% de los pacientes tratados con pioglitazona (agonista
PPAR) en pacientes con o sin diabetes vs. 21% en el grupo
placebo y alcanzé una reduccién igual o mayor a 2 pun-
tos en NAS tras un seguimiento de 18 meses, aunque sin
mejoria en la fibrosis. Sin embargo, su uso debe ser cau-
teloso debido a los posibles efectos adversos que inclu-
yen aumento de peso, osteoporosis, y aumento de riesgo
cardiovascular en pacientes con cardiopatia previa’.

Tratamientos pendientes de aprobacion

Como mencionamos previamente, algunos farmacos
que tienen impacto en la salud metabdlica modifican la
evolucidén de la NAFLD. Sin embargo, muchos de ellos no
se encuentran a la fecha aceptados para su uso como
tratamiento de NAFLD. Un ejemplo es la aspirina. En un
estudio prospectivo que incluyé 361 pacientes con NA-
FLD comprobado por biopsia, se observéd en la fase de
reclutamiento que los pacientes que tomaban aspirina
diario tenfan menor riesgo de presentar NASH vy fibrosis
en comparacién con los pacientes que no la tomabang,
sin embargo el papel de la aspirina como hepatoprotec-
tora esta por definirse en estudios futuros.

Existen farmacos aprobados para DM2 que han de-
mostrado efectos benéficos en NAFLD, aunque a la fecha
no se aceptan como tratamiento de la enfermedad a me-
nos que exista otra indicacion adicional que justifique su
uso. Los farmacos agonistas del receptor del péptido si-
milar al glucagoén tipo 1 (arGLP-1) y los inhibidores del
cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT-2) han
mostrado mejoras histoldgicas y en la resistencia a la in-
sulina en pacientes con NASH, mecanismos claves en la
fisiopatologia de la enfermedad.

Medicamentos como la metformina, el acido urso-
desoxicélico, inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4, aci-
dos grasos n-3 poliinsaturados y la ezetimiba, que en un
principio se creia que podrian ser Utiles en el tratamiento,
no han demostrado tener efecto benéfico significativo en
la mejoria histolégica de NASH y por ello han quedado
fuera de los medicamentos propuestos.

Farmacos en desarrollo

El hecho de que la metabolémica, la proteémica, la
lipidémica y la microbiota en conjunto con la genémica

impacten en el desarrollo y evolucién de la enfermedad,
vuelve complejo el abordaje del paciente y exige un abor-
daje individualizado. Por tal motivo la combinacién de
farmacos segun las caracteristicas de cada paciente pu-
diera ayudar a conseguir mejores desenlaces. Este es el
futuro en el tratamiento de la enfermedad.

En la actualidad se encuentran varios farmacos en
fases avanzadas de estudio en ensayos clinicos, por lo
que los proximos afos pudiéramos observar un incre-
mento en los farmacos disponibles en el arsenal de tra-
tamiento. Entre las nuevas terapias se encuentran aque-
llas que modifican el depdsito graso, los que modifican
el estrés oxidativo, la inflamacion y la apoptosis, los que
actuan sobre la microbiota y la endotoxemia y los que
actuan sobre la fibrosis.

Entre los medicamentos que alteran el depdsito graso,
se encuentran los moduladores del PPAR (pemafibrato,
elafibranor lanifibranor), medicamentos cuyo blanco es el
receptor farsenoide X (acido obeticdlico), inhibidores de
lipogénesis (aramchol) y los analogos del factor de creci-
miento 21 de fibroblastos. Los nuevos medicamentos en
desarrollo que modifican el estrés oxidativo, la inflama-
cién y la apoptosis son el inhibidor de la cinasa 1 de se-
Aalizacion de apoptosis (ASK1) y el emricasan. Entre los
farmacos que modifican la microbiota y la endotoxemia
estan el antagonista de IMMe124 (antagonista del recep-
tor tipo toll 4) y la solitromicina (macrélido). Finalmente,
los entre farmacos antifibroticos en desarrollo se encuen-
tra el cenicriviroc y el antagonista de galectina.

Agonistas de los receptores activados
por proliferadores de peroxisomas

Los receptores PPAR son receptores nucleares con fun-
ciones clave sobre la regulacion de metabolismo, inflama-
ciéon y fibrogénesis. Dentro de este grupo de farmacos
podemos encontrar los agonistas selectivos-PPAR
(PPARa-fenofibrato, PPARy-pioglitazona y PPARS-
GW501516), los agonistas duales PPAR como elafibranor
y los panagonistas como lanifibranor, clasificaciéon que se
deriva del numero de isotipos PPAR sobre los que tengan
efecto (a, B/6 y/o y). Los agonistas duales, y en especial
los panagonistas PPAR, cuentan con la ventaja de tener
efecto a diferentes niveles, aumentando asi las probabili-
dades de lograr un efecto benéfico real y sostenido.

El elafibranor es un agonista dual de PPAR que ha
mostrado mejorar la esteatosis, inflamacion vy fibrosis en
modelos murinos de NAFLD’. En el estudio GOLDEN 505,
que consiste en un ensayo clinico aleatorizado doble cie-
go controlado con placebo en fase IIB, los pacientes con
NASH y puntajes de NAS mayores o iguales a 4 mostraron
resolucion de la enfermedad con dosis de elafibranor de
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120 mg. No hubo respuesta en los pacientes con puntaje
NAS menores. Un ensayo clinico aleatorizado, doble cie-
goy controlado en fase lll (RESOLVE-IT, NCT02704403), se
encuentra al momento de esta publicacién en curso e
incluye 2,000 pacientes con NASH sin cirrosis (NAS mayor
o igual a 4 y fibrosis grado 2 o 3), reclutados en 250 cen-
tros y cuyo objetivo principal es valorar la respuesta de
120 mg de elafibranor en la histopatologia, mortalidad
general y desenlaces condicionados por la enfermedad
hepatica’.

El lanifibranor es un agonista panPPAR que actual-
mente se encuentra en estudio fase Ill (NCT04849728)
con fecha estimada de conclusién en septiembre de 2026.
Este medicamento tiene como ventaja funcionar como
terapia combinada al actuar sobre los tres isotipos PPAR
a, B/8 y y, logrando un efecto sinérgico al actuar simulta-
neamente sobre la desregulacién lipidica y glucidica, asi
como sobre las vias inflamatorias y directamente sobre
los procesos de fibrogénesis. Su eficacia y seguridad ha
sido evaluada en el estudio NATIVE (NCT03008070), en el
cual se proporcioné el medicamento a dosis de 800 y
1,200 mg al dia durante 24 semanas vs. placebo en pa-
cientes adultos con NASH (inflamacion moderada a seve-
ra sin cirrosis), obteniéndose una disminucion de al me-
nos 2 puntos en la escala SAF-2 sin empeoramiento de la
fibrosis en un 55% de los pacientes tratados con 1,200 mg
de lanifibranor vs. 33% en el grupo placebo®.

Las tiazolidinedionas, los arGLP-1 y los iSGLT-2. Este
grupo de farmacos, aceptados para el tratamiento de
DM2, han mostrado lograr mejoras histolégicas y en la
resistencia a la insulina en pacientes con NASH, mecanis-
mos claves en la fisiopatologia de la enfermedad. En el
estudio PIVENS se observé mejoria de la esteatosis hepa-
tica, la inflamacion lobulillar y el abombamiento, en el
47% de los pacientes tratados con pioglitazona (agonista
PPAR) vs. 21% en el grupo placebo (p < 0.001) y alcanzé
una reduccion de igual o mayor a 2 puntos en NAS tras
un seguimiento de 18 meses pero sin mejoria en la fibro-
sis. Sin embargo su uso ya no se recomiendan, dados los
efectos adversos que puede ocasionar, como aumento de
peso, osteoporosis y aumento de riesgo cardiovascular en
pacientes con cardiopatias previas, entre otras.

Contamos con medicamentos antidiabéticos aproba-
dos para el tratamiento de obesidad, tal es el caso de los
arGLP-1 y los SGLT-2i. Los arGLP-1 tienen efectos direc-
tos en la reduccion del apetito y peso corporal, disminu-
cion de la secrecién de lipoproteinas posprandiales y
propiedades antiinflamatorias sistémicas y tisulares. A
pesar de no estar aprobados para su uso en pacientes
con NASH, algunos como la liraglutida han mostrado en
estudios de fase llb mejorar la esteatosis, resolver la
NASH y disminuir el riesgo de progresion de fibrosis con
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una administracion subcutanea diaria a dosis de 0.1, 0.2
0 0.4 mg durante 72 semanas vs. placebo. La resolucion
de la NASH fue dependiente de la dosis y no se alcanzé
una diferencia significativa en la reduccion de fibrosis'.

Ligandos del receptor X farnesoide

El dcido obeticdlico es una variante sintética del acido
quenodesoxicélico. En modelos animales, los ligandos del
receptor X farnesoide (FXR) han demostrado disminuir la
glucogénesis, la lipogénesis y la esteatosis hepatica. En el
ensayo FLINT, el tratamiento con &cido obeticélico mejo-
ré la necroinflamacion hepatica en el 46% de los pacien-
tes con NASH y el 22% de los pacientes mostraron reso-
lucion de la NASH’. Actualmente se encuentra en curso
un ensayo clinico en fase Ill (REGENERATE). Debilidades
con el tratamiento a base de acido obeticélico son el in-
cremento en las cifras de lipoproteinas de baja densidad
(LDL), desarrollo de prurito y los altos costos. Algunos
farmacos ligandos de FXR se encuentran en desarrollo y
su fortaleza consiste en no fundamentarse en acidos bi-
liares (farmaco GS-9674, LMB763 y LIN452 en fase l), re-
sultando en estabilidad de cifras de LDL y ausencia de
ictericia.

Farmacos inhibidores de ASK1

Los receptores ASK1, de activarse, condicionan estrés
oxidativo e inicio de la apoptosis y fibrosis. En un ensayo
clinico abierto, el uso de selonsertib (inhibidor de ASK1)
por 24 semanas, con y sin simtuzumab mostré mejoria o
regresion de la fibrosis en pacientes con NASH vy fibrosis
grado 2 o 3. También se observé mejoria en los desenla-
ces condicionados por la enfermedad hepatica, progre-
sién a cirrosis rigidez hepatica y cantidad de grasa depo-
sitada medida por resonancia magnética. No hubo
diferencia entre los pacientes que recibieron monotera-
pia con selonsertib y los que recibieron terapia combina-
da con simtuzumab’.

Inhibidor de caspasas

El emricasan es un farmaco inhibidor irreversible de
caspasas, el cual ha demostrado mejorar el puntaje NAS
y la fibrosis en modelos murinos de NASH’.Se encuentra
en curso un ensayo fase llb (ENCORE-NF, NCT02686762)
en el cual se estd abordando el efecto de este farmaco a
dosis de 10 y 100 mg por 72 semanas, en pacientes con
NASH y fibrosis grado I-3. Otro ensayo clinico fase llb (EN-
CORE-PH, NCT02960204) se encuentra abordando el
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efecto de tres dosis distintas de este farmaco (10-50-100)
en pacientes con cirrosis e hipertensién portal, analizan-
do el promedio de cambio en el gradiente de presion
hepéatica como desenlace primario’.

Modulador de la microbiota

La solitromicina es un macrélido que fue evaluado en
un ensayo clinico abierto que incluyé seis pacientes con
NASH y en el cual se observé mejoria en el puntaje NAS
(disminucién de 1.3 en promedio) y de cifras de ALT pos-
terior a 90 dias de solitromicina (NCT02510599)".

Farmacos antifibroticos

El cenicriviroc es un antagonista del receptor 2-5 de
la quimiocina C-C motif, con propiedades antifibrdticas
y sensibilizadoras a la insulina. El tratamiento por un
afno con este farmaco en pacientes con NASH llevado a
cabo en ensayo clinico fase 2b (CENTAUR) mejoré la fi-
brosis sin predisponer a progresion de NASH (20%) en
comparacion con placebo (10%). Por lo anterior, se en-
cuentra en curso un ensayo clinico de Fase 3 (AURORA,
NCT03028740) °.

El anticuerpo monoclonal simtuzimab (SIM) actua
como antagonista de la enzima lisiloxidasa homdlogo 2
(LOXL2) a la cual se le atribuye la sobreexpresiéon del
colageno durante la progresién de fibrosis, sin embargo
no mostré beneficio adicional comparado con los ASK1
asi que se descarté como posible tratamiento’.

Otro mecanismo necesario para el desarrollo de fi-
brosis es la expresion de la proteina galectina-3, la cual
se ha visto sobreexpresada en pacientes con NASH. En
modelos diferentes al humano, un antagonista de esta

proteina (belapectina) logré reducir el grado de fibrosis
e hipertension portal con adecuada tolerancia pero no
se encontré diferencia sifnificativa en la fibrosis o la
puntuacién NAS vs placebo en un estudio de fase 2b
llevado a cabo en pacientes con NASH, cirrosis e hiper-
tensién portal, utilizando dosis de belapectina de 2mg/
kg y de 8mg/kg cada 15 dias durante 52 semanas. Sin
embargo en el andlisis de un subgrupo se identificé que
belapectina a dosis de 2mg/kg reduce el desarrollo de
nuevas varices esofagicas (p=.03) y reduce el gradiente
de presion venosa hepdtica (HVPG) en pacientes sin va-
rices esofagicas desde el inicio del estudio™.
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CAPITULO

1 8 Intervenciones nutricionales
en el higado graso

Osvely Méndez-Guerrero y Anaisa Carranza-Carrasco

INTRODUCCION

La esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA) ha sido re-
portada como una de las principales etiologias de la cirro-
sis hepdtica y factor de evolucién a cancer de higado. Se
define como la manifestacion avanzada de la enfermedad
del higado graso no alcohdlico (EHGNA), caracterizada
por la acumulacién excesiva de triglicéridos en el higado
en ausencia de una causa secundaria, ademas de inflama-
cién, lesion y/o apoptosis'.

Debido al aumento de la obesidad y componentes del
sindrome metabdlico, se ha reportado un aumento paralelo
en la prevalencia de EHGNA, reportandose como un proble-
ma de salud mundial; sin embargo, en un 5.1% de personas
con indice de masa corporal (IMC) < 25 kg/m? también pue-
de ocurrir esta condicién, abordandose en la nueva pro-
puesta de definicién de higado graso. Dicha definicién,
denominada enfermedad del higado graso asociado a dis-
funcién metabolica (MAFLD), tiene como caracteristicas
particulares la inclusiéon de disfunciones metabdlicas, que
es independiente de la ingesta de alcohol y de las causas
coexistentes de enfermedad hepatica (Fig. 1)?. Este nuevo
concepto de MAFLD se ha considerado en la poblacion ge-
neral para identificar grupos de alto riesgo y para mayor
inclusién en el diagndstico; los avances en la comprension
en la fisiopatologia y diagndstico de esta enfermedad ha
evolucionado considerablemente en los Ultimos afnos, pero
no el tratamiento médico. Aunque varios medicamentos se
encuentran en etapas avanzadas de desarrollo, ain no exis-
ten intervenciones farmacoldgicas aprobadas para el mane-
jo del higado graso, y dada la estrecha asociacién entre
obesidad e higado graso, la pérdida de peso por medio de
la dieta y la intervencion en el estilo de vida es fundamental
para las pautas de manejo clinico actuales”.

INTERVENCION EN EL ESTILO DE VIDA
Dieta

En los ultimos afos se ha demostrado sélidamente que
el estilo de vida esta relacionado con amplios resultados

en la salud; los factores dietéticos como el alto consumo
de alimentos procesados y/o alimentos con alto contenido
de grasa saturada, sodio y azUcar o jarabe de maiz de alta
fructosa se relacionan con el desarrollo y evolucion de la
EHGNA. De igual forma se han documentado estudios ob-
servaciones, experimentales y metaanalisis sobre patrones
de alimentacion y modificaciones en la dieta que han im-
pactado favorablemente en la resolucién del higado graso,
las mas estudiadas y aplicables son el patrén de dieta me-
diterrdnea en conjunto con la restriccién caldrica.

Uno de los primeros estudios prospectivos que mostra-
ban los beneficios sobre la pérdida de peso a nivel histolé-
gico fue el de Villar-Gémez et al., los cuales observaron a
pacientes con EHGNA que recibieron recomendaciones
nutricionales por medio de un plan de alimentacién hipo-
caldrico (restriccion de 750 kcal/dia de su necesidad ener-
gética diaria) con una distribucién en su férmula dieto-sin-
tética de un 64% proveniente de carbohidratos, un 22% de
grasa (< 10% de acidos grasos saturados) y un 14% de pro-
teina mas recomendacion general de 200 minutos de ejer-
cicio; los resultados mostraron que el perder > 5% del peso
disminuye la esteatosis hepdtica, la pérdida de peso > 7%
lleva a la resolucién de EHNA vy la pérdida de peso > 10%
conlleva la regresion/estabilidad de la fibrosis. Las mayores
pérdidas de peso se asociaron con mayores mejoras en to-
dos los pardmetros histoldgicos, particularmente en aque-
llos individuos con reducciones de peso significativas, > 106.

Respecto al tipo de patron de alimentacion el mas es-
tudiado en higado graso es el que se basa en el consumo
diario de vegetales, frutas, granos enteros y grasas saluda-
bles, asi como la ingesta de pescado, aves, frijoles y hue-
vos semanalmente, con porciones moderadas de produc-
tos lacteos y un consumo limitado de carne roja, los cuales
son los principales componentes que caracterizan a la
dieta mediterrdnea y que la han posicionado como la de
mayor beneficio en esta poblacion. Existen reportes de
intervenciones dietéticas a corto y largo plazo que han
sugerido que las dietas mediterraneas y bajas en carbohi-
dratos tienen efectos favorables sobre la acumulacion de
tejido adiposo visceral y contenido de grasa hepdtica,
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Sobrepeso u obesidad
(IMC > 25 kg/m?)

Normal o bajo peso
(IMC > 25 kg/m?)

Esteatosis hepatica en adultos

(por imagen, biomarcadores o histologia)

Diabetes mellitus tipo 2
(criterios establecidos)

Al menos dos alteraciones metabdlicas
de riesgo:

e Circunferencia de cintura > 102 (H), > 88 (M)
e TA > 130/85 mm/Hg
e Colesterol HDL < 40 (H), < 50 (M)
¢ Prediabetes, glucosa > 100-126 mg/dl
e HOMA > 2.5
¢ Proteina C reactiva > 2 mg/dl

Esteatosis hepatica metabolica (MAFLD)

Figura 1. Los criterios propuestos para un diagndstico de MAFLD se basan en histolgicos (biopsia), pruebas de imagenes o biomarcadores sanguineos de
acumulacién de grasa en el higado (esteatosis hepatica), ademads de uno de los siguientes tres criterios: 1) sobrepeso u obesidad, 2) presencia de diabetes mellitus
tipo 2. 3)Evidencia de desregulaciéon metabdlica (definido por la presencia de al menos dos anomalias de riesgo metabdlico mencionados en la figura). (adaptada
de Eslam et al., 2020°). H: hombres; HDL: lipoproteinas de alta densidad; HOMA: indice de resistencia a la insulina; IMC: indice de masa corporal; M: mujeres.

pero fue hasta el 2019 donde se documenté en el estudio
CENTRAL una intervencion especifica a largo plazo en el
estilo de vida sobre la cantidad de grasa intrahepdtica y su
asociacion con la dindmica del riesgo cardiometabdlico
mas alla de la pérdida de grasa visceral; encontrando tam-
bién beneficios sobre el estado glucémico y los biomarca-
dores de lipidos en una dieta mediterranea/baja en carbo-
hidratos sobre una dieta baja en grasas (esta consistia en
limitar la ingesta total de grasas al 30% de las calorias, con
hasta un 10% de grasas saturadas y no mas de 300 mg/dia
de colesterol) y la dieta mediterranea baja en carbohidra-
tos se basaba en un consumo de carbohidratos de menos
de 40 g/dia en los primeros 2 meses (fase de induccion), y
posteriormente un aumento gradual hasta 70 g/dia. Tam-
bién se aumenté la ingesta de proteinas y grasas, aumen-
tando el consumo de verduras y legumbres y bajando la
proteina proveniente de carnes rojas reemplazandolas por
la de aves y pescado. Este grupo recibié ademas 28 g de
nueces/dia (160 kcal/84% grasa, en su mayoria acidos gra-
sos poliinsaturados [acido omega-3 a-linolénico]) a partir
del tercer mes después de la fase de induccion’.

Existen otras recomendaciones en higado graso como
lo es el consumo de café, que ejerce un efecto hepatopro-
tector relacionado no solo con la cafeina, sino también con
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su fraccion polifendlica. Segun estudios en animales, el
café ejerce sus efectos al reducir la acumulacién de grasa
hepatica, el estrés oxidativo hepatico y sistémico, la infla-
macion del higado y la expresién y concentracion de pro-
tefinas y citocinas relacionadas con la inflamacién. Ademas,
se demostré que el acido clorogénico, principal polifenol
del café, inhibe in vitro la activacion de las células estrella-
das hepaticas. En estudios epidemiolégicos, el consumo de
café se asocia con un menor riesgo de sindrome metabdli-
co, y el café con cafeina y descafeinado se asocia con un
riesgo reducido de diabetes en una forma de respuesta a
la dosis. Los estudios epidemioldgicos en pacientes con
EHNA indican una asociacién inversa entre el consumo de
café y la fibrosis hepatica®.

Ejercicio

El ejercicio definido como la actividad fisica (movimien-
to corporal) planeada, estructurada y repetitiva puede con-
ducir a beneficios significativos no solo en el higado, dis-
minuyendo el contenido de grasa hepdtica, sino también
en el musculo esquelético, sistema cardiovascular y el teji-
do adiposo (Fig. 2). Estos beneficios pueden ser indepen-
dientes de la pérdida de peso clinicamente significativa®.
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Tejido adiposo

adiposo

1 Lipdlisis

1 Depésitos de tejido

T Captacion de glucosa
T Sensibilidad a la insulina

T Sensibilidad a la insulina
T Gluconeogénesis

1 Captacién de glucosa

T Oxidacion de grasas

1 De novo lipogénesis

1 Inflamacion

\ J

Musculo esquelético

&
'
| Misolo consiéicr

Sistema cardiovascular

T Capacidad
cardiorrespiratoria

T Presion arterial

T Funcién endotelial

\

1 Masa muscular

1 Captacion de glucosa

1 Sensibilidad a la insulina
1 Biogénesis mitocondrial
1 Oxidacion de grasas

1 Contenido de lipidos

Figura 2. El ejercicio ejerce beneficios importantes a nivel de diversos 6rganos y sistemas ademas del higado, como por ejemplo en musculo esquelético,
tejido adiposo y sistema cardiovascular que impactan en el pronostico del paciente con higado graso.

Un alto numero de ensayos clinicos sobre entrenamien-
to fisico utilizan los componentes del acrénimo FITT (fre-
cuencia, intensidad, tiempo [duracién] y tipo [modo]) para
prescribir el ejercicio (Tabla 1). Las sesiones de entrena-
miento fisico incluyen cuatro componentes: 1) calentamien-
to (5-10 min); 2) acondicionamiento (20-60 min); 3) enfria-
miento (5-10 min), y 4) estiramiento (10 min). Las guias
actuales recomiendan una frecuencia de cinco dias/semana
de ejercicio aerdbico de intensidad ligera (30-40% frecuen-
cia cardiaca [FC] reserva [FC de reposo - FC maxima]) o mo-
derada (40-60% de la FC reserva), durante 30-60 min/dia (>
150 min/semana), que involucren grandes grupos muscula-
res (caminar, nadar o trotar, entre otros)'°. La Organizacion

Mundial de la Salud en 2020 emitié recomendaciones sobre
actividad fisica para adultos y adultos mayores con afeccio-
nes médicas crénicas donde sugiere 150-300 min/semana
de actividad aerdbica de intensidad moderada o al menos
75-150 min/semana de actividad aerébica de intensidad
vigorosa o intensa. Sin embargo, multiples modalidades de
ejercicio, con diferentes intensidades, aparecen en la litera-
tura mostrando beneficios (Tabla 2)°.

Una revision sistémica y un metaandlisis que evaluaron
el impacto del ejercicio en la EHGNA encontraron que el
ejercicio solo (predominantemente ejercicio aerébico), sin
intervencion dietética, redujo significativamente la grasa
hepatica con una tendencia no significativa hacia la

103



Curso Anual Gastro 2023. Departamento de Gastroenterologia. “Nutriologia clinica. Guia practica para el gastroenterélogo”

Tabla 1. Tipos de entrenamiento fisico para adultos con enfermedad del higado graso no alcohoélico (EHGNA)

Frecuencia

Intensidad

Tiempo

Tipo

Progresion

Definicion
acronimo FITT y
cOmo progresar
el ejercicio

Regularidad con la
que se realiza
ejercicio, por ejemplo,
cuantas veces a la
semana

Nivel de esfuerzo
durante el
ejercicio, como
qué tan duro estd
trabajando

Duracion al
realizarlo

Tipo especifico de
ejercicio, como

el entrenamiento
aerébico
(cardiovascular) o

de resistencia (fuerza)

Aumento gradual de la carga
de trabajo o el desafio a lo
largo del tiempo para seguir
viendo mejoras en el
rendimiento o la aptitud
fisica

70-85% de 1RPM

ejercicio especifico

Ejemplo en 3-7 dias/semana con 40-59% del RVO, | Minimo de 150 a Aerdbico: caminar, La tasa de progresion
entrenamiento no mas de 2 dias o RFC (moderado); | 300 min/semana trotar, andar en depende del estado fisico
aer6bico consecutivos entre 0 60-89% del de actividad bicicleta, nadar, inicial, la edad, el peso, el
episodios de actividad | RVO, o RFC moderada o de 75 | actividades acuéticas, | estado de salud y los
(vigoroso) a 150 min de remar, bailar, objetivos individuales. Se
actividad vigorosa | entrenamiento a recomienda una progresién
intervalos gradual tanto de la
intensidad como del
volumen
Ejemplo en 2-3 dias/semana, pero | Moderado al 10-15 repeticiones | Resistencia: pesas Como se tolere; aumentar la
entrenamiento nunca en dias 50-69% de 1RPM, | por serie, 1-3 libres, maquinas, resistencia primero, seguido
anaerdbico consecutivos o vigoroso al series por tipo de bandas eldsticas o de un mayor nimero de

peso corporal como

series y luego aumentar Ja

resistencia; realizar de | frecuencia de entrenamiento
8 a 10 ejercicios que
involucren los
principales grupos
musculares

Adaptada de Berzigotti et al, 2016

FITT: frecuencia, intensidad, tiempo (duracién) y tipo (modo); IRPM:1 repeticién méxima; RFC: reserva de frecuencia cardiaca; RVO,: reserva de VO,.

mejora de la alanina aminotransferasa en comparacién
con los grupos de control. Los estudios individuales han
variado segun el tipo y la duracién del ejercicio aerdbico;
sin embargo, se observaron beneficios para la esteatosis
con 90 a 300 minutos por semana. Como tal, en general,
se deben considerar para los pacientes de 150 a 300 mi-
nutos de ejercicio de intensidad moderada (3 a 6 equiva-
lentes metabdlicos) o de 75 a 150 minutos de ejercicio de
intensidad vigorosa (mas de 6 equivalentes metabdlicos)'.

Se ha demostrado que el entrenamiento de resisten-
cia disminuye la esteatosis con menor intensidad que el
ejercicio aerébico y puede ser una opcion para las perso-
nas con capacidad aerdbica limitada. En un estudio po-
blacional mas reciente, caminar mas de 3 horas por se-
mana se asocié con una disminucién de las muertes
relacionadas con la cirrosis y hepatocarcinoma, por lo
que se debe considerar fomentar la actividad aerdbica.
Es importante tener en cuenta que el ejercicio parece
mejorar el beneficio de reducciéon de peso de la dieta,
por lo que la actividad fisica moderada junto con dieta
podria estar asociada con la mayor pérdida de peso, asi
como con la reduccion del tejido adiposo visceral y el
porcentaje de grasa intrahepatica''.

Es recomendable realizar una evaluacién a los pacien-
tes con EHGNA previo a la prescripcién de ejercicio, las
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consideraciones mas importantes son evaluar las capacida-
des iniciales del paciente, las comorbilidades (diabetes, hi-
pertension, afecciones articulares, los factores de riesgo de
enfermedad cardiovascular), medicamentos que consume,
la aptitud cardiorrespiratoria y la capacidad funcional, asi
como las preferencias personales. Un enfoque clave para
mejorar la adherencia al ejercicio es la comprensién de los
beneficios que obtener mas alla de la pérdida de peso®’.

CONCLUSION

En particular, las pautas recientes para disminuir la
EHGNA respaldan la pérdida de peso basada en un pa-
tron de dieta mediterrdnea. La combinacién de dieta y
ejercicio parece dar como resultado mayores mejoras
en los marcadores de contenido de grasa intrahepatica;
sabemos que el impacto del ejercicio y la distribucién
dieto-sintética ofrece beneficios independientemente
de la pérdida de peso. El gran reto para nosotros como
profesionales de la salud es lograr la adherencia a estas
recomendaciones, el trabajar en conjunto como equipo
multidisciplinario (nutricién, médicos, fisioterapeuta,
psicélogo) y, sobre todo, crear conciencia en la preven-
cién de esta enfermedad.
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Tabla 2. Ensayos clinicos aleatorizados y estudios piloto de intervencion que evalian el efecto del ejercicio en pacientes

con enfermedad del higado graso no alcohdlico (EHGNA)

Autor Poblacion Tipo de ejercicio Punto final y resultados principales
Tamura Grupo 1: 7 RC F: 5-6 dias/semana El LIH por RM mostr6 una disminucién
et al, 2005 Grupo 2: 7 RC + I: 50-60% de VO, significativa y similar en ambos grupos
ejercicio T: 30 min, 2-3 sesiones + caminar 5-6 dias/ (en un 25-27%)
semana por 2 semanas
T: Aerdbico
Shojaee- Grupo 1: 7 controles | F: Minimo 3 dias/semana LIH por RM; sin cambios después del ejercicio y
Moradie Grupo 2: 7 ejercicio I: 60-85% del VO, max sin diferencias significativas entre los dos grupos
et al., 2007 T: Minimo 20 min de entrenamiento por 6
semanas
T: Aerébico
Chen Grupo 1: 16 RC + F: 2 dias/semana El colesterol total, la ALT y la GGT disminuyeron
et al., 2008 ejercicio I: Alta intensidad significativamente solo en el grupo RC + ejercicio
Grupo 2: 25 VN T: 1 hora en bicicleta estatica por 10 semanas
Grupo 3: 23 ejercicio | T: Aerébico
Thompson Grupo 1: 21 VN F: 4 dias/semana Marcadores de inflamacién y ALT. La IL-6
et al., 2009 Grupo 2: 20 ejercicio | I: 50 a 70% del VO, max disminuy6 en ejercicio a las 12 semanas. La ALT
T: 30 min por 6 meses disminuy6 en ejercicio solo a las 24 semanas
T: No especificado
Goodpaster Grupo 1: 63 RC F:5 dias/semanas Peso corporal; LIH por TC. La pérdida de peso y la
et al., 2010 Grupo 2: 66 RC + I: Intensidad moderada (caminata rapida) disminucion del LIH fueron significativamente
ejercicio T: 60 min por 6 meses mayores en el grupo RC + ejercicio
T: Aerdbico
Sullivan Grupo 1: 6 VN F: 5 veces por semana (1/semana supervisada) Contenido LIH por RM.
et al., 2011 Grupo 2: 12 ejercicio | I: 45-55% de su (VO, pico) El ejercicio disminuyé el LIH en un 10% sin
T: 30 (inicialmente) a 60 min por 16 semanas modificar el peso corporal
T: Aerdbico
Pugh Grupo 1: 8 RC F: 3 veces/semana LIH por RM disminuy6 de manera similar en los
et al.,, 2005 Grupo 2: 13 ejercicio | I: 30% de la HRR durante las 4 semanas dos grupos. Solo el grupo de ejercicio mostrd una
iniciales; luego aument6 a 45% HRR durante 4 mejora en el VO, pico
semanas. A partir de la semana 12, al 60% de
su HRR individual
T: 30 min durante las 4 semanas iniciales, luego
la duracién aument6 a 45 min por 16 semanas
T: Aerdbico
RM: resonancia magnética; RC: restriccién calérica; TC: tomografia computarizada; AD: asesoramiento dietético; GGT: gamma-glutamil transpeptidasa; HRR: reserva de frecuencia cardiaca; LIH :
contenido de lipidos intrahepaticos; VN: vida normal; TGA: triglicéridos; HOMA: indice de resistencia a la insulina. Adaptada de Keating SE, et al. 2012".
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CAPITULO 1 9
Impacto de la cirrosis en el estado

de nutricion
Aldo ]. Montano-Loza

INTRODUCCION

La malnutricién es una complicacién comun de la ci-
rrosis que contribuye significativamente a un incremento
de morbilidad y mortalidad. Esta condicién se asocia con
cambios significativos en la composicién corporal, inclu-
yendo la pérdida de masa muscular o sarcopenia, la infil-
tracion grasa del musculo o mioesteatosis, la pérdida de
tejido adiposo subcutaneo y el aumento del tejido adipo-
so visceral (Fig. 1).

IMPACTO DE LA CIRROSIS |
EN EL ESTADO DE NUTRICION

De acuerdo con el indice de masa corporal (IMC), un
valor > 25 kg/m?y 30 kg/m? se clasifican como sobrepeso
y obesidad, respectivamente, en la poblacién occidental,
segun la Organizacién Mundial de la Salud.

Mientras que algunos estudios han revelado una aso-
ciacion entre la obesidad y la progresién de la cirrosis,
peor prondstico e incremento del riesgo de carcinoma
hepatocelular, otros han informado que un IMC mas bajo
estd asociado con peor prondstico en pacientes con cirro-
sis y una supervivencia mas corta después de la hepatec-
tomia por carcinoma hepatocelular.

Algunos estudios han demostrado que una pérdida
de peso del 7 al 10% lleva a una mejora significativa en la
histologia y los niveles de enzimas en pacientes con higa-
do graso no alcohdlico. Por el contrario, la obesidad se ha
asociado con una tasa de mortalidad hospitalaria mas
baja (odds ratio [OR]: 0.73; intervalo de confianza del 95%
[1C95%]: 0.55-0.95; p = 0.02) en pacientes hospitalizados
con cirrosis, a pesar de hospitalizaciones mas prolonga-
das y costos de atencién médica mas altos. Este hallazgo
parece reflejar la reserva metabdlica subyacente en estos
pacientes’.

INDICE DE MASA CORPORAL Y PUNTAJE
DE MELD EN CIRROSIS

La «paradoja de la obesidad» (mejor supervivencia en
pacientes obesos) estd bien establecida en varios tipos de
enfermedades crénicas y en receptores de trasplante de
higado. En una cohorte de 115,473 pacientes que se so-
metieron a un trasplante de higado, los receptores con un
IMC entre 25 y 40 kg/m? tiene un riesgo de mortalidad
mas bajo en comparaciéon con pacientes con IMC menor;
sin embargo, la mejor supervivencia postrasplante hepa-
tico se observa en pacientes con un exceso de peso cor-
poral moderado (IMC de 28 a 37 kg/m?), lo que indica una
relacion no lineal entre el IMC y la supervivencia postras-
plante hepdtico. La estratificacion por la puntuacién
MELD (modelo para enfermedad hepatica en etapa termi-
nal) mostré que un IMC mas alto estaba relacionado con
una mejor supervivencia en pacientes con MELD 19 a 25;
sin asociacion entre IMC y MELD en pacientes con punta-
jes > 25. A pesar de una hospitalizacion mas prolongada
y una supervivencia mas corta en pacientes en cualquiera
de los extremos del IMC (< 18.5 kg/m? o > 40 kg/m?), el
trasplante de higado en pacientes extremadamente obe-
sos con puntajes MELD mas bajos (< 22) mejoré conside-
rablemente la supervivencia. En estos casos, la tasa de
supervivencia en pacientes extremadamente obesos con
una puntuacién MELD < 22 fue equivalente a la supervi-
vencia de pacientes con IMC entre 18.5 y 40 kg/m? junto
con una puntuacién MELD > 22. Ambos grupos presenta-
ron mejor supervivencia en comparacion con pacientes
extremadamente obesos con MELD > 22.

Otro estudio que evaluod el efecto del IMC en el resul-
tado temprano posterior al trasplante de higado mostré
que un IMC alto no se asocié con un mayor riesgo de
mortalidad o pérdida del injerto. Sin embargo, los pacien-
tes con bajo peso (IMC < 18.5 kg/m?) tenian un mayor
riesgo de mortalidad y pérdida del injerto; esta asociacion
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Figura 1. Anomalias en la composicién corporal de los pacientes con cirrosis evaluados por tomografia computarizada de acuerdo con puntos de corte de
unidades Hounsfield: sarcopenia, tejido adiposo subcutaneo bajo, tejido adiposo visceral alto e infiltracién de grasa en el musculo esquelético o mioesteatosis.

fue mas fuerte en aquellos con puntuaciones MELD mas
bajas (< 26) y puede estar relacionada con el trasplante
hepdtico tardio. En general, estos resultados indican que
en pacientes con cirrosis que esperan un trasplante de
higado, el IMC puede desempefar un papel en el pronds-
tico. Sin embargo, se requieren futuros estudios longitudi-
nales para identificar las complejas interacciones entre el
IMC y la puntuacién MELD en los candidatos a trasplante
de higado en ausencia de factores de confusidon?3.

IMPLICACIONES CLINICAS
DE LA SARCOPENIA EN CIRROSIS

La sarcopenia se presenta en aproximadamente el 40
a 60% de los pacientes con cirrosis y se asocia con un
mayor riesgo de mortalidad previa al trasplante de higa-
do y un mayor costo general de atencién médica para los
pacientes en lista de espera de trasplante de higado. La
mortalidad en pacientes con sarcopenia en cirrosis pare-
ce estar relacionada con infecciones y sepsis, mas que
con la disfuncién hepatica. La sarcopenia también es un
predictor de mayor estancia hospitalaria y en la unidad
de cuidados intensivos, mala calidad de vida y mortalidad
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postrasplante hepdatico. La asociacion entre sarcopenia y
mortalidad en cirrosis es independiente de la puntuacién
MELD; por lo tanto, estudios previos agregaron sarcope-
nia a esta puntuacion con la esperanza de mejorar el pro-
nostico. La inclusién de la sarcopenia dentro de la pun-
tuacion MELD mejoré la prediccion de mortalidad,
especialmente en pacientes con una puntuacion baja (<
15). Esto implica que los pacientes con sarcopenia y MELD
bajo podrian beneficiarse de puntos de excepcién para
trasplante hepdtico. Tal puntaje agrega otra dimension a
la evaluacion personalizada en pacientes con cirrosis®.
Aunque la mayoria de los pacientes con sarcopenia
después del trasplante de higado tienen diagnéstico de
sarcopenia antes del trasplante, también se observa sar-
copenia de novo en alrededor del 25% de los pacientes.
Esto sugiere que la sarcopenia no solo continda durante
el proceso de trasplante, sino que también la masa mus-
cular puede disminuir en el intervalo entre la evaluacion
del trasplante de higado y el postrasplante de higado.
Hasta el momento, la sarcopenia no ha sido un criterio
para determinar la necesidad de un trasplante de higado
acelerado, pero dar cierta prioridad a los pacientes con
sarcopenia de leve a moderada antes de una mayor pro-
gresion de la sarcopenia puede ayudar a reducir la
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mortalidad de los pacientes en un subgrupo de pacientes
con cirrosis. Por otro lado, la presencia de sarcopenia sig-
nificativa se asocia con un riesgo mayor de mortalidad en
pacientes en la lista de trasplante hepatico. La incorpora-
cién de la sarcopenia puede conducir a una mayor opti-
mizacién de los estdndares de asignacion de érganos en
entornos de trasplante de higado.

IMPLICACIONES CLiNICAS DE LA
OBESIDAD SARCOPENICA EN CIRROSIS

Los estudios actuales sobre obesidad sarcopénica en
cirrosis son limitados. En un estudio se observé la presen-
cia de sarcopenia en pacientes con sobrepeso u obesidad
(IMC> 25kg/m?) hasta en un 20% de los pacientes (n =
678) con cirrosis. La obesidad sarcopénica, definida en
funcién de obesidad de la grasa visceral, fue un predictor
significativo de mortalidad (hazard ratio [HR]: 2.50; 1C95%:
1.34-4.50; p = 0.005) y recurrencia del carcinoma hepato-
celular (HR: 2.03; 1C95%: 1.23-3.22; p = 0.006) en 465 pa-
cientes que se sometieron a hepatectomia por hepatocar-
cinoma, de los cuales el 51% tenian cirrosis. Las alteraciones
en la composicion corporal por la edad, la reduccién de la
actividad fisica, la inflamacién crénica y la resistencia a la
insulina (asociadas tanto a la sarcopenia como a la alta
adiposidad visceral) pueden jugar un papel importante en
la fisiopatologia de la obesidad sarcopénica en la cirrosis'.

IMPLICACIONES CLINICAS DE LOS
DEPOSITOS DE TEJIDO ADIPOSO EN
CIRROSIS

La asociacién entre sarcopenia y eventos adversos en
cirrosis estd bien reconocida, pero la relaciéon entre el
agotamiento del tejido adiposo (adipopenia) y el pronos-
tico no estd totalmente dilucidada. La presencia simulta-
nea de SMI bajo e indice total de tejido adiposo bajo se
asocia con una supervivencia deficiente en pacientes con
carcinoma hepatocelular tratados con sorafenib. La adi-
popenia también fue un factor asociado a la descompen-
sacién en pacientes con cirrosis. Esto destaca el papel
emergente de la adipopenia en el pronéstico de los pa-
cientes con enfermedades hepaticas avanzadas, que pue-
den ocurrir antes del desarrollo de la sarcopenia.

Las medidas de composicién corporal han identifica-
do disparidades dependientes del sexo en la cirrosis, ya
que las mujeres tienen mayor tejido adiposo. Las diferen-
cias relacionadas con el origen étnico y el sexo deben
tenerse en cuenta al evaluar la importancia pronéstica de
las caracteristicas de la composicién corporal. Sin embar-
go, no existe consenso sobre la relacion entre las

alteraciones de la composicién corporal y la clasificacion
racial en pacientes con cirrosis. Una revision sistematica y
un metaanalisis sobre el impacto de la sarcopenia en los
resultados de la cirrosis indicaron que los participantes
asiaticos tenian una mayor mortalidad (HR: 2.45; 1C95%:
1.44-4.16; p = 0.001) relacionada con la sarcopenia en
comparacion con los participantes occidentales (HR: 1.45;
1C95%: 1.002-2.09; p < 0.05).

Varios factores, como las caracteristicas raciales, el ta-
mano corporal, los regimenes dietéticos y la calidad de
vida, difieren entre los individuos asiaticos y occidentales
y deben tenerse en cuenta al evaluar el impacto del ori-
gen étnico en la composicién corporal. Las diferencias en
la composicién corporal entre hombres y mujeres po-
drian explicarse en parte por las diferencias relacionadas
con el sexo en el metabolismo de las grasas, las caracte-
risticas hormonales y la ubicaciéon anatémica de la depo-
sicion de tejido adiposo’.

IMPLICACIONES CLINICAS DE LA
ADIPOSIDAD VISCERAL EN CIRROSIS

En estudios previos se investigd la asociacion de la
adiposidad visceral con la incidencia de carcinoma hepa-
tocelular y la recurrencia después del trasplante de higa-
do. La adiposidad visceral definida por tomografia com-
putarizada (TC) (VATI = 65 cm?/m?) se asocié con un
mayor riesgo de carcinoma hepatocelular antes del tras-
plante de higado (riesgo relativo [RR]: 2.21; 1C95%: 1.45-
3.38; p < 0.001), asi como con recurrencia después del
trasplante de higado (HR: 5.17; 1C95%: 1.15-23.21; p =
0.03) en pacientes de sexo masculino con cirrosis®. El im-
pacto de los estrégenos en la distribucion del tejido adi-
poso al almacenar mas tejido adiposo subcutidneo que
visceral podria explicar la ausencia de asociacién entre el
VATl y el carcinoma hepatocelular en mujeres. Una mayor
acumulacion de grasa en los depdsitos viscerales podria
estar relacionada con una inflamacién crénica, que favo-
rece el desarrollo neoplasico y podria explicar el mayor
riesgo de carcinoma hepatocelular pretrasplante y pos-
trasplante hepatico. Ademas, el VATI alto estd relacionado
con la resistencia a la insulina, lo que también afecta el
riesgo de carcinoma hepatocelular.

La relacion entre la adiposidad visceral y la mortalidad
en pacientes con cirrosis sigue siendo controvertida. La
alta adiposidad visceral se ha asociado con una pobre
supervivencia en pacientes con carcinoma hepatocelular,
mortalidad postrasplante hepdtico en receptores de tras-
plante hepatico de donante vivo y receptores de trasplan-
te hepdatico de donante cadavérico. No se encontré rela-
cién entre el VATI, como variable continua, y la mortalidad
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en lista de espera en pacientes con cirrosis evaluados
para trasplante hepatico.

En un estudio de pacientes con diferentes estadios de
carcinoma hepatocelular (n = 1,257), la sarcopenia (HR:
1,52; 1C95%: 1.18-1.96; p = 0.001), la mioesteatosis (HR:
1.34; 1C95%: 1.05-1.71; p = 0.020) y la adiposidad visceral
(HR: 1.35; 1C95%: 1.09-1.66; p = 0.005) fueron las principa-
les anomalias de la composicion corporal asociadas a una
peor sobrevida. Interesantemente, la frecuencia de pa-
cientes con carcinoma hepatocelular con dos o mas ca-
racteristicas anormales de composicién corporal fue ma-
yor en pacientes con bajo peso en comparacion con los
de peso normal (42 vs. 19%; p < 0.001).

IMPLICACIONES CLiNIQAS DE LA BAJA
ADIPOSIDAD SUBCUTANEA EN CIRROSIS

Evidencia reciente sugiere que el indice de adiposidad
subcutanea (SATI) es un indicador importante de morta-
lidad en mujeres con cirrosis®. El SATI bajo (< 60 cm?/m?)
se asocio de forma independiente con la mortalidad (HR:
2.06; 1C95%: 1.08-3.91; p = 0.03) después de ajustar por
edad, cirrosis relacionada con el alcohol, albumina y pun-
tuacion MELD. De hecho, la modificacion de MELD para
incluir SATI se asocié con una mejoria en la prediccion de
la mortalidad en las mujeres. Esto enfatiza la implicacién
pronéstica de la desnutricién en la cirrosis que no se ha
tenido en cuenta en los criterios actuales de asignacion
de o6rganos para el trasplante de higado. Dado que el
trasplante hepatico es un evento competitivo, el SATI
bajo se asocié de forma independiente con una mayor
mortalidad en la lista de espera (sHR: 2.80; 1C95%: 1.28-
6.12; p = 0.01) después de ajustar por MELD, albumina,
etiologia de la cirrosis, ascitis refractaria y encefalopatia
hepatica en mujeres candidatas a trasplante hepatico. La
razén de esta asociacidon entre SATI bajo y mortalidad
femenina en cirrosis sugiere una deficiencia energética
severa causada por cirrosis y desnutricion, como lo indi-
can los bajos niveles de leptina sérica. Ademas, la terapia
de reemplazo de estrégenos promueve la acumulacion
de grasa en depésitos subcutdneos en mujeres y mejora
la supervivencia en pacientes con carcinoma hepatocelu-
lar. La falta de desarrollo de tejido adiposo subcutdneo
podria ser un factor importante que contribuya a la acu-
mulaciéon ectépica de lipidos en el higado y el musculo,
la resistencia a la insulina y sus desregulaciones metabo-
licas asociadas.

Otros estudios han demostrado que el SATI es menor
en pacientes con episodios previos o en curso de des-
compensacion clinica (ascitis, encefalopatia hepatica, he-
morragia por varices) en comparacion con pacientes
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compensados. También existe una correlacién inversa
significativa entre SATI y gradiente de presion venosa he-
patica (HVPG), principalmente en mujeres y pacientes
descompensados. En este estudio no se observé asocia-
cién entre la sarcopenia y el HVPG, lo que sugiere un
vinculo entre SATI y la hipertensién portal.

CONCLUSIONES

La cirrosis afecta de manera importante el estado nu-
tricional y se asocia con cambios en la composicién corpo-
ral. Cada anormalidad especifica de la composicion corpo-
ral en distintos grupos de pacientes con cirrosis
(compensada vs. descompensada, con y sin carcinoma
hepatocelular) se asocia con varios desenlaces (mortali-
dad, incidencia de carcinoma hepatocelular, etc.) (Tabla 1).
Ademés, en el dmbito del trasplante hepdtico, la prioriza-
cion basada Unicamente en la puntuacién MELD puede
dar lugar a una clasificacion errénea del riesgo de los pa-
cientes con cirrosis. Incluir anomalias de la composicién
corporal a la puntuacion MELD puede conducir a la opti-
mizacion de los criterios de asignacion de érganos en los
candidatos a trasplante de higado. Sin embargo, su utili-
dad en entornos clinicos requiere un consenso sobre la
definicién de estas medidas precisas de composicion cor-
poral en pacientes con cirrosis. Este capitulo destaca la
necesidad de estudios prospectivos a largo plazo con un
adecuado numero de pacientes para superar los obstacu-
los en nuestra comprensién actual del valor predictivo de
las anomalias de la composicidn corporal en la cirrosis.

Hasta la fecha, hay una falta considerable de estudios
de intervencion que investiguen la alteracion o modifica-
cién de las anomalias de la composicién corporal mencio-
nadas con anterioridad. Comprender estas anomalias de
la composicién corporal puede ayudar a desarrollar estra-
tegias terapéuticas especificas para mejorar los resulta-
dos en esta poblacion de pacientes. Futuros estudios ayu-
daran a esclarecer el impacto de un abordaje multifactorial
(intervencion nutricional, ejercicio, agentes farmacolégi-
cos) sobre la modulacion de perfiles metabélicos e infla-
matorios alterados en estos pacientes.

En los pacientes con cirrosis el uso de TC para evaluar
las anomalias de la composicion corporal esta facilmente
disponible y es la modalidad mas estudiada en pacientes
con cirrosis que puede integrarse en el estudio sistemati-
co de los candidatos a trasplante de higado. Sin embargo
se requieren protocolos estandarizados con respecto a
los principales parametros técnicos de TC para minimizar
la inconsistencia entre evaluaciones y mejorar la aplicabi-
lidad de la evaluacién de la composicion corporal para la
estratificacion del riesgo en la practica clinica.
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Tabla 1. Resumen de estudios sobre anomalias de la composicion corporal determinadas por tomografia computarizada

en cirrosis

de higado

Autor/afio Poblacion de estudio | Punto de corte para anormalidad en | Hallazgos principales
la composicién corporal
Sarcopenia
Montano- 112 pacientes con Mujeres: SMI en la tercera vértebra Se observé sarcopenia en el 40% de los pacientes evaluados
Loza et al,, cirrosis evaluados lumbar < 38.5 cm%m? para trasplante de higado
20127 para trasplante de Hombres: SMI en la tercera vértebra La sarcopenia aument6 la mortalidad en pacientes con
higado lumbar < 52.4 cm*m? cirrosis, independientemente del grado de disfuncion
hepatica
Carey et al,, | 396 pacientes en la Mujeres: SMI en la tercera vértebra Se establecieron puntos de corte ptimos para SMI para
20178 lista para trasplante lumbar < 38 cm?*m? discriminar la mortalidad en lista de espera en pacientes con
de higado Hombres: SMI en la tercera vértebra cirrosis en lista para trasplante hepatico
lumbar < 50 cm?*m? Mayor puntaje MELD, ascitis y sexo masculino fueron las
principales caracteristicas de los pacientes sarcopénicos
Van Vugt et | 585 pacientes en la Mujeres: SMI en el tercera vértebra La asociacion entre sarcopenia y mayor mortalidad se
al., 2017° lista para trasplante lumbar < 41 cm?*m? observé principalmente en pacientes con puntaje MELD
de higado Hombres: IMC < 25, SMI en la tercera | bajo
vértebra lumbar < 43 cm?m?
IMC > 25, SMI en la tercera vértebra
lumbar < 53 cm?*m?
Van Vugt et | 224 pacientes en la Mujeres: SMI en el tercera vértebra La sarcopenia fue un predictor independiente de aumento
al., 2018 lista para trasplante lumbar < 37.9 cm?*m? de los costes hospitalarios en pacientes en lista de espera de

Hombres: SMI en la tercera vértebra
lumbar < 44.1 cm?/m?

trasplante hepatico

Obesidad sarcopénica

et al.,, 2017

sometieron a
hepatectomia por
carcinoma
hepatocelular

Montano- 678 pacientes Mujeres: SMI en el tercera vértebra La obesidad sarcopénica se observé en el 20% de los
Loza et al., evaluados para lumbar < 41 cm%m? pacientes y se asoci6 con la mortalidad
2016 trasplante de higado Hombres: IMC < 25, SMI en la tercera | Las puntuaciones MELD y Child-Pugh fueron mas altas en
vértebra lumbar < 43 cm?/m? pacientes con obesidad sarcopénica
IMC > 25, SMI en la tercera vértebra
lumbar < 53 cm?*/m?
Obesidad: IMC > 25
Kobayashi 465 pacientes que se Sarcopenia: Se observo obesidad sarcopénica en el 7% de la poblacién

Mujeres: SMI en el tercera vértebra
lumbar < 30.88 cm*m?

Hombres: IMC < 25, SMI en la tercera
vértebra lumbar < 40.31 cm?m?
Obesidad visceral: area de tejido
adiposo visceral 2 100 cm?

La obesidad sarcopénica fue un predictor significativo de
mortalidad y recurrencia del carcinoma hepatocelular

trasplante de higado

Mioesteatosis
Montano- 678 pacientes Radiodensidad muscular en la tercera La mioesteatosis se observé en el 52% de los pacientes y
Loza et al., evaluados para vértebra lumbar < 41 UH en pacientes | fue un predictor independiente de mortalidad
2016" trasplante de higado con IMC hasta 24.9 y < 33 en aquellos

con IMC 2 25
Bhanji et al., | 675 pacientes Radiodensidad muscular en la tercera La mioesteatosis se identific6 en el 52% de la poblacién y
20181 evaluados para vértebra lumbar < 41 UH en pacientes | fue un predictor independiente tanto de encefalopatia

con IMC hasta 24.9 y < 33 en aquellos
con IMC 2 25

hepatica como de mortalidad

(Continiia)
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Tabla 1. Resumen de estudios sobre anomalias de la composicion corporal determinadas por tomografia computarizada

en cirrosis (continuacion)

Autor/afio Poblacion de estudio | Punto de corte para anormalidad en

la composicién corporal

Hallazgos principales

Incremento de la adiposidad visceral

Area de grasa visceral > 68.3 cm?
Area de grasa visceral desde la 12.*
vértebra toracica hasta la cuarta

Terjimanian
et al., 2016

348 receptores de
trasplante de higado

La adiposidad visceral se asoci6 significativamente con la
mortalidad postrasplante hepatico

vértebra lumbar

Montano- 289 pacientes VATI en el tercer vertebrado lumbar > La adiposidad visceral fue un factor de riesgo independiente

Loza et al,, hombres con 65 cm?/m? para la incidencia y recurrencia del carcinoma hepatocelular

2017° carcinoma después del trasplante de higado en pacientes masculinos
hepatocelular con cirrosis

Perdida de adiposidad subcutdnea

Ebadi et al.,
2018¢

221 pacientes mujeres

con cirrosis lumbar < 60 cm?/m?

SATI a nivel de la tercera vértebra

El SATI bajo fue un predictor independiente de mayor
mortalidad en mujeres con cirrosis

En pacientes con SATI bajo, la etiologia mas comun de
cirrosis fue la relacionada con el alcohol

Rodrigues et
al., 2019

84 pacientes con
cirrosis con medicién
del gradiente de
presion venoso
hepatico

SATI a nivel de la tercera vértebra
lumbar como variable continua (cm?)

Se observé un SATI significativamente mas bajo en
pacientes con descompensacion

Se observé una correlacion significativa pero inversa entre
SATI y el gradiente de presion venosa hepatica

VATI: indice de tejido adiposo visceral.

IMC: indice de masa corporal; HU: unidad de Hounsfield; MELD: modelo para enfermedad hepética en etapa terminal; SATI: indice de tejido adiposo subcutdneo; SMI: indice mdsculo esquelético;

Para establecer puntos de corte optimizados, se debe
investigar la discordancia entre los puntos de corte deri-
vados de una poblacidon de referencia saludable y los
puntos de corte basados en pacientes con cirrosis. Ade-
mas, se deben establecer definiciones estandar de estas
anomalias de la composicién corporal para su uso en la
practica clinica considerando la edad, el sexo y el origen
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Montano-Loza AJ, Duarte-Rojo A, Meza-Junco J, et al. Inclusion of Sarcopenia
Within MELD (MELD-Sarcopenia) and the prediction of mortality in patients
with cirrhosis. Clin Transl Gastroenterol. 2015;6(7):e102.

. Montano-Loza AJ, Mazurak VC, Ebadi M, et al. Visceral adiposity increases risk

for hepatocellular carcinoma in male patients with cirrhosis and recurrence
after liver transplant. Hepatology. 2018;67(3):914-23.

Ebadi M, Tandon P, Moctezuma-Velazquez C, et al. Low subcutaneous adiposi-
ty associates with higher mortality in female patients with cirrhosis. J Hepatol.
2018;69(3):608-16.

. X X L, . ) R 7. Montano-Loza AJ, Meza-Junco J, Prado CM, et al. Muscle wasting is associated with
étnico. La investigacion futura debe incluir medidas de mortality in patients with cirrhosis. Clin Gastroenterol Hepatol. 2012;10(2):166-73. 1.
obesidad mas alla del IMC y desarrollar modelos de riesgo 8. Carey EJ, Lai JC, Wang CW, et al. A multicenter study to define sarcopenia in

de composicidn corporal para mejorar la prediccion de
resultados. Por ultimo, se necesita una evaluacion longi-
tudinal prospectiva de las caracteristicas de la composi-
cién corporal en pacientes con cirrosis para facilitar las
intervenciones especificas.
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CAPITULO

Recuperacion nutricional en cirrosis

Astrid Ruiz Margéin y Berenice Monserrat Roman Calleja

INTRODUCCION

La cirrosis es una enfermedad crénica del higado que
se caracteriza por la presencia de fibrosis y nédulos de
regeneracion en el parénquima hepatico; es una de las
principales causas de mortalidad y morbilidad en todo el
mundo, y se estima que cerca de un millén de personas
mueren cada afio debido a esta enfermedad.

La cirrosis se asocia con un alto riesgo de desnutricién
y sarcopenia, que a su vez se relacionan con complicacio-
nes y mortalidad. Diversos estudios han asociado esta
complicacién con desenlaces negativos, tales como ma-
yor probabilidad de padecer encefalopatia hepatica, asci-
tis, infecciones, estancias hospitalarias prolongadas, dis-
minucién de la calidad de vida y mayor riesgo de
mortalidad. Por esta razoén, es esencial que los pacientes
con cirrosis descompensada reciban atencién nutricional
adecuada y tratamiento oportuno'.

DESARROLLO

Evaluacion del estado nutricional

La evaluacién objetiva del estado nutricional del pa-
ciente es crucial para establecer un tratamiento nutricio-
nal adecuado. Esta evaluacion debe incluir informacién
sobre la dieta actual, datos clinicos y bioquimicos, la pre-
sencia de comorbilidades y datos de composicidn corpo-
ral. Sin embargo, la evaluaciéon de la composicién corpo-
ral es un reto, especialmente en pacientes con cirrosis
descompensada, ya que las complicaciones de la enfer-
medad pueden afectar los resultados de la mayoria de los
métodos convencionales. Para la evaluaciéon nutricional
pueden utilizarse diversos métodos, dependiendo de su
disponibilidad y es importante conocer tanto sus aplica-
ciones como sus limitaciones.

La tomografia computarizada (TC) y la resonancia mag-
nética (RM) son consideradas como estandar de oro para la

evaluacion de la composicién corporal en pacientes con
cirrosis, sin embargo estos métodos no son practicos en la
clinica debido a su alto costo, exposicién a radiaciéon y a
gue no se pueden realizar con la frecuencia necesaria para
el monitoreo de una intervencién nutricional. Sin embargo,
si se cuenta con el software adecuado, pueden ser Utiles
para evaluar la presencia de desnutricion®.

La presencia de ascitis y/o edema puede afectar la
precisiéon de métodos para evaluar la composiciéon corpo-
ral, como el peso, el indice de masa corporal (IMQ), la
circunferencia de cintura, cadera y algunos pliegues cuta-
neos, asi como la impedancia convencional (porcentaje
de grasa, porcentaje de masa muscular, cantidad de liqui-
do intracelular y extracelular)®’. Ademéds, la encefalopatia
hepética puede influir en los resultados de métodos que
requieren la colaboracién del paciente, como la dinamo-
metria, la caminata de 6 minutos y el indice de fragilidad
hepética, por lo que estos métodos no deben utilizarse a
menos que se haya descartado la presencia de encefalo-
patia hepatica®.

Otras opciones de evaluacién nutricional mas simples
y accesibles en la practica clinica, como la circunferencia
media del brazo y el pliegue cutaneo ftricipital, que han
sido validados en pacientes con cirrosis para evaluar la
reserva muscular y la reserva grasa, respectivamente. Ade-
mas, aunque la impedancia bioeléctrica convencional no
es muy objetiva, el angulo de fase puede utilizarse como
un dato directo de la impedancia para evaluar la cantidad
de masa muscular medida por tomografia, con una sensi-
bilidad del 94%. También se puede utilizar el anélisis vec-
torial para evaluar de manera cualitativa la cantidad de
masa muscular/grasa y el estado de hidratacion®'.

TRATAMIENTO NUTRICIO
Después de establecer un diagndstico nutricio, y para

lograr un tratamiento nutricional eficaz, es esencial reali-
zar una adecuada evaluacién del paciente, que incluya
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informacién sobre su dieta actual, datos clinicos y bioqui-
micos de la hepatopatia, comorbilidades y composicién
corporal.

Energia

Lo primero que se debe hacer es calcular el requeri-
miento energético del paciente con cirrosis, que se pue-
de determinar mediante calorimetria indirecta, aunque
este método no siempre estd disponible. Por lo tanto, se
suelen utilizar férmulas rapidas para hacer una estima-
cion. Para los pacientes con cirrosis descompensada, se
recomienda que se proporcionen al menos 35 kcal/kg
de peso por dia, aunque el rango recomendado puede
variar entre 30 y 45 kcal/kg de peso por dia. En caso de
que el paciente presente obesidad, se recomienda un
rango de 18 a 25 kcal/kg de peso por dia utilizando su
peso actual''2,

Carbohidratos

Se recomienda que los carbohidratos aporten entre el
45-60% del requerimiento energético total (RET), y en
pacientes con diabetes mellitus descontrolada, se puede
utilizar el rango inferior. Sin embargo, no se recomienda
dar una cantidad menor al 40% del RET debido a que esto
puede generar alteraciones en el metabolismo de los hi-
dratos de carbono, disminuyendo su absorcién, metabo-
lismo, almacenamiento y sintesis de novo''.

Proteina

La recomendacion de proteina es de 1.2 a 1.5 g/kg/
dia dependiendo de las caracteristicas del paciente, e
incluso en pacientes con carcinoma hepatocelular (HCC),
con obesidad y/o diabetes descontrolada o en aquellos
con desnutriciéon severa, el aporte puede aumentarse a 2
g/kg/dia. Es importante proveer al menos 1.2 g/kg/dia
para poder contrarrestar el catabolismo, es importante
destacar que la ingesta de proteinas debe ser al menos
de 1.2 g/kg/dia para prevenir el catabolismo muscular,
por lo tanto, una dieta con un aporte proteico insuficien-
te podria aumentar la sarcopenia. Es recomendable no
restringir la cantidad ni el tipo de proteina y se debe in-
cluir tanto proteinas de origen animal como de origen
vegetal en la dieta para asegurar el consumo de protei-
nas completas y micronutrientes como hierro, zinc y vita-
mina B12 provenientes de proteinas animales, asi como
otros micronutrientes y, en particular, fibra proveniente
de proteinas vegetales™ 34,
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Sodio

Para pacientes con presencia de ascitis, se recomienda
restringir el consumo de sodio. Sin embargo, no se debe
prohibir su consumo completamente, ya que esto puede
resultar en hiponatremia y complicaciones asociadas. En
casos de ascitis leve, se indica una restricciéon de menos
de 2 g de sodio/dia, en casos moderados de 1.5-2 g de
sodio/dia y en casos severos de menos de 1 g de sodio/
dia. Es importante evaluar la respuesta al tratamiento con
restriccién de sodio, puesto que sobre todo en cirrosis
descompensada los pacientes suelen ser refractarios a
esta y debe considerarse limitar la restriccién, ya que pue-
de resultar en dietas poco apetitosas'.

Colacién nocturna

Recientemente se ha evaluado la eficacia de la inclu-
sion de una colaciéon nocturna para pacientes con sarco-
penia y desnutricién. Los estudios que han evaluado la
implementacion de una colacién nocturna sugieren que
debe consumirse entre las 9:00 pm y las 10:00 pm, debe
incluir 200-400 kcal con al menos 20 g proteina y conte-
ner fibra e hidratos de carbono complejos.

Se considera que la incorporacion de la colaciéon noc-
turna puede disminuir el catabolismo, al evitar periodos
largos de ayuno, mejorar la masa muscular e incluso redu-
cir los niveles de amonio en sangre. Ademas, algunos es-
tudios han evaluado la suplementacién con aminoacidos
de cadena ramificada (AACR) como opcidén para la cola-
cién nocturna, demostrando que tienen un mayor efecto
en el aumento de la masa muscular en comparacién con
la ingesta de colaciones o suplementos estandar'é,

Suplementacién

Finalmente es importante mencionar que en pacien-
tes con cirrosis descompensada con frecuencia se obser-
va la presencia se hiporexia y saciedad temprana, por lo
que en ocasiones es dificil que los pacientes alcancen su
RET por medio de la dieta Unicamente, por lo cual pue-
den utilizarse suplementos nutricionales. El tipo de suple-
mento dependera de la evaluacién dietética del paciente,
para poder suplementar los nutrientes que hagan falta.
En general se pueden utilizar férmulas poliméricas estan-
dar o hipercaldricas en pacientes cuyo requerimiento de
energia no se esté alcanzando, de igual manera pueden
utilizarse modulos proteicos o bien férmulas especializa-
das con AACR.

El uso de formulas especializadas con AACR ha sido
ampliamente estudiado en pacientes con cirrosis, se ha



Recuperacién nutricional en cirrosis

reportado en diversos estudios que los AACR tienen mul-
tiples ventajas en pacientes con cirrosis; aumentan la
masa muscular, disminuyen los episodios de encefalopa-
tia hepatica abierta, mejoran la calidad de vida, mejoran
la reserva hepética de albumina, y mejoran la respuesta
al tratamiento locorregional y sistémico para HCC'®2.

EJERCICIO FiSICO

El ejercicio fisico en pacientes con cirrosis es una es-
trategia terapéutica cuya evidencia ha ido incrementando
en los ultimos anos, y es parte fundamental de la recupe-
racion nutricional y también como parte de la prehabili-
tacion que se da en pacientes en lista de espera de tras-
plante hepatico.

Los pacientes con cirrosis tienden a ser menos activos
fisicamente debido a la fatiga, debilidad y falta de energia,
lo que a su vez puede contribuir al desarrollo de la sarco-
penia, la debilidad muscular y la disminucién de la funcién
fisica. Por lo anterior se recomienda que se busque imple-
mentar algun tipo de rehabilitacién fisica o programa de
ejercicio. El ejercicio fisico, ya sea aerébico, de resistencia
y/o de equilibrio, es una préctica segura y tiene multiples
beneficios en pacientes con cirrosis hepatica, incluyendo
mejoria en la funcion cardiopulmonar, funcion endotelial,
la composicién corporal y la calidad de vida®.

Probablemente el beneficio mas importante observa-
do con el gjercicio en esta poblacién es la disminucién de
la hipertension portal (medido por medio del gradiente
de presidn hepatico venoso), lo cual puede influir directa-
mente en el desarrollo y progresién de las complicaciones
derivadas de esta, incluyendo hemorragia variceal y ence-
falopatia hepatica®. Por lo tanto, el ejercicio fisico debe
indicarse a todos los pacientes con cirrosis hepatica, adap-
tando la rutina y el tipo de ejercicio de acuerdo con el
nivel de acondicionamiento fisico, estado de salud general
y la presencia de complicaciones especificas de la cirrosis.

Es fundamental establecer los objetivos del ejercicio
tomando en cuenta todos los objetivos que se quieren
lograr, por ejemplo, mejorar la movilidad, aumentar la
masa muscular o bien evitar que haya mayor deplecién
muscular, mejorar la calidad de suefio, etc., y de esta ma-
nera trabajar en conjunto con el paciente para la imple-
mentacion.

De manera general, la prescripcion del ejercicio consta
de tres fases:

1) Fase de calentamiento.

2) Fase principal (o entrenamiento gradual).

3) Fase de enfriamiento.

La fase de calentamiento y enfriamiento incluye prin-
cipalmente estiramientos de los grupos musculares que

van a utilizarse en la fase principal. En cuanto a la perio-
dicidad y duracién, se recomienda que se realice ejercicio
como minimo cuatro o cinco veces a la semana. En cuan-
to a la fase principal se recomiendan ejercicios sencillos
como caminata, natacion o cicloergometria y se reco-
mienda que dure 10 a 30 minutos, dependiendo de la
condicién del paciente, prescribiéndola con aumentos de
manera gradual; dicho esquema contribuye a la adapta-
cién gradual de los diferentes 6rganos y sistemas involu-
crados como el cardiopulmonar, el osteomuscular, el ner-
vioso y el metabdlico?.

CONCLUSIONES

Para favorecer la recuperacion nutricional, el trata-
miento debe centrarse en proveer suficientes calorias y
proteina para contrarrestar el hipermetabolismo y cata-
bolismo, es fundamental que el requerimiento energético
sea alcanzado, ya que de otra manera el efecto de los
macronutrientes y micronutrientes de manera aislada
nunca sera suficiente. Por otro lado, deben evitarse res-
tricciones innecesarias como restriccion de sodio en pa-
cientes sin ascitis o restriccion de proteinas de origen
animal. Entre las principales estrategias nutricionales es-
tan el uso de una colacién nocturna y la suplementacion
con AACR para mejorar el estado nutricional y las compli-
caciones presentes.

Una estrategia terapéutica que va siempre de la mano
del tratamiento dietético es la prescripcion de ejercicio
fisico. Dicha prescripcion debe ser siempre individualizada
y adecuada a las necesidades especificas de los pacientes
y tomando en cuenta la capacidad fisica de cada paciente.
En general se recomienda una combinacién de ejercicio
aérobico para mejorar la capacidad cardiopulmonar y ejer-
cicio de resistencia para preservar la masa muscular.
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CAPITULO 21
Malnutricion en cirrosis hepatica,

Aldo ]. Montano-Loza

INTRODUCCION

La malnutriciéon es un trastorno resultante de la falta
de ingesta de nutrientes que da lugar a una alteracién de
la composiciéon corporal, caracterizada frecuentemente
por disminucién de la masa libre de grasa y de la masa
celular corporal. La malnutricién conduce a una funcion
fisica y mental disminuida. Generalmente, la malnutricion
es el resultado de una dieta en la que los nutrientes no
son suficientes o son excesivos. ldealmente, la desnutri-
cién proteica crénica deberia definirse por la presencia de
atrofia muscular o sarcopenia.

MALNUTRICION EN CIRROSIS

La malnutriciéon es una complicacién comun de la ci-
rrosis que contribuye significativamente al incremento de
morbilidad y mortalidad. Esta condicién se presenta en el
20% de los pacientes con cirrosis compensada y mas del
50% de los pacientes con cirrosis descompensada’.

EVALUACION DE LA MALNUTRICION
EN CIRROSIS

La evaluacion nutricional generalmente inicia con me-
diciones antropométricas como el indice de masa corpo-
ral (IMCQ). En la practica clinica los pacientes con valores <
18 kg/m? y pacientes con Child-Pugh C tienen un riesgo
alto de desnutricion?. El IMC tiene una buena correlacién
con el porcentaje de grasa corporal a nivel poblacional;
sin embargo, el valor predictivo a nivel individual es muy
limitado. De hecho, nuestra unidad realizé un estudio en
pacientes con cirrosis donde encontramos una amplia va-
riacion en los valores del indice de musculo esquelético y
del indice de tejido adiposo total evaluados con tomogra-
fia computarizada (TC) entre pacientes con IMC idéntico®.

La evaluacion global subjetiva (SGA) es uno de los ins-
trumentos mas utilizados para la evaluacién nutricional en
pacientes con cirrosis. Desde los afios ochenta, la SGA se

del diagnostico a las consecuencias

ha utilizado para evaluar pacientes con desnutricién al
lado de la cama, sin necesidad de un analisis preciso de la
composicién corporal. La SGA incluye un componente de
examen fisico que evaluUa la pérdida de grasa subcutanea,
edema periférico o sacro y atrofia muscular. La cantidad
de musculo y tejido subcutaneo es calificada subjetiva-
mente por el examinador, quien luego la clasifica como
normal, leve, moderada o severamente disminuida. Tam-
bién se evaltian multiples componentes en el historial del
paciente, como la pérdida de peso en los seis meses ante-
riores. Menos del 5% de la pérdida de peso corporal se
considera «pequefa», del 5-10% se considera «potencial-
mente significativa» y >10% «definitivamente significati-
va». Ademas, la SGA incluyen la dieta del paciente y la
presencia de sintomas gastrointestinales durante al me-
nos dos semanas. Estos sintomas pueden incluir anorexia,
nauseas, vomitos y/o diarrea. Una vez completados los
apartados de anamnesis y exploracion fisica, los pacientes
se clasifican en bien nutridos (SGA grado A), moderada-
mente desnutridos o con sospecha de desnutricién (SGA
grado B) o gravemente desnutridos (SGA grado C). Sin
embargo, la SGA es un método parcialmente subjetivo,
constituido por variables cuantitativas y cualitativas suje-
tas a variadas interpretaciones, y estudios previos reporta-
ron que la SGA ha demostrado baja sensibilidad en pa-
cientes con cirrosis, ya que subestima el estado nutricional
en la mayoria de los pacientes. De hecho, un estudio rea-
lizado en nuestra unidad demostré que el 21% de los pa-
cientes clasificados como SGA A tienen diagnostico de
sarcopenia por medio de andlisis por TC*

La evaluacién global del Royal Free Hospital considera
el IMC de acuerdo con el peso seco, estimado por el peso
posterior a la paracentesis o registrado antes de retenciéon
de liquidos, o restando un porcentaje de peso basado en
la severidad de la ascitis (leve 5%, moderada 10%, severa
15%), con un 5% adicional sustraido si hay edema bilate-
ral de miembros inferiores. Esta evaluacion ademas utiliza
la circunferencia media del musculo del brazo y detalles
de la dieta en un algoritmo semiestructurado para pro-
porcionar un esquema de evaluaciéon nutricional en
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cirrosis. Los pacientes son clasificados como adecuada-
mente nutridos, moderadamente desnutridos (o con sos-
pecha de estarlo) o severamente desnutridos. Con esta
herramienta hay un buen acuerdo entre observadores en
la categorizacion nutricional de pacientes con cirrosis (k:
0.790) y una asociacion significativa entre el estado nutri-
cional y la sobrevida®.

Existen otros sistemas de puntuacién posibles para cla-
sificar a los pacientes que estan en riesgo de desnutricion,
sin embargo la mayoria no han sido validados en pacien-
tes con cirrosis y tienen predisposiciéon a sesgo en casos
de retencion hidrica. Los dos sistemas especificos para
enfermedades hepaticas son el Royal Free Hospital-herra-
mienta de priorizacion nutricional (RFH-NPT) y el sistema
de deteccion de desnutricion por enfermedad hepatica?.

SARCOPENIA EN CIRROSIS

La sarcopenia, definida como atrofia muscular esquelé-
tica grave, es un hallazgo frecuente en pacientes con cirro-
sis, especialmente en aquellos con descompensacion.

La sarcopenia es un predictor independiente de even-
tos clinicos adversos en candidatos a trasplante hepatico
(TH) como encefalopatia hepatica, mortalidad en lista de
espera, asi como mayor necesidad de admisiones hospi-
talarias y mayor frecuencia de infecciones tras el TH, au-
mento del costo de la atencién médica, y mortalidad
post-TH. La sarcopenia se presenta en el 40 a 70% de los
pacientes con cirrosis y su patogenia es multifactorial; sin
embargo, la hiperamonemia, la autofagia muscular eleva-
da, la resistencia a la insulina, la inflamacion crénica, los
niveles bajos de testosterona, las hormonas de crecimien-
to o los aminoacidos de cadena ramificada (AACR) se con-
sideran los principales contribuyentes potenciales a la
sarcopenia en la cirrosis®.

EVALUACION DE SARCOPENIA
EN CIRROSIS

Existen varios métodos indirectos que pueden ser uti-
lizados para cuantificar la composicién corporal en cirro-
sis, como la absorciometria de rayos X de energia dual y el
analisis por bioimpedancia eléctrica, que proporcionan un
andlisis de tejido adiposo y muscular. Sin embargo, la prin-
cipal limitacion es su incapacidad para diferenciar el agua
del musculo. Por lo tanto, el tejido edematoso puede ele-
var falsamente las lecturas de masa muscular, lo que es
una limitacién importante en pacientes con cirrosis.

La evaluacién de la masa muscular por TC es un méto-
do objetivo y preciso para reconocer la sarcopenia. Las
imagenes de TC generalmente estan disponibles como
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parte del estudio en pacientes evaluados para TH y como
vigilancia de hepatocarcinoma, por lo tanto constituyen
un enfoque objetivo para diagnosticar la sarcopenia en
estos pacientes. El indice del musculo esquelético (SMI)
determinado por TC es un marcador robusto de la masa
muscular de todo el cuerpo, mientras que el musculo
psoas medido por TC revel6 una capacidad limitada en
comparacion con el SMI en pacientes con cirrosis’. Los
valores de corte para sarcopenia, definidos como SMI <
50 cm?/m? en hombres y < 39 cm?/m? en mujeres, consti-
tuyen la definicién validada de sarcopenia en pacientes
con cirrosis en EE.UU. y Canada®®.

MANEJO DE LA SARCOPENIA
EN LA CIRROSIS

Intervencién nutricional

Todas las estrategias terapéuticas aln se encuentran
en etapas de investigacién, lo que demuestra la necesi-
dad de validacién en ensayos controlados aleatorizados.
Se recomienda una ingesta diaria de energia de al menos
35 kcal/kg de peso corporal en pacientes no obesos y una
ingesta de proteinas de 1.2-1.5 g/kg incluyendo comidas
pequenas y frecuentes y un refrigerio al final de la noche
se recomienda en pacientes con cirrosis®'°. Los AACR, in-
cluidos valina, leucina e isoleucina, sirven como sustratos
para la produccion de energia, la sintesis de proteinas y
la desintoxicacion de amoniaco en el musculo esqueléti-
co. Aunque se han informado niveles mas bajos de AACR
en pacientes con cirrosis, el impacto de la suplementa-
cién con AACR en la masa muscular y la funcién en la ci-
rrosis es controvertido.

Metaanilisis recientes demostraron mejoria en la masa
muscular pero no en la fuerza con la administracion de
AACR, sin embargo la mayoria de los estudios incluidos
fueron observacionales con limitaciones metodoldgicas.
Se notd una mejoria en la masa muscular y la fuerza cuan-
do se aplicé una combinacién de suplementos de AACR
con actividad fisica para mejorar la sintesis de proteinas.

Entre los AACR, la leucina demostré un beneficio sig-
nificativo en la sefalizacion del receptor de la diana de
rapamicina en células de mamiferos (mTOR), sin embargo
la suplementaciéon con AACR enriquecidos con leucina se
asocié con una disminucién en los niveles plasmaticos de
otros aminoacidos esenciales®.

El metabolito activo de la leucina, p-hidroxi-b-metil
butirato (HMB) ha mostrado mejoria prometedora princi-
palmente en la funcién muscular medida mediante prue-
bas de soporte de silla y caminata de seis minutos en un
ensayo piloto controlado aleatorizado®.
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La Icarnitina, un nutriente fundamental en el metabo-
lismo de los acidos grasos, ha demostrado capacidad
para prevenir la pérdida de masa muscular por medio de
sus efectos antiinflamatorios y reductores de amoniaco
de forma dependiente de la dosis (= 1,274 mg/dia). Se
postulé que la dosis administrada de 1,500-3,000 mg/dia
en estudios japoneses parece ser suficiente para prevenir
la progresién de la sarcopenia.

Sin embargo, en estas dos experiencias retrospectivas
el cambio relativo anual en el drea muscular igual o supe-
rior al 0% se consider6 un aumento de la masa muscular.
Los resultados de estos estudios deben interpretarse cui-
dadosamente, ya que un cambio entre -2 y 2% significa
estabilidad del tejido en imagenes de TC consecutivas. Se
requieren ensayos clinicos prospectivos para identificar la
dosis clinicamente beneficiosa de I-carnitina para preve-
nir la pérdida de masa muscular utilizando un cambio
aceptado para el area transversal del musculo de mas del
2% en las TC en pacientes con cirrosis. Las intervenciones
con otros suplementos nutricionales, incluidos los acidos
grasos poliinsaturados omega-3 de cadena larga o la su-
plementacién con vitamina D sola o en combinacion con
estimulos anabdlicos, como los aminoacidos, han cobra-
do interés recientemente como terapia para la sarcopenia
en poblaciones geriatricas u oncoldgicas, pero su eficacia
todavia no se ha investigado en la prevencion o el trata-
miento de la sarcopenia en la cirrosis.

Programas de ejercicio

En pacientes con cirrosis, la actividad fisica es necesa-
ria para prevenir la sarcopenia. La seguridad, la intensi-
dad, la frecuencia y la duracion del ejercicio son conside-
raciones importantes, ya que estudios anteriores revelaron
que pueden ocurrir episodios de hemorragia variceal y/o
encefalopatia hepatica durante el ejercicio. Aunque la evi-
dencia de ensayos clinicos recientes no respalda los efec-
tos adversos asociados con el ejercicio en pacientes con
cirrosis, los pacientes deben ser monitoreados para de-
tectar vérices esofdgicas y encefalopatia hepatica, y la
profilaxis de varices requerida y el tratamiento para la
encefalopatia hepatica deben iniciarse antes de las ruti-
nas de ejercicio. Se ha demostrado que los betabloquea-
dores previenen el agravamiento de la hipertension por-
tal durante el ejercicio.

En general, se recomienda que los pacientes realicen
al menos 30 minutos de ejercicio de intensidad modera-
da por dia, de 3 a 5 veces por semana. Es necesario un
breve calentamiento (5-10 minutos) para el inicio y una
fase de estiramiento/enfriamiento (5-10 minutos) para fi-
nalizar. Se sugiere realizar una combinacién de ejercicio

de resistencia y aerdbico; sin embargo, el ejercicio de re-
sistencia es mas efectivo para revertir la sarcopenia®'®.

Ademas, el ejercicio tiene la capacidad de desarrollar
la masa muscular esquelética, la fuerza y la funcién car-
diopulmonar en pacientes con cirrosis. La opinién de ex-
pertos de centros norteamericanos sugirio la prescripciéon
de ejercicio como una parte importante de la atencion de
los pacientes en lista de espera de TH. Una revision siste-
matica reciente de las intervenciones para mejorar la sar-
copenia en la cirrosis informoé que la masa muscular, la
fuerza y la funcion fisica mejoraron sustancialmente des-
pués del ejercicio.

OTROS TRATAMIENTOS Y POSIBILIDADES
FUTURAS

Los enfoques nutricionales multidisciplinarios han
sido el foco de estudios previos, pero otros tratamientos
farmacolégicos se han estudiado con poca frecuencia. La
hiperamonemia tiene un papel multifactorial en las ano-
malias del musculo esquelético en la cirrosis y, por lo tan-
to, las terapias para reducir el amoniaco pueden ofrecer
un objetivo razonable para prevenir o revertir la sarcope-
nia. Las terapias para reducir amonio con una combina-
cién de rifaximina y l-ornitina l-aspartato puede mejorar
la masa muscular en un modelo preclinico de hiperamo-
nemia al reducir los niveles de miostatina intramuscular y
citocinas proinflamatorias''.

La administracién combinada de rifaximina con I-car-
nitina mejoré de manera eficiente los efectos inhibitorios
de la |-carnitina sobre la atrofia muscular esquelética en
ratas cirroticas con esteatohepatitis''. Esta supresion de la
atrofia muscular se asocié con una mejora en los niveles
séricos y hepaticos del factor de crecimiento similar a la
insulina 1 (IGF-1), un factor miotréfico eficaz, asi como
con la biogénesis mitocondrial del musculo esquelético.
La posibilidad de usar rifaximina sola o en combinacién
con |-carnitina terapéuticamente para tratar la sarcopenia
asociada a cirrosis y la dosis comparable a las dosis clini-
cas no se ha explorado en ensayos clinicos de pacientes
con cirrosis.

La desnutricion proteico-calérica en pacientes con ci-
rrosis e hipertensién portal contribuye a la sarcopenia. La
reduccién de la hipertensiéon portal mediante derivacién
portosistémica intrahepatica transyugular (TIPS) puede
mejorar el estado nutricional y la masa muscular'. El au-
mento de la masa muscular después de TIPS también se
asocié con niveles mas bajos de amonio en sangre y ries-
go de encefalopatia hepatica después de TIPS.

Los pacientes con cirrosis pueden tener niveles mas
bajos de hormonas anabdlicas, IGF-1 y testosterona, lo
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Figura 1. Principales mecanismos de pérdida muscular y posibles blancos terapéuticos. Las estrategias de tratamiento existentes para la sarcopenia en la
cirrosis estan limitadas en términos de la evidencia clinica presentada. Los tratamientos con evidencia de ensayos clinicos controlados en pacientes con cirrosis
se presentan en el circulo 1, e incluyen aminodcidos de cadena ramificada (AACR) y butirato de B-hidroxi-b-metilo (HMB) dirigidos a la hiperamonemia y
reemplazo de testosterona en pacientes con deficiencia. Se han llevado a cabo tratamientos para reducir el amonio con rifaximina, l-ornitina l-aspartato (LOLA)
o l-carnitina, reduccién de la hipertensién portal mediante derivacién portosistémica intrahepdtica transyugular (TIPS) o terlipresina, y mejora del estado
nutricional mediante agonistas de la grelina en estudios piloto o preensayos clinicos (presentado en el circulo 2). Las terapias de reemplazo de la hormona del
crecimiento, los moduladores selectivos de los receptores de andrégenos, asi como los inhibidores de la miostatina, incluidos la folistatina, el polipéptido
antimiostatina y los anticuerpos monoclonales, como landogrozumab y bimagrumab, han mostrado resultados prometedores en ensayos clinicos en pacientes

no cirréticos (presentado en el circulo 3).

que probablemente contribuya a una expresion elevada
de miostatina y una sintesis de proteinas alterada. Un
estudio demostré una mejoria significativa en la masa
muscular después de la administracién intramuscular de
testosterona a hombres con cirrosis y niveles bajos de
testosterona en sangre en un ensayo doble ciego contro-
lado con placebo por un aifo™.

La produccion del IGF-1 esta regulada por la hormona
del crecimiento humana y su deficiencia se correlaciona
con una reduccién de la masa muscular, la fuerza y el
deterioro de la funcion fisica en la cirrosis por medio de
la inactivacién de la via mTOR, protedlisis mejorada y pro-
liferacion de células satélite suprimida.

Pequenos ensayos en pacientes con varias enfermeda-
des crénicas han investigado el impacto de la administra-
cién de hormona de crecimiento o IGF-1 en la masa mus-
cular con resultados contradictorios. La administracion de
cuatro meses de IGF-1 a pacientes con cirrosis y niveles
de IGF-1 por debajo de lo normal tendié a mejorar el
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metabolismo energético sin cambios en la masa muscular
y la fuerza en un ensayo clinico aleatorizado, doble ciego
y controlado con placebo®.

La seguridad, la eficacia y los resultados a largo plazo
de la hormona del crecimiento o las terapias de reempla-
zo de IGF-1 para mejorar las anomalias del musculo es-
quelético deben investigarse en pacientes con cirrosis,
considerando su principal efecto secundario de retencion
de liquidos y alto costo. La hormona grelina puede esti-
mular la secrecion de la hormona del crecimiento y el
apetito. Una sola administracion de grelina humana me-
joré la masa muscular, la fuerza y el rendimiento en pa-
cientes sin cirrosis®.

Las opciones farmacéuticas existentes para la sarcope-
nia en la cirrosis son limitadas en términos de la evidencia
clinica presentada. Se requieren nuevas estrategias tera-
péuticas para mejorar la masa muscular y la funcién. La
miostatina es una de las principales miocinas en el muscu-
lo y su regulacién juega un papel importante en la atrofia
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muscular en diversas enfermedades crdnicas, incluida la
cirrosis. Las terapias dirigidas a la miostatina han llamado
la atencién en los Ultimos afos para revertir la sarcopenia.
Se estan investigando anticuerpos monoclonales dirigidos
directamente a la miostatina, incluidos landogrozumab y
bimagrumab, para mejorar los parametros musculares que
podrian ser tratamientos prometedores para la sarcopenia
en la cirrosis. La activacién de la miostatina por hiperamo-
nemia y la reducciéon de los inhibidores cruciales de la
miostatina, la folistatina, el IGF-1 y la testosterona en la ci-
rrosis demuestran la importancia de realizar estudios pre-
clinicos y clinicos para determinar la seguridad y eficacia
de los anticuerpos monoclonales como una posible opcion
terapéutica para la sarcopenia en la cirrosis (Fig. 1).

CONCLUSIONES

La sarcopenia es una complicacion frecuente en la ci-
rrosis y constituye un predictor independiente de morta-
lidad, riesgo de descompensacién y mortalidad post-TH.
El SMI medido por TC constituye la técnica mejor estudia-
da para medir la sarcopenia en pacientes con cirrosis. Es
recomendable que los pacientes con cirrosis sean evalua-
dos para la presencia de sarcopenia al diagnéstico y lon-
gitudinalmente. Existe una necesidad de herramientas
mas accesibles para la medicién en serie de la masa mus-
cular en pacientes con cirrosis.

La terapia nutricional y el ejercicio son la principal te-
rapia para la sarcopenia en cirrosis. Es recomendable la
suplementacién con AACR, especialmente en pacientes
con diagndstico de sarcopenia o factores de riesgo asocia-
dos a desnutricion. La suplementacién de testosterona en
pacientes masculinos con bajo nivel debe ser considerada.

En el futuro sera necesario establecer puntos de corte
para sarcopenia segun criterios mas especificos, es decir,
riesgo de mortalidad y complicaciones antes y después

del TH, ingreso hospitalario, costo de los servicios de sa-
lud y recuperacién después del TH. Ademas, serd impor-
tante incorporar estas pruebas en nuestra toma de deci-
siones clinicas; es decir, acelerar el TH, mantener en
espera el TH para mejorar la sarcopenia con programas
agresivos de nutricion y rehabilitacién, o incluso descar-
tar el TH en aquellos pacientes con sarcopenia grave de
acuerdo con reglas de futilidad.
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