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Relaciones entre el intestino y la nutricion clinica

M. Planas

Unidad de Soporte Nutricional. Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona. Esparia.

La importancia que tiene el intestino en la nutricién
clinica no es cuestionable. Tanto desde el punto de
vista anatomico, como vehiculo habitual de adminis-
tracion de los nutrientes, como desde el punto de vista
funcional, el papel desempefiado por el intestino en la
normalidad o ante distintas situaciones patolégicas
merece sobradamente dedicarle una monografia sobre
las importantes relaciones de este 6rgano noble y la
nutricién clinica.

Pretendemos revisar diversos aspectos de la funcién
intestinal que estdn relacionados con situaciones pato-
l6gicas concretas y en las que un soporte nutricional
correctamente enfocado podria comportar un benefi-
cio positivo.

Para ello, no sélo se intentard profundizar en la fi-
siologia de cada una de estas situaciones enfocando de
manera especial en las repercusiones a nivel intestinal,
sino también en las consecuencias clinicas y en la evo-
lucién de las enfermedades implicadas. Ademas, eva-
luaremos la posibilidad existente de actuacion tera-
péutica asi como las posibles soluciones que un
soporte nutricional adecuado podria comportar.

Estructuraremos el andlisis en diversos bloques pa-
ra facilitar su exposicion y aplicacién. En primer lu-
gar estudiaremos la fisiologia intestinal y la fibra.
Desde el andlisis de la absorcién, metabolismo y
adaptacion intestinal, al papel desempefado por la
flora intestinal tanto en la salud como en la enferme-
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dad. En este primer bloque estudiaremos también la
evolucidn en el conocimiento de la fibra. Asi como
las implicaciones clinicas de los prebidticos, probidti-
cos y simbidticos.

El segundo bloque ira destinado al estudio del in-
testino en el paciente criticamente enfermo. Anali-
zaremos desde los accesos enterales para la adminis-
tracioén de la nutricion enteral a las distintas formas
de evaluacién de la funcidn intestinal en estos pa-
cientes severamente enfermos. Se profundizara en la
importancia clinica de la traslocacién bacteriana asi
como en las principales complicaciones gastroin-
testnales que observamos en la evolucién de pacien-
te critico.

Un tercer y ultimo bloque, al que llamaremos Nutri-
cién y patologia intestinal analizard la nutricién en la
enfermedad inflamatoria intestinal, el sindrome de in-
testino corto, su definicién causas principales, adapta-
cidn intestinal y sobrecrecimiento bacteriano. A conti-
nuacidn, y dentro de este mismo bloque se estudiard el
tratamiento nutricional del fallo intestinal asi como los
potenciales mecanismos de estimulacidn; se analiza-
ran las posibles estrategias quirdrgicas como trata-
miento del intestino corto, las indicaciones, técnicas y
resultados del trasplante de intestino delgado, las im-
plicaciones nutricionales que la cirugia bariatrica tiene
sobre el tracto gastrointestinal y el manejo del pacien-
te con colectomia.
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Resumen

El intestino humano es un érgano complejo de longi-
tud variable, oscilando entre 3 y 8 m, dependiendo de ca-
racteristicas individuales y de las técnicas empleadas en
su medida. La funcién principal del intestino es conseguir
una adecuada incorporacion de nutrientes al organismo,
y esto se lleva a cabo a través de los procesos de digestion
y absorcién de nutrientes. Cuando estas funciones fraca-
san, aparecen la Maldigestion y la Malabsorcion, que
presentan unos datos clinicos caracteristicos y que debe-
rian ser estudiadas mediante una serie de técnicas especi-
ficas para cada uno de los pasos digestivos y cada uno de
los nutrientes (tests de malabsorcion grasa, de proteinas y
de hidratos de carbono).

(Nutr Hosp. 2007;22:5-13)
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Introduccion

El intestino humano es un érgano complejo de lon-
gitud variable, oscilando entre 3 y 8 m, dependiendo
de caracteristicas individuales y de las técnicas
empleadas en su medida (radioldgicas, quirdrgicas,
post-mortem), con una especializacién bien definida
desde el punto de vista morfolégico y funcional en in-
testino delgado y grueso.

La funcidn principal del intestino es conseguir una
adecuada incorporacién de nutrientes al organismo,
y esto se lleva a cabo a través de los procesos de di-
gestion y absorcion de los nutrientes, que se produ-
cen basicamente en el intestino delgado, y con una
absorcion especifica segiin nutrientes y tramo intesti-
nal (fig. 1). Una caracteristica fundamental de este
6rgano es la morfologia del epitelio intestinal con el
aumento de la superficie de absorcion gracias a la es-
pecializacion de la mucosa en pliegues, estos en ve-

STUDY ON INTESTINAL ABSORPTION,
METABOLISM, AND ADAPTATION

Abstract

The human intestine is a complex and variable in
lenght organ, oscillating between 3 and 8 metres, depen-
ding on the individual characteristics and the techni-
ques used to measure it. The main function of the intes-
tine is to get a suitable incorporation of food into the
body and this is carried out by menas of the digestion
and food absorption processes. When these functions
fail, Maldigestion and Malabsorption appear. These ha-
ve characteristic clinical data and must be studied with
the help of specific techniques for every digestive step
and every food (fat malabsorption, proteins and car-
bohydrates tests).

(Nutr Hosp. 2007;22:5-13)

Key words: Malabsorption syndrome. Short bowel syndro-
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llosidades intestinales y la membrana apical del ente-
rocito en microvellosidades, multiplicindose de esta
manera la superficie de absorcién hasta llegar a los
200 m>2. Es importante recordar que para que exista
una adecuada digestién y absorcién de nutrientes es
necesaria no solo la integridad funcional del intesti-
no delgado y grueso sino una adecuada secrecion bi-
liar y una funcién correcta del pancreas exocrino'.
Cuando las principales funciones del intestino co-
mo 6rgano (digestion y absorcién) fracasan, apare-
cen la Maldigestiéon y la Malabsorcién, que presen-
tan unos datos clinicos caracteristicos y que deberdn
ser estudiadas mediante una serie de pruebas y técni-
cas especificas para cada uno de los pasos digestivos
y cada uno de los nutrientes. Este serd el objeto fun-
damental del presente capitulo, revisar las principa-
les técnicas empleadas en la valoracion de la absor-
cién y metabolismo de los diferentes nutrientes en
los casos de fracaso de funcion intestinal, malabsor-



cién en definitiva. Previamente haremos un breve re-
paso fisiolégico de la digestién normal de cada uno
de los macronutrientes para pasar a continuacién al
estudio de las pruebas empleadas para el estudio y
valoracién, en clinica o en investigacion, de la mal-
absorcion.

Digestion de lipidos

La absorcion de grasas es un proceso muy eficien-
te de tal manera que aproximadamente el 95% de los
lipidos de la dieta son absorbidos a nivel intestinal
con un maximo de unos 500 g/dia’. La digestién de
los lipidos comienza en el estomago con la lipasa
gastrica y supone el 10% del total de la digestién de
los lipidos. En casos de insuficiencia pancredtica la
actividad de la lipasa géstrica puede llegar hasta el
90%. La lipasa géstrica actda de forma 6ptima con
pH de 4-5,5, no necesita cofactores y es resistente a
la pepsina. En presencia de un pH neutro o de dcidos
biliares, la lipasa géstrica se degrada rapidamente.
Los productos resultantes son monoglicéridos y aci-
dos grasos de cadena larga que son vertidos al intes-
tino delgado donde ocurre la digestion de las grasas
de forma mayoritaria. El paso de hidrogeniones gas-
tricos a la luz intestinal estimula la secrecion de se-
cretina la cual estimula la secrecion pancredtica de
bicarbonato (fig. 2).

Los 4cidos grasos libres liberados en el estdmago
estimulan la secrecion pancredtica de lipasa y colipa-
sa. El pancreas también secreta fosfolipasa A2 y co-
lesterol-esterasa. Las gotas de grasa son emulsiona-
das por los 4cidos biliares presentes en la luz
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Estémago (Jugo Gastrico: Principales Nutrientes y
Pepsina, CiH) Lugar de Absorcion:
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Fig. 1.—Lugar de absorcion de los diferentes macro y micronu-
tientes en el tubo digestivo (Modificado de Peldez N, 2006).

duodenal a goticulas de 1 micra de didmetro lo que
aumenta enormemente la superficie de actuacién de
la lipasa. La lipasa se une a la colipasa e hidroliza los
triglicéridos dando como productos de la digestion
de los lipidos 4cidos grasos y monoglicéridos. La
fosfolipasa A2 activada por tripsina separa el dcido
graso en posicién 2 dando como resultado dcidos
grasos y lisofosfolipido. La colesterol-esterasa rom-
pe el enlace éster de lipidos como el colesterol y vi-
taminas liposolubles.

Los productos resultantes de la digestion de los lipi-
dos necesitan ser solubilizados en la luz intestinal, por
lo que se unen con 4cidos biliares, los cuales son anfi-
péticos (con un dominio hidrosoluble y otro liposolu-
ble) y forman micelas mixtas. El remanente de acidos
biliares es absorbido de manera activa en el ileon ter-
minal, pasando a la circulacién portal y son vertidos
de nuevo a la bilis, en lo que se conoce como circula-
cién enterohepatica.

Aunque se pensaba que la absorcién de 4cidos gra-
sos era por difusién pasiva, recientes estudios indi-
can que en la absorcién de 4cidos grasos participan
transportadores activos. Se ha identificado un trans-
portador de 4cidos grasos, la proteina FATP4, que
pertenece a una gran familia de proteinas transporta-
doras de dcidos grasos presente en la membrana api-
cal del enterocito maduro del intestino delgado. La
caracterizacién de esta proteina ha abierto nuevos
campos en la investigacién de lineas de tratamiento
para la obesidad y la resistencia insulinica* . Una vez
en el interior de la célula se unen a proteinas y se di-
rigen al reticulo endopldsmico liso dénde se produce
la resintesis de triglicéridos, fosfolipidos y ésteres de
colesterol. Estos se unen a apoproteinas (apo B, C y
A) y forman quilomicrones que salen del enterocito
por exocitosis y pasan a los capilares linfaticos. Los
acidos grasos de cadena corta y media no necesitan
ser solubilizados y pasan directamente al capilar san-
guineo.

Estémago

Cel. Parictales

Colon

Fig. 2.—
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Digestion de las proteinas

La digestién de las proteinas comienza en el estd-
mago con la pepsina géstrica, producida en las células
principales del estémago. La pepsina se libera en for-
ma de proenzimas (pepsinégeno 1y 2), se activa en
presencia de un pH bajo y se inactiva en presencia del
pH neutro del intestino. La protedlisis gdstrica no es
esencial en la digestion de las proteinas pero juega un
papel muy importante ya que se liberan aminoacidos
libres que estimula la secrecion de colecistoquinina
por las células endocrinas de duodeno y yeyuno y ésta
a su vez estimula la secrecién de proteasas pancredti-
cas (fig. 3).

La mayor parte de la digestion de las proteinas ocu-
rre en duodeno y yeyuno dénde actiian la proteasas
pancredticas. La proteasas pancredticas estan com-
puestas por tres endopeptidasas (tripsina, quimiotrip-
sina y elastasa) y dos exopeptidasas (carboxipeptidasa
Ay B), y son secretadas a la luz intestinal en forma de
proenzimas. La enteroquinasa es una enzima del bor-
de en cepillo que en presencia de acidos biliares activa
la conversién de tripsindgeno en tripsina y esta a su
vez activa el resto de proteasas.

La colecistoquinina (CCK), secretina, gastrina,
péptido intestinal vasoactivo (VIP) y el nervio vago a
través de la acetilcolina aumentan la secrecién de pro-
teasas pancredticas (fig. 3). Los productos resultantes
de la digestion de las proteinas son aminodcidos libres
y oligopéptidos. Los oligopéptidos son degradados
por enzimas presentes en el borde en cepillo del intes-
tino delgado a aminodcidos libres, di y tripéptidos.
Los sistemas transportadores de la cara luminal del
enterocito s6lo transportan aminodcidos, di y tripépti-
dos. Los transportadores de aminoacidos son muy es-
pecificos y s6lo transportan aminoacidos con unas ca-
racteristicas determinados (dcidos, neutros, basicos...)
y son diferentes de los transportadores de di y tripépti-
dos. También existen peptidadas en el citoplasma del
enterocito.

Higado

Estéma
Cel. Principales

Vesicula biliar —

Duodeno =

Cel. Endocrinas
Duodeno y Yeyuno

Colon  Cola

Fig. 3.—

Una inadecuada digestién o absorcién de las protei-
nas aparece cuando la secrecién o la activacién de las
proteasas pancredticas son insuficientes como en el
caso de la fibrosis quistica o la pancreatitis crénica o
cuando se reduce la superficie intestinal. Clinicamente
se manifestaria con hipoalbuminemia y malnutricién
proteica.

Digestion de hidratos de carbono

La digestion de los hidratos de carbono comienza
en la boca con la amilasa salival y continda en el in-
testino delgado con la amilasa pancredtica. El almidén
estd compuesto por cadenas lineales de glucosa unidas
por enlace alfa 1.4 que se ramifica en ciertos puntos
con enlaces alfa 1.6. La amilasa pancredtica rompe los
enlaces alfa 1.4 y los productos resultantes son gluco-
sa, maltosa, maltotriosa y dextrina limite. La glucosa
no necesita ser hidrolizada pero el resto de moléculas
necesitan ser hidrolizadas por enzimas presentes en el
borde en cepillo. La dextrina limite es hidrolizada fun-
damentalmente por una glucoamilasa aunque también
por isomaltosa-sacarasa. Maltosa y maltotriosa son hi-
drolizadas por la isomaltosa que rompe los enlaces al-
fa 1.6 y forma un complejo con la sacarasa. Otros di-
sacaridos como lactosa y trealosa son hidrolizados por
lactasa y trealasa respectivamente.

El enterocito s6lo puede absorber monosacéridos y
en concreto glucosa, galactosa y fructosa. La glucosa
y galactosa se absorben mediante transporte activo de-
pendiente de sodio. La proteina transportadora llama-
da SGLUT 1 transporta una molécula de glucosa, otra
de galactosa y dos de sodio. El transporte de fructosa
es independiente y lo hace mediante difusion facilita-
da a través de la proteina transportadora GLUT 5. Las
tres moléculas, glucosa, galactosa y fructosa, atravie-
san la membrana del enterocito a través de una protei-
na transportadora, GLUT 2 mediante difusion facilita-
da, aunque algunas también lo hacen mediante
difusién simple’.

No todos los carbohidratos potencialmente digeri-
bles se absorven en el intestino delgado, hasta el 20%
del almidén de la dieta puede llegar al colon siendo
fermentados por las bacterias del colon (al igual que
ocurre con la fibra dietética fermentable), producién-
dose acidos grasos de cadena corta (butirato, propio-
nato, acetato y lactato), hidrégeno, diéxido de carbono
y metano. En pacientes con malabsorcion de hidratos
de carbono, la excesiva fermentacién bacteriana pro-
duce heces dcidas, flatulencia y distensién abdominal.

Malabsorcion

Existen unos términos que debemos definir antes
iniciar el estudio de la alteracién de la principal fun-
cién intestinal (la digestiéon y absorcién de nutrientes)
y de las técnicas de valoracién y diagndstico.

Maladigestion: Dificultad en la transformacion de
los nutrientes (carbohidratos, proteinas, grasas) en

Evaluacién de la absorcién y metabolismo
intestinal
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productos absorbibles mds pequefios (mono, di, u oli-
gosacdridos; aminodcidos; oligopéptidos; dcidos gra-
sos, monoglicéridos).

Malabsorcion: Alteraciones de la mucosa intestinal
en la captacion y transporte de nutrientes adecuada-
mente digeridos, incluyendo las vitaminas y los ele-
mentos traza.

Los procesos digestivos y absortivos estd tan inte-
rrelacionados entre si, que se ha acufiado un tercer tér-
mino, malasimilacion, para reflejar esta situacién. A
pesar de estas disquisiciones que reflejan la fisiopato-
logia subyacente, el término malabsorcion es amplia-
mente utilizado como la expresién general para refe-
rirse a todos los aspectos de las alteraciones en la
digestién y en la absorcion.

El proceso integrado de digestion y absorcion pue-
de ser descrito en tres fases:

e Fase luminal
¢ Fase mucosa
* Fase de transporte

Durante la fase luminal, los carbohidratos, protei-
nas y grasas de la dieta son hidrolizados y solubiliza-
dos; dependiendo en gran medida de las secreciones
pancredtica y biliar.

Durante la fase mucosa tiene lugar la hidrdlisis final
y la captacidén de los sacdridos y péptidos, y los lipidos
captados por las células epiteliales son procesados y
almacenados para ser exportados desde el enterocito a
los capilares linfaticos o sanguineos.

Durante la fase de transporte los nutrientes absorbi-
dos pasan a la circulacién sanguinea o linfatica.

En cualquiera de estas tres fases pueden tener lugar
alteraciones en los procesos absortivos. La compren-
sién del proceso absortivo normal ayuda en gran me-
dida a la comprensién de las causas y consecuencias
de la malabsorcién, y de esta forma nos sirve de guia
en el disefio de la estrategia adecuada para la utiliza-
cion de diferentes técnicas diagnosticas.

La Malabsorcién puede aparecer por defectos en
cada una de las tres fases (tabla I)°. Ademds pueden
coexistir una o mds alteraciones. Y mientras que las
secuelas clinicas pueden ser similares, los mecanis-
mos fisiopatoldgicos, las exploraciones diagnésticas y
los tratamientos pueden ser distintos.

A continuacién vamos a describir las principales
técnicas empleadas para el estudio de la funcién di-
gestiva y absortiva de los nutrientes mas afectados
por las patologias intestinales mds frecuentes (tabla
10).

Técnicas de valoracion de la digestion y absorcion
de grasas

1. Determinacion de grasa en heces: La determi-
nacion cuantitativa de grasa en heces recogida durante
72 horas, descrita por Van de Kamer hace casi 60
aflos’, atn es el “gold estdndar” para el diagnéstico de
la esteatorrea, sin embargo tiene algunos inconvenien-

tes como: a) no estar disponible facilmente; b) es muy
engorrosa para los pacientes y para los técnicos; ¢) por
otra parte las enfermedades del pancreas, del intestino
delgado o de otras localizaciones que pueden producir
esteatorrea se pueden diagnosticar con otras técnicas;
d) ademas la normalidad de la prueba no descarta la
existencia de patologia (casi un 40% de pacientes con
celiaquia pueden presentar valores normales y la insu-
ficiencia pancredtica exocrina solo cursa con esteato-
rrea cuando es grave, con menos del 10% de reserva
funcional pancredtica), e) y por otro lado se han visto
cifras superiores a 14 g de grasa/dia en voluntarios
con diarreas inducidas y en pacientes con un peso de
las heces mayores de 1.000 g/dia®.

En la poblacién sana la excrecién de grasa en heces
es menor de 6 g al dia y se mantiene constante incluso
si se incrementa el consumo de grasa a 100-125 g por
dia. La eliminaciéon de mds de 6 g de grasa en heces
por dia es patolégico aunque los pacientes con estea-
torrea suelen tener mas de 20 g/dia.

La recogida de heces durante 72 h reduce la varia-
bilidad y el error que se puede dar si se hace con mas
cortos periodos de tiempo. Los pacientes deben con-
sumir una dieta con 70-120 g de grasa/dia ya que en
pacientes ancianos sanos si consumen una dieta con
mds de 140 g de grasa tienen una elevada eliminacién
de grasa por las heces y puede dar falsos positivos.
Asimismo deben saber que los sustitutos de la grasa
no absorbibles pueden dar falsos positivos®. El por-
centaje de grasa absorbida puede ser calculado y es
igual a la grasa ingerida menos la grasa eliminada di-
vidido entre la grasa ingerida, siendo normal si es
mayor al 94%.

La determinacién cuantitativa de grasa en heces no
discrimina entre las causas de esteatorrea. Pero a pesar
de que se han desarrollado otros test para el diagnosti-
co de la malabsorcién grasa, que son mds faciles de
realizar, mas rdpidos y menos engorrosos que la deter-
minacién de grasa fecal de 72 h, ninguno la ha podido
reemplazar por el momento como prueba de referen-
cia'.

2. Tincion con Suddn III: es un test cualitativo que
si se realiza de manera adecuada, puede detectar hasta
el 90% de los pacientes con esteatorrea clinicamente
significativa. Sin embargo la variabilidad en su reali-
zacion e interpretacion limitan la fiabilidad y la sensi-
bilidad. Un grupo sugiere que el contaje y medida del
tamaiio de los glébulos de grasa presentes en las heces
puede mejorar la fiabilidad de la prueba e incluso per-
mitir una evaluacién cuantitativa de los datos'.

3. Esteatocrito dcido: consiste en separar mediante
centrifugacion una muestra de heces en fase sélida, li-
pidica y acuosa. Un estudio que evalud esta técnica
hallé una sensibilidad del 100%, especificidad del
95% y valor predictivo positivo del 90%, comparan-
dolo con la recogida de heces de 72 horas como técni-
ca de referencia.
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Tabla I
Datos clinicos y de laboratorio en malabsorcion

Sintomas y signos

Hallazgos de laboratorio

Nutriente malabsorbido

Diarrea peso de las heces T, potasio sérico 4 agua, electrolitos

Esteatorrea grasa fecal T, colesterol sérico | lipidos de la dieta, dcidos

Pérdida de peso grasa fecal T, quimiotripsina o elastasa grasa, hidratos de carbono,
fecales l; test de la xilosa | protefnas

Anemia hierro sérico i, hematiesd hipocromia, microcitosis hierro

Anemia perniciosa, glositis

Dolor en miembros y huesos,
fracturas Gseas patoldgicas,
signo de Chvostek

Signos de sangrado, tiempo de protrombina T

hematomas féciles,

hemorragia petequial

hematies hipercrémicos, megalobldsticos; test de Schilling anormal

osteoporosis, osteomalacia, calcio i, fosfatasa alcalina T

vitamina B ,, dcido félico
potasio, magnesio, calcio,
vitamina D, proteinas,

aminoacidos

vitamina K, vitamina C

Edemas (pérdida intestinal Prot. totales |, albimina sérica |, alfa-1 antitripsina en las heces T protefnas

de protefnas)
Distension abdominal, gas test del H2 espirado para la glucosa carbohidratos
Intolerancia a la lactosa test del H2 espirado para la lactosa T lactasa de la mucosa intestinal | lactosa

Neuropatia periférica funcién nerviosa

Hiperqueratosis, retinol, nivel sérico de zinc !
paraqueratosis,
acrodermatitis

Ceguera nocturna retinol sérico

vitaminas B, B, B,

vitamina A , zinc

vitamina A

4. NIRA (andlisis de espectrometria casi infrarro-
Jja): es una técnica nueva, rapida que podria ser en un
futuro la técnica de eleccion en el diagnéstico de la
malabsorcién de grasas. Su precision es similar a la
recogida de heces de 72 horas requiere mucho menos
tiempo y mide en una misma muestra: grasa, nitrége-
no y carbohidratos'.

5. Test de trioleina "*C: se basa en la medicién de
“CO, en aire espirado tras la ingestién de triglicéridos
(la trioleina es el mas utilizado) marcados con “C
(aunque también se puede utilizar el *C) y mide la
cantidad de grasa absorbida. Se administra con una
sobrecarga de 60 g de grasa y se determinan las mues-
tras de aire espirado cada 15-30 minutos durante 6 ho-
ras. Posteriormente se determina la cantidad de "“C en
la cdmara de centelleo. En personas sanas se elimina
mas del 3,5% de la dosis administrada por hora. Es
una prueba eminentemente cualitativa, con una sensi-
bilidad para la presencia de esteatorrea entre el 65-
100% y una especificidad del 85-95%. Su resultado

puede verse alterado por diversas enfermedades y por
la edad por lo que en la actualidad no se utiliza®.
Nuestro grupo la utiliz6 en pacientes VIH y comprobd
la dificultad de su realizacién en la clinica diaria'.

Ademas esta técnica tampoco puede ayudar a dife-
renciar entre las causas de esteatorrea mas frecuentes
como insuficiencia pancredtica exocrina, enteropatia o
déficit de sales biliares.

6. Test del "C-MTG: Para intentar discernir si la
esteatorrea es secundaria a alteracién pancredtica se
ha utilizado el test del *C-MTG (2-Octanoil-1,3
diestearilglicerol), que es otra prueba de aliento espi-
rado que tiene una adecuada correlacién con la pro-
duccién mixima de lipasa tras la estimulacién hor-
monal, indicando que puede valorar de forma
indirecta la actividad de lipasa pancredtica en el duo-
deno. Se administra por via oral un desayuno de
prueba y el *C-MTG, de manera que al digerirse por
las enzimas pancredticas se libera el *C que se mide
en el aire espirado®.

Evaluacién de la absorcién y metabolismo
intestinal
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Tabla I1
Principales técnicas empleadas para la valoracion
de la digestion y absorcion intestinal

Test de malabsorcion grasa
— Test de Van de Kamer (grasa en heces); Tincién de Sudan III;
Esteatocrito acido; Nira; Test de trioleina marcada; Test del
13C-MTG; Test del dialurato de fluoresceina.

Tests de malabsorcion de carbohidratos
— Curvas de glucemia tras sobrecarga de H de C; Test de d-xilo-
sa; Test de intolerancia a la lactosa; Test de aliento; Otros test.

Test de malabsorcién de proteinas
— Cuantificacién de nitrégeno fecal; Test de aclaramiento de alfa-
1 antitripsina; Utilidad de citrulina y arginina plasmaticas; Estu-
dio de malabsorcién de vitamina B ,; Estudio de la malabsor-
cién de sales biliares; Tests de sobrecrecimiento bacteriano;
Test de funcién pancredtica exocrina; Técnicas de imagen.

7. Test del Dilaurato de Fluoresceina: El dilaurato
de fluoresceina se administra con una comida de prueba
y es hidrolizado por la arilesterasa pancredtica, de mane-
ra que la fluoresceina liberada es absorbida en el intesti-
no delgado, conjugada en el higado y eliminada por ori-
na, donde se mide en la orina recogida durante las 10
horas siguientes. Dos dias mas tarde se repite la prueba
con fluresceina libre para valorar los resultados de la ab-
sorcion intestinal, el metabolismo hepético y la excre-
cion renal. Los resultados se expresan como cociente
entre fluoresceina excretada el primer y el segundo dia,
con unos valores normales cuando es superior al 30%.

De manera que esta prueba valora la Maldigestion de
las grasas secundaria a insuficiencia pancredtica. En pa-
cientes con insuficiencia pancredtica severa la sensibili-
dad de la prueba llega al 80% con una especificidad va-
riable entre 45-97%. Los tratamientos con enzimas
pancredticos, Vit. B,, y sulfasalazina deben suspenderse
5 dias antes. La insuficiencia biliar puede dar falsos po-
sitivos ya que las sales biliares son necesarias para una
accion adecuada de la enzimas, y en el caso del sobre-
crecimiento bacteriano que puede hidrolizar el dilaurato
de fluoresceina puede dar falsos negativos'.

Técnicas de valoracion de la absorcion de
carbohidratos

Curvas de Glucemia tras sobrecargas de H de C:
La base de la valoracién de las pruebas de absorcion
de los Hidratos de Carbono es la determinacién de las
glucemias tras la sobrecarga de un determinado H de
C, de tal manera que una curva aplanada de la gluce-
mia seria indicativa de malabsorcion de ese H de C. Si
queremos evaluar la absorcién intestinal global de los
H de C se emplearia glucosa o un H de C complejo, y
si queremos evaluar la funcién de las enzimas del ri-
bete en cepillo intestinal utilizarfamos lactosa, trealo-
sa, etc. Pero la realidad es que estas pruebas de tole-
rancia a los H de C tienen demasiados factores de

posible error (diabéticos, poblacién normal con curvas
aplanadas,...) que hacen que no se utilicen como
pruebas d malabsorcién.

Test D-Xilosa: El test de la D-xilosa mide la capaci-
dad de absorcidn del intestino delgado proximal'’. Es
la prueba de absorcion de H de C mds utilizada en la
préctica clinica’. La D-xilosa es un monosacdrido
(pentosa) que puede ser absorbido facilmente en intes-
tino (y que se elimina por orina) tanto por difusién pa-
siva como difucidn felicitada. A la dosis que se utiliza
en el test se suele absorber por difusion pasiva.

Tras el ayuno nocturno se dan al paciente 25 g de D-
xilosa y se recoge la orina las siguientes 5 horas, tam-
bién se recoge una muestra de sangre venosa a la hora.
La excreciéon urinaria normal de D-xilosa es
6 £ 1,5 g (en > 65 aios el limite inferior es 3,5). Una
excrecion inferior o una concentracidon sérica menor a
20 mg/dl sugiere malabsorcién y sugiere una enferme-
dad de la mucosa intestinal. En la insuficiencia pancre-
atica la absorcién no se ve alterada, ya que no se requie-
ren enzimas pancredticos. Sin embargo muchas
situaciones pueden dar falsos positivos como la presen-
cia de disfuncién renal o una recogida inadecuada de la
orina, aunque en estos casos el valor sérico seria nor-
mal. Esto puede ocurrir en los pacientes mayores de 65
afios en los que hay un descenso de la filtracién glome-
rular asociado con la edad. También hay falsos positi-
vos en los casos de vaciado gastrico lento, ascitis, reten-
cién urinaria y de fermentacién de D-xilosa por las
bacterias del intestino en el caso de pacientes con so-
brecrecimiento bacteriano. También drogas como neo-
micina, aspirina, indometacina, y glipizide disminuyen
la excrecién urinaria de D-xilosa.

Test de tolerancia a la lactosa: Después de la admi-
nistracion de 50 g de lactosa, los niveles de glucosa
sanguinea son monitorizados a los 0, 60 y 120 minu-
tos. Un incremento de glucosa sanguinea menor de 20
mg/dl junto con el desarrollo de los sintomas es diag-
nostico de intolerancia a la lactosa. Puede haber falsos
negativos en pacientes con diabetes y con sobrecreci-
miento bacteriano.

Otra forma del test de tolerancia a la lactosa es la
medida de hidrégeno espirado tras la administracién
de lactosa. Un incremento de hidrégeno espirado de
mads de 20 ppm es diagndstico.

Test de Hidrogeno espirado: Todas las pruebas de
aliento con H de C se basan en que cuando un H de C
no es absorbido en el intestino delgado, llegan al in-
testino grueso y alli son fermentados por las bacterias
colbnicas con produccion de gases y entre ellos del
gas H,, que en un 15% aproximadamente se absorbe y
posteriormente es eliminado por el pulmén (fig. 4). Ya
que el dnico origen de gas Hidrégeno es la fermenta-
cién bacteriana de los H de C, una elevacion del H, es-
pirado indica una malabsorcién intestinal del H de C
administrado o un sobrecrecimiento bacteriano del in-
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Fig. 4.—Test del Hidrogeno espirado.

testino delgado. Estas pruebas de H, espirado han sus-
tituido a las curvas de glucemia tras sobrecargas ora-
les y también a la administraciéon de H de C marcados
con “Cy C.

La utilizacién mds frecuente del test del H, espirado
es para estudiar la tolerancia a la lactosa, como ya he-
mos comentado, y también otros aziicares simples co-
mo la fructosa y el sorbitol. También se ha utilizado
para la valoracién de la funcién pancredtica adminis-
trando H de C complejos como harina de trigo o de
arroz, pero al ser poco sensible sobre todo cuando la
alteracion pancredtica es moderada o leve y su escasa
especificidad junto a que la prueba debe prolongarse
durante al menos 8 horas, han hecho que su uso con
este fin no haya fructificado'.

Otros Test respiratorios: 1Los test respiratorios con
“CO,, “CO, pueden ser utilizados para el diagndstico
de malabsorcion de distintas formas de carbohidratos
(sacarosa, isomaltosa, lactosa, fructosa...)”. Aunque
puede existir discrepancia entre los test respiratorios
de H, hidrégeno y “C-lactosa debido a que la elimina-
cién de “CO, puede alterarse por la produccién de gas
coldénico®, una combinacién de ambos métodos puede
ser mds sensitiva que por separado. Todos estos test
basculan sobre la fermentacién bacteriana de los H de
C no absorbidos, por lo que el uso de antibiéticos pue-
de alterar los resultados.

Técnicas para el estudio de la malabsorcion
de proteinas

En la clinica no suele ser necesaria la realizacién de
test de malabsorcién de proteinas, porque son muy di-
ficultosos técnicamente y dificiles de interpretar por-
que en la mayoria de los casos la pérdida intestinal de
proteinas se debe a sobrecrecimiento bacteriano o en-
teropatia pierde proteinas. Al igual le sucede a la me-
dicién de Nitrogeno fecal que es un indice de la canti-
dad de proteinas eliminada por heces.

Debemos tener en consideracién que las enferme-
dades intestinales difusas raramente cursan con mal-
absorcion de proteinas, y que las causas mds frecuen-
tes de creatorrea son la Insuficiencia pancredtica y la
enteropatia pierde proteinas.

La pérdida enteral de proteinas deberia ser demos-
trada directamente midiendo el aclaramiento de alfa 1
antitripsina. En la pérdida intestinal masiva de protei-
nas el lugar exacto de la pérdida se puede estudiar me-
diante la infusion de albiimina marcada con tecnecio
99 y gamma camara.

La concentracién de citrulina y arginina plasmdtica
se correlacionan con la longitud del intestino delgado.
En pacientes con sindrome de intestino corto la deter-
minacién postabsortiba de citrulina puede estimar la
funcién absortiba del remanente intestinal.

Otras técnicas de valoracion de la absorcion y
malabsorcion intestinal

Estudio de Malabsorcion de Vitamina B,

Test de Schilling: El test de Schilling identifica las
causas de malabsorcién de Vitamina B *', sin embar-
go cada vez es mds infrecuente su realizacién desde
que existe la disponibilidad de la determinacién de ni-
veles de vit. B,, y de 4cido metilmaldnico séricos para
el diagndstico de su deficiencia, y la facilidad del uso
de vit. B,, oral o parenteral como tratamiento.

La prueba consiste en administrar oralmente una
dosis de vit. B,, marcada con cobalto radiactivo, junto
a una dosis mayor de vit. B, im para minimizar la
captacion hepdtica, y a continuacidn se recoge la orina
de 24 h. Si la radiactividad urinaria es menor del 8%
de la dosis administrada el diagndstico es de malab-
sorcion de vit. B ..

Si al administrar el complejo vit. B ,-factor Intrin-
seco se normaliza el test de Schilling el origen de la
malabsorcidn es por atrofia gdstrica (anemia perni-
ciosa). Si tras administrar enzimas pancredticas la
prueba se normaliza, indica que la causa de la ma-
labsorcién es pancredtica. Y si el test se normaliza
tras la administracién de antibidticos la causa podre-
mos achacarla a un sobrecrecimiento bacteriano in-
testinal®.

También se puede realizar el test de Schilling con
doble marcaje, administrando dos preparados orales

de vit. B,,, uno *Co-Cobalamina unida a proteina R y
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otro ’Co-Cobalamina unida a Factor Intrinseco, deter-
minandose en orina la relacion *Co/’Co, de manera
que si existe una insuficiencia pancredtica la relacién
disminuye y si la causa de malabsorcién de B, es por
una enfermedad ileal o por sobrecrecimiento bacteria-
no la relacién *Co/*’Co no se altera.

Estudio de la Malabsorcion de Sales Biliares

Los 4cidos biliares contenidos en la bilis y necesa-
rios para la digestion y absorcién de las grasas de la
dieta tienen un mecanismo muy eficiente de recupera-
cién de los mismos a nivel intestinal en la denominada
circulacién enterohepatica de acidos biliares. Habi-
tualmente la malabsorcién de 4cidos biliares se produ-
ce por reseccion del fleon terminal, o por enfermedad
ileal (enf. de Crhon), infeccién VIH, o anomalias pri-
marias de la absorcién de sales biliares. La presencia
de cantidades excesivas de sales biliares en el colon da
lugar a diarreas coleréticas, y su principal tratamiento
es la administracién de resinas ligadoras de dcidos bi-
liares como la colestiramina.

Cuando es necesario evaluar la malabsorcién de sa-
les biliares podemos utilizar varios métodos. El méto-
do de eleccién para diagnosticar una enteropatia cole-
rética seria cuantificar la presencia de sales biliares
en las heces, sobre todo en pacientes que no respon-
den a la colestiramina.

En otras ocasiones podremos utilizar el Test del dci-
do 23-7Se-25-homotaurocolico ("SeHCAT), que es un
método sencillo, preciso, sensible y especifico para la
evaluacion de la malabsorcidn de sales biliares. La ab-
sorcién ileal del "SeHCAT no estd influido por facto-
res intraluminales ya que es minimamente desconju-
gado por las bacterias intestinales (2% al dia). Se mide
el porcentaje de retencién a los 4 y 7 dias de la admi-
nistracién oral de 10 microCi de "SeHCAT con una
gammacdmara. Si la retencién abdominal es inferior
al 25% al 4° dia o < al 12% al 7° dia es indicativo de
malabsorcién de sales biliares.

Test del aliento con "*C o *C-colilglicina: Se basa en
la excrecién respiratoria del Carbono marcado tras la de-
conjugacién de la colilglicina marcada administrada por
via oral. Hoy dia la prueba estd en franco desuso por las
grandes dificultades para discriminar entre malabsor-
cién de sales biliares y sobrecrecimiento bacteriano.

Test para estudiar el Sobrecrecimiento bacteriano:
La prueba princeps para diagnosticar el sobrecreci-
miento bacteriano es la cuantificacion del niimero de
bacterias intestinales en un aspirado de contenido in-
testinal (recuentos superiores a 10° UFC/ml se valoran
como sobrecrecimiento bacteriano), aunque es una
prueba que requiere intubacién del yeyuno y es fre-
cuente la contaminacién de la muestra, por lo que se
han desarrollado test indirectos basados fundamental-
mente en test de aire espirado.

Test de H, en aliento con Hidratos de carbono: El
fundamento es el mismo de los test de aliento descritos

anteriormente, pero utilizando Glucosa (50-80 g) o
Lactulosa (10-12 g), que fermentan en el intestino del-
gado si existe sobrecrecimiento bacteriano. Lo més ca-
racteristico es el aumento de la excrecion de H, precoz
(a los 30 minutos tras la ingesta del H de C) si existe
malabsorcién de los H de C. La sensibilidad de la prue-
ba con Glucosa oscila entre 60-70% y la especificidad
entre el 44 y 80%. En el caso de la lactulosa (que no es
absorbible) la prueba puede dar falsos positivos si el
transito intestinal es muy rapido y se fermenta en el co-
lon, por lo que su uso diagndstico no se aconseja’.

Test del aliento con D-Xilosa marcada con "“C o
5C: En este caso la administracién oral de 1 g de D-
Xilosa marcada produce un aumento precoz de “CO,
en el aire espirado, al igual que en el test del H..

Esta prueba se creyd que presentaba ventajas respec-
to al test del H,, debido a que la D-Xilosa se metaboliza
por las bacterias anaerobias gram negativas que estan
presentes en el sobrecrecimiento bacteriano (evitando
el problema de las bacterias no productoras de H,), que
ademds la Xilosa es absorbida en el intestino proximal
por lo que la migracién hasta el colon como sucede con
la lactulosa es menor (a no ser que exista malabsorcién
para la Xilosa); pero estudios mds recientes mostraron
que ambos métodos son equivalentes o incluso que la
mejor prueba era la de glucosa’2.

Test para evaluar la insuficiencia exocrina de pdn-
creas: se debe comenzar con la medicion cuantitativa
de excrecion fecal de quimiotripsina o elastasa, que
no se degradan a nivel intestinal y se encuentran inal-
teradas en heces. Es mads 1til la elastasa que la quimo-
tripsina al ser sus concentraciones 10 veces superio-
res. La sensibilidad es muy alta para las insuficiencias
graves y la especificidad ronda el 80-90%, pero no es
util para diagnosticar formas leves de insuficiencia
exocrina pancredtica.

El gold estdndar para el diagnéstico de insuficiencia
pancredtica exocrina es el test de secretina. Consiste en
la intubacién nasogdstrica (para aspirar el contenido
dcido géstrico) y duodenal (para obtener la secrecién
pancredtica), y administrando a continuacién secretina
iv para estimular la secrecién pancredtica, valorandose
el volumen de la secrecion y la produccién de bicarbo-
nato. Es una prueba que se suele usar s6lo en investiga-
cién y no en el ambiente hospitalario. También se pue-
de hacer administrando Colecistocinina (CCK) que
estimula la secrecién enzimadtica (amilasa, lipasa, tripsi-
na y elastasa). Y también se puede realizar la adminis-
traciéon de ambas, secretina y CCK para aumentar la
sensibilidad de la prueba.

Prueba de la Bentiromida o dcido N-benzoil-L-tiro-
sil-paraaminobenzoico o NBT-PABA, que es un tripép-
tido sintético que se hidroliza especificamente por la
quimotripsina pancredtica en la luz intestinal, liberdndo-
se N-benzoil-L-tirosina y PABA. Este tltimo es rapida-
mente absorbido y después de conjugarse se elimina por
orina, de manera que su fundamento es parecido al del
test del dilaurato de fluoresceina para el estudio de las
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grasas, pero valorando la protedlisis pancredtica. Se ad-
ministran 1.000 mg de bentiromida con una comida de
prueba y se mide el PABA en la orina de las 6 horas si-
guientes, considerandose patolégico una excrecion infe-
rior al 50% de la dosis administrada. También se puede
medir PABA sérico a las 2,5 horas. Tiene una baja espe-
cificidad y como en otras pruebas de funcién pancreati-
ca solo es til en la insuficiencia pancreatica grave.

Técnicas de imagen en el estudio de la
malabsorcion'

1. Endoscopia: El aspecto macroscépico de la mu-
cosa puede sugerir la presencia de malabsorcion pero la
biopsia es fundamental para realizar el diagndstico. As{
en la enfermedad de Crohn es caracteristico el aspecto
empedrado de la mucosa duodenal, mientras que en la
enfermedad celiaca es tipica la disminucién de pliegues
de la mucosa y el aspecto dentado. El hallazgo de muil-
tiples dlceras yeyunales sugiere linfoma o yeyunoilei-
tis. En el caso de atrofia vellositaria parcheada (como
en la enfermedad celfaca) se pueden utilizar tintes como
el afiil y hacer una biopsia dirigida.

2. La biopsia de intestino delgado es una técnica se-
gura y puede ayudar a establecer el diagndstico. Las
muestras se deben obtener mas alld de la ampolla de
Vater. La obtencién de cuatro muestras aumenta la pro-
babilidad de que la biopsia sea diagnéstica. También se
pueden obtener biopsias mds distales con la cdpsula de
Quinton que es un dispositivo que toma biopsias auto-
maticamente del intestino delgado una vez ingerido.

3. Las técnicas de imagen como TAC, RMN,
ERCP (colangiopancratografia endoscépica retrogra-
da), colangioresonancia y ecografia son ttiles en el
diagnéstico de pancreatitis crénica. La dilatacién de
los conductos es patognomoénica de pancreatitis aun-
que una ERCP normal no descarta el diagndstico de
pancreatitis.

4. Estudios con Bario. Es ttil en el diagndstico de
diverticulos y alteraciones anatomicas que pueden es-
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Papel dela flora intestinal en la salud y en la enfermedad
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Resumen

El término “microflora” o “microbiota” intestinal ha-
ce referencia al ecosistema microbiano que coloniza el
tracto gastrointestinal. Los instrumentos de biologia mo-
lecular desarrollados recientemente sugieren que toda-
via se ha de describir una parte sustancial de las comuni-
dades bacterianas del intestino humano. No obstante,
estan bien documentados la relevancia y el impacto de
las bacterias residentes en la fisiologia y la patologia del
huésped. Las principales funciones de la microflora in-
testinal incluyen (1) actividades metaboélicas que se tra-
ducen en recuperacion de energia y nutrientes, y (2)
proteccion del huésped frente a invasion por microorga-
nismos extrafos. Las bacterias intestinales desempeiian
un papel esencial en el desarrollo y la homeostasis del
sistema inmunitario. Los foliculos linfoides de la mucosa
intestinal son dreas principales para la induccion y la re-
gulacion del sistema inmune. Por otra parte, se dispone
de evidencias que implican a la microbiota intestinal en
ciertos procesos patolégicos, incluyendo el fallo multi-or-
ganico, el cancer de colon y la enfermedad inflamatoria
intestinal.

(Nutr Hosp. 2007;22:14-9)

Palabras clave: Microflora. Microbiota. Flora intestinal.

Introduccion

El tracto gastrointestinal constituye la principal su-
perficie de intercambio y comunicacién entre el medio
externo y el medio interno. En el individuo adulto la
mucosa gastrointestinal alcanza una superficie de 300
a 400 metros cuadrados (considerando la superficie
total, con las vellosidades desplegadas), y estd dotada
de estructuras y funciones (sensores, receptores, glan-
dulas, secreciones, actividad mecadnica, etc.) especifi-
camente adaptadas al reconocimiento analitico y bio-
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ROLE OF INTESTINAL FLORA INHEALTH
AND DISEASE

Abstract

The terms intestinal “microflora” or “microbiota re-
fer to the microbial ecosystem colonizing the gastrointes-
tinal tract. Recently developed molecular biology instru-
ments suggest that a substantial part of bacterial
communities within the human gut still have to be des-
cribed. The relevance and impact of resident bacteria on
the host physiology and pathology are, however, well do-
cumented. The main functions of intestinal microflora
include (1) metabolic activities translating into energy
and nutrients uptake, and (2) host protection against in-
vasion by foreign microorganisms. Intestinal bacteria
play an essential role in the development and homeosta-
sis of the immune system. Lymphoid follicles within the
intestinal mucosa are the main areas for immune system
induction and regulation. On the other hand, there is
evidence implicating intestinal microbiota in certain pat-
hological processes including multi-organ failure, colon
cancer, and inflammatory bowel disease.

(Nutr Hosp. 2007;22:14-9)

Key words: Microflora. Microbiota. Intestinal flora.

quimico de las sustancias que transitan por el tubo di-
gestivo. Como resultado de la actividad del tracto gas-
trointestinal, el individuo obtiene dos importantes be-
neficios: nutricion, por la digestién y absorcion de
nutrientes; y también defensa, por reconocimiento de
elementos fordneos y desarrollo de sistemas de pre-
vencion y rechazo de posibles agresiones desde el
mundo exterior.

En afios recientes se han adquirido suficientes co-
nocimientos para poder afirmar con rotundidad que
ambas funciones dependen no sélo de las estructuras
propias del tubo digestivo (barrera mucosa, gldndulas
secretoras, sistema inmune de las mucosas) sino tam-
bién de la presencia y actividad de las comunidades
microbianas que colonizan el intestino'. La microflo-
ra intestinal es un 6érgano mds, perfectamente integra-
do en la fisiologia del individuo®. Los dos elementos
funcionales (tubo digestivo y microflora) son interde-
pendientes y su equilibrio condiciona la homeostasis
del individuo dentro de su entorno ambiental.



Ecologia Intestinal

El intestino humano es el habitat natural de una po-
blacién numerosa, diversa y dindmica de microorga-
nismos, principalmente bacterias, que se han adaptado
a la vida en las superficies mucosas o en la luz del in-
testino**. El término “microflora” o “microbiota” hace
referencia a la comunidad de microorganismos vivos
reunidos en un nicho ecolégico determinado. El eco-
sistema microbiano del intestino incluye especies nati-
vas que colonizan permanentemente el tracto gastroin-
testinal y una serie variable de microorganismos vivos
que transitan temporalmente por el tubo digestivo*.
Las bacterias nativas se adquieren al nacer y durante
el primer afio de vida, mientras que las bacterias en
transito se ingieren continuamente a través alimentos,
bebidas, etc.

La poblacién microbiana del intestino humano in-
cluye unos 100 billones de bacterias de unas 500 a
1.000 especies distintas®*. El estomago y el duodeno
albergan un reducido nimero de microorganismos que
se adhieren a la superficie mucosa o en transito, tipica-
mente menos de 10° células bacterianas por g de conte-
nido. Las secreciones dcidas, biliares y pancredticas
destruyen la mayor parte de microorganismos ingeri-
dos, y la actividad motora propulsiva impide una colo-
nizacion estable de la luz. El niimero de bacterias a lo
largo del yeyuno y el {leon aumenta progresivamente,
desde alrededor de 10* en el yeyuno hasta 107 unidades
formadoras de colonias por g de contenido en el extre-
mo ileal, con un predominio de aerobios Gram negati-
vos y algunos anaerobios obligados. En comparacion,
el intestino grueso estd densamente poblado de anaero-
bios y los recuentos de bacterias alcanzan densidades
de alrededor de 10" unidades formadoras de colonias
por g de contenido luminal (concentraciones 10.000
veces mayores que en la luz ileal). En el colon el tiem-
po de transito es lento lo que brinda a los microorga-
nismos la oportunidad de proliferar fermentando los
sustratos disponibles derivados de la dieta o de las se-
creciones enddgenas.

El andlisis bacteriolégico convencional de la flora
fecal por aislamiento de bacterias en medios de creci-
miento selectivo demuestra que las bacterias anaerébi-
cas estrictas superan en niimero a las anaerébicas por
un factor de 100 a 1.000. Los géneros predominantes
son Bacteroides, Bifidobacterium, Eubacterium, Clos-
tridium, Lactobacillus, Fusobacterium y diversos co-
cos grampositivos anaerdbicos. No obstante, mas del
50% de las células bacterianas observadas mediante
examen microscopico de muestras fecales no puede
crecer en medios de cultivo’, y por tanto la informa-
cién que han proporcionada los estudios de microbio-
logia clasica es muy limitada. Se han establecido téc-
nicas de biologia molecular para caracterizar las
bacterias no cultivables y en la actualidad se estdn
identificando cepas no conocidas previamente’®. Estas
técnicas muestran diferencias en las especies predomi-
nantes entre el tercio proximal y distal del colon, y en-
tre las comunidades mucosa y fecal’.

La gran biodiversidad de especies dentro del ecosis-
tema intestinal facilita la vida y el desarrollo del con-
junto, que incluye no sé6lo a las comunidades bacteria-
nas sino también al anfitrién humano. Los mamiferos
criados bajo condiciones estrictas de asepsia, no ad-
quieren su flora natural y tienen un desarrollo anor-
mal: hay deficiencias en el aparato digestivo (pared
intestinal atréfica y motilidad alterada), metabolismo
de bajo grado (corazén, pulmones e higado de bajo
peso, con gasto cardiaco bajo, baja temperatura corpo-
ral y cifras elevadas de colesterol en sangre), y siste-
ma inmune inmaduro (niveles bajos de inmunoglobu-
linas, sistema linfatico atréfico, etc.). Se habla de
simbiosis cuando la relacién entre dos 0 mds especies
vivas conlleva beneficios para al menos una de ellas
sin que exista perjuicio para ninguna de las otras®. La
relacién del anfitrién con su flora es de simbiosis: el
anfitrién proporciona hébitat y nutricién, y la micro-
biota contribuye de modo importante a la fisiologia
del anfitrién.

Funciones de la Microbiota

Los estudios con colonizacién intestinal controlada
han permitido identificar tres funciones primarias de
la microflora intestinal: (a) funciones de nutricion y
metabolismo, como resultado de la actividad bioqui-
mica de la flora, que incluyen recuperacioén de energia
en forma de 4cidos grasos de cadena corta, produccién
de vitaminas y efectos favorables sobre la absorcion
de calcio y hierro en el colon; (b) funciones de protec-
cion, previniendo la invasion de agentes infecciosos o
el sobrecrecimiento de especies residentes con poten-
cial patégeno, y (c) funciones trdficas sobre la prolife-
racion y diferenciacion del epitelio intestinal, y sobre
el desarrollo y modulacién del sistema inmune.

Funciones Metabdlicas

La flora entérica metaboliza los sustratos o residuos
dietéticos no digeribles, el moco endégeno y los detri-
tus celulares. La diversidad de genes en la comunidad
microbiana (microbioma) proporciona una gran varie-
dad de enzimas y vias bioquimicas distintas de los re-
cursos propios del anfitrién''. La fermentacion de hi-
dratos de carbono no digeribles por el anfitrién tiene
lugar fundamentalmente en ciego y colon derecho.
Constituye una fuente de energia importante para la
proliferacién bacteriana, y ademads produce 4cidos
grasos de cadena corta que el anfitrién puede absor-
ber. Esto se traduce en recuperacion de energia de la
dieta y favorece la absorcién de iones (Ca, Mg, Fe) en
el ciego. Las funciones metabdlicas también incluyen
la produccion de vitaminas (K, B, biotina, dcido f6li-
co y pantoténico) y la sintesis de aminodcidos a partir
del amonifaco o la urea'. El metabolismo anaerébico
de los péptidos y proteinas (putrefaccion) se produce
en segmentos mds distales del colon, y también es
fuente de 4cidos grasos de cadena corta, pero, al mis-
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mo tiempo, genera una serie de sustancias potencial-
mente toxicas incluyendo amoniaco, aminas, fenoles,
tioles e indoles!>™,

Funciones de Proteccion

La funcién defensiva de la microflora incluye el
efecto “barrera”, por el que las bacterias que ocupan
un espacio o nicho ecolégico impiden la implantacién
de bacterias extranas al ecosistema. Ademas, la micro-
biota propia impide el sobrecrecimiento de bacterias
oportunistas que estdn presentes en el intestino pero
con proliferacién restringida. El equilibrio entre las
especies bacterianas residentes confiere estabilidad al
conjunto de la poblaciéon microbiana. El efecto de
barrera se debe a la capacidad de ciertas bacterias pa-
ra segregar sustancias antimicrobianas (bacterioci-
nas), que inhiben la proliferacién de otras bacterias,
y también a la competicidn entre bacterias por los re-
cursos del sistema, ya sea nutrientes o espacios eco-
l6gicos!1c.

Funciones Troficas

Las bacterias intestinales pueden controlar la proli-
feracion y diferenciacién de las células epiteliales'.
En las criptas colénicas de animales criados en condi-
ciones de estricta asepsia se observa una disminucién
del “turn-over” de células epiteliales en comparacién
con animales control colonizados por flora convencio-
nal. La diferenciacién celular en el epitelio estd suma-
mente influida por la interaccién con los microorga-
nismos residentes como se demuestra por la expresion
de una diversidad de genes en los animales mono-aso-
ciados a cepas bacterianas especificas'’. Las bacterias
también desempefian un papel esencial en el desarro-
llo del sistema inmunitario. Los animales criados en
condiciones de asepsia estricta muestran baja concen-
tracion de células linfoides en la mucosa del intestino
delgado, la estructura de los foliculos linfoides estd
atrofiada y la concentracién de inmunoglobulinas cir-
culantes es anormalmente baja. Inmediatamente des-
pués de la exposicion a flora convencional, aumenta el
numero de linfocitos de la mucosa, los centros germi-
nales crecen en nimero y tamafio, apareciendo
rapidamente en los foliculos linfoides y la ldamina
propia células productoras de inmunoglobulinas'®'°.
Paralelamente, se observa un aumento de la concen-
tracién sérica de inmunoglobulinas.

Microbiota Intestinal y Sistema Inmune

El tracto gastrointestinal constituye una interfase
muy sensible para el contacto y comunicacién entre el
individuo y el medio externo. Para la perfecta homeos-
tasis, el sistema tiene que distinguir claramente entre
patégenos o patégenos potenciales, de un lado, y mi-
crobios comensales en simbiosis con el anfitrion, de
otro. En el primer caso, el organismo debe dotarse de

elementos de defensa adecuados, mientras que en el
segundo caso, el anfitrién tiene que saber tolerar para
obtener el beneficio de la simbiosis. Las interacciones
entre los microorganismos, el epitelio y los tejidos lin-
foides intestinales son multiples, diversas en sus carac-
teristicas y continuas, de modo que remodelan cons-
tantemente los mecanismos locales y sistémicos de la
inmunidad adaptdndolos al ambiente microbiano®.

La célula epitelial juega un papel muy importante
en la logistica del sistema inmune. Su posicién en pri-
mera linea y en contacto con la luz intestinal es crucial
para el reconocimiento inicial de moléculas fordneas y
para la generacion de sefales que se transmiten a las
células inmunocompetentes del tejido subyacente. La
activacion de los mecanismos de defensa depende en
primer lugar del reconocimiento rdpido de riesgo a
través de receptores innatos o pre-formados que detec-
tan componentes estructurales comunes a bacterias o
virus, pero ausentes en la célula eucariota. Esto se rea-
liza en el medio extracelular mediante los Toll-like-re-
ceptors (TLR) de la membrana, y en el medio intrace-
lular mediante las proteinas tipo NOD del citosol*'. La
activacion de estos sensores por invasion bacteriana
genera inmediatamente sefiales que convergen en la
migracién de factores de transcripcion (NF-kappaB y
otros) al nicleo celular, donde activan la expresién de
genes responsables de la sintesis de proteinas proinfla-
matorias®, basicamente citoquinas y enzimas induci-
bles con capacidad para generar mediadores inflama-
torios. De este modo, las células epiteliales emiten
seflales con capacidad de atraer y activar leucocitos,
aumentar el flujo sanguineo, incrementar la permeabi-
lidad capilar, etc. Los enterocitos pueden actuar como
células presentadoras de antigenos, sugiriendo que su
rol no se limita a la defensa innata sino que también
participan en el escalén inicial de las respuestas de ti-
po adquirido (expansion de clones linfocitarios espe-
cificos y generacion de anticuerpos)®.

El sistema inmune de las mucosas cuenta con tres
compartimentos diferenciables anatdmicamente: es-
tructuras organizadas (placas de Peyer y foliculos lin-
foides), ldmina propia y epitelio superficial®. Las es-
tructuras organizadas son lugares de induccién,
mientras que la lamina propia y el compartimiento epi-
telial contienen células maduras y efectoras. Las es-
tructuras organizadas estdn cubiertas por epitelio espe-
cializado (células M, de morfologia caracteristica), que
transporta micro-organismos o estructuras antigénicas
desde la luz hasta el tejido linfoide subyacente. La in-
duccion de respuestas inmunes de tipo adquirido es un
fenomeno que tiene lugar principalmente en las estruc-
turas foliculares de la mucosa intestinal. Los antigenos
procesados se presentan a linfocitos T en estado “nai-
ve”, y se activa la expansion de los clones mas afines al
antigeno. La expansion clonal de células T da lugar a
linfocitos “helper” (células Th) de distinto fenotipo:
Thl, Th2 o T reguladoras (Th3, Trl o células CD4-
CD25). Las células T reguladores juegan un papel cen-
tral en inmunotolerancia porque segregan citoquinas re-
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guladoras, de caricter antiinflamatorio (IL-10, TGF-be-
ta), en respuesta a antigenos que se reconocen como
“comensales” y no patégenos**. En condiciones nor-
males, la mucosa intestinal contiene pocas células T ac-
tivadas de fenotipo Th1, y predominan las células T re-
guladoras. Este contexto de inmunotolerancia permite
la exposicién continua a una carga antigénica abruma-
dora (bacterias de la flora, comida), sin que por ello se
desencadenen reacciones inflamatorias que lesionarian
al tejido intestinal propio (fig. 1).

La interaccién con el mundo microbiano en la luz
intestinal parece ser un mecanismo primario en la con-
formacion del estado de inmunotolerancia activa me-
diado por células T reguladoras®. Algunas anomalias
en el desarrollo del sistema inmune podrian deberse a
defectos en la interaccion de la microbiota con los
compartimientos inmuno-competentes de la mucosa.
De acuerdo con la hipétesis de la higiene, en las socie-
dades occidentalizadas la incidencia cada vez mayor
de atopias (eczema, asma, rinitis, alergias), enferme-
dad inflamatoria intestinal y trastornos autoinmunes
(esclerosis multiple, diabetes tipo I) podria explicarse
por una disminucién de la carga microbiana en los pri-
meros meses de vida. Hay evidencias que sugieren
que la exposicién a microorganismos no patégenos,
incluyendo helmintos, transmitidos por los alimentos
y por via orofecal ejerce un impacto homeostatico®.

Disfunciones de la Microbiota Intestinal

Diversos procesos se asocian con cambios en la
composicion o funcién metabdlica de la flora entéri-

ca‘. Por ejemplo, diversas enfermedades diarreicas
agudas se deben a patégenos que proliferan y tienen
caracteristicas invasivas o producen toxinas. La dia-
rrea asociada a los antibidticos se debe a un desequili-
brio en la composicién de la flora intestinal con la
proliferacién de especies patégenas, como algunas ce-
pas de Clostridium difficile productoras de toxinas que
causan colitis pseudomembranosa. Se considera que
las bacterias intestinales desempefian un papel en la
patogenia del sindrome del intestino irritable. En pa-
cientes con este sindrome son frecuentes sintomas co-
mo distensién abdominal y flatulencia. La fermenta-
cién que tiene lugar en el colon genera un volumen
variable de gas. Igualmente, la putrefaccién de las
proteinas por bacterias de la luz intestinal se asocia
con la patogenia de la encefalopatia hepdtica en pa-
cientes con insuficiencia hepdtica aguda o crénica.

La disfuncién de la barrera mucosa puede causar
una translocacion bacteriana. La translocacion de bac-
terias viables o muertas en cantidades muy pequefas
constituye un refuerzo fisiolégicamente importante
para el sistema inmunitario. No obstante, la disfuncién
de la barrera mucosa intestinal puede traducirse en la
translocacién de una cantidad considerable de micro-
organismos viables, sobre todo de género aerdbico y
fenotipo Gram negativo. Después de cruzar la barrera
epitelial, las bacterias pueden alcanzar dreas extrain-
testinales a través de los conductos linféticos, y pue-
den infectar ganglios linfaticos mesentéricos, higado y
bazo. En situaciones graves, las bacterias entéricas
pueden diseminarse por todo el organismo provocan-
do septicemia, shock, y fallo multi-orgénico. La trans-

- Rechazo de patogenos:
inflamacién

lesion tisular
pérdida de funcion

Tolerancia de comensales:
no hay inflamacién
funcion conservada

Fig. 1.—La interaccion de la microbiota
con las estructuras de la mucosa intestinal
desemperia un papel decisivo en la forma-
cion y regulacion del sistema inmune. La
activacion de los mecanismos de defensa
naturales del huésped se basa en el rdpido
reconocimiento de patrones moleculares
en los microorganismos por los recepto-
res Toll-like y NOD de las células presen-
tadoras de antigeno. Este reconocimiento
de los gérmenes determina la respuesta
mediada bien por citoquinas inflamato-
rias (patogenos) o citoquinas reguladoras
(comensales no patogenos). Las citoqui-
nas inflamatorias (TNF, IL-12) inducen
expansion clonal de células T de fenotipo
Thl o Th2, muy eficaces en el rechazo del
patogeno, pero causan inflamacion, le-
sion y pérdida de funcion en los tejidos
propios. Por el contrario, las citoquinas
reguladoras (IL-10, TGF) favorecen la
expansion clonal de células T regulado-
ras, que no rechazan al antigeno, ni cau-
san inflamacion o pérdidas funcionales.
El contexto de inmunotolerancia permite
la exposicion continua a una carga anti-
génica abrumadora (microbiota comen-
sal, alimentos), sin que por ello se desen-
cadenen reacciones inflamatorias que
lesionarian al tejido intestinal propio.
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locacién bacteriana grave es un fenémeno que puede
producirse en situaciones de hemorragia aguda, que-
maduras, traumatismos, isquemia intestinal, obstruc-
cion intestinal, pancreatitis grave, insuficiencia hepa-
tica aguda y cirrosis?’. Los tres mecanismos
principales que favorecen la translocacién bacteriana
son: (a) proliferacién bacteriana en el intestino delga-
do; (b) aumento de la permeabilidad de la barrera mu-
cosa intestinal, y (c) deficiencias en la defensa inmune
del huésped.

En modelos experimentales se ha demostrado que
las bacterias intestinales pueden desempefiar un papel
en la iniciacion del cancer de colon a través de la for-
macién de productos de carcinogénicos. Los defectos
genéticos moleculares que aparecen en cancer colo-
rectal humano son bien conocidos, y parecen ser con-
secuencia de la genotoxicidad de productos generados
en la luz del intestino. Los datos epidemiolégicos su-
gieren que factores medioambientales como la dieta
desempefian un importante papel en el desarrollo de
cancer de colon. El consumo de grasa animal y carnes
rojas, en particular procesadas, se asocia a riesgo mas
elevado, mientras que el consumo de fruta y verduras,
cereales integrales, pescado y calcio se asocian a dis-
minucién del riesgo. Los factores dietéticos y genéti-
cos interactiian en parte a través de acontecimientos
que tienen lugar en la luz del intestino grueso®. La in-
fluencia de la dieta en el proceso carcinogénico parece
estar mediada por cambios en la actividad metabdlica
de la microbiota coldnica.

Se dispone de pruebas que implican la flora bacte-
riana como factor esencial en la patogenia de la enfer-
medad inflamatoria intestinal. En la enfermedad de
Crohn y la colitis ulcerosa existe una activacién and-
mala del sistema inmunitario de la mucosa frente a
elementos de la microbiota entérica. Esta respuesta
aberrante parece ser el acontecimiento clave que de-
sencadena los mecanismos inflamatorios que dan lu-
gar a la lesion intestinal®. En los pacientes se detecta
un aumento de la secrecién mucosa de anticuerpos
IgG contra las bacterias comensales® y los linfocitos T
de la mucosa son hiperreactivos frente a los antigenos
de la flora comun, lo que sugiere la abolicién de los
mecanismos de tolerancia local®*.. De hecho, en pa-
cientes con enfermedad de Crohn la derivacién del
flujo fecal consigue remision de las lesiones, mientras
que la re-infusion del contenido intestinal en los seg-
mentos ileales excluidos reactiva la enfermedad®. En
la colitis ulcerosa, el tratamiento a corto plazo con an-
tibidticos de amplio espectro en comprimidos con re-
cubrimiento entérico reduce rdpidamente la actividad
inflamatoria®. Diversos factores podrian contribuir a
la patogenia de la respuesta inmunitaria aberrante a la
flora autdloga, incluida la susceptibilidad genética®,
un defecto en la funcién de barrera de la mucosa y un
desequilibrio microbiano. Datos recientes sugieren
que en pacientes con enfermedad de Crohn o colitis
ulcerosa la poblacion de bacterias intestinales difiere
de la de los individuos sanos®.

Conclusiones

El intestino humano alberga una comunidad diversa
de bacterias comensales, en una relacion de simbiosis
con el anfitrién, de modo que influye permanentemen-
te en su fisiologia. Hay evidencia clara de que las inte-
racciones bacteria-anfitrién en la mucosa del intestino
desempenan un papel muy importante en el desarrollo
y regulacion del sistema inmune. Si esta interaccion
no es adecuada, la homeostasis entre la carga antigéni-
ca ambiental y la respuesta del individuo puede fallar.
Ello puede repercutir en el desarrollo de patologias de
disregulacién inmunitaria frente a estructuras antigé-
nicas propias (autoinmunidad), incluyendo la propia
microflora (enfermedad inflamatoria intestinal), o es-
tructuras antigénicas del ambiente (atopia).
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Resumen

La fibra es un nutriente esencial en una dieta saluda-
ble, contribuyendo al mantenimiento de la salud y previ-
niendo la aparicion de distintas enfermedades.

La clasificacion de la fibra en base a su grado de fer-
mentacion en el colon, la divide en dos tipos diferencia-
dos, fibra totalmente fermentable y fibra parcialmente
fermentable. El grado de fermentabilidad de cada fibra
le va a conferir unas propiedades caracteristicas.

Ademas de los efectos conocidos de la fibra en la regu-
lacion del transito y ritmo intestinal, el avance durante
los ultimos afios en el conocimiento del metabolismo de
algunas fibras fermentables, como la inulina, los fructo-
oligosacaridos y los galactooligosacaridos, ha puesto de
manifiesto su efecto prebiético. Como resultado de esta
fermentacion, se producen acidos grasos de cadena corta
con funciones importantes en el colon y a nivel sistémico.

Por todo ello es esencial realizar una dieta equilibra-
da, con un consumo adecuado de fibras.

(Nutr Hosp. 2007;22:20-5)

Palabras clave: Fibra. Acidos grasos de cadena corta.
Prebioticos.

Introduccion

En la dltima década del siglo XX, la fibra ha ocupa-
do un lugar preferente en la literatura cientifica. Di-
versos estudios epidemiolégicos han puesto de relieve
que las dietas con un ingesta disminuida de fibra estdn
en relacion con la aparicién de ciertas patologias de-
nominadas “occidentales”, como el cancer de colon, la
enfermedad cardiovascular, alteraciones en el ritmo y
el transito intestinal, etc.

Ahora bien, hasta finales de los afios 60, la fibra fue
un componente de la dieta completamente olvidado.
La teoria de la fibra tal y como la conocemos en la ac-
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EVOLUTION IN THE KNOWLEDGE ON FIBER

Abstract

Fiber is an essential nutrient in a healthy diet, contri-
buting to health maintenance and preventing the occu-
rrence of different disease.

The classification of fiber according to its degree of
fermentation within the large bowel categorizes it into
two different types, completely fermentable fiber and
partially fermentable fiber. The level of fermentability of
each fiber will give it characteristic properties.

Besides the known effects of fiber on transit and bo-
wel movement regulation, the recent advance on the
knowledge on the metabolism of some fermentable fi-
bers, such as inulin, fructo-oligosaccharides, and galac-
to-oligosaccharides, has shown its prebiotic effect. Be-
cause of this fermentation, short chain fatty acids with
important colonic and systemic functions are produced.

Therefore, it is essential to perform a balanced diet
with adequate fiber consumption.

(Nutr Hosp. 2007;22:20-5)

Key words: Fiber. Short chain fatty acids. Prebiotics.

tualidad fue desarrollada en los aflos 70 por Denis
Burkitt, después de los trabajos de Cleave, Walter y
Trowell. Burkitt observé en las poblaciones estudia-
das cambios en el patrén intestinal y en la prevalencia
de enfermedades no infecciosas y estas diferencias las
relaciond con sus habitos alimentarios'.

A raiz de estos estudios, se establecid, por ejemplo,
la relacién entre ingesta de fibra dietética y su impli-
cacién en la funcién y patologia intestinal, debido a
que las diferencias en el patron de enfermedades des-
critas se debfan a la proporcién de fibra de la dieta.
Desde entonces se han realizado multitud de trabajos
que han ido aportando pruebas confirmatorias de que
la fibra contribuye a mantener la salud y a prevenir y/o
mejorar ciertas enfermedades.

Definicion

Uno de los problemas mds acuciante que se nos plan-
tea hoy dia en torno a la fibra, una vez que se conoce
mejor su metabolismo, es probablemente, el de su pro-
pia definicién?. Desde un punto de vista quimico, se



puede definir como la suma de lignina y polisacaridos
no almidén.

Una definicion mds bioldgica seria aquella que de-
finiera como fibra dietética la lignina y aquellos poli-
sacdridos de los vegetales resistentes a la hidrélisis de
las enzimas digestivas humanas.

Roberfroid da un paso mas en la bisqueda de una
definicién mas fisiologica y que se adapte mejor a los
conocimientos actuales. Para €1, la fibra es un concep-
to que hace referencia a diversos carbohidratos y a la
lignina, que resisten la hidrélisis de las enzimas diges-
tivas humanas, pero que pueden ser fermentadas por
la microflora del colon dando lugar a H,, CH,, CO,,
H,O y écidos grasos de cadena corta’.

El proceso de fermentacion de la fibra en el colon
es fundamental (fig. 1). Gracias a él es posible el man-
tenimiento y desarrollo de la flora bacteriana, asi co-
mo de las células epiteliales*. En el colon ocurren fun-
damentalmente dos tipos de fermentacidén, la
fermentacion sacarolitica y la proteolitica. La fermen-
tacion sacarolitica es la mas beneficiosa para el orga-
nismo y produce principalmente los dcidos grasos de
cadena corta, acético, propiénico y butirico, en una
proporcién molar casi constante 60:25:15. Estos 4ci-
dos grasos se generan en el metabolismo del piruvato,
producidos por la oxidacién de la glucosa a través de
la via glucolitica de Embden-Meyerhof. La fermenta-
cién proteolitica produce, en cambio, derivados nitro-
genados como aminas, amonio y compuestos fenoli-
cos, algunos de los cuales son carcinégenos’.

La fermentacién en el colon de la fibra produce
energia, cuyo valor oscila entre 1y 2,5 kcal/g. Como
es logico, el valor energético de la fibra dependera de
su grado de fermentabilidad, de manera que las fibras
con gran capacidad de fermentacién producirdn mas
energia que las poco fermentables.

Clasificacion de las fibras

Para el mantenimiento del equilibrio intestinal, es
preciso que en el colon se fermenten diariamente 60 g

POLISACARIDOS

|
GLUCOSA

[—[—Jf PIRUVTTO \—\

H, €O, Formato Acetil CoA Lactato  Succinato

|

€0, 11,0
1-2,5 kceal/g

Fig. 1.—Fermentacion bacteriana.

de materia orgdnica, fundamentalmente hidratos de car-
bono; es decir, 60 g de fraccién indigerible de los ali-
mentos. Dado que la ingesta media de fibra esta alrede-
dor de 20 g, nos encontramos con un déficit de 40 g, que
denominamos “carbohydrate gap”. Este déficit s6lo se
puede explicar de dos maneras, o bien los métodos de
que disponemos no son suficientemente precisos y no
cuantifican la cantidad real de fibra, o bien hay que con-
siderar otros componentes indigeribles®. Si nos decanta-
mos por la segunda posibilidad, que parece mds razona-
ble, ademads de los polisacdridos no almidén (fibra
dietética tradicional), que representan entre 15 a 30
g/dia, debemos tener en cuenta las sustancias siguientes:
el almidon resistente, que aportaria entre 15-20 g/dia;
azucares no absorbibles, entre 2-10 g/dia; oligosacari-
dos, entre 2-6 g/dia; cierta cantidad de proteinas que es-
capan de la digestion en el intestino delgado, entre 2-12
g/dia; y, por dltimo, el moco intestinal, que representaria
entre 2-3 g/dia de sustrato fermentable por el colon.

Asi pues, ademas de la fibra tradicional, debemos
considerar otras sustancias que escapan de la digestion y
absorcion en el intestino delgado y que alcanzan el co-
lon, donde seran fermentadas por la flora bacteriana’®.

Desde un punto de vista practico, se considera apro-
piado clasificar las fibras segtn su grado de fermenta-
cion, lo que da lugar a dos grupos claramente diferen-
ciados, el de las fibras totalmente fermentables y el de
las parcialmente fermentables (fig. 2). En la actuali-
dad los dos conceptos mds aceptados en torno a la fi-
bra son; fibra fermentable, soluble y viscosa; y fibra
escasamente fermentable, insoluble y no viscosa.

Fibras parcialmente fermentables

Comprenden aquellas fibras en las que la celulosa es
un componente esencial y la lignina se combina de forma
variable. Se incluyen también algunas hemicelulosas.

En la dieta humana existen fuentes importantes de
este tipo de fibra, como los cereales integrales, el cen-
teno y los productos derivados del arroz.

Fermentacion total
en colon

PECTINAS HEMICELULOSAS

LIGNINA

ALMIDON R

Fermentacion parcial
en colon

CELULOSA

FOS

Fig. 2.—Clasificacion de las fibras segiin su grado de fermen-
tacion.
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Las fibras parcialmente fermentables son escasa-
mente degradadas por la accién de las bacterias del
colon, por lo que se excretan practicamente integras
por las heces. Por este motivo y por su capacidad para
retener agua, aumentan la masa fecal, que es més
blanda, la motilidad gastrointestinal y el peso de las
heces’.

El efecto sobre la absorcién de macronutrientes es
pequefio en comparacién con el de las fibras muy fer-
mentables; en cambio, reducen de manera importante
la absorcién de cationes divalentes, seguramente a
causa de la presencia de dcido fitico, que habitualmen-
te acompafia a estas fibras. Ello suele ocurrir con in-
gestas de fibra superiores a las recomendadas.

La utilizacién de grandes cantidades de fibra par-
cialmente fermentable se acompaifia de deficiencia de
Zn*. Asimismo cuando se utilizan dietas con un alto
contenido en cereales se observan balances negativos
de Cary Fe*.

Fibras fermentables

Hasta hace unos afios dentro del concepto de fibras
fermentables se incluian exclusivamente las gomas,
los mucilagos, las sustancias pécticas y algunas hemi-
celulosas. Sin embargo en la actualidad dentro de este
apartado se han incluido otras fibras, que por su tras-
cendencia consideramos oportuno estudiar mas a fon-
do, como son los almidones resistentes, la inulina, los
fructooligosacaridos (FOS) y los galactooligosacari-
dos (GOS).

Almidones resistentes

Se definen como la suma del almidén y de los pro-
ductos procedentes de la degradacién del almidén que
no es digerida en el intestino delgado de los indivi-
duos sanos. Su fermentacion en el colon es total, por
lo que se comportarian como una fibra fermentable.
Sin embargo, una pequefia proporcién escapa de esa
degradacion y se elimina por las heces'.

Inulina y oligosacaridos: FOS y GOS

La inulina y los fructooligosacdridos (FOS) son po-
limeros de fructosa que proceden habitualmente de la
achicoria o que se obtienen por sintesis, con un grado
de polimerizacién de 2-20 unidades en el caso de los
FOS y de 2-60 unidades en el caso de la inulina. Am-
bos son resistentes a la hidr6lisis por las enzimas di-
gestivas humanas y se fermentan completamente en el
colon preferentemente por las bifidobacterias!''2.

Ademds de la inulina y los FOS, en la actualidad se
estd estudiando el metabolismo y propiedades de otros
oligosacdridos: los galactooligosacdridos (GOS). Los
GOS son carbohidratos producidos por la accién de
una enzima (beta-galactosidasa) sobre la lactosa. Es-
tos carbohidratos tampoco sufren digestiéon luminal ni

de membrana, pero son metabolizados casi en su tota-
lidad en el colon, preferentemente por las bifidobacte-
rias y los lactobacilos'>*.

Las fibras fermentables se encuentran fundamental-
mente en frutas, legumbres y cereales como la cebada
y la avena, la cebolla etc. Su solubilidad en agua con-
diciona la formacién de geles viscosos en el intestino.
Su alta viscosidad es importante para explicar algunas
de sus propiedades y que mds tarde describiremos.
Desde el punto de vista de funcionalidad intestinal, es-
tas fibras retrasan el vaciamiento gdstrico y ralentizan
el transito intestinal.

Las fibras fermentables se caracterizan por ser ra-
pidamente degradadas por la microflora anaerobia del
colon. Este proceso de fermentacidon depende en gran
medida del grado de solubilidad y del tamafio de sus
particulas, de manera que las fibras mas solubles y
mds pequeifias tienen un mayor y mds rdpido grado de
fermentacion. Este proceso, como ya se expuso, da
lugar, entre otros productos, a los 4cidos grasos de ca-
dena corta (AGCC). Los efectos fisiol6gicos mds im-
portantes de los AGCC consisten en disminuir el pH
intraluminal, estimular la reabsorcion de agua y so-
dio, fundamentalmente en el colon ascendente, y po-
tenciar la absorcién en el colon de cationes divalen-
tes. El acetato es metabolizado a nivel sistémico,
principalmente en el muisculo. El propionato es ma-
yoritariamente transportado al higado, donde es meta-
bolizado e interviene en la sintesis de colesterol y de
glucosa y genera energia (ATP). Entre los 4cidos gra-
sos, el butirato es el que posee mayor efecto tréfico
sobre la mucosa del colon; de hecho, representa su
fuente energética fundamental. El efecto tréfico de
los AGCC se realiza por diferentes mecanismos, co-
mo aumento del aporte directo de energia, incremento
del flujo sanguineo al colon, aumento en la produc-
cién enzimdtica del pancreas exocrino, estimulacion
del sistema nervioso y produccién de enterohormo-
nas®.

En las tablas I, I y III se muestra el contenido de fi-
bra de algunos alimentos.

Tabla I
Alimentos con alto contenido en fibra
(> 2 g/100 g de alimento)

Alcachofa Tubérculos Membrillo
Apio Legumbres Mora
Broécoli Aceitunas Naranja
Col de Bruselas Albaricoque Pera
Coliflor Aguacate Platano
Hinojo Ciruela Frutos secos
Puerro Frambuesa Frutas desecadas
Pimiento Fresa All brans
Cebolla Higo Arroz integral
Nabo Kiwi Pan integral
Remolacha Limén Pasta integral
Zanahoria Manzana Judia verde
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Tabla I1
Alimentos con bajo contenido en fibra

(< 2 g/100 g de alimento)

Acelga Calabacin Melocotén
Achicoria Calabaza Melén
Berro Pasta cocida Pina
Champifién Pepino Pomelo
Escarola Pimiento Sandia
Espérrago Tomate Uva
Espinaca Arandano Arroz blanco
Lechuga Cereza Magdalena
Berenjena Mandarina

Tabla III

Alimentos exentos de fibra

Leche
Huevo
Carnes
Azucar
Grasas
Condimentos

Ingesta recomendada de fibra

Las recomendaciones actuales de fibra oscilan entre
20 a 30 g/dia, o bien alrededor de 14 g/1.000 kcal/d1a,
con una relacién fermentable/no fermentable de 3/1
(tabla IV). Quedan por definir las recomendaciones
para edades inferiores a un afio'.

El consumo actual de fibra en Europa se encuentra
alrededor de 20 g por persona y dia. En concreto, en
Espaila estamos en una ingesta media de 22 g/dia (sin
cuantificar los 6 g de almidén resistente), aunque el
consumo varfa de forma importante entre comunidades
auténomas (tabla V). En los paises en vias de desarro-
llo, el consumo de fibra se sitda alrededor de 60 g/dia.

La Sociedad Espafiola de Nutricién Comunitaria'’
ha planteado como objetivos nutricionales para la fi-

Tabla IV
Recomendaciones de ingesta de fibra

Al g/dia
Vv M

0-1a 14 g/1.000 kcal x ingesta calérica media ~ND  ND
1-3a 14 ¢/1.000 kcal x ingesta caldrica media 19 19
4-8a 14 g/1.000 kcal x ingesta calérica media 25 25
9-13a 14 ¢/1.000 kcal x ingesta caldrica media 31 26
14-18a 14 g/1.000 kcal x ingesta calérica media 38 36
19-30a 14 g/1.000 kcal x ingesta calérica media 38 25
31-50a 14 g/1.000 kcal x ingesta calérica media 38 25
51-70a 14 g/1.000 kcal x ingesta caldrica media 30 21
>70a 14 ¢/1.000 kcal x ingesta caldérica media 30 21
Gestacién 14 g/1.000 keal x ingesta caldrica media 28
Lactancia 14 g/1.000 kcal x ingesta caldrica media 29

DRI 2002-2005.
Al: Ingesta adecuada.
DRI: Ingesta Dietética Recomendada.

bra 22 g/dia como objetivo intermedio para el afio
2005 y 25 g/dia como objetivo final para 2010.

Para conseguir una dieta equilibrada con una pro-
porcién adecuada de fibra, hemos de tener en cuenta
que no sélo los cereales son ricos en ella. La fibra de
las frutas tiene una composicion mas equilibrada que
la de los cereales y mayor proporcién de fibra fermen-
table. Ademas, los cereales contienen acido fitico en
cantidad variable y éste puede afectar la biodisponibi-
lidad de ciertos minerales. El contenido calérico de las
frutas también es inferior al de los cereales.

No obstante, el consumo habitual de una dieta con
excesivo aporte de fibra no estd exento de complica-
ciones (flatulencia, distension gdstrica, etc.).

El método mas acreditado para la determinacion del
contenido de fibra de los alimentos es el de la Associa-
tion of Official Analytical Chemist (AOAC). Hay que
resefiar que dicho método no cuantifica como fibra los
oligosacaridos no digeribles, tal vez por su relativo bajo
peso molecular y gran solubilidad en agua y alcohol'.

Tabla V
Consumo de hidratos de carbono en Esparia"”

CH totales aziicares fibra

Hojas de balance alimentario FAO 1998 364/352 - -

Encuesta de presupuestos familiares INE 1991 294 - 21
Cesta de la compra MAPA 1997 262 - 18
Encuesta Pais Vasco 1990 (25-60 afios) 261 60 22
Murcia 1990 (18-79 afios) 250 - 20
Catalufia 1992 (6-75 afios) 211 92 17
Madrid 1992-93 (25-60 afios) 254 57 21
C. Valenciana 1994 (> 14 afios) 288 131 25
Canarias 1997-98 (6-75 afos) 234 - 16
Andalucia 1997 (25-60 afios) 239 - 18
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Propiedades de las fibras

Las propiedades de las fibras van a depender direc-
tamente del su grado de fermentacion (fig. 3).

En este capitulo nos centraremos en dos propieda-
des inicamente, dado que existe un capitulo de impli-
caciones clinicas de la fibra en esta misma monogra-
fia.

Tracto gastrointestinal

Los efectos de la fibra dietética sobre el tracto di-
gestivo son diferentes segun sus caracteristicas fisicas,
su capacidad de fermentacion y el sitio considerado®?'.
Las fibras muy fermentables, solubles y viscosas
(guar y pectinas etc), estimulan la salivacién y retra-
san el vaciamiento gastrico. Las fibras poco fermenta-
bles, es decir, las insolubles y poco viscosas, no poseen
este efecto gdstrico e incluso pueden tener efectos
opuestos. Independientemente de sus efectos sobre el
vaciamiento gastrico, la fibra ralentiza la velocidad de
absorcion de nutrientes en el intestino delgado; espe-
cialmente la fibra fermentable, que al aumentar la vis-
cosidad del bolo alimenticio disminuye la interaccién
de los nutrientes con las enzimas digestivas y retrasa
la difusidn a través de la capa acuosa.

En el colon es donde la fibra ejerce sus maximos
efectos: ademas de diluir el contenido intestinal, sirve
de sustrato para la flora bacteriana, capta agua y fija
cationes.

Debido a su capacidad para retener agua, la fibra,
en especial la insoluble o poco fermentable, produce
un aumento del bolo fecal, con heces mas blandas que
disminuyen la presién intraluminal del colon. Al mis-
mo tiempo, el hinchamiento del bolo fecal aumenta el
peristaltismo, reduciendo el tiempo de transito intesti-
nal; es, por tanto, fundamental en la prevencién y el
tratamiento del estrefiimiento. Los efectos de la fibra

Grado de fermentacion —» Propiedades

—> Regulador del transito intestinal

Efectos metabdlicos en el colon (trofismo
y dif. celular)

—>» Efectos sistémicos (HC, Lipidos)

—> Efecto prebidtico

Otros efectos: saciedad (GLPI,
Ghielin...), absorcién de micronutrientes

Fig. 3.—Propiedades de la fibra segiin su grado de fermenta-
cion.

sobre el aumento del bolo fecal y la regulacion del rit-
mo y del transito intestinal se deben, ademas, a otros
mecanismos, como la estimulacidn de la flora bacte-
riana y el aumento de la produccién de gas.

No cabe duda de que una dieta baja en fibra contri-
buye de manera decisiva, junto con otros factores co-
mo ciertas enfermedades neurolégicas (Parkinson,
Esclerosis Multiple,..) en la etiopatogenia del estrefii-
miento por enlentecimiento del trdnsito en el
colon®. El estrefiimiento, por ésta u otra causa,
constituye un problema con una alta prevalencia en
la poblacién y ademas tiene un efecto deletéreo muy
importante en la calidad de vida de las personas que
lo padecen®.

Efecto prebiotico de la fibra

El término prebidtico fue introducido por Gibson y
Roberfroid*, que definieron como prebidtico aquel
componente no digerible de los alimentos que resulta
beneficioso para el huésped porque produce una esti-
mulacién selectiva del crecimiento y/o actividad de
una o varias bacterias en el colon.

En este sentido, los criterios para definir un prebi6-
tico serdn: resistencia a la digestion en el intestino del-
gado, hidrdlisis y fermentacion por la flora del colon,
y estimulacién selectiva del crecimiento de bacterias
en el mismo.

El efecto prebidtico de un carbohidrato se valora en
funcién de su capacidad de estimular la proliferacion
de bacterias “saludables” o deseables (bifidobacterias,
lactobacilos) en detrimento de las no deseables (bacte-
roides, clostridia, E. coli)®.

Las bifidobacterias constituyen el 25% de la pobla-
cién bacteriana intestinal del adulto. Este grupo de
bacterias ha mostrado efectos beneficiosos, tales co-
mo la sintesis de vitamina B, la inhibicion del creci-
miento de gérmenes patégenos, disminucién del pH
intestinal, disminucién del colesterol, proteccién de
infecciones intestinales, estimulacidn de la funcion in-
testinal y mejora de la respuesta inmune®.

Los lactobacilos también presentan efectos saluda-
bles, como inhibicién de patégenos, disminucion del
pH intestinal y prevencion del sobrecrecimiento bac-
teriano por candidas, pseudomonas, estafilococos y E.
coli durante el tratamiento con antibidticos?.

No todas las fibras o carbohidratos no digeribles
tienen actividad prebidtica. De hecho, parece que las
bacterias prefieren metabolizar los carbohidratos de
tamafio pequefo (oligosacaridos) mds que los de ta-
mafio superior (polisacdridos). En la actualidad
existen tres carbohidratos permitidos en Europa con
probada eficacia prebidtica: la inulina, los fructooli-
gosacdaridos (FOS) y los galactooligosacaridos
(GOS)»,

Los FOS y la inulina son los oligosacédridos con ma-
yor evidencia de efecto prebidtico por su efecto esti-
mulador sobre las bifidobacterias y, en menor grado,
sobre los lactobacilos®2.
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La investigacion sobre las propiedades y patrones
de fermentacion de los distintos prebidticos y de sus
combinaciones con otras fibras es un tema de gran ac-
tualidad, aunque su relevancia clinica estd todavia por
establecer. En el futuro se deberfa establecer una rela-
cion clara entre la ingesta adecuada de fibras con efec-
tos prebidticos u otras caracteristicas, como la produc-
ciéon de AGCC, y la prevencidn y tratamiento de
ciertas enfermedades™.

En resumen, la fibra no sélo es fundamental en la
regulacion del ritmo y el trdnsito intestinal, sino que
también y gracias a su fermentacion en el colon y a la
consiguiente produccién de AGCC, genera energia y
tiene efectos metabdlicos sistémicos y en el colon.
Ademads, algunas fibras, sobre todo los FOS, GOS y
la inulina, participan en el mantenimiento y creci-
miento de la poblacién bacteriana gracias a su efecto
prebidtico™.

Conclusiones

La fibra es un nutriente basico, fundamental para
regular el transito, el ritmo intestinal y mantener el
ecosistema de la flora bacteriana. Por este motivo es
recomendable hacer una dieta equilibrada con un con-
sumo adecuado de alimentos ricos en fibras.

En la actualidad, tal vez seria mas conveniente em-
pezar a hablar de fibras en lugar de utilizar el término
fibra en singular, ya que existen muchos tipos de fi-
bras, con grandes diferencias en cuanto a composi-
cién, metabolismo y propiedades. Pareceria incluso
mds adecuado que cuando nos refiramos a la fibra, ha-
blaramos del complejo F, al igual que, cuando habla-
mos, por ejemplo, de la vitamina B, hablamos de com-
plejo B; este procedimiento terminoldgico permitiria
englobar la diversidad y cantidad de fibras que hoy en
dia se estan estudiando.
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Resumen

En este articulo se revisa el concepto de prebiéticos,
probidticos y simbiéticos y su empleo en diferentes situa-
ciones de la practica clinica diaria. Con un grado de evi-
dencia alto se concluye que el empleo de determinadas
cepas de probiéticos reduce significativamente, el riesgo
de diarrea por antibiéticos. Aunque son necesarios mas
estudios, el uso de prebiodticos, probidticos y simbiéticos
en personas afectas de enfermedad inflamatoria intesti-
nal (especialmente en la colitis ulcerosa y en la pouchitis)
podria mejorar las tasas de induccion y/o mantenimiento
de la remision. La administracién de probioticos y sim-
biodticos en pacientes con trasplante hepatico, pancreati-
tis aguda grave, y en pacientes de cuidados intensivos y
quirdrgicos, emerge como una opcién terapéutica pro-
metedora que parece reducir el nimero de infecciones;
no obstante, en la actualidad no es posible establecer re-
comendaciones basadas en la evidencia requiriendo ma-
yor nimero de trabajos y mejor disefiados. Respecto a la
seguridad de los probioticos y simbiéticos, la balanza de
beneficios frente a los riesgos esta claramente inclinada
hacia los primeros ya que el riesgo de infeccion es bajo,
incluso en pacientes inmunodeprimidos. No obstante,
existen grupos seleccionados de pacientes en los cuales
todavia se recomienda emplear con precaucion.

(Nutr Hosp. 2007;22:26-34)

Palabras clave: Probioticos. Prebiéticos. Simbidticos.
Nutricion.

Introduccion

La superficie de la luz intestinal (equivalente a un
campo de fibol) acumula més de 100 trillones de mi-
croorganismos (10') lo que equivale a 10 veces el ni-
mero de células que componen una persona adulta. El
intestino humano es, por tanto, un verdadero ecosiste-
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PROBIOTICS AND PREBIOTICS IN CLINICAL
PRACTICE

Abstract

This article revises the concepts of prebiotics, probio-
tics and symbiotics, and their use in different situations
of daily clinical practice. With a high level of evidence, it
is concluded that the use of certain strains of probiotics
significantly reduces the risk for antibiotic-induced
diarrhea. Although further studies are needed, the use of
probiotics, prebiotics, and symbiotics in people suffering
from inflammatory bowel disease (particularly ulcerati-
ve colitis, and pouchitis) might improve the rates of re-
mission induction/maintenance. The administration of
probiotics and symbiotics to patients with liver trans-
plant, severe acute pancreatitis, and intensive and surgi-
cal care patients, emerges as a promising therapeutic op-
tion that seems to reduce the number of infections;
however, it is currently no possible to establish evidence-
based recommendations, with a need for a higher num-
ber of better designed works. About safety of probiotics
and symbiotics, the benefits/risks ratio clearly favors the
former since the risk for infection is low, even in immu-
nosuppressed patients. There are, however, selected
groups of patients in which caution is advised.

(Nutr Hosp. 2007;22:26-34)

Key words: Probiotics. Prebiotics. Symbiotics. Nutrition.

ma esencial para la absorcion eficiente de nutrientes y
para el mantenimiento de la salud en general'. En una
versién persa del antiguo testamento en el génesis ya
se apuntaba que la longevidad de Abraham era debida
al consumo de “leche agria”. Ya en el siglo 76 antes
de Jesucristo el historiador romano Plinio recomenda-
ba la administracién de lacteos fermentados para tratar
la gastroenteritis. En 1908 el premio nobel Elie
Metchnikoff atribuy6 la longevidad de ciertas pobla-
ciones balcanicas al consumo habitual de lacteos fer-
mentados, que contenian lactobacilos que “reducirian
las toxinas producidas por las bacterias intestinales,
promoviendo la salud y prolongando la vida™. A prin-
cipios del siglo XX se describié que la bacteria Lacto-
bacillus acidophilus podia sobrevivir en el intestino
humano®.



La fermentacion 4cido lactica de alimentos proce-
dentes de plantas parece que fue incorporada por los
hominidos aproximadamente 1,5 millones de afios an-
tes de Jesucristo. Esta practica fue ampliamente usada
en Europa hasta la revolucién industrial y todavia hoy
en dia, es empleada habitualmente por diversas comu-
nidades africanas, ya que es una forma segura y sim-
ple de conservar los alimentos. La ingesta de 1acteos
fermentados posiblemente se incorpord a la alimenta-
cién humana posteriormente (hace unos 10.000 afios)
a la de los vegetales fermentados. Posiblemente en su
evolucidn, los humanos fuimos adaptando nuestro
tracto gastrointestinal a un aporte diario mas o menos
elevado de bacterias dcido lacticas vivas. En los paises
industrializados durante el siglo 20, se dej6 de ingerir
este tipo de alimentos lo que posiblemente, haya con-
dicionado diferentes problemas gastrointestinales e in-
munolégicos*. En la década de los 80 se incorpor6 el
concepto de que ciertos componentes no digeribles de
la dieta podrian favorecer el crecimiento de determi-
nadas cepas de bacterias en el intestino que se asocian
a efectos beneficiosos para la salud.

Concepto de probidticos, prebiodticos y simbiéticos

Si bien la definicién inicial de los probiéticos pro-
puesta en 1965 se referia a sustancias secretadas por
los microorganismos que estimulan el crecimiento de
otros (en oposicion a los “antibidticos”), actualmente
el término probidtico hace referencia a un preparado o
a un producto que contiene cepas de microorganismos
viables en cantidad suficiente como para alterar la mi-
croflora en algin compartimento del huésped (por im-
plantacién o colonizacién) y que produce efectos be-
neficiosos en dicho huésped. La definicién incluye
bien productos que contienen microorganismos (por
ejemplo, leches fermentadas) o un preparado de mi-
croorganismos (por ejemplo, comprimidos o polvos)®.
La OMS propone una definicién mds simple y se re-
fiere a microorganismos vivos que cuando son admi-
nistrados en cantidad adecuada confieren un efecto
beneficioso sobre la salud del huésped®.

El término prebictico se refiere a los ingredientes
de los alimentos no digeribles que producen efectos
beneficiosos sobre el huésped estimulando selectiva-
mente el crecimiento y/o actividad de un tipo o de un
nimero limitado de bacterias en el colon. Esta defini-
cion se solapa en parte con la definicion de fibra dieté-
tica, aunque afiade la selectividad de los prebidticos
sobre ciertos microorganismos en concreto (por ejem-
plo, la ingestién de fructooligosacaridos y la inulina
favorecen a las bifidobacterias de forma selectiva)’.

El término fibra dietética es un término mas amplio
que se refiere a diversos carbohidratos y la lignina que
resisten la hidrélisis por los enzimas digestivos huma-
nos, pero que pueden ser fermentados por la microflo-
ra colénica y/o excretadas parcialmente por las heces.
Esta definicion incluiria dentro del concepto de fibra a
los polisacaridos no almidén (celulosas, hemicelulo-

sas, pectinas, gomas y mucilagos), la inulina, los fruc-
tooligosacaridos, los galactooligosacaridos, el almi-
don resistente (almiddon y los productos procedentes
de la degradacion del almidén, que no son digeridos
en el intestino delgado de los individuos sanos )*’. Al-
gunos de estos componentes de la fibra cumplen es-
trictamente los criterios para ser considerados como
prebidticos (Inulina, Fructo-oligosacdridos, Galacto-
oligosacdridos, oligosacdridos derivados de la soja, xi-
lo-oligosacaridos, pirodextrinas e isomalto-oligosacd-
ridos)®. Sin embargo, otros componentes de la fibra
son dificiles de clasificar; por ejemplo, la goma guar,
un tipo de fibra soluble fermentable, promueve en par-
te el crecimiento de bacterias probidticas pero también
actia como sustrato general (no especifico) de las bac-
terias coldnicas (“alimento colénico fermentable”) por
lo que no podria considerarse en sentido estricto como
tal “prebidtico”. De igual forma, algunas fracciones
del almidén resistente si que actuarian especificamen-
te como prebidticos y otras simplemente como “ali-
mento colénico fermentable” para las bacterias
sacaroliticas. En esta revision nos centraremos prefe-
rentemente en el empleo de prebidticos (en sentido es-
tricto), si bien haremos algunas referencias someras a
los efectos de la fibra (fermentable) en algunas patolo-
gias concretas.

El término simbidticos se refiere a aquellos produc-
tos que contienen probidticos y prebidticos. En senti-
do estricto deberia ser reservado a productos en los
que el componente prebidtico selectivamente favorece
al componente probidtico (por ejemplo oligofructosa
y bifidobacterias pero no oligofructosa con Lactobaci-
Ilus (L) casei; no obstante, si se entiende el sinergismo
ampliamente ésta tltima combinacién seria posible)’.

En la tabla I se esquematizan los principales pro,
pre y simbidticos empleados en la prictica clinica. En
este capitulo nos centraremos casi exclusivamente en
los trabajos realizados con probidticos, prebidticos y
simbidticos (preferentemente randomizados y contro-
lados) en los que las variables de resultados fueran cli-
nicamente importantes (no hablaremos, por tanto, de
trabajos en que se evalian aspectos fisiopatoldgicos).
Al realizar esta seleccion disminuyen los estudios rea-
lizados con probidticos aportados como productos lac-
teos, por lo que en la revision, nos centraremos princi-
palmente en estudios en los que los probidticos y
simbidticos se adicionan en forma de preparados co-
merciales (polvos, cdpsulas etc.). En la tabla II se re-
sumen los principales efectos buscados con el uso de
pre, pro y simbiéticos en la practica clinica.

Prevencion de la diarrea asociada a la toma de
antibiodticos

La diarrea por antibiéticos (DA) es una complica-
cién muy frecuente en el dmbito hospitalario (13-
60%). Asimismo la enfermedad por clostridium diffi-
cile (ECD) es una importante causa de diarrea y colitis
nosocomial que incrementa las estancias hospitalarias

Probidticos y prebidticos en la préictica
clinica
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Tabla I
Principales pro, pre y simbioticos
empleados en estudios clinicos

Principales probidticos de cepa tinica empleados en estudios clinicos

e Saccharomyces boulardii
Lactobacillus rhamnosus GG
Bifidobacterium bifidum
Lactobacillus plantarum 299
Lactobacillus sporogens

* Enterococcus SF68

¢ Bifi dobacterium lactis BB12 (L)
Lactobacillus reuteri

Lactobacillus casei (L)
Bifidobacterium longum BB 536 (L)
Lactobacillus acidophilus LA1
Escherichia coli Nissle 1917 (serotipo 06 :KS5 :H1)

Principales probioticos de varias cepas empleados en estudios clinicos

e L. acidophilus y L. bulgaricus

¢ Lactobacillus acidophilus y Bifidobacterium lactis

 Lactobacillus acidophilus y Bifidobacterium infantis

* Bifi dobacterium longum BB 536 + L acidophilus NCFB 1748 (L)

* Bifidobacterium lactis Bb12 (BB12) y Lactobacillus rhamnosus GG

* Bifi dobacterium bifidum + Streptococcus thermophilus

Bifidobacterium. Lactis y Streptococcus thermophilus (L)

L acidophilus + L bulgaricus + S thermophilus (L)

e VSL-3: cuatro cepas de lactobacilos —Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Lactobacillus delbrueckii subespecie
bulgaricus y Lactobacillus plantarum—, tres cepas de bifidobacterias —Bifidobacterium longum, Bifidobacterium infantis,
Bifidobacterium Breve— y Streptococcus salivarius subespecie thermophilus

e TREVIS: L acidophilus, LAS, Bifidobacterium lactis BP12, Streptococcus thermophilus, and L bulgaricus

Ecologic 641: 4 lactobacillus: Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Lactobacillus salivarius, Lactococcus lactis, y

dos bifidobacterias: Bifidobacterium bifidum y Bifidobacterium lactis

Principales prebioticos empleados en estudios clinicos

 Frutooligosacaridos (FOS)
Galactooligosacaridos (GOS)

e Inulina

* Trans-galacto-oligosacaridos (TOS)

e BeneoSynergyl (SYN1): oligofructosa-inulina
e Lactulosa

e Fibra de avena*

» Cebada germinada (rico en hemicelulosa)*
e Goma guar hidrolizada*

* Almidoén resistente®

 Plantago ovata*

¢ Betaglucano*

 Pectina*

Principales simbioticos empleados en estudios clinicos

* Lactobacillus plantarum 299 y 10 g de fibra de avena

¢ Lactobacillus sporogens + Frutooligosacaridos

e Synbiotic 2000: una mezcla de cuatro lactobacillus —Pediacoccus pentosaceus, Leuconostoc mesenteroides, Lactobacillus
paracasei 19, Lactobacillus plantarum mds una mezcla de cuatro fibras de plantas bioactivas betaglucano, inulina, pectina y
almidén resistente.

¢ Oligofructosa + inulina (SYN1) + Lactobacillus rhamnosus GG y Bifidobacterium lactis Bb12

* no cumplen estrictamente el criterio de prebidtico;
L: son probiéticos suministrados en productos ldcteos.
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Tabla II
Efectos de los prebioticos, probidticos y simbidticos en la prdctica clinica

Efectos metabdlicos

Favorecen la absorcion de agua y calcio

Modulan el metabolismo lipidico

Efecto masa: prevencion y tratamiento del estrefiimiento

Efectos protectores

Prevencién de infecciones intestinales (diarrea aguda, crénica, por antibidticos o asociada a clostridium difficile)
Prevencion de infecciones sistémicas debido a la traslocacién bacteriana (pacientes graves)

Reduccion de manifestaciones de atopia

Prevencién de infecciones vaginales y de parto prematuro
Mejora de la esteatosis hepdtica

Mejora de la encefalopatia hepdtica

Mejora de la tasa de erradicacion de Helicobacter pylori

Efectos tréficos
Prevencién y control de la enfermedad inflamatoria intestinal
Reduccion del riesgo de cancer colorrectal

en 3-7 dias, el riesgo de nuevas infecciones nosoco-
miales (en un 20-65%), los costes y la mortalidad (la
multiplica por dos o tres veces, segtin los estudios).
En estos pacientes el uso de probioticos se plantea con
el objetivo de reestablecer la microflora intestinal, au-
mentar la respuesta inmunitaria, competir con las bac-
terias patdgenas y retirar sus toxinas (fig. 1).

Aunque existen numerosos trabajos en la literatura
que evaldan este tema y varios meta-andlisis®', re-
cientemente, durante el afio 2006, se han publicado al
menos cuatro meta-andlisis que evaldan el efecto de
los probidticos sobre éstas complicaciones y dos mds
en el afio 2007 (hasta enero). En todos ellos se han in-
cluido estudios randomizados controlados (RC).

En el meta-andlisis de McFarland" se incluyeron 25
trabajos —randomizados controlados (RC) y doble
ciego— en los que se analizaba la prevencidn de la
diarrea por antibiéticos con la toma de un probidtico
determinado o la mezcla de varios probidticos durante

un periodo variable (desde 6 a 21 dias), con diferentes
dosis de los microorganismos y en poblacién adulta y
pedidtrica, hospitalizada o no. La definicién de diarrea
fue variable en los diferentes articulos. De su estudio
se concluye que desciende el riesgo de diarrea por an-
tibiético con el uso de probidticos en general, siendo
especialmente relevante con las cepas Saccharomyces
boulardii y Lactobacillus rhamnosus GG administra-
das aisladamente, y con la combinacién de los probi6-
ticos L. acidophilus y L. bulgaricus; Lactobacillus
acidophilus y Bifidobacterium lactis; Lactobacillus
acidophilus y Bifidobacterium infantis.

En el meta-andlisis de Sazawal y cols.'® se incluye-
ron 34 estudios incluyendo 4.844 pacientes tanto ni-
filos como adultos. En €l se valor6, la prevencion de la
diarrea aguda (en general) y concluyeron que la DA se
reduce significativamente con el uso de probiéticos.
Los resultados sobre la diarrea de los viajeros son me-
nos evidentes (no alcanzé significacion) y sobre otras

Destruccion de
receptores de
toxinas

Produccion de
antimicrobianos

Exclusion
competitiva

=

Pt — B > o >

[ ]
Patégenos — L 3 -‘IP

Inmunorregulacion

Produccion
de acido

Funcion
barrera

Produccion
delg A

Fig. 1.—Mecanismo de ac-
tividad probidtica (Modifi-
cado de: Ewaschuk JB, Die-
leman LA. Probiotics and
prebiotics in chronic in-
[flammatory bowel diseases.
World J Gastroenterol 2006
October 7;12:5941-5950).
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causas de diarrea aguda. Los probidticos fueron mas
eficaces en los nifios frente a los adultos. La mayoria
de las diferentes cepas estudiadas aisladamente o en
combinacion provocaron efectos beneficiosos (Sac-
charomyces boulardii, Lactobacillus rhamnosus GG,
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus bulgaricus).
En el estudio se sefiala la necesidad de realizar traba-
jos de base poblacional (no sélo en el ambito sanita-
rio) y en paises en vias desarrollo. En otro meta-andli-
sis , aun mas reciente, de McFarland LV sobre el uso
de probidticos para la prevencion de la diarrea del via-
jero, en el que evaldaron 12 trabajos, se concluye que
si son efectivos (de forma significativa aunque con un
intervalo de confianza que roza la no significacion);
de nuevo las cepas Saccharomyces boulardii y una
mezcla de Lactobacillus acidophilus y Bifidobacte-
rium bifidum tuvieron un efecto claro.

En el meta-andlisis de Tong JL y cols.' se valora
especificamente la asociacion de un probidtico a la te-
rapia de erradicacion del Helicobacter pylori. Ademas
de demostrar, como en otros trabajos, que desciende el
riesgo de DA, concluyen que se incrementa ligera-
mente la tasa de erradicacion de la bacteria (con una
odds ratio de 1,84).

Otro meta-analisis del afio 2006, circunscrito uni-
camente a poblacion pedidtrica de Szajewska y cols.,
retine 6 trabajos (RC frente a placebo) con 766 nifios
en el que se concluye igualmente que el uso de pro-
bidticos reduce el riesgo de DA, en concreto, con las
cepas Saccharomyces boulardii y Lactobacillus rham-
nosus GG administradas aisladamente, y con la com-
binacién de B. Lactis y Streptococcus thermophilus.
En total haria falta tratar 7 casos para prevenir 1 caso
de DA.

Sin embargo, otro meta-andalisis® realizado tam-
bién en poblacién pedidtrica llega a conclusiones dis-
tintas. En este trabajo se incluyen seis estudios con un
total de 707 sujetos; en él analizan los resultados de
un estudio rechazado en el meta-andlisis de Szajewska
y cols., en el que se combina lactobacillus sporogens
con fructo-oligosacdridos (un simbidtico), pero no los
de otro si incluido en el previo. Los resultados de los
trabajos, en su conjunto, analizados segtin protocolo si
demostraban un beneficio significativo en la reduc-
cién de DA. Sin embargo, si se valoraba “por inten-
cién de tratar” los resultados no fueron significativos.
Cuando se seleccionaron tinicamente estudios en los
que se administraban al menos 5 * 10° de Lactobaci-
llus GG, L. sporogens o Saccharomyces boulardii si
encontraron una reduccién clara de la incidencia de
DA. En este estudio se recomienda (antes de aceptar
su uso de forma rutinaria) realizar mds trabajos con un
nimero suficiente de casos (con poco nimero de pér-
didas).

Respecto al tratamiento o prevencién de la enfer-
medad por clostridium difficile McFarland®, tras se-
leccionar 6 trabajos en los que se administraba probi6-
ticos durante 20 a 38 dias, concluye que los
probidticos también reducen la presencia de dicha en-

fermedad pero sélo fue efectiva la administracién de
las cepas de Saccharomyces boulardii.

Como reflexion, derivada del analisis de estos tra-
bajos, es importante sefialar que no todos los probioti-
cos (ni la combinacién de los mismos) actdan de igual
forma por lo que es necesario demostrar sus efectos en
trabajos bien disefiados (con un grupo homogéneo de
pacientes y con suficiente nimero) para cada situacién
clinica y con cepas determinadas por lo que no se pue-
den extrapolar los datos de unas a otras. La lectura
acritica de los trabajos sobre el tema, e incluso de los
diferentes meta-andlisis publicados (que aplican dis-
tintos criterios de seleccion de articulos y de evalua-
cién de los mismos) puede conllevar la extraccién de
conclusiones erroneas.

Se han realizado varios estudios randomizados y
controlados sobre el empleo de prebidticos (fructooli-
gosacdridos sélo o asociado a inulina) para prevenir la
DA en pacientes hospitalizados o ambulatorios. Si
bien su aporte modificaba el contaje de bifidobacte-
rias, Unicamente en un trabajo se conseguia disminuir
la incidencia de DAS®.

Respecto al uso de fibra en general, el polisacarido
de soja ha demostrado beneficios en algunos estudios
realizados en nifios con diarrea aguda o por antibidti-
cos. La goma guar hidrolizada y el almidén resistente
(adicionados a una solucién rehidratante) también han
demostrado mejorar la clinica en nifios con diarrea
aguda, crénica y en pacientes con célera (con un alto
grado de evidencia)’.

En pacientes hospitalizados el empleo de fibra fer-
mentable (principalmente la Goma-Guar hidrolizada)
adicionada a la nutricién enteral parece reducir la dia-
rrea en sujetos graves (UCI) y post-quirdrgicos. No
obstante, todos los estudios y meta-andlisis no conclu-
yen lo mismo por lo que el grado de recomendacion es
moderado®..

Estreiiimiento, ritmo intestinal y salud colonica

Los prebidticos, en general, tienen un efecto positi-
VO pero poco importante sobre el nimero y cantidad
de las deposiciones. Por el contrario la fibra (especial-
mente la parte insoluble o escasamente fermentable)
aumenta modestamente (y significativamente) el nd-
mero de deposiciones semanales (de media 1,4-1,5
movimientos por semana). En el colon irritable los
trabajos publicados tanto con prebidticos como con fi-
bra (mezcla o preferentemente soluble) no permiten
realizar recomendaciones ya que aportan resultados
contradictorios. Teéricamente y en algunos trabajos,
su empleo se ha asociado a un empeoramiento de los
sintomas de flatulencia; no obstante en otros estudios,
la fibra (goma guar hidrolizada) parece mejorar los
sintomas y la calidad de vida en pacientes con colon
irritable y con sintomas predominantes tanto de dia-
rrea como de estrefiimiento”,

La adicion de fibra (preferentemente polisacdrido
de soja) a la nutricién enteral a largo plazo parece que
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podria aumentar el nimero de deposiciones en perso-
nas previniendo el estrefiimiento; no obstante son es-
casos los trabajos randomizados y controlados que
evaldan este aspecto’.

Se ha propuesto a partir de numerosos trabajos rea-
lizados en animales que ciertos prebidticos, probidti-
cos y simbidticos reducirian el riesgo de cancer de co-
lon. Recientemente se ha publicado en humanos un
estudio randomizado, controlado frente a placebo con
el uso de simbidticos (Oligofructosa + inulina -SYNI-
+ Lactobacillus rhamnosus GG y Bifidobacterium
lactis Bb12) en pacientes intervenidos de pélipos co-
l6nicos (n =43) y cancer de colon (n = 37); ademads de
mejorar la flora fecal también lo hicieron diversos bio-
marcadores (genéticos, celulares, inflamatorios e in-
munoldgicos) reduciendo el riesgo tedrico de cdncer
de colon®. En diversos estudios epidemiolégicos, la
ingesta de alimentos ricos en fibra (mixta-fermentable
0 no), especialmente de fruta y verduras frescas, se ha
asociado claramente a un descenso probable del riesgo
de cancer de colon y recto®. Sin embargo, los estudios
clinicos randomizados de prevencién secundaria (de
aparicién de pdlipos colénicos) realizados hasta la fe-
cha, con dieta alta en fibra o suplementada (no con
prebidticos) no han aportado los resultados espera-
dos’; posiblemente el tiempo de seguimiento y de la
suplementacion o la seleccién de los pacientes hayan
influido en estos hallazgos.

Enfermedad inflamatoria intestinal (EII)

La enfermedad inflamatoria intestinal es un trastor-
no crénico recurrente en el que se observa una interac-
cién anémala de la flora intestinal y el hiesped. Estos
pacientes presentan un riesgo aumentado de desarro-
llar cancer colorrectal. En los dltimos afios se ha pro-
puesto el uso de probidticos, prebidticos y simbidticos
con el objeto de restaurar la microflora intestinal (eco-
medicina) y reducir la inflamacién.

Los probidticos se han empleado en numerosos tra-
bajos en modelos animales con resultados prometedo-
res. En algunos estudios en humanos el empleo de un
probidtico multicepa (VSL-3, que contiene cuatro ce-
pas de lactobacilos —Lactobacillus acidophilus, Lac-
tobacillus casei, Lactobacillus delbrueckii subespecie
bulgaricus y Lactobacillus plantarum—, tres cepas de
bifidobacterias —Bifidobacterium longum, Bifidobac-
terium infantis, Bifidobacterium Breve— 'y Strepto-
coccus salivarius subespecie thermophilus) ha logra-
do aumentar el porcentaje de remision de pouchitis en
la colitis ulcersosa (CU)**. Otros trabajos han encon-
trado mejoria en la induccién o en el mantenimiento
de la remision de pacientes con CU con el empleo de
VSL-3 o con leches fermentadas con bifidobacterias
y/o lactobacillus (comparado o no con placebo u otros
tratamientos como la mesalamina)®2.

Sin embargo en los escasos ensayos con probidticos
en la Enfermedad de Crohn (EC) con el objetivo de
mantener la remisién (con varias cepas como Lacto-

bacillus GG, VSL3, Lactobacillus johnsonii LAl, E.
coli Nissle 1917, Saccharomyces boulardii) han mos-
trado resultados discordantes y, en general, poco satis-
factorios. Respecto a la induccién de la remision en el
Crohn s6lo se han observado mejorias en trabajos no
randomizados sin grupo control concluyendo una re-
vision reciente de la Cochrane” que no existen datos
para apoyar su uso. No obstante, en general en la EIl y
en particular en la EC, son muy pocos los estudios
realizados con un nimero suficiente de pacientes con-
trolados y doble ciego para poder extraer conclusiones
validas**?'. Seria necesario, ademads, valorar qué cepas
son las mds eficaces y cémo los factores del huésped
(como la carga genética de los pacientes) influyen en
la respuesta terapéutica.

El uso de prebioticos como tratamiento Gnico o aso-
ciados a probidticos (simbidticos) también se propone
en la EII por su efecto sobre el crecimiento de los lac-
tobacilos y bifidobacterias enddgenas, favoreciendo:
la produccién de dcidos grasos de cadena corta (en
particular el butirato, que es un nutriente preferencial
para los enterocitos), la prevencién de la adherencia
de bacterias patégenas, la produccién de antibidticos y
el descenso del pH intraluminal. Los prebiéticos mas
estudiados son la inulina, el almiddn-resistente, los
oligosacaridos como los fructooligosacaridos (FOS) y
los galactooligosacaridos (GOS)*. Los prebiéticos y
la fibra, se han empleado especialmente en la CU. Un
preparado alimenticio a base de cebada germinada (ri-
co en glutamina y hemicelulosa —una fibra parcial-
mente fermentable—) ha demostrado, en estudios con
escaso nimero de pacientes y sin grupo control, que
podria reducir la severidad de la CU (induccién de re-
misién y mantenimiento de la misma). Por otro lado,
en el tratamiento de la Pouchitis en la CU, la fibra inu-
lina y la fibra procedente de semillas de Plantago Ova-
ta, podrian ser utiles también en la prevencién de bro-
tes. En la pouchitis la inulina frente a placebo ha
demostrado disminuir la severidad de la misma (en-
doscdpica e histoldgica) y mejorar el perfil microbio-
16gico. En cualquier caso son todavia pocos estudios y
no permiten extraer conclusiones relevantes.

Otra opcién en la EII es el uso de simbidticos en un
intento de favorecer la sinergia de ambos tratamientos
alcanzando efectos mayores que con el uso aislado de
ambos. Sin embargo atin solo disponemos de varios es-
tudios preliminares con mejoria de pardmetros endosco-
picos e inflamatorios®. En la EC el uso de Synbiotic
2000 (una mezcla de cuatro lactobacillus, -Pediacoccus
pentosaceus, Leuconostoc mesenteroides, Lactobacillus
paracasei 19, Lactobacillus plantarum mas una mezcla
de cuatro fibras de plantas bioactivas betaglucano, inuli-
na, pectina y almidén resistente, en total 10 g de fibra
vegetal) no previene la recurrencia tras cirugia®.

Enfermedad hepatica

La esteatosis hepdtica no alcohdlica abarca un am-
plio espectro de enfermedades desde la esteatosis sim-
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ple a la cirrosis pasando por la esteatohepatitis y la fi-
brosis. Se ha propuesto que los probioticos podrian
modular la flora intestinal influenciando el eje intesti-
no-higado y mejorando dicha enfermedad. Aunque
existen trabajos preliminares con mejorias del cuadro
en cuanto a parametros analiticos (transaminasas, pe-
roxidacion lipidica) no existen estudios con un disefio
adecuado para extraer conclusiones®.

En pacientes cirréticos con encefalopatia minima,
se ha estudiado el uso de simbidticos (Synbiotic 2000)
frente a la fibra probidtica contenida en el preparado o
frente a placebo (con un nimero pequeiio de pacien-
tes) demostrandose una mejoria en el amonio y de la
encefalopatia asi como en la ecologia intestinal®'.

En pacientes sometidos a trasplante hepdtico se han
realizado dos estudios prospectivos en los que se em-
plearon simbidticos frente a la fibra prebiética conte-
nida en el preparado. En el primer trabajo® sobre 95
pacientes, en el grupo suplementado con el simbidtico
(Lactobacillus plantarum 299 y 10 g de fibra de ave-
na) se observaron (significativamente) menos pacien-
tes con infecciones que en el grupo control y que en el
grupo al que se le habia suministrado dnicamente los
10 g de fibra de avena. En un segundo estudio del mis-
mo grupo*® sobre 66 pacientes, randomizado y doble
ciego, el grupo que recibié el simbidtico (Symbiotic
2000) frente a unicamente la fibra prebidtica conteni-
da en el preparado, disminuy6 significativamente la
incidencia de infecciones bacterianas postoperatorias
(3 vs 48%). Estos magnificos resultados deberan ser
confirmados en otros trabajos.

Pacientes de cuidados intensivos y quiridrgicos

Se han realizado diferentes estudios aleatorizados
en pacientes sometidos a cirugia mayor abdominal
(incluyendo politraumatizados, cancer, cirugia de es-
tomago, colon etc.), comparando simbidticos adicio-
nados a la nutricién enteral (symbiotic 2000 o lactoba-
cillus plantarum + fibra de avena) frente a la fibra
probidtica contenida en los preparados y frente a otro
grupo control con nutricién parenteral o enteral (es-
tdndar con fibra, peptidica o con glutamina). En la ma-
yoria de estudios*?°, pero no en todos, los preparados
simbidticos redujeron la incidencia de infecciones
bacterianas respecto a la NPT o respecto a otras for-
mulaciones de nutricién enteral y con resultados inter-
medios respecto con la fibra prebidtica. En ninguno de
los trabajos se demostré descenso de mortalidad, es-
tancias, dias de ventilacion mecénica, o de fracaso
multiorganico.

En otro estudio”, realizado en 65 pacientes poli-
traumatizados severos en el que se comparaba sym-
biotic 2000 (randomizado controlado frente a placebo)
independientemente del tipo de nutricién empleado,
se observo una reduccion significativa de la incidencia
de infecciones, sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica, sepsis severa, dias de UCI y de ventilacién
mecdnica asi como de mortalidad.

En pacientes de cuidados intensivos se han realiza-
do estudios con el preparado probiético TREVIS (L
acidophilus LAS, Bifidobacterium lactis BP12, Strep-
tococcus thermophilus y L bulgaricus) mezclado con
7,5 g oligofructosa y separado en dos estudios contro-
lados y randomizados. Sin embargo, en ninguno de los
dos lograron mejorar el prondstico de los pacientes
(infecciones, mortalidad) a pesar de mejorar ligera-
mente el perfil microbiano en el aspirado por la sonda
nasogastrica. El tipo de probidticos (basados en bacte-
rias lacteas), su cantidad, la forma de administracion o
el momento de la misma pueden ser factores que in-
fluenciaron los resultados. En este sentido S Beng-
mark recuerda, en una revision reciente, que no todos
los probidticos tienen la misma capacidad de coloni-
zar el intestino en circunstancias adversas (como la de
los pacientes criticos)™.

Pancreatitis aguda grave

En pacientes con pancreatitis aguda grave también
se han realizado estudios randomizados con moderado
nimero de sujetos (45 y 62) en los que se valoraba el
uso de simbioticos (L. plantarum o symbiotic 2000) vs
prebidticos tnicamente (fibra de avena o la aportada
en symbiotic 2000, respectivamente), en infusién por
sonda nasoyeyunal®*¥. En el primer trabajo la inciden-
cia de necrosis infectadas o abcesos fue claramente
menor con los simbidticos (4,5% vs 30%); en el se-
gundo, se observd una menor incidencia, no estadisti-
camente significativa, de fracaso multiorganico, sep-
sis y mortalidad; no obstante si descendid
significativamente la incidencia de fracaso multior-
ganico y de sindrome de respuesta inflamatoria sisté-
mica valorados conjuntamente. Actualmente estd en
marcha el estudio PROPATRIA* un estudio doble
ciego randomizado y con un nimero suficiente de
pacientes (200 previstos) en el que se testara si el pro-
bidtico Ecologic® 641 (compuesto de 6 cepas de bac-
terias: Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus ca-
sei, Lactobacillus salivarius, Lactococcus lactis, y
dos bifidobacterias: Bifidobacterium bifidum and
Bifidobacterium lactis en una dosis total de 10"°bac-
terias) administrado junto con una dieta alta en fi-
bra, reduce las infecciones.

Absorcion de calcio y salud 6sea

Se han realizado algunos estudios randomizados y
controlados con escaso nimero de sujetos (n = 9-12)
en los que se ha evaluado la absorcién de calcio tras
la administracién de prebidticos (FOS, GOS, inulina
o combinaciones de varios de ellos). En algunos se
demostré un aumento en la misma. En un estudio
randomizado frente a placebo con mayor nimero de
sujetos (100 adolescentes) se demostré que la inuli-
na, administrada durante un afio, mejoraba no sélo la
absorcién cdlcica si no ademas, la densidad mineral
osea al afio*'. Estos resultados fisiopatoldgicos podrian

32 Nutr Hosp. 2007;22(Supl. 2):26-34

G. Olveira Fuster e 1. Gonzalez-Molero



ser interesantes para su aplicacién en la préctica cli-
nica.

Riesgos de los probiéticos en la practica clinica

Dado el rdpido incremento objetivado en el empleo
de probidticos en los dltimos afios y en circunstancias
clinicas muy diversas es interesante preguntarse acer-
ca de su seguridad, especialmente si se emplean en si-
tuaciones en las que su eficacia no ha sido demostrada
por la evidencia cientifica . Como se ha comentado,
los lactobacillos y las bifidobacterias abundan tanto en
la dieta de los humanos como en el intestino sano. Las
infecciones por estos microorganismos podrian ocu-
rrir de forma natural incluso sin estar relacionadas con
la ingesta de estos microorganismos. Aunque son po-
cos, la mayoria de los casos clinicos publicados de
bacteriemia, sepsis o endocarditis por lactobacilus han
sido producidos por L. rhamnosus GG o por L. Casei.
Las infecciones por bifidobacterias son excepcionales
en la literatura aunque se han descrito bacteriemias,
sepsis y colangitis por Bacillus subtilis. También se
han publicado sepsis fungicas producidas por Saccha-
romyces boulardii. Todos los casos de infecciones sis-
témicas por probidticos se han producido en pacientes
con enfermedades graves de base (Diabetes mellitus,
valvulopatias, prematuros, problemas hematolégicos,
SIDA, pacientes de cuidados intensivos, con nutricién
parenteral, con yeyunostomias, sindrome de intestino
corto, trasplantados, pacientes con cédncer, etc.). La
mayoria de estos casos se resolvieron con tratamiento
antibidtico pero, en algunos derivaron a shock séptico
e incluso provocaron la muerte. Es posible que dife-
rentes cepas de probidticos tengan diferentes perfiles
de seguridad. No obstante, en estudios prospectivos y
randomizados realizados en adultos inmunodeprimi-
dos y nifios infectados por VIH y en neonatos pretér-
mino no se ha comunicado ningin caso de sepsis por
Lactobacilos. A nivel general la balanza de beneficios
frente a los riesgos estd claramente inclinada hacia los
primeros ya que el riesgo de infeccién por el consumo
de probidticos seria similar al de la infeccidn por ce-
pas comensales y, en general, muy bajo, incluso en
pacientes inmunodeprimidos'>**#. No obstante, exis-
ten grupos seleccionados de pacientes en los cuales to-
davia se recomienda emplear con precaucién, en espe-
cial en prematuros y en determinados pacientes
inmunodeprimidos. Boyle y cols., proponen una serie
de factores predisponentes a la sepsis por probidticos
(tabla IIT)*. El riesgo de sepsis por estas bacterias de-
beria balancearse con el riesgo de sepsis por otras es-
pecies patdgenas de bacterias y con el riesgo de sufrir
la enfermedad que se pretende prevenir (por ejemplo,
la enterocolitis necrotizante en neonatos).

Conclusiones

Como se ha comentado repetidamente en el articu-
lo, la utilizacién de probidticos, prebidticos y de sim-

Tabla III
Criterios para evaluar el riesgo de sepsis por probiodticos
en la prdctica clinica

Criterios mayores

* Inmunodeficiencia severa incluyendo estados de desnutri-
cién grave o cancer
» Neonatos prematuros

Criterios menores

Catéteres venosos centrales

* Barrera epitelial intestinal incompetente (procesos diarrei-
cos severos, inflamacion intestinal)

e Administracion de probidticos por yeyunostomia

* Administraciéon concomitante de antibidticos de amplio

espectro a los cuales los probidticos son resistentes (por

ejemplo muchos lactobacillus son naturalmente resisten-

tes a la vancomicina)

Probiéticos con capacidad de alta adhesion a la mucosa

intestinal o patogenicidad conocida

Enfermedad valvular (inicamente para lactobacillus)

Modificada de: Boyle RJ, Robins-Browne RM, Tang ML. Probiotic
use in clinical practice: what are the risks? Am J Clin Nutr 2006;
83(6):1256-64.

bidticos estd emergiendo como una terapia promete-
dora y bastante segura en diferentes escenarios clini-
cos. Si bien parece demostrado, en base a la eviden-
cia, su eficacia en la prevencién de la diarrea por
antibidticos, en el resto de campos son necesarios
mads trabajos para poder establecer recomendaciones
definitivas. En todos los casos son necesarios mds
trabajos mejor disefiados, con mayor nimero de pa-
cientes y randomizados. Ademds, en el caso de pa-
cientes agudos que requieren soporte nutricional se-
rian necesarias, ademds, comparaciones multiples
entre los tratamientos habituales (Nutricién parente-
ral, Nutricién enteral con o sin inmunonutrientes) y
la Nutricidn enteral (con o sin: probidticos, simbioti-
cos y/o prebidticos), asegurando una dosificaciéon
adecuada, para poder hacer recomendaciones clini-
cas basadas en la evidencia.
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Resumen

La utilizacion de la nutricion enteral (NE) en el pacien-
te critico hace necesario evaluar su eficacia e influencia
en la consecucion de los requerimientos pautados. La NE
administrada a nivel gastrico tiene una tasa alta de com-
plicaciones, particularmente aumento de residuo, que
conlleva una infranutriciéon. La utilizacién del intestino
delgado (yeyuno), puede conseguir un aumento del volu-
men administrado. Pero para ello hay tres aspectos que
influyen directamente en su utilizacion: la via de acceso
intestinal, la capacidad motora y su capacidad absortiva
y funcion de barrera.

La eleccion de la via de acceso al tubo digestivo debe
realizarse tras valoracion de la patologia de base y el
tiempo previsto de duracion de la NE. Si es superior a 4-6
semanas se procedera a acceso definitivo a través de una
técnica invasiva y ostomia (yeyunostomia radiologica, en-
doscopica o quirirgica) y si es inferior a 4-6 semanas, téc-
nica no invasiva o transnasal (nasoduodenal o nasoyeyu-
nal) con endoscopia, fluoroscopia o ecografia. Se ha
constatado que, mediante protocolizacion de los procedi-
mientos y experiencia, la nutricion yeyunal puede conse-
guir un aumento de los requerimientos administrados al
paciente critico bajo ventilaciéon mecanica respecto de la
nutricién gastrica, aunque no son claros los beneficios en
cuanto a la reduccion de complicaciones infecciosas, es-
tancia y mortalidad, por lo que su uso debe reservarse
para aquellos casos en los que esta documentado una cla-
ra intolerancia gastrica.

Mediante técnica manométrica o con el test de absor-
cion de acetaminofeno, se ha constatado que el 50% de
los pacientes criticos con ventilaciéon mecanica tienen, a
nivel gastrico, hipomotilidad antral, disminucién de los
complejos motores migratorios y del vaciamiento gastri-
co, lo que dificulta considerablemente la nutricién. En
condiciones normales, durante el ayuno existen unas con-
tracciones motoras regulares o complejo motor migrato-
rio interdigestivo cuyo patrén no es favorable a la absor-
cion de nutrientes por ser altamente propulsivo, por lo
que en la fase nutriente cambia al patrén postprandial,
de actividad contractil irregular y continua, sin frentes de
actividad, mucho mas adaptado a la absorcion de nu-
trientes. En el paciente critico se pierde este esquema
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ENTERAL ACCESS AND INTESTINAL FUNCTION
ASSESSMENT IN THE CRITICALLY ILL PATIENT

Abstract

The use of enteral nutrition (EN) in the critically-ill
patient makes necessary to evaluate its effectiveness
and impact on achieving the target requirements. Gas-
trically administered EN has a high complication rate,
especially increased residue that leads to hyponutri-
tion. The use of the small bowel (jejunum) may achieve
greater administered volume, although there are three
aspects that directly influence on its use: intestinal ac-
cess route, motility and absorptive capability, and ba-
rrier function.

The selection of the access route to the digestive tube
has to be done after evaluating the underlying disease
and predicted duration of EN. If it is greater than 4-6
weeks a definitive access will be performed through an
invasive technique of ostomy (radiologic, endoscopic or
surgical jejunostomy) and if it is shorter than 4-6 weeks,
an endoscopic, fluoroscopic or ultrasonographic non-in-
vasive or transnasal technique (naso-duodenal, or naso-
jejunal) will be used. By protocoling procedures and ex-
periences, it has been shown that jejunal nutrition may
achieve an increase in the amount of requirements admi-
nisterd to critically-ill patients with mechanical ventila-
tion as compared to gastric feeding, although the bene-
fits with regards to reducing the number of infectious
complications, hospital stay and mortality are not so
clear-cut, so that it should be left to those cases in which
gastric feeding has been clearly documented.

By using the manometrich technique or the acetami-
nophen absorption tests it has been shown that 50% of
critically-ill patients with mechanical ventilation have
gastric antral hypomotility with decreased migratory
motor complexes and gastric voiding, which conside-
rably hampers nutrition. Under normal circumstances,
during fasting, there are regular motor contractions, or
an inter-digestive migratory motor complex which pat-
tern prevents nutrient absorption because of being
highly propulsive, so that during the nutrient phase, this
pattern changes into the postprandial pattern with an
irregular and continuous contraction activity, with no
activity centers, which is much more adapted to nutrient
absorption. In critically-ill patients, this normal propul-
sive pattern is lost, the postprandial pattern is frequently
lost, and the inter-digestive pattern remains, which pre-
vents enteral feeding. There are several factors that have
an impact on this change, mainly the underlying disease,
sepsis, head trauma, mechanical ventilation, sedation,
and muscle relaxation. The use of pro-kinetic agents
such as metoclopramide may, at least theoretically, mo-
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propulsivo normal, desapareciendo con frecuencia el pa-
tron postprandial y persistiendo el interdigestivo, lo que
dificulta o impide la nutricion enteral. Son varios los fac-
tores que influyen en ese cambio, principalmente la pato-
logia de base, sepsis, TCE, ventilacién mecanica, sedacion
y miorelajacion. La utilizacion de agentes procinéticos,
como la metoclopramida, puede, al menos en teoria, mo-
dificar la alteracion de la motilidad y facilitar la correcta
administracion de los requerimientos pautados.

Entre otras, el tracto gastrointestinal (TGI) desempe-
fa una funcién de «barrera» entre los medios interno y
externo que impide la entrada a sangre de bacterias,
agentes antigénicos y toxicos. Su fracaso se caracteriza
por absorciéon disminuida de nutrientes, alteracion de la
respuesta inmunoldgica intestinal y aumento de la per-
meabilidad intestinal (PI). Entre las hipétesis que preten-
den explicar la infeccion sistémica y el fracaso multiorga-
nico (FMO) figura precisamente el fallo en la integridad
anatéomica y funcional de la mucosa intestinal. Se ha
constatado una alteracion de dicha mucosa con aumento
de la PI en patologias como quemados, politraumatismos,
cirugia mayor, trasplante de células hemopoyéticas y sep-
sis, aunque no se ha establecido con claridad su relacién
con la traslocacion bacteriana. Ante las evidencias que
implican al TGI en el FMO, los métodos de monitoriza-
cion dirigidos a corregir precozmente la hipopefusion es-
placnica nos orientan sobre los mecanismos implicados
en el aumento de la PI.

(Nutr Hosp. 2007;22:37-48)

Palabras clave: Acceso intestinal. Motilidad gastrointesti-
nal. Permeabilidad intestinal. Nutricion enteral. Paciente
critico.

Introduccion

La utilizacién cada vez m4s habitual de nutricién ente-
ral (NE) en el paciente critico hace necesario evaluar la
eficacia de los protocolos para su administracién y como
influyen en la consecucién de los requerimientos pauta-
dos, admitiendo que una nutricién 6ptima debe conseguir
aportar por encima del 90% del objetivo calculado.

Se ha constatado que un 40% de pacientes criticos
estdn malnutridos' lo que se asocia con un aumento
de la morbilidad y de la mortalidad. En estos pacien-
tes existe un considerable estrés metabdlico que pue-
de conllevar un rdpido descenso del peso corporal,
masa muscular e inmunidad, en ausencia de un ade-
cuado soporte nutricional. Diferentes estudios clini-
cos y experimentales han planteado que la nutricién
enteral preserva la estructura y funcién de la mucosa
gastrointestinal manteniendo su efecto de barrera,
puede evitar o reducir la translocacidn bacteriana,
disminuir la respuesta catabdlica y reducir la tasa de
infecciones en el paciente critico?*. Sin embargo, su
utilizacién no estd exenta de problemas que pueden
impedir alcanzar los requerimientos nutricionales
programados, particularmente debido a la via de ac-
ceso utilizada y a las complicaciones gastrointestina-
les, con mucha frecuencia ambas interrelacionadas,
que pueden producir intolerancia a la dieta, con ele-

dify motility impainment and facilitate the correct admi-
nistration of prescribed requirements.

Among other functions, the gastrointestinal tract
(GIT) has a barrier function between inner and outer
media, which prevents bacteria, antigenic agents, and
toxicants from entering the blood. Its failure is charac-
terized by decreased nutrient absorption, impaired in-
testinal immunological response and increased intesti-
nal permeability (IP). Among the hypothesis trying to
explain systemic infection and multiorgan failure
(MOF), there is precisely anatomical and functional in-
tegrity of the intestinal mucosa. Mucosal impairment
with increased IP has been shown in burn patients,
polytrauma, major surgery, hematopoietic cell trans-
plantation, and sepsis, although its relationship with
bacterial translocation has not clearly been established.
Before the evidences that link the GIT with MOF, the
monitoring methods aimed at early correction of splae-
nic hypoperfusion focus on the mechanisms implicated
in increased IP.

(Nutr Hosp. 2007;22:37-48)

Key words: Intestinal access. Gastrointestinal motility.
Intestinal permeability. Enteral nutrition. Critically-ill patient.

vados residuos gastricos, colonizacién bacteriana y
neumonia aspirativa®’.

Se ha demostrado que la nutricién enteral adminis-
trada a través de sonda nasogdstrica tiene una alta ta-
sa de complicaciones gastrointestinales, particular-
mente aumento de residuo, lo que puede llevar a
infranutrir a los pacientes, no administrando los re-

Nutricién enteral

Corto plazo (< 4-6 semanas) Largo plazo (> 4-6 semanas)

Riesga de aspiracion)

Si No si No

Postpilérica Gistrica Postpildrica Gastrica

! l |
Sonda Sonda Posibilidad Posibilidad
F cmlo;copia—l l’cndoscopia]
31 No Si No
! v /
Yeyunostomia 'Gastrostomia
quirdrgica

[Radiologica o
Quirdrgica

Fig. 1.—Vias de acceso en nutricion enteral. Algoritmo de se-
leccion. PEG: Gastronomia endoscopica percutdinea; PEJ: Ye-
yunostomia endoscdopica percutdnea.
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querimientos calculados*’, siendo probablemente el
factor mds importante que limita el uso de la NE en el
paciente critico. En un estudio multicéntrico realiza-
do en 37 Servicios de Medicina Intensiva en Espaiia,
que reunié a 400 pacientes’, se analiz6 la incidencia y
caracteristicas de las complicaciones gastrointestina-
les en el paciente critico con NE. Se constaté la exis-
tencia de algtn tipo de complicacion en 251 pacientes
(62,8%). De ellos, aumento de residuo gastrico en
156 (39%).

La incidencia de residuos gastricos elevados en el
paciente critico es heterogénea, en gran parte debido a
la ausencia de estandarizacion del volumen a partir del
cual se considera intolerancia. La evaluacién de los
diferentes factores que impiden el aporte de los reque-
rimientos nutricionales calculados®, ha puesto de ma-
nifiesto que el aumento de residuo era el motivo mas
frecuente. La aceptacion general de 200 ml probable-
mente pueda ser revisada al alza y tolerar residuos de
300 ml o incluso de 500 ml, con un estricto control.

Habitualmente se intenta administrar la NE precoz-
mente, pero con frecuencia no se consigue llegar a los
requerimientos tedricos hasta el 4°-5° dia de trata-
miento. Se ha constatado que su practica fracasa en un
20% de pacientes por intolerancia y también debido,
en parte, a la posible presencia de lesién isquemia-re-
perfusién en el tracto gastrointestinal en las primeras
fases de la agresion®.

La relacidén entre la imposibilidad de alcanzar los
requerimientos caldrico-proteicos calculados y la
existencia de complicaciones gastrointestinales es evi-
dente. Eso es asi porque cualquier complicacién lleva
pareja maniobras de reduccidn y/o supresion temporal
de la NE, de tal forma que las estrategias y protocolos
para mejorar la administracién y poder alcanzar los re-
querimientos necesarios son importantes ya que, al
menos en teoria, pueden disminuir la morbilidad y
mortalidad. Entre esas estrategias se encuentra la nu-
tricion administrada directamente en intestino, nutri-
cidén transpildrica o nutriciéon yeyunal. Pero para su
realizacion, debemos de tener claro previamente tres
importantes aspectos que influyen directamente en su
utilizacion:

— El acceso intestinal
— La capacidad motora del intestino
— La capacidad absortiva y su funcién barrera

Vias de acceso al tracto gastrointestinal superior

En las dos tltimas décadas los avances tecnolgicos
han convertido a la nutricién enteral en el soporte nu-
tricional artificial por excelencia debido, entre otras
causas, al desarrollo de nuevos materiales y procedi-
mientos para acceder a distintos tramos del tracto gas-
trointestinal (TGI) superior.

La eleccién de la via de acceso al tubo digestivo de-
be realizarse tras una valoracion de la patologia de ba-
se y del tiempo previsto de duracién de la NE™. Si se

considera que va a ser superior a 4-6 semanas, debe
procederse a un acceso definitivo a través de una osto-
mia en alguno de los tramos del TGI. Si se plantea pa-
ra periodos inferiores a 4-6 semanas, la via transnasal
es la mas recomendable, aunque en ocasiones se man-
tiene durante mds tiempo dada la buena tolerancia de
los materiales utilizados en las sondas actuales. La si-
tuacidn clinica del paciente y su patologia de base nos
orientardn sobre la conveniencia de ubicar el extremo
distal en estomago o intestino, en funcién sobre todo
del vaciamiento géstrico y del peligro de broncoaspi-
racion.

La eleccién del tipo de sonda debe basarse en los si-
guientes criterios: material biocompatible, longitud
adecuada al lugar de la perfusidn, calibre y orificios
suficientes segtin la consistencia de la dieta a adminis-
trar, presencia de guias que facilitan las manipulacio-
nes especiales, nimero de luces que permita cumplir
con la funcién de nutrir de forma completa y con las
entradas necesarias en el extremo proximal para dis-
minuir las manipulaciones.

Las técnicas utilizadas actualmente para el acceso a
los distintos tramos del tubo digestivo se clasifican en
dos grandes grupos: técnicas no invasivas y técnicas
invasivas'"2, En el primer grupo se sitian las sondas
nasogastricas y nasoduodenales o nasoyeyunales para
cuya colocacién se utiliza el paso espontdneo o las
técnicas endoscdpica, fluoroscépica y ecografica. En
el segundo los diferentes tipos de ostomias, gastrosto-
mia y yeyunostomia, endoscépica, radiolégica o qui-
rirgica. La figura 1 muestra un algoritmo de actuacién
para la seleccion de la via de administracion.

Aunque todos los pacientes con nutricidn enteral
pueden presentar una broncoaspiracién en cualquier
momento de la evolucidn, las mayores posibilidades
de que esto ocurra se dan en los casos con alteracién
de la motilidad géastrica y retraso del vaciamiento, lo
que es muy frecuente en el paciente critico bajo seda-
cioén y ventilacién mecdnica.

Un elevado porcentaje de pacientes criticos presen-
tan gastroparesia, alteracion del vaciamiento géstrico e
intolerancia a la dieta, cuya aparicién suele ser precoz,
el 73% de los casos en los primeros cuatro dias. Por
ello, algunos autores preconizan el uso de nutricién
transpildrica para evitar este problema y mejorar los re-
sultados nutricionales. Se argumenta que la nutricién
transpilérica puede disminuir la tasa de complicaciones
gastrointestinales, proporcionar mas volumen de dieta y
disminuir la incidencia de broncoaspiraciéon y neumo-
nia a expensas de disminuir el residuo géstrico'>!*.

En un estudio multicéntrico prospectivo y randomi-
zado realizado en 11 Servicios de Medicina Intensiva
en Espafia® que incluy6 101 pacientes, 51 con nutri-
cion géstrica y 50 con nutricién yeyunal, se analizé la
eficacia y las complicaciones gastrointestinales de
ambos métodos. Se observé una disminucién de las
complicaciones gastrointestinales en los pacientes nu-
tridos yeyunalmente a expensas de un descenso signi-
ficativo en el residuo gastrico (25,49% vs 1,2%,
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p <0,001), sin diferencias en el resto. Hubo mas com-
plicaciones relacionadas con el mantenimiento de la
sonda en el grupo nutrido transpiléricamente (28 vs 8
pacientes, p < 0,001). Sin embargo, cuando se analiz6
el subgrupo de Servicios con experiencia previa en el
manejo de nutricidn transpildrica, se constatd mayores
aportes al 7° dia con la nutricién yeyunal (68 +33% vs
82 +27%, p < 0,03). No hubo diferencias en la presen-
cia de neumonia nosocomial, estancia o mortalidad.

Asf pues, la disminucién del residuo géstrico con la
utilizacién de sondas transpildricas puede en parte ser
compensado por la mayor incidencia de complicacio-
nes en el mantenimiento de dichas sondas (oclusion, re-
tirada accidental, desplazamiento) y justificar que no se
consiga mayor aporte de los requerimientos calculados
que con nutricidn géstrica, si no existe una protocoliza-
cién y experiencia en su uso. En este sentido, los datos
en la literatura médica son contradictorios ya que mien-
tras en algunos estudios tampoco se encuentra esa dife-
rencia'*", en otros si que se ha obtenido un mayor apor-
te de los requerimientos con la nutricién yeyunal'®*.

En un meta-andlisis que forma parte de unas Guias
de Practica Clinica®, Heyland y cols. analizan once
trabajos que comparan nutricién géstrica frente a nu-
tricién postpilérica y resaltan, aunque sin agregar los
resultados, que en aquellos que hacen mencién a los
requerimientos administrados se constata un mayor
aporte en el grupo nutrido postpiléricamente.

En sentido contrario, Marik y cols.?' en otro meta-
ndlisis de trabajos prospectivos y randomizados, no
encuentra diferencias en los aportes caldricos entre el
grupo nutrido postpiléricamente y el nutrido via gas-
trica (RR 5,22; 95% CI; 7,53-17,97; P =0,4) .

Como puede verse, sigue siendo controvertida la in-
dicacién de acceso transpilérico para nutricién ente-
ral. Por ello, solamente en el caso de intolerancia gés-
trica previa contrastada o por patologia que impida
nutrir en el estdmago o ante la suma de varios factores
de riesgo para la intolerancia (ventilacién mecénica,
sedacion profunda, miorelajacién, diabetes, aminas
presoras a dosis elevadas), se iniciard la nutricién di-
rectamente con sonda transpildrica, preferentemente
ubicando su extremo distal pasado el dngulo de Treitz.
Asimismo, tras haber iniciado nutricién gastrica, ante
la aparicién de intolerancia persistente a las 48 horas,
se pasard a nutricion postpildrica, sin modificar ningu-
na de las otras medidas de tratamiento.

Técnicas no invasivas de colocacion y acceso:
Sondas nasoenterales

La insercién de una sonda entérica puede entrafiar
una serie de riesgos, por lo que se recomienda la utili-
zacién de protocolos de actuacién claros y sencillos y
que la insercion la realice personal experto. Existen
dos técnicas bdsicas para su realizacién'': el método
ciego o paso espontdneo y la insercién con apoyo tec-
noldgico, basicamente endoscopia, fluoroscopia y so-
nografia. El primero es el mas utilizado si se pretende

Tabla I
Indicaciones y contraindicaciones de las técnicas invasivas

Indicaciones

a) Enfermedades neurolégicas o neopldsicas con posibili-
dad de recuperacion: Accidentes vasculares cerebrales
agudos, Sindrome de Guillain-Barré grave, traumatismos
craneoencefélicos, tumores de cabeza y cuello, neopla-
sias esofdgicas.

b) Enfermos graves de evolucion prolongada: Gran quema-
do, politraumatismo, fibrosis quistica, fracaso multiorgd-
nico, sindrome de intestino corto.

¢) Enfermos incurables con supervivencia prolongada: Es-
clerosis lateral amiotréfica, esclerosis multiple, secuelas
de accidentes cerebrales no recuperables, anoxia cere-
bral, demencia, neoplasias abdominales avanzadas,
SIDA en fase avanzada.

Contraindicaciones

a) Generales: Supervivencia prevista inferior a 6 semanas,
alteracion grave de la coagulacidn, procesos infeccio-
sos/sépticos graves, insuficiencia cardiaca o insuficiencia
respiratoria descompensada.

b) Locales: Ascitis e hipertension portal, peritonitis o infec-
ciones abdominales activas, proceso inflamatorio o tu-
moral en el trayecto, estenosis esofdgica no dilatable, im-
posibilidad de transiluminacion.

c) Relativas, que deben valorarse individualmente: Clinica
de reflujo gastroesofagico y/o esofagitis erosiva, esteno-
sis esofdgica potencialmente dilatable, obesidad, cirugia
géstrica o abdominal previa, patologia géstrica en activi-
dad potencialmente curable a corto plazo.

ubicarla en estémago, siendo los demads de eleccién en
el caso de que la técnica ciega represente un peligro
para el paciente o con ella no se consiga ubicar la son-
da en el punto deseado del intestino delgado.

La colocacién por el método ciego suele ser sencilla
en pacientes conscientes, previa explicacion de las
maniobras a realizar, aunque habitualmente su paso a
intestino delgado tiene un indice de fracasos elevado
(20-60%), sobre todo en pacientes con ventilaciéon
mecdnica y, ademds, con mucha frecuencia este paso
no se produce hasta después de 12-48 h. Sin embargo,
cuando existe una adecuada protocolizacién y expe-
riencia, este método puede ser util2. Es importante te-
ner en cuenta que si durante la insercién se provoca la
tos o se encuentra resistencia a la progresion, no debe
continuarse por el peligro de introduccién en arbol
bronquial, debiendo retirarse y comenzar de nuevo'2.

La utilizacién de técnicas especiales, endoscépica,
fluoroscépica o ecogrifica se reserva para colocar
sondas en intestino delgado®. La técnica endoscépica
es sencilla, se realiza a la cabecera del paciente y sue-
le ser efectiva. Sin embargo, es frecuente que tras co-
locar el extremo distal de la sonda en intestino se des-
place hacia el estdmago al retirar el endoscopio, por lo
que siempre hay que realizar una radiografia abdomi-
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nal de comprobacién. En muchos hospitales, ademis,
no existe la disponibilidad de endoscopista de forma
continua. La técnica fluoroscépica tiene la ventaja,
ademds de su sencillez, la posibilidad de visualizacion
directa del lugar por donde pasa y se aloja la sonda,
sin necesidad de comprobacion. La tasa de éxitos en la
intubacion yeyunal es muy alta con personal experto®.
Sin embargo, no se realiza a pie de cama y muchos pa-
cientes no pueden desplazarse hasta el lugar de la ra-
dioscopia. La técnica ecografica también se realiza a
pie de cama, pero requiere una elevada especializa-
ciéon por parte del radidlogo ademas de impedirlo nu-
merosas interferencias en muchos pacientes.

La utilizacién de agentes procinéticos facilitarian,
al menos en teoria, el paso del piloro con independen-
cia de la técnica empleada''. Los mds utilizados son
metoclopramida a dosis de 10-20 mg IV 15 minutos
antes de la colocacién de la sonda o eritromicina a do-
sis de 200 mg IV 15-30 minutos antes del sondaje. Su
utilidad es mayor en aquellos pacientes con problemas
de atonia/hipotonia géstrica como es el caso de los
diabéticos o con ventilacién mecénica. La insuflacion
de aire en estomago, entre 300-500 ml, cuando la son-
da se encuentra en fundus géstrico, puede facilitar su
progresion hacia el piloro.

No debe nunca iniciarse la nutricién por sonda sin
comprobar si el extremo distal estd correctamente ubi-
cado. Hay que tener en cuenta que con la utilizacién de
las sondas actuales de calibres finos, con cierta facili-
dad puede enclavarse en bronquios con repercusion en
forma de tos o disfonfa. El método mds seguro es la rea-
lizacién de una radiografia que abarque térax y abdo-
men antes de retirar el fiador e iniciar la nutriciéon™.

Teniendo en cuenta que la colocaciéon de una son-
da para nutricién en intestino, con independencia de
la técnica utilizada, es siempre compleja, deben ex-
tremarse los cuidados para su mantenimiento y evitar
su acodamiento o desplazamiento hacia estémago,
voluntario (pacientes inquietos) o accidental (vémi-
tos, tos), mediante su fijacién y comprobacién perio-
dica de su localizacién, realizando una radiografia o
radioscopia con contraste. Asimismo, debera evitarse
su obstruccién, mas frecuente cuanto mas fina y mas
densa la dieta, mediante la infusién, como minimo,
de 40-60 ml de agua cada 6 horas y tras la adminis-
traciéon de medicacién. Debe movilizarse cada 24-48
horas, rotando la zona de contacto para evitar irrita-
ciones.

Una vez finalizada la necesidad de sondaje, su reti-
rada debe realizarse en ayunas, suavemente y aplican-
do movimientos rotatorios para evitar en lo posible
vémitos y desprendimientos de posibles escaras de de-
cubito que se hubieran formado en el trayecto, sobre
todo esofégico.

Técnicas invasivas de colocacion y acceso

Las indicaciones y contraindicaciones para su utili-
zacién', se exponen en la tabla I. En resumen, las in-

dicaciones se refieren a enfermedades neuroldgicas o
neopldsicas con posibilidad de recuperacion, enfer-
mos graves de evolucion prolongada y enfermos incu-
rables con supervivencia prolongada. Las contraindi-
caciones pueden ser generales, locales y relativas o de
valoracién individual.

1. Yeyunostomia endoscOpica percutdnea

La yeyunostomia endoscépica percutidnea o protesis
endoscopica de yeyunostomia (PEJ) es una variante
de la gastrostomia endoscépica percutdnea (PEG),
que consiste en introducir la sonda hasta intestino
delgado®.

La PEG fue descrita y realizada en 1979-1980. Es
un método efectivo de nutricién en pacientes con im-
posibilidad o dificultad para deglutir alimentos, con
tubo digestivo anatémica y funcionalmente intacto y
en los que dicha situacién se va a prolongar en el
tiempo. Consiste en la colocacién por puncién gastri-
ca directa a través de la pared abdominal y mediante
seguimiento endoscépico de una sonda para alimen-
tacion cuyo extremo distal se sitia en estémago y el
extremo proximal se exterioriza y sujeta a pared ab-
dominal®.

La PEJ estd indicada cuando existe riesgo de aspira-
cién traqueal, esofagitis de reflujo, gastroparesia con
vaciamiento gastrico inadecuado, obstruccién de sali-
da géstrica, cirugia gdstrica previa o nutricién post-
operatoria precoz tras cirugia mayor abdominal. Las
contraindicaciones son las mismas que para la PEG,
aunque estas sondas tienen una elevada incidencia de
malfuncionamiento y descolocacion por lo que no se
recomiendan para uso muy prolongado®.

La forma mas habitual de colocacién es a través
del orificio de la PEG realizado previamente a tra-
vés del cual la sonda yeyunal, de 8-10 Fry 70 cm de
longitud, se arrastra con el endoscopio hasta el duo-
deno o yeyuno. El conjunto de maniobras para su
colocacién es mas complejo que el de 1a PEG y se
invierte el doble de tiempo. Su retirada es similar a
la PEG.

El seguimiento de la PEJ es importante ya que
exige un cuidado diario lavando el orificio externo
del estoma con agua jabonosa, ademds de procurar
que durante la administraciéon de la dieta no haya
pérdidas de estanqueidad ni humedad. Es necesario
movilizar la prétesis con movimientos de rotacién y
periédicamente evaluar el estado del estoma. En ge-
neral, tras los primeros 15 dias es suficiente un con-
trol cada 2-4 meses, sobre todo para valorar posibles
recambios por deterioro del conector externo de la
protesis.

2. Yeyunostomia radiolégica percutdnea

La técnica de acceso percutdneo al tubo digestivo
con guia fluoroscépica fue descrita en 1983. Es un
procedimiento considerado seguro, eficaz, barato y
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rapido de realizacion, aproximadamente 15-25 min,
que no precisa anestesia general y que puede reali-
zarse incluso de forma ambulatoria. No requiere gas-
troscopia por lo que puede realizarse en presencia de
estenosis esofdgica, al contrario de la técnica endos-
copica. Su mayor inconveniente es la necesidad de
tecnologia mds compleja.

Las principales indicaciones, pues, se centran en la
imposibilidad de paso del endoscopio, con indepen-
dencia de su origen y en la imposibilidad de transilu-
minacion, siendo las demads similares a la técnica en-
doscopica. Las contraindicaciones son similares a las
de la técnica endoscdpica, a las que cabria afadir la
ubicacion alta del estdmago, hernia hiatal, vélvulo
gastrico e interposicién célica.

Los puntos de acceso habituales son?:

a) Gastroyeyunostomia: Consiste en pasar un caté-
ter de alimentacion, tras puncidn géstrica, a través del
piloro hasta el dangulo de Treitz. Tras insuflar en est6-
mago por sonda nasogastrica fina o por puncion direc-
ta con aguja de 18 G entre 300-800 ml de aire, se in-
troduce contraste y posteriormente una guia larga
dirigida hacia el piloro, llevdandola al Treitz; se proce-
de a dilatar el trayecto con dilataciones sucesivas has-
ta poder introducir el catéter de 12 Fr que suele tener
dos salidas, una de 12-14 Fr que se queda en estdmago
para aspiracion y otra de 8-10 Fr que se introduce has-
ta yeyuno para nutricion. Posteriormente todo el siste-
ma se sutura a piel.

b) Yeyunostomia directa: Es una técnica dificil
que se reserva para casos con imposibilidad de acce-
so a estdbmago por gastrectomia total o invasion tu-
moral. Tras dilatacién yeyunal con aire, bien con
sonda nasal fina o por puncién directa por debajo del
dngulo de Treitz con aguja de 22 G, se procede a fi-
jacién del yeyuno y se pasa catéter de 8-10 Fr a tra-
vés de una guia previamente introducida. Con fre-
cuencia hay que ayudarse de ultrasonidos o TAC
para resolverlo con éxito.

3. Cirugia

Consiste en la colocacién de una sonda para nutri-
cién en yeyuno mediante cirugia. La yeyunostomia
quirdrgica se introdujo en 1973 y estd indicada en la
cirugia del tracto gastrointestinal superior como técni-
ca complementaria, cuando no estd indicada la gas-
trostomia, o en aquellos casos en que no puede utili-
zarse técnicas menos invasivas como la endoscépica o
la radiolégica, por lo que son muy poco utilizadas®.
Las contraindicaciones son las mismas que las ya re-
sefladas en las técnicas no quirtirgicas.

Se utilizan dos técnicas habituales, Witzel y catéter
fino”:

a) Witzel: En un asa yeyunal a 15-20 cm del dngu-
lo de Treitz se realiza una pequefia incision a través de
la cual se introduce el catéter, que se progresa distal-
mente unos 20 cm. El punto de la yeyunostomia se su-
tura en bolsa de tabaco. Los 5-7 cm proximales del ca-
téter se tunelizan en una incisién seromuscular del
yeyuno. Tras exteriorizar el catéter, el asa yeyunal se
fija al peritoneo parietal anterior.

b) Catéter fino: Consiste en la creacién mediante
un trécar de un tunel submucoso de 5 cm de longitud
en la pared del asa yeyunal, a través del cual se inserta
en la luz intestinal un catéter de 15 cm de longitud en
direccion caudal. Tras realizar un cierre en bolsa de
tabaco alrededor del catéter, se exterioriza el extremo
proximal.

La cirugia mediante técnica laparoscépica, siempre
que pueda realizarse, es ventajosa respecto de la ciru-
gia tradicional®, ya que supone una importante dismi-
nucioén de las molestias postquirdrgicas para el pacien-
te, una recuperacién mds rdpida y una disminucién en
la incidencia de infeccion de la herida o en el desarro-
llo de hernias. La yeyunostomia por este método se
realiza desde 1991. Los principios quirtrgicos son los
mismos que los descritos en la yeyunostomia conven-
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cional y se realiza habitualmente utilizando tres troca-
res abdominales y fijando el catéter a la pared abdomi-
nal anterior.

Motilidad gastrointestinal en el paciente critico

En la clinica diaria, la presencia de ruidos intestina-
les audibles y la poca cuantia del aspirado gastrico
sirven para valorar el funcionalismo gastrointestinal
antes de iniciar la NE. Pero mediante técnica mano-
métrica o con el test de absorcién de acetaminofeno,
se ha constatado que aproximadamente el 50% de los
pacientes criticos bajo ventilacién mecdnica tienen, a
nivel géstrico, una disminucién de los complejos mo-
tores migratorios, hipomotilidad antral y vaciamiento
gastrico disminuido®?, presentando aumento del resi-
duo géstrico como manifestacion de un cierto grado
de intolerancia que puede dificultar o incluso impedir
la nutricién por esa via. Esta intolerancia gastrica pue-
de ser de causa multifactorial y contribuye a una ab-
sorcién de nutrientes disminuida ademds de aumentar
el reflujo gastroesofdgico y la posibilidad de bronco-
aspiracion, por lo que se ha recomendado, en esos ca-
s0s, la utilizacion de nutricion transpilérica, en duode-
no o0 yeyuno, que permita alcanzar rdpidamente las
necesidades caldricas pautadas.

La motilidad gastrointestinal (MGI) es un mecanis-
mo de defensa natural y se considera uno de los facto-
res mas importantes en la prevencién del sobrecreci-
miento bacteriano junto con la acidez géstrica. Los
microorganismos son relativamente escasos en el TGI
superior debido a las poderosas contracciones peristal-
ticas que de forma periédica impulsan el contenido in-
traluminal a lo largo del estdmago e intestino hasta el
colon®. Se ha preconizado que el descenso de la acti-
vidad peristaltica antral no sélo condiciona un aumen-
to en los volimenes de retencion gastrica sino que es
un factor que facilita el crecimiento bacteriano en el
TGI superior y la consiguiente colonizacién géstrica,
con una clara relacion entre dismotilidad, coloniza-
cién y neumonia®. Diversos estudios han documenta-
do esta transmision retrégrada estomago-pulmon, al
mismo tiempo que la presencia de reflujo duodeno-
gastrico se correlaciona con el aislamiento de gérme-
nes gram negativos en estomago y traquea de pacien-
tes en ventilacion mecanica®. Asi, la colonizacion
microbiana del TGI parece tener un papel etiolégico
en el desarrollo de complicaciones graves en el pa-
ciente critico: extensién de gérmenes a 6rganos veci-
nos, traslocacion bacteriana a través de la mucosa in-
testinal y absorcién de endotoxinas, con implicaciones
en la fisiopatologia de la infeccién nosocomial y del
fracaso multiorgdnico (FMO). La cuestion es: ;Mejo-
rando la motilidad del TGI podemos mejorar la tole-
rancia a la NE y, por ello, influir de forma favorable
en los resultados globales del paciente critico? La res-
puesta deberia ser afirmativa: aumentando el tono del
esfinter esofdgico inferior, disminuyendo el reflujo
gastro-esofdgico, mejorando el vaciamiento géstrico y

la coordinacién gastro-intestinal, se puede reducir el
sobrecrecimiento bacteriano en el TGI superior, la co-
lonizacion gastrica y la subsiguiente infeccién pulmo-
nar en el paciente critico.

Motilidad gastrointestinal normal. Caracteristicas.
Factores implicados

En el humano normal, las contracciones gastroin-
testinales difieren entre los estados de ayuno y nutri-
cién®. Durante el ayuno, se observa una sucesién de
contracciones motoras a intervalos regulares desde el
esfinter esofdgico al {leon terminal que reciben el
nombre de complejo motor migratorio (MMC) inter-
digestivo, que se repite de forma periddica y consta de
tres fases. Fase I o periodo de quietud motora, con < 2
ondas de presién/10 min; Fase II o actividad contrictil
irregular, que presenta entre 2 ondas/10 min y 10-12
ondas/min; Fase III o grupo de contracciones fuertes,
regulares y ritmicas, llamada también frente de activi-
dad, con 3-4 ondas/min en antro y 10-12 ondas/min en
duodeno (fig. 2 A). En este estado de ayuno, el MMC
limpia el TGI superior de restos alimenticios, jugos,
restos celulares y microorganismos.

Este patrén de motilidad en el ayuno no es favorable a
la absorcién de nutrientes por ser altamente propulsivo.
Por ello, otro patrén de motilidad mucho més adaptado a
la absorcién de nutrientes ocupa su lugar durante la nu-
tricioén via digestiva. Es el patrén post-prandial (fig. 2
B), caracterizado por actividad contractil irregular y
continua, sin frentes de actividad migratoria. Su dura-
cién depende, entre otros factores, del contenido caldri-
co y las propiedades fisicas del alimento. Los nutrientes
son mezclados con las enzimas digestivas permitiendo
un prolongado contacto entre el alimento y la mucosa
gastrointestinal, favoreciendo su absorcion.

La manometria antroduodenal es una excelente he-
rramienta para el estudio de los patrones motores del
estdmago distal y el duodeno. Se utiliza la técnica del
catéter perfundido, que es introducido por fluorosco-
pia o endoscopia, ya que debe monitorizarse su exacta
colocacién. Los pardmetros que habitualmente se va-
loran son*: a) Numero de frentes de actividad en an-
tro, duodeno proximal y duodeno distal; b) Duracién
media, en minutos, del MMC; c¢) Contribucion relativa
de cada fase a la longitud completa del ciclo en duode-
no proximal; d) Caracteristicas de los frentes de acti-
vidad en duodeno: aboral o normal (fase III va de duo-
deno proximal a distal), retrégado (fase III de
duodeno distal a proximal), estacionario (fase III si-
multdneamente en ambos canales); e) Nimero de con-
tracciones en el total del periodo.

El control de 1a MGI se produce por mecanismos
complejos’. En esquema, la motilidad es regulada por
via nerviosa y humoral. La via nerviosa incluye a los
centros nerviosos, el sistema nervioso intrinseco (ple-
xos intramurales) y el sistema nervioso autonémico.
La regulacién humoral es ejercida por varios neuro-
trasmisores y péptidos gastrointestinales.

Acceso y evaluacidn intestinales en el
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Parece que el MMC géstrico y duodenal estdn bajo
controles diferentes. La iniciacién de la fase III en el
estdmago depende principalmente de la influencia del
nervio vago y de la motilina. En el duodeno, sin em-
bargo, el sistema nervioso intrinseco parece tener un
papel predominante y por consiguiente los frentes de
actividad duodenal pueden persistir en muchas cir-
cunstancias patolégicas en que la fase III antral esta
totalmente ausente.

Son multiples los factores que pueden afectar la
MGI e inhibir la fase III antral®® disminuyendo el nud-
mero de contracciones, siendo los principales en el pa-
ciente critico: opidceos (morfina), inotrépicos (dopa-
mina), hipertensién endocraneal, hiperglucemia y
ventilacién mecdnica. Los datos recogidos para ben-
zodiacepinas, ranitidina y propofol son limitados y
conflictivos.

Aunque la manometria antroduodenal tiene gran es-
pecificidad y precision, el test de absorcion de aceta-
minofeno es complementario para evaluar el vacia-
miento gdstrico®. Se basa en su nula absorcién en
estdmago y su rdpida absorcién en duodeno, por lo
que la velocidad de vaciamiento géstrico determina la
velocidad de absorcidn de paracetamol. Tras la admi-
nistracién de 1,6-2 g disueltos en agua se extraen
muestras de sangre basales y cada 15 min hasta 180
min para estudio farmacocinético, calculdndose la
concentracion maxima (C_ ), tiempo mdximo en al-
canzar dicha concentracién (T, )y drea bajo la curva
a los 60 min (AuC).

Motilidad gastrointestinal en el paciente critico.
Caracteristicas. Procinéticos

En el curso del tratamiento del paciente critico, son
numerosas las drogas y las diferentes situaciones cli-
nicas, incluso su enfermedad de base, que pueden in-
fluir de forma negativa en la motilidad gastrointesti-
nal, resultando dificil valorar la contribucion aislada
de cada factor en el conjunto del trastorno. Los esca-
sos estudios realizados al respecto, dada la compleji-
dad de los mismos, han constatado la existencia de di-
chos trastornos aunque no han podido establecer con
exactitud el peso real de cada uno de los factores im-
plicados. Se ha estudiado tanto la fase de ayuno, como
la fase nutriente.

Mediante manometria gastroduodenal con la técni-
ca del catéter perfundido, Dive y cols.* estudiaron la
motilidad del TGI en 12 pacientes criticos médico-
quirdrgicos bajo ventilacién mecdnica, en ayunas,
manteniendo su medicacién habitual y comparandola
con un grupo control de 12 voluntarios sanos. Obser-
varon: a) El nimero de frentes de actividad (fase III)
del MMC en antro fue de 1,5 + 0,6 en los controles y
estuvieron ausentes en el grupo estudio (p < 0,001),
mientras que tanto en duodeno proximal como distal
se detect6 por igual en ambos grupos; b) La duracién
global del MMC en duodeno era similar en ambos
(91 =51 min. en pacientes vs 116 £+ 39 min. en contro-

les), pero la contribucién de cada fase diferia siendo la
fase II mds corta en pacientes (30 + 31 min) que en
controles (76 = 10 min, p < 0,05) y la fase I mds pro-
longada en pacientes (60 + 26 min) que en controles
(19 = 9 min, p = 0,01), con fase III similar; c) La pro-
pagacion de los frentes de actividad en duodeno fue en
sentido aboral en todos los controles y en 7 pacientes;
d) El nimero total de contracciones en duodeno en to-
do el periodo observado fue comparable en ambos
grupos, mientras que en antro estaba marcadamente
reducido en los pacientes (11,5 £ 12,2 /h vs 36,3 +
22,2 /h, p = 0,002). En conclusién, la motilidad del
TGI en pacientes criticos con ventilacién mecdnica es-
t4 marcadamente alterada a nivel géstrico no pudiendo
precisarse el factor etiolégico predominante ya que,
ademas de la ventilacion mecdnica, todos ellos se en-
contraban sedados con benzodiacepinas y algunos
ademds con opidceos.

En un estudio de similar disefio*, se investigd en el
paciente critico la respuesta motora no solo en la fase
de ayuno sino también tras la administracién de una
dieta polimérica intragdstrica a 100 kcal/h, observan-
do que no hubo diferencias ni en la incidencia de fren-
tes de actividad ni tampoco en la duracién de los fren-
tes ni en la duracién del MMC, durante el ayuno y la
nutricién. Los estudios realizados en sujetos sanos han
demostrado que la nutricién con una dieta enteral poli-
mérica a 100 kcal/h modifica el MMC de patrén inter-
digestivo a postprandial (fig. 2), lo que contrasta con
los hallazgos en pacientes criticos y sugiere que di-
chos pacientes tienen alguna alteracién en los princi-
pales mecanismos, humorales y nerviosos, que regu-
lan la interrupcién del patrén de ayuno y su
sustitucioén por patrén nutricional. La persistencia de
esta actividad interdigestiva en la fase nutriente puede
provocar en intestino delgado una velocidad inadecua-
da del alimento, que exceda su capacidad absortiva y
juegue su papel en el origen de algunas diarreas de
origen no explicado.

Con disefio muy similar al previamente establecido,
se estudié® en 7 pacientes criticos con ventilacion me-
cédnica, tanto en ayuno como tras nutricion gastrica,
las alteraciones de la MGI, comparandolas con un gru-

Tabla II
Procinéticos y su relacion con el lugar de accion

Procinético Estomago  Intestino delgado  Colon
Ceruletida 0/(-) ++ +
Cisapride + + +)
Domperidona + (+) 0
Eritromicina ++ + 0
Metoclopramida ++ + 0
Neostigmina 0 (+) +
Octedtrido (-) + 0

0: Sin efecto; (-): Posible efecto negativo; (+): Posible efecto positi-
vo; +: Efecto positivo; ++: Efecto muy positivo.
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po de 9 voluntarios sanos. Los pacientes recibian se-
dacién con midazolam (10-20 mg/h) o propofol (200-
400 mg/h) y analgesia con morfina (40-80 mg/24 h).
Se realizaron cinco mediciones: ayunas, ventilacion,
sedacién y morfina; nutricién a 42 ml/h, ventilacién,
sedacion y morfina; nutricién a 84 ml/h, ventilacion,
sedacién y morfina; nutricién a 84 ml/h, desventila-
cion, morfina, sin sedacidn; nutricion a 84 ml/h, extu-
baciodn, sin sedacion ni morfina. Se determinaron los
volimenes de retencién géastrica/2 h. Observaron: a)
Acortamiento del ciclo MMC en ayuno en pacientes
frente a controles (32 min vs 101 min, p < 0,001), con
casi ausencia de actividad en fase II (0,7 min pacien-
tes vs 76,1 min controles, p < 0,001); b) El patrén in-
terdigestivo de ayuno persiste durante la fase nutriente
en la mayoria de los pacientes; c) Persistencia del ori-
gen duodenal de los frentes de actividad (> 90%) en
los pacientes; d) El porcentaje de retencion gastrica se
correlacionaba positivamente con el grado de hipomo-
tilidad antral. En resumen, severa afectacion de la
MGI en pacientes criticos.

El acortamiento del MMC probablemente sea cau-
sado por la administracién continua de morfina, ya
que induce una actividad prematura de la fase III, cu-
yo mecanismo no es bien conocido. Sin embargo, no
esta claro que la hipomotilidad antral pueda atribuirse
mayoritariamente a la morfina, aunque si es cierto que
los opidceos alteran el vaciamiento gastrico en volun-
tarios sanos. Las benzodiacepinas parece que tienen
solo efectos menores en la motilidad antroduodenal y
no influyen en el vaciamiento géstrico. En cuanto al
propofol, no se han descrito efectos especificos en la
motilidad antro-duodenal en el paciente critico y la
mayor parte de los estudios que se han efectuado han
sido en anestesia, donde otros farmacos y el propio
acto quirdrgico pueden influir notablemente en los re-
sultados. En un estudio en voluntario sanos, bajo se-
dacién mediana con propofol*, no se encontraron di-
ferencias en el vaciamiento géstrico, medido con el
test de absorcion de acetaminofeno, al compararlo
con placebo y en un grupo de 21 pacientes con TCE y
ventilacién mecanica®’, no se encontraron diferencias
en el vaciado gastrico, medido también con la absor-
cién de acetaminofeno, entre aquellos que se les ad-
ministraba propofol y los que recibian midazolam y
morfina.

Para investigar el vaciamiento gastrico en pacientes
criticos ventilados mecanicamente, mediante el test
del acetaminofeno®, se estudi6 un grupo de 72 pacien-
tes médico-quirirgicos, 83% de los cuales recibian
opidceos, comparandolo con un grupo de 12 volunta-
rios sanos. Se constat que existia un alargamiento
significativo del vaciamiento géstrico en el grupo de
pacientes frente a los controles: C 94,1 = 75,3 (pa-
cientes) vs 208,4 + 33,1 (controles, p < 0,0001); T
105 (60-80, pacientes) vs 30 (15-90, controles,
p < 0,0001). Asimismo, los pacientes que recibieron
opidceos tuvieron peor vaciamiento gastrico que los
que no recibieron: C__ 84,2 (con opidceos) vs 143,6

(sin opidceos, p=0,01); T 118 (con opidceos) vs 75
(sin opidceos, p = 0,02). Por tanto, altas dosis de opié-
ceos se asocian con baja absorcién de acetaminofeno
y una considerable alteracion del vaciado gastrico.

Es plausible plantearse que la administracién de
procinéticos disminuiria la retencién gastrica en el pa-
ciente critico y mejoraria la tolerancia a la nutricién
enteral. Son muy escasos los trabajos realizados con
procinéticos, particularmente cisapride, eritromicina y
metoclopramida, y se centran sobre todo en estudios
de tolerancia a la nutricién enteral y no tanto en objeti-
vos como complicaciones infecciosas o estancia®.

Cisapride es una droga procinética, con accién a lo
largo de todo el TGI, que mejora selectivamente la li-
beracién de acetilcolina a través de un mecanismo
preganglionar a nivel de los plexos mesentéricos. Su
efecto lo ejerce a través de propiedades agonistas se-
rotoninérgicas.

Eritromicina actda como un agente agonista de los
receptores de la motilina. Esta hormona es importante
en la induccién de las contracciones antrales. La acti-
vidad espontdnea en fase III se asocia con incrementos
plasmadticos y su administracién intravenosa genera
actividad en fase III a nivel gastrico. Asf pues, la eri-
tromicina reproduce los efectos de la motilina en el
TGI superior.

Metoclopramida es un antagonista de los receptores
de la dopamina con efectos centrales y periféricos, asi
como un antagonista de los receptores 5-HT, y un
agonista de los receptores 5-HT,.

La utilizacién, pues, de agentes procinéticos como
metoclopramida, cisapride o eritromicina puede, al
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Fig. 3.—Algoritmo de los factores que contribuyen al aumento
de la permeabilidad intestinal en el paciente critico. NO: Oxido
nitrico; pHi: pH intramucosa; ROS: Especies reactivas de oxi-
geno; FMO: Fracaso multiorgdnico.
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menos en teoria, modificar la alteracion de la motili-
dad y facilitar la correcta adminitracién de los requeri-
mientos pautados (tabla II).

Booth y cols.* analizaron en un meta-andlisis diez
trabajos que evaldan el efecto de la administraciéon de
procinéticos en la tolerancia a la nutricién enteral. En
ocho de ellos se constaté que la administracién de pro-
cinéticos mejoraba la tolerancia a la nutricién y, por lo
tanto, facilitaba la consecucion de los objetivos nutri-
cionales marcados. Este efecto beneficioso se ha ob-
servado con los tres procinéticos estudiados. Teniendo
en cuenta la baja probabilidad de efectos secundarios,
su facil administracion y los resultados obtenidos en el
paciente critico, parece recomendable la utilizacién de
procinéticos de forma sistematica como una estrategia
mds para optimizar el alcance de los requerimientos
pautados, aunque la eleccién del procinético depende-
réd de la seguridad, eficacia y disponibilidad. Sin em-
bargo, puesto que cisapride no se administra por via
intravenosa y que se han descrito algunos problemas
cardiacos con su utilizacién y que eritromicina puede
facilitar ciertas resistencias bacterianas y que ademads
no esta incluida esa indicacion en su ficha técnica,
parece adecuado recomendar la utilizacién de meto-
clopramida a dosis de 10 mg intravenosos cada 8 ho-
ras para intentar una mejor tolerancia a la nutricién
enteral.

Permeabilidad intestinal y paciente critico

En condiciones normales, el tracto gastrointestinal
(TGI) desempeiia importantes funciones de tipo endo-
crino, metabdlico e inmunolégico, ademads de absor-
cién y digestion de nutrientes y “barrera” entre los
medios externo e interno, que impide la entrada a la
sangre desde la luz intestinal de bacterias, agentes an-
tigénicos y téxicos. El conjunto de esta barrera intesti-
nal se compone de enterocitos y espacio intercelular,
barrera inmunolégica, flora microbiana normal y eje
hepato-intestinal. Su fracaso se caracteriza inicial-
mente por la absorcién disminuida de nutrientes, alte-
racion de la respuesta inmunoldgica intestinal y au-
mento de la permeabilidad intestinal*'.

La infeccién sistémica y el fracaso multiorganico
(FMO) constituyen la primera causa de muerte en
Cuidados Intensivos. Sin embargo, sus mecanismos
patogénicos no se conocen con exactitud. Entre las hi-
potesis que pretenden explicarlos, entre otras, se en-
cuentran la hiperactivacién generalizada de mediado-
res endégenos y células inflamatorias y el papel del
intestino como motor del estado inflamatorio y como
fuente de bacterias, endotoxinas y sustancias antigéni-
cas®. En este sentido, un factor de decisiva importan-
cia lo constituye la integridad anatémica y funcional
de la mucosa intestinal. Se ha constatado una altera-
ci6én de dicha mucosa con aumento de la PI en pacien-
tes criticos admitidos por diferentes patologias como
quemados, politraumatismos, cirugia, trasplante de
médula 6sea y sepsis*.

En el curso de todos estos diversos procesos patolé-
gicos, puede producirse una pérdida de esta funcién
de barrera del intestino, lo que permite el paso (trans-
locacidn) de bacterias y productos bacterianos a la
sangre, que en el primer caso son la causa de las bac-
teriemias endégenas sin foco primario demostrable de
sepsis, y en el segundo de las sepsis abacteriémicas.
Ambos procesos no son excluyentes, pueden aparecer
simultdneamente y, en ocasiones, dar lugar a infeccio-
nes secundarias de origen entérico e incluso conducir
al FMO.

Actualmente no existe acuerdo sobre el significado
del aumento de la PI en el paciente critico. Estdn sin
aclarar todos los factores que la favorecen, su valor
pronostico, su relacion con la severidad de la agresién
y con la aparicién de complicaciones sépticas y, en
definitiva, si es un fenémeno diferente de la transloca-
cion de bacterias y de endotoxinas. El aumento de per-
meabilidad intestinal y translocacidn bacteriana ante
la ausencia de nutrientes intraluminales estd claramen-
te demostrada experimentalmente, pero plantea algu-
nas dudas en humanos*. Teniendo en cuenta, de todas
formas, que los cambios estructurales en la pared in-
testinal origen de la rotura del efecto barrera son pre-
coces, parece l6gico administrar los nutrientes intralu-
minales lo antes posible, ya que se ha constatado que
la NE precoz disminuye la permeabilidad intestinal y
las complicaciones infecciosas en quemados, TCE y
cirugia gastrointestinal*+.

El aumento de la PI estd potenciado por una serie de
cambios secundarios al estrés oxidativo, con aumento
de la produccién de 6xido nitrico, liberacion de citoki-
nas proinflamatorias, disminucién del pH intramucosa
e hipoxia, estando directamente relacionada con la
presencia de algin grado de isquemia intestinal*' (fig.
3). En situaciones de hipercatabolismo secundario a
sepsis o enfermedad critica, las células de la mucosa
intestinal tienen unas necesidades aumentadas de oxi-
geno pero, paraddjicamente, en estas situaciones hay
una reduccién en la disponibilidad de oxigeno por de-
bajo de niveles criticos debido a una disminucién en
su extraccion por las células de dicha mucosa intesti-
nal. La concentracién de oxigeno intracelular es ina-
decuada para un intercambio mitocondrial normal, in-
duciendo glicolisis anaerobia y acidosis intracelular,
factores que predisponen al aumento de la PI. El estrés
en la mucosa provocado por la isquemia puede verse
agravado por la reperfusién, probablemente por la ac-
tivacion de la xantino-oxidasa causante de un aumento
en la formacién de especies reactivas de oxigeno co-
mo el anién superdxido. Los radicales libres causan
alteracion afiadida en la microcirculacion por dafio de
las células endoteliales y activacidon de neutréfilos lo
que genera, en un circulo vicioso, mds especies reacti-
vas de oxigeno y aumento de la permeabilidad®.

Asi pues, podemos afirmar que tanto la gravedad de
la patologia de base como la presencia de infeccidn, se
asocian con un aumento de la permeabilidad intestinal
y que, una mayor intensidad y duracién de este au-
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mento de la PI, se corresponde con una mayor grave-
dad de los signos y sintomas clinicos de los pacientes
y un mayor riesgo de complicaciones infecciosas, sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y
fracaso multiorganico (FMO)#4647,

Medida de la permeabilidad intestinal y
consecuencias clinicas

Normalmente la mucosa intestinal impide el movi-
miento pasivo de compuestos hidrofilicos con un ra-
dio molecular superior a 0,4 nm. Compuestos de este
tipo son los que habitualmente se usan para medir la
permeabilidad del epitelio de revestimiento del intes-
tino.

En el paciente critico se ha introducido el mismo mé-
todo para valorar la PI que previamente se ha utilizado
en otras patologias. Dicho método consiste en la admi-
nistracion por via enteral de sustancias no toxicas y mi-
nimamente metabolizables, que son excretadas sin
cambios por la orina. La cantidad eliminada de estos
compuestos por orina refleja la cantidad absorbida vy,
por tanto, el grado de alteracién de la PI. El mas utiliza-
do es el test de lactulosa/manitol. En condiciones nor-
males la lactulosa, al contrario que el manitol, no se ab-
sorbe por via enteral por lo que un aumento en sus
niveles urinarios expresaria un incremento de la PI#<.

La utilizacién simultanea de estos dos azicares per-
mite obtener un cociente entre sus respectivas concen-
traciones en orina, con lo que se obvia la posible
influencia de otros factores no relacionados directa-
mente con la PI, como el grado de peristaltismo, el
gasto cardiaco, la funcién renal, la superficie de absor-
cién o la precision en la recogida de las muestras uri-
narias.

Su sistematica es la siguiente, con un método anali-
tico perfectamente establecido®*2: A primera hora de
la mafiana, en ayunas desde la medianoche, que se
prolonga durante el tiempo de realizacién de la prue-
ba, y previo vaciamiento de la vejiga, se administra
por via enteral 10 g de lactulosa y 5 g de manitol di-
sueltos en 50 ml de agua, recogiéndose la diuresis de
las cinco horas siguientes. La orina se divide en ali-
quotas y se congela a -20 °C hasta el momento de su
procesamiento. A las bolsas de diuresis se afiade clor-
hexedina al 5% para evitar el posible consumo bacte-
riano de los azucares.

En condiciones normales, un 0,1%-0,5% de la lac-
tulosa y un 6%-18% de manitol se eliminan por orina
durante las primeras seis horas tras su administracién
por via digestiva. El cociente L/M varia entre 0,006 y
0,035. En circunstancias patoldgicas, la elevacion de
dicho cociente puede deberse tanto a un aumento de la
absorcion de lactulosa (relacionado con lesion anaté-
mica de la mucosa intestinal), como a una disminu-
cion de la absorcion de manitol (reflejo de trastorno
funcional, como Crohn, malnutricién etc.).

Este test retne los criterios que definen a la prueba
de la permeabilidad ideal. La lactulosa y el manitol

utilizados no son toxicos, son facilmente medibles en
los fluidos biolégicos y el método para su determina-
cién es preciso y seguro. Los azicares utilizados no
son degradados ni metabolizados antes, durante ni
después de su absorcién intestinal, su excrecidn urina-
ria es rdpida y completa y, por ultimo, es una prueba
barata y no invasiva.

El test de lactulosa/manitol, como hemos comenta-
do, ha sido utilizado como un indice de PI en pacien-
tes criticos. En grandes quemados se ha demostrado
un aumento precoz del cociente L/M que se asocia a
una mayor susceptibilidad para el desarrollo de infec-
ciones secundarias®. En los enfermos sépticos, como
hemos visto, el aumento precoz de la PI es el resultado
de las lesiones histolégicas que vienen mediadas tanto
por un mayor compromiso en la oxigenacion espldc-
nica, a lo que es particularmente sensible el epitelio
intestinal, como por la accién directa de los media-
dores que participan en la fisiopatologia del sindro-
me séptico.

Este hallazgo, una PI aumentada coincidiendo e in-
cluso precediendo a la complicacién infecciosa sugie-
re una relacién causal entre ambos fendmenos. En el
paciente critico, a pesar de una oxigenacién global sa-
tisfactoria, pueden persistir alteraciones de la perfu-
sién regional y en especial del tracto gastrointestinal.
Cuando la isquemia del intestino es suficientemente
intensa y mantenida se produce un aumento de su per-
meabilidad con absorcién de endotoxina. La endoto-
xemia, por su parte, exacerba la vasoconstriccion,
agrava la PI y genera un circulo vicioso recurrente de
infecciones mantenidas®.

Alternativamente a esta interpretacion, aunque no
necesariamente en contradiccion con ella, cabe la po-
sibilidad de que una infeccién nosocomial a distancia
(por ej., neumonia) pueda ser la causa primaria o con-
tribuir a la elevacién de la PI. En estos casos la res-
puesta sistémica a la infeccidn, a través de la puesta en
marcha de los distintos sistemas de mediadores infla-
matorios, pueden dafiar la mucosa intestinal incre-
mentando su permeabilidad y favorecer la transloca-
cién de bacterias y endotoxinas, que a su vez actuarian
manteniendo y aumentando la lesién de la mucosa,
perpetuando el estado séptico, la situacién de hiper-
metabolismo y el fracaso multisistémico.

Si las infecciones a distancia son la causa del au-
mento de la PI, o si es éste el origen de aquellas, es al-
go dificil de responder, si bien el hecho de encontrar
un incremento de la PI que normalmente precede al
diagnéstico clinico de sobreinfeccién es un dato que
apoyaria la segunda posibilidad.

Las implicaciones clinicas en el aumento de la PI
pueden tener consecuencias terapéuticas. Asi, los
agentes inotrépicos (dobutamina) pueden mejorar la
perfusion espldcnica ajustando el flujo sanguineo y la
oxigenacion tisular a las necesidades metabdlicas y
mantener la integridad de la mucosa y la PI en los pa-
cientes con elevado estrés metabdlico. Antioxidantes
como N-acetilcisteina o aminoédcidos como glutamina
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también pueden limitar la produccién de radicales su-
peréxidos y mantener la PI en niveles aceptables®.

Como puede verse, en la actualidad disponemos de

suficientes evidencias para implicar al tracto gastroin-
testinal en la fisiopatologia del FMO. La interrupcién
de la secuencia patogénica de este sindrome en sus es-
tadios iniciales haria necesaria la introduccién siste-
madtica de métodos de monitorizacién y de medidas de
tratamiento, dirigidas a identificar y corregir precoz-
mente la hipoperfusién e isquemia esplacnicas, que
nos permitan actuar sobre los mecanismos implicados
en el aumento de la PL.
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Resumen

El tracto gastrointestinal esta colonizado por una in-
mensa cantidad de microorganismos, a los que denomi-
namos flora intestinal. Aunque el intestino proporciona
una barrera funcional entre estos organismos y el hués-
ped, la traslocacion bacteriana no es un evento infre-
cuente entre las personas sanas. Sin embrago, en los pa-
cientes criticamente enfermos, que son portadores de
diferentes entidades nosolégicas, la translocacion bacte-
riana puede condicionar infecciones e incrementos en la
morbi-mortalidad. Varios son los mecanismos propues-
tos para explicar la etiologia, génesis y vias de esta enti-
dad y, frecuentemente, los resultados de las investigacio-
nes realizadas tanto in vitro como en animales de
experimentacion son controvertidos y de dificil aplica-
cion a los humanos. Muchas enfermedades se han rela-
cionado o estan implicadas en el fenomeno de transloca-
cién pero desgraciadamente el sumatorio de estudios
metodolégicamente insuficientes, poblaciones reducidas
y resultados conflictivos dejan, hoy en dia, muchas pre-
guntas abiertas y otras sin respuesta logica. Esta proble-
matica también se refleja a la hora de estudiar y valorar
las diferentes estrategias terapéuticas utilizadas asi como
los métodos empleados para detectar la traslocacion.

(Nutr Hosp. 2007;22:49-54)

Palabras clave: Translocacion bacteriana. Permeabilidad
intestinal.

Introduccion

A pesar de los avances en los métodos de diagndsti-
co y en las estrategias de tratamiento, las infecciones
nosocomiales sigue constituyendo un problema fre-
cuente en el enfermo grave, que condiciona un au-
mento de la morbi-mortalidad, prolonga la estancia y
aumenta los costes'.
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CLINICAL IMPORTANCE OF BACTERIAL
TRANSLOCATION

Abstract

The gastrointestinal tract is colonized by a huge num-
ber of microorganisms that we call intestinal flora. Alt-
hough the bowel provides a functional barrier between
these organisms and the host, bacterial translocation is
not an infrequent event in healthy people. However, in
critically ill patients, carriers of different morbid enti-
ties, bacterial translocation may favor infections and in-
creased morbimortality. There are several proposed me-
chanisms explaining the etiology, genesis, and ways for
this entity, and frequently the results from both irn vitro
and animal experimental investigations are controver-
sial and difficult to apply to humans. Many diseases have
been linked or are implicated in the translocation pheno-
menon, although studies with insufficient methodology,
reduced populations, and conflicting results still leave
open questions and others with no logical answer. This
problem is also reflected when studying and assessing
different therapeutic strategies used as well as on the
methods used to detect translocation.

(Nutr Hosp. 2007;22:49-54)

Key words: Bacterial translocation. Intestinal permeabi-

lity.

En las dos ultimas décadas, el intestino ha sido un
importante foco de investigacion en la patologia criti-
cay el 6rgano diana responsable en la génesis de com-
plicaciones infecciosas no determinadas y el desenca-
denante final en el desarrollo del fallo murtiérganico
(MOF).

La disfuncién intestinal se ha relacionado, en parte,
con una disminucién en la competencia inmune y con
la pérdida de la integridad anatémica y funcional del
tracto gastrointestinal. Su resultado es un incremento
de la permeabilidad de la barrera intestinal (PI), que
favorece el paso y la translocacién de gérmenes gram
negativos o traslocacion bacteriana (TB) desde la luz
del intestino hacia el medio interno, con la aparicién
de bacteriemias enddgenas y de infecciones a distan-



cia, especialmente en el pulmon, y de sepsis abacterie-
micas por absorcién de endotoxina y otros productos
bacterianos

Barrera intestinal

El intestino tiene funciones endocrinas e inmunol6-
gicas, ademads de las habituales de digestién, metabolis-
mo y absorcion de nutrientes. Normalmente el intestino
delgado es estéril, a diferencia del intestino grueso don-
de existe una interaccion competitiva entre las distintas
especies de bacterias, adecuadas a la disponibilidad de
sustratos metabdlicos. Otra importante funcion, es la de
actuar de barrera entre los medios interno y externo.

La mucosa intestinal es especialmente resistente a
la accién proteolitica de las enzimas y la invasion de
la flora residente y es practicamente impermeable a
las macromoléculas. A nivel local el paso de bacterias
y endotoxinas a través de la pared del intestino estd
controlado por dos tipos de mecanismos: a) mecdni-
cos, que incluyen la empalizada intestinal y el mucus,
que facilitan el barrido de antigenos e interfieren con
la adherencia y proliferacién de bacterias sobre la su-
perficie del epitelio, y b) inmunolégicos, cuyo compo-
nente inmunoldgico estd representado por el tejido lin-
foide asociado al intestino (GALT): las placas de
Peyer, linfocitos B y T, plasmocitos y macréfagos dis-
tribuidos por la ldmina propia, linfocitos intraepitelia-
les y ganglios linfaticos mesentéricos. Los plasmoci-
tos de la ldmina propia son los encargados de
sintetizar las inmunoglobulinas y en especial la IgA
secretora, que interviene en la eliminacién de antige-
nos e inhibe la adherencia bacteriana.

La mucosa del tracto gastrointestinal se compone
de un epitelio en columna o empalizada que contiene
células inmaduras y adultas maduras. Las células in-
maduras predominan en la porcién baja de los villi y
su funcién es primariamente secretora. Las células
maduras se localizan en la parte superior de los villi y
su funcién es fundamentalmente absortiva. Entre las
células del epitelio existen elementos de unién que ha-
cen que pueda actuar como barrera o como puente.
Estas células epiteliales no solo tienen, una funcion
absortiva y secretora sino que también sirven como
puerta protectora entre la luz intestinal contaminada y
el ambiente estéril del organismo.

El sistema inmune intestinal es un complejo grupo
de estructuras altamente especializadas y tipos de cé-
lulas que desarrolla su funcién en dreas continuamente
expuestas a antigenos ambientales. Juega un papel pri-
mordial en la proteccién del huésped frente al ambien-
te exterior. Se calcula que el 25% de la mucosa intesti-
nal es tejido linfoide y que entre el 70%-80% de las
células inmunosecretoras estan localizadas en el intes-
tino. Al conjunto de células inmunes se denomina teji-
do linfoide asociado al intestino (GALT) (fig. 1):

— Placas de Peyer. Sobresaliendo en el interior de
la luz intestinal, las placas de Peyer son andlogas
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Fig 1.—Barrera intestinal y sistema inmune.

a los nédulos linfaticos. Unas células epiteliales
especializadas, las células M, revisten las placas
de Peyer y actiian como linfaticos aferentes. Los
antigenos son transportados, a través de las célu-
las M, los macréfagos, conocidos como células
presentadoras de antigenos, iniciando la respues-
ta inmune intestinal. Las placas de Peyer consti-
tuyen el principal lugar para la presentacion de
antigenos asi como para la iniciacién y expresion
de la inmunidad de la mucosa. En ellas se distin-
guen distintas zonas. El drea intrafolicular y la
ctpula contienen principalmente linfocitos T
aunque la cuipula también se rica en células pla-
maticas y macrdéfagos. Los linfocitos T presentes
en las placas de Peyer poseen marcadores de su-
perficie para CD4 y CD8, es decir, T helpery T
citotéxico/supresor.

— Células linfoides de la 1dmina propia. Incluyen
linfocitos T y B, células plasmadticas, macréfagos
eosindfilos y células cebadas. El 80% de las célu-
las plasmaticas producen Ig A, solo un 15% Ig M
y una pequefia fraccién Ig E.

— Linfocitos intraepiteliales. Se localizan dentro de
la ldmina propia en una proporcién de un linfocito
por cada 6 células epiteliales. Aunque la estimula-
cién antigénica no es precisa para su desarrollo,
su nimero se ve influenciado por los antigenos y
los microorganismos de la luz intestinal.

Fisiopatologia de la barrera intestinal

En una amplia variedad de patologias graves, como
quemados criticos>?, bypass cardiovascular®, politrau-
matismo grave y mds recientemente en trasplante de
intestino® y ictericia obstructiva y cirrosis alcohdlica®,
se produce una pérdida de esta funcién de barrera, con
la consiguiente entrada y translocacién de bacterias
(muertas o vivas) y productos bacterianos (como en-
dotoxinas, exotoxinas y fragmentos de la pared celu-
lar) desde la luz del intestino a otros territorios extra-
intestinales, con la consiguiente reduccién en la
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absorcion de nutrientes”®, la disminucion en la res-
puesta inmune y secrecion de sustancias inmunoldgi-
cas que generan aumento en la PI y episodios de
SRIS.

Su alteracién viene mediada por tres factores: la hi-
poxia celular; la lesién tisular inducida por mediado-
res, como radicales libres de oxigeno, NO, citocinas,
etcétera; el efecto toxico de algunas bacterias sobre la
luz intestinal. El resultado final, es la aparicién de epi-
sodios de isquemia y reperfusiéon y modificaciones en
los flujos en diferentes zonas intestinales.

— Hipoxia celular: las lesiones histolégicas de la
mucosa intestinal, en diferentes modelos experi-
mentales de shock hemorrdgico, son préctica-
mente idénticas a las encontradas en los estudios
necrdpsicos de pacientes fallecidos en shock e in-
cluyen: edema y descamacién de los enterocitos,
interrupcién de la ldmina propia con focos hemo-
rragicos y ulceraciones y, ocasionalmente, pre-
sencia de bacterias atravesando la mucosa.

— Mediadores toxicos: durante el periodo de isque-
mia los depésitos intracelulares de adenosintri-
fosfato, son sucesivamente hidrolizados a adeno-
sina 5-difosfato, adesosina monofosfato vy,
finalmente, a adenosina que a su vez puede ser
convertida en hipoxantina. Tras la reperfusion, la
hipoxantina reacciona con la xantinoxidasa y el
oxigeno, generando gran cantidad de radicales li-
bres derivados, que cuando superan la capacidad
defensiva local amplifican la lesién de la mucosa
intestinal. Asimismo, la isquemia también pro-
mueve la conversion de la xantideshidrogenasa
en xantinoxida, que en presencia de oxigeno, fa-
cilita ain mads la produccién de radicales libres.
La sintesis de radicales hidroxilo a partir de O, y
H,0, con la participacién de un catalizador meta-
lico (un i6n férrico) podria dar lugar también a
graves alteraciones en la mucosa intestinal dada
su gran capacidad oxidante. Otros mediadores,
como el factor de necrosis tumoral (TNF), el NO
y el factor activador de las plaquetas (PAF) tam-
bién han sido implicados en la lesién de la muco-
sa intestinal.

— Patégenos: también la interaccién entre los dife-
rentes gérmenes no habituales y la barrera intesti-
nal, producen un diferente grado de virulencia.
La forma mads habitual de vulneracién y posterior
penetracion es a través de la unién de las células
epiteliales, debido a una disminucién en su resis-
tencia; tal es el caso del escherichia coli, salmo-
nella o bacteroides. Otras formas son las produ-
cidas por fosforilacién de la membrana, o los
cambios en el cytoskeleton III, en la zona apical
de las células epiteliales. Finalmente algunos
agentes patdgenos, modularia un cambio en la
permeabilidad sin aparentes cambios estructura-
les. Estos cambios morfoldgicos, aumentan la ad-
hesion y la paracelular migracién de gérmenes

gran negativos, como proteus, enterobacterias o
clostridium.

En resumen, la hipoperfusién de la mucosa, y el
ileo concomitante®, es un hecho de fundamental im-
portancia en el desarrollo de la TB y el posible factor
desencadenante en la aparicién complicaciones infec-
ciosas sistémicas. La isquemia resultante de la hipo-
perfusién mesentérica, se manifiesta de mayor a me-
nor intensidad desde las capas mds superficiales de la
pared del intestino (las vellosidades intestinales) a las
mads profundas (la muscularis mucosa) y en relacién
directa con la severidad y duracién del compromiso
isquémico. Si la isquemia es suficientemente prolon-
gada, se produce edema subepitelial seguido de denu-
dacidn de las células epiteliales inicialmente en la parte
mas distal de las vellosidades. En fases mas avanza-
das, aparece una necrosis completa de la mucosa, se-
guida de disrupcién de la submucosa e incluso de la
muscularis mucosa completindose la necrosis trans-
mural del intestino.

En situaciones de sepsis grave existe una paraddjica
reduccion, disponibilidad y extraccién de oxigeno con
aumento en la demanda. Este disbalance, provoca es
una disminucidn en la concentracién de oxigeno intra-
celular mitocondrial, que induce una limitacién en la
respiracion aerdébica a favor de la anaerdbica, favore-
ciendo la acidosis, que incrementa el dafio de barrera
y aumenta atn mas la PI. La acidosis local, activa los
fenémenos de reperfusion, que activan ain mas la for-
macién de mediadores incrementando la formacion de
radicales superdxido. El exceso en radicales superdxi-
do, generan secundariamente alteraciones en la micro-
circulacion, que activan la formacién de neutréfilos
que a su vez favorecen aun mds la formacién de radi-
cales per6xidos'®!'. El resultado es un aumento en el
dafio tisular secundario por alteracién de la microcir-
culacioén que agrava atin mads la isquemia intestinal.

Mecanismo, via y localizacién de la translocacion
bacteriana

Los principales mecanismos afectos en la TB son:
alteracion en la microflora gastrointestinal normal que
condiciona sobrecrecimiento bacteriano; disrupcién
fisica de la barrera mucosa intestinal por lesién directa
de los enterocitos (radiacién o toxinas) o por un redu-
cido flujo sanguineo intestinal; alteraciones de las de-
fensas del huésped.

Existen multiples vias por las que un organismo
puede trastocar fuera del intestino a localizaciones ex-
tra-intestinales: migracion retrégrada a los pulmones,
migracion transmural directa a través de la barrera in-
testinal, migracién a través de las placas de Peyer, de
los nédulos linfaticos mesentéricos, del ductus toraci-
co y de la circulacion sistémica o via los canales vas-
culares hasta alcanzar el sistema porta.

La localizacién de la TB no ha sido nunca bien es-
tudiada y puede depender tanto del modelo experi-
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mental empleado como de la causa. En la endotoxe-
mia, parece que la lesién mucosa es mayor en el ileo y
ciego que en el yeyuno. Durante la NPT se objetiva
pérdida de la funcién de barrera a través de todo el
delgado y el ciego (pero no del colon) mientras que
las dietas elementales aumentan la permeabilidad in-
testinal solo en el ileo. En modelos de quemadura se
han objetivado grupos aislados de asas con alterada
permeabilidad en el yeyuno, ileo y colon proximal.

Finalmente, no podemos olvidar que el sumatorio
de sobrecrecimiento bacteriano mds alteraciones de la
permeabilidad intestinal en el intestino delgado son
—a dia de hoy— las principales circunstancias pro-
motoras conocidas de TB".

Permeabilidad y translocacion. Significacion
clinica

Un gran nimero de estudios experimentales, han
demostrado la relacion entre aumento en la PI, el fe-
némeno de TB y el aumento de infeccién:

— En un modelo de shock hemorrdgico® en ratas,
en situacion de hipoperfusion, se demostré que a
los 90 minutos, un 100% de cultivos positivos en
ganglios linfaticos mesentéricos y un 60% de di-
seminacion de enterobacterias a higado y bazo.
Los gérmenes mds frecuentemente aislados fue-
ron E. coli, proteus, pseudomonas y enterococo.
Tan solo un 30% de los hemocultivos fueron po-
sitivos.

— Navaratnam' en un elegante estudio en ovejas, a
las que administra endotoxina, encuentra una dis-
minucion del 50% del flujo vascular mesentéri-
co, con aumento de las resistencias vasculares.
Los cultivos de los ganglios mesentéricos fueron
positivos en el 100% de los casos. Sus resultados
sugieren que la vasoconstricién y la isquemia in-
testinal inducida por la endotoxina es la causa de
TB.

— Estudios en cerdos sometidos a quemaduras, se
observé una vasoconstriccion espldnica selectiva,
con disminucién del consumo de oxigeno en te-
rritorio vascular mesentérico, acidosis de la mu-
cosa y evidencia de TB y endotoxemia.

Si bien, en los estudios experimentales, la TB ha si-
do ampliamente reproducida, los resultados en estu-
dios clinicos han sido muy limitados. La evidencia de
contaminacion linfatica mesentérica (y del papel de la
IL-2) es un argumento suficiente para la demostracién
de la TB para algunos autores’, y poco concluyente
para otros, ya que representa una respuesta normal in-
munitaria en las situaciones de gravedad:

— Uno de los primeros estudios clinicos fue realiza-
do por Ziegler', que midi6 el grado de permeabi-
lidad intestinal, mediante la administracién di-
gestiva de una mezcla de lactulosa/manitol (L/M)

en enfermos quemados graves, donde compard la
PI entre el grupo de enfermos con y sin sepsis.
Sus resultados demostraron que en el grupo con
sepsis, el cociente L/M, estaba aumentado, frente
a los sin sepsis, concluyendo que un aumento en
la PI, era sinénimo de infeccion y de TB.

— Doig'"” demostr6 que la PI medida por el cociente
L/M, solo fue una variable predictiva en la apari-
cién de FMO. En enfermos politraumatizados
graves, con shock, la presencia de bacterias en la
vena porta fue un hecho casual, tanto en fase pre-
coz como tardia'®. Por el contrario, Faries', en
enfermos con lesiones traumadticas multiples, en-
contrd una significativa correlacion entre el au-
mento de la PI y las diferentes variables de gra-
vedad, ademds un elevado nivel de PI se
correlacioné con mayor incidencia de SRIS, in-
feccion y MOFS.

— Basdndose en los estudios experimentales, otros
autores han compararon la NE y NP, evaluando
pardmetros de mortalidad e infeccién, sus con-
clusiones demostraron que la NE, redujo de for-
ma significativa la incidencia de infeccién, pero
en ninguno de los dos estudios se contabilizaron
la diferencia en el aporte ni se realizé un control
estricto de glucemia. Una reciente encuesta don-
de se evaluaron las complicaciones de la NE y
NP, en enfermos graves® y donde se controlé el
aporte caldrico, no se observaron diferencias sig-
nificativas en la incidencia de infeccién, mortali-
dad con ambos tipos de aporte. En esta linea, re-
cientes trabajos indican que la glutamina
(independientemente de la via de administracién)
puede ayudar a controlar una PI alterada®..

— También la medicacién vasoactiva, puede alterar
el flujo intestinal, su efecto sobre el flujo sangui-
neo espldcnico e intestinal, puede no ser paralelo
y su distribucién por los diferentes territorios del
intestino y ser cambiante dependiendo del tipo de
medicacidn vasoactiva y de la dosis administra-
da. Asi, la dobutamina incrementa el flujo de la
mucosa intestinal y géstrica a expensas de una
disminucidn de la perfusién de la mucosa; en
cambio la dopamina a dosis bajas puede precipi-
tar el desarrollo de isquemia intestinal por su ac-
cioén vasoconstrictora precapilar y redistribucién
del flujo hacia la mucosa. Quizad nuevos agentes
inotrépicos, como el levosimendan, puedan ayu-
dar a contralar estos eventos. Sin embargo, la in-
teraccién entre catecolaminas y NE, no ha de-
mostrado cambios sustanciales en enfermos
postoperados, en situacion de inestabilidad he-
modindmica ni un empeoramiento de la PI.

Prevencion y Tratamiento de la traslocacion
bacteriana

Una amplia panoplia de estrategias terapéuticas se
han investigado en el tratamiento de la TB'>?%, aun-

Importancia clinica de la traslocacién
bacteriana
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que la mayor parte ha sido en animales de experimen-
tacién y cuando se ha efectuado en humanos lo publi-
cado son series pequefas no controladas y dificilmen-
te reproducibles.

— Aunque lo més efectivo es el controlar la enfer-
medad de base, la dieta es una de las medidas
mds probadas para controlar tanto una PI alterada
como la TB. Y dentro de las dietas, son las modi-
ficadas en nutrientes (glutamina, arginina, acidos
grasos, fibra...) las que presentan resultados mas
prometedores. Otras maniobras enterales inclu-
yen el aporte de IgA e IgG (enterocolitis en neo-
natos), ornitina-alfa-cetoglutarato (estructura y
funcidn intestinal e inmunidad celular) o aceite
de pescado (flujo sanguineo intestinal y capaci-
dad del huésped de matar bacterias traslocadas
por aumento en la sintesis de prostaglandinas va-
sodilatadoras). Los probicticos (diferentes espe-
cies de Lactobacillus) pueden proteger al intesti-
no de la TB inhibiendo el crecimiento de gram
negativos y de bacterias patdgenas, atenuando la
adherencia y la invasion de bacterias enteroviru-
lentas en las lineas celulares intestinales huma-
nas, mejorando la secrecién de IgA y estabilizan-
do la barrera epitelial intestinal.

— El oxigeno hiperbdrico (HBO,) previene la TB
en modelos experimentales de obstruccion intes-
tinal, quemadura, inflamacidn sistémica e icteri-
cia obstructiva. Se atribuye su accién beneficiosa
tanto a su efecto bacteriostético sobre algunas ce-
pas de E coli previniendo el sobrecrecimiento
bacteriano como a un efecto antiinflamatorio.
Mejora la defensa del huésped aumentando la ca-
pacidad de los fagocitos y neutréfilos (que re-
quieren oxigeno molecular para desarrollar su ac-
tividad).

— La posibilidad de neutralizar las endotoxinas con
péptidos neutralizadores (polimixina) no ha de-
mostrado repercusion clinica posiblemente debi-
do a que los anticuerpos unidos a la endotoxina
no neutralizan completamente sus efectos. Ade-
mas, la inmunopardlisis inducida puede ser exce-
siva en algunos pacientes. En esta linea, una pro-
tefna fisioldgica con propiedades anti-endotoxina
es la BPI (bactericidal/permeability-increasing
protein) que es parte del sistema de defensa de
los neutrdfilos. Por ello, la BPI neutraliza y ace-
lera el aclaramiento de los LPS, suprime la acti-
vacién celular mediada por endotoxinas y pre-
senta propiedades antibactericidas. La BPI
recombinante (rBPI) parece reducir la incidencia
de TB y atenua la lesion de 6rganos vitales (ani-
males de experimentacion, niflos con meningo-
cocemia grave y trauma hemorrdgico).

— El efecto de la acumulacién y activacion de los
neutrofilos sobre la funcién de la barrera intesti-
nal y la TB es conocido en la situacién de agre-
sién grave. La interferencia con la funcién de los
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neutrdfilos reduce la TB y mejora la superviven-
cia (experimental). Sin embargo, en el proceso de
la TB, el papel de las especies reactivas de oxige-
no —derivadas de los neutréfilos activados— se
mantiene por los barredores de radicales libres de
oxigeno, inhibidores de la xantina, que decrecen
la lesiéon mucosa y la TB. La inhibicién de la ad-
herencia de los leucocitos, administrando anti-
cuerpos monoclonales frente al ICAM-I, parece
ser una linea de futuro.

La activacion de los toll-like receptors por los
microorganismos comensales juega un papel cri-
tico en la prevencién de la lesién mucosa. Los
toll-like receptors son capaces de reconocer tanto
a las bacterias patdégenas y comensales como al
lipopolisacdrido. Los modelos animales que rom-
pen la capacidad del microorganismo comensal
para activar los toll-like receptors condicionan
mayor mortalidad a través de la lesién de la mu-
cosa.

Una actuacion generalmente aceptada en muchas
UClIs es la descontaminacion intestinal selectiva
con antibidticos no absorbibles (tobramicina, po-
limixina E, anfotericina o cefotaxima) frente a
Enterobacter, Pseudomonas, Acetobacter y hon-
gos. Recientes trabajos indican que reduce signi-
ficativamente la incidencia de infecciones noso-
comiales en los pacientes criticos ventilados
mecdnicamente, en los trasplantados de higado y
en los trasplantes de médula dsea.

Finalmente, el control de la hipertension intra-
abdominal en los pacientes traumaticos y en los
sometidos a agresivas terapias de fluidos resuci-
tadores; de la diarrea; y de los efectos de la ven-
tilacion mecdnica sobre el flujo esplacnico, pue-
dan ayudar a entender mejor este problema.

Conclusiones

— La PI es un signo clinico inherente a la propia le-

sién y es proporcional a su intensidad y exten-
sién. No existen estudios clinicos, que relacionen
el aumento de la PI, con la aparicién de TB, aun-
que una afectacién mantenida de la PI, se ha rela-
cionado con una mayor incidencia de MOSF. La
PI y los episodios de infeccién, son dos situacio-
nes relacionadas con la gravedad de las lesiones
en el paciente criticamente enfermo, pero no con-
secuentes. El conjunto de medidas encaminadas
a disminuir la intensidad y duracién de la lesion,
como la disminucién de los periodos de inestabi-
lidad hemodindmica, el uso precoz de medica-
cién vasoactiva, la administracién precoz de sus-
tratos, etc., pueden reducir los episodios de
hipoperfusién (isquemia/repercusién), que a su
vez disminuirian la extension de la Pl y el tiempo
en su reparacion.

El concepto de que la TB contribuye a la morbili-
dad permanece como una atractiva linea de in-

A. Garcia de Lorenzo y Mateos y cols.



vestigacion. En particular el papel del higado y del
pulmén modulando la respuesta inflamatoria debe de
ser mds profundamente investigado. También deben
de realizarse estudios sobre los cambios o modifica-
ciones de la permeabilidad célica, en la via linfatica
de la TB y en la liberacién de mediadores inflamato-
rios por los nodos linfaticos mesentéricos. La TB no
debe de ser considerada como un fenémeno de “todo o
nada” que, bajo cualquier circunstancia, condicione
cambios clinicos definidos. Aunque en animales exis-
te una extensa documentaciéon que indica incrementos
en la TB en diferentes situaciones patoldgicas con va-
riable impacto en la evolucién, en humanos los datos
son escasos y los resultados publicados indican una
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Complicaciones gastrointestinales en el paciente critico
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Resumen

Los pacientes criticos pueden presentar complicacio-
nes gastrointestinales durante su ingreso. Las complica-
ciones de mayor relevancia clinica son la hemorragia di-
gestiva y las complicaciones relacionadas con la
nutricion enteral.

La hemorragia digestiva es poco frecuente en la ac-
tualidad gracias al empleo de medicaciéon protectora de
la mucosa gastrica y al uso cada vez mas extendido de
la nutricion enteral. Aunque la hemorragia obliga a
modificar el tipo de soporte nutricional hasta el control
de la misma, existen situaciones en las que la hemorra-
gia no deberia implicar necesariamente la suspension
de la dieta.

Entre las complicaciones relacionadas con la nutri-
cion enteral, el aumento del residuo gastrico es la mas
frecuente. Esta elevada frecuencia es debida a las altera-
ciones de la motilidad gastrica inducidas por la propia
situacion de enfermedad grave y por las medidas tera-
péuticas aplicadas a los pacientes, como la medicaciéon
administrada. El empleo de farmacos procinéticos pare-
ce ser una medida ttil en la prevencion y el tratamiento
del aumento del residuo gastrico, aunque en casos de
persistencia puede ser necesario recurrir a la nutricion
transpilérica.

La presencia de complicaciones gastrointestinales tie-
ne un efecto negativo sobre la cantidad de dieta aportada
a los pacientes. Este déficit nutricional puede afectar
también negativamente a la evolucion de los pacientes,
originando un incremento en las complicaciones infec-
ciosas, en la estancia hospitalaria y en la mortalidad.

El empleo de protocolos para la identificacion y el ma-
nejo adecuado de las complicaciones gastrointestinales
en los pacientes criticos puede ser un factor beneficioso
en la evolucion de los mismos.

(Nutr Hosp. 2007;22:55-61)
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GASTROINTESTINAL COMPLICATIONS IN
CRITICALLY ILL PATIENTS

Abstract

Critically ill patients may have gastrointestinal com-
plications during hospital stay. The most clinically im-
portant complications are gastrointestinal hemorrhage
and enteral nutrition-related complications.

Currently, gastrointestinal hemorrhage is uncommon
due to the use of medication protecting the gastric muco-
sa and the increasingly frequent use of enteral nutrition.
Although GI hemorrhage makes necessary the modifica-
tion of the type of nutritional support until the bleeding
is under control, there are situations in which the he-
morrhage does note necessarily imply fasting.

Among enteral nutrition-related complications, the
increase in gastric residue is the most frequent one. This
high frequency is due to impairments in gastric motility
induced by severe disease itself and therapeutic measu-
res applied to patients, such the medication administe-
red. The use of pro-kinetic drugs seems to be a useful
measure for preventing and treating the increase in gas-
tric residue, although in refractory cases transpyloric
nutrition may be necessary.

The presence of gastrointestinal complications has a
negative effect on the amount of diet administered to the
patients, with subsequent increase in infectious compli-
cations, hospital stay, and mortality.

The use of identification protocols and appropriate
management of gastrointestinal complications in criti-
cally ill patients may be beneficial in their clinical cour-
se.

(Nutr Hosp. 2007;22:55-61)

Key words: Critically ill patient. Enteral nutrition. Gas-
trointestinal hemorrhage.



Los pacientes criticos presentan con frecuencia
complicaciones que afectan al tracto gastrointestinal.
Estas pueden ser englobadas en dos grupos: 1) com-
plicaciones hemorrédgicas, y 2) complicaciones rela-
cionadas con la nutricién enteral. Salvo en el caso de
la hemorragia digestiva grave, estas complicaciones
no son importantes por su repercusion sobre el pro-
noéstico de los pacientes sino por su interaccién con el
soporte nutricional. A pesar de los reconocidos bene-
ficios de la nutricién enteral en los pacientes criticos,
que han dado lugar a recomendaciones de practica cli-
nica en las que se avala el empleo preferente de la nu-
tricién enteral'?, la aplicacién de ésta se encuentra a
menudo comprometida debido, en la mayoria de los
casos, a la presencia de complicaciones gastrointesti-
nales relacionadas.

Hemorragia digestiva

La hemorragia gastrica es un proceso poco frecuen-
te (1%-2%) en los pacientes ingresados en UCI, si
bien es causa de aumento en la mortalidad en los ca-
sos que la presentan®. La hemorragia importante, con
repercusion hemodindmica, es debida habitualmente a
la presencia de ulcera péptica géstrica o duodenal. La
hemorragia por “ulcus de estrés” o enfermedad aguda
de la mucosa gdstrica es la causa mds frecuente en los
casos de sangrado de menor gravedad y se encuentra
en estrecha relacion con la enfermedad de base y con
el grado de disfuncién multiorgénica. Varios factores,
entre los que cabe destacar la propia ventilacién meca-
nica y el tiempo de estancia en UCI prolongado, han
sido implicados en la causa de la hemorragia por “ul-
cus de estrés™. La mejoria de la situacién hemodina-
mica y de la oxigenacién de los pacientes, el empleo
de nutricién enteral y la administracién de farmacos
“protectores de la mucosa géstrica” son los medios
adecuados para la prevencién y el tratamiento de la
hemorragia por lesion aguda de la mucosa géstrica en
pacientes criticos.

El efecto protector de la infusién intragéstrica de
nutrientes deriva de la elevacion del pH intragdstrico
(la mayoria de las dietas son alcalinas) y de la mejoria
del flujo sanguineo esplacnico. No obstante, por otro
lado la presencia de nutrientes es un estimulo para las
células parietales con lo que la produccién de 4cido se
incrementa. El resultado neto de la nutricién enteral
sobre el pH intragéstrico depende, por tanto, de la in-
tensidad de estos dos mecanismos.

La endoscopia es el procedimiento de referencia
tanto en el diagnéstico como en el tratamiento de la
hemorragia digestiva en los pacientes criticos. La en-
fermedad aguda de la mucosa géstrica no es suscepti-
ble de tratamiento endoscépico y es, habitualmente,
un proceso autolimitado. Sin embargo, en la hemorra-
gia de otra causa, como la tlcera con sangrado activo,
el control endoscépico del sangrado puede llevarse a
cabo con éxito utilizando diversos procedimientos en
la mayoria de los casos>®. No obstante, es imprescindi-

ble ademds administrar el adecuado tratamiento para
la correccidn de las alteraciones de la coagulacidon que
puedan estar asociadas. A pesar de ello, la presencia
de coagulopatia deteriora el prondstico de los pacien-
tes que presentan hemorragia digestiva durante su es-
tancia en UCL

Algunos pacientes pueden presentar hemorragia se-
cundaria a lesién isquémica del intestino delgado.
Aunque la frecuencia de esta complicacién es baja (1-
3%), la hipoperfusion intestinal tiene lugar en un gran
nimero de pacientes graves durante las situaciones de
shock de diverso origen. No obstante, la lesién isqué-
mica de la mucosa, y el consiguiente sangrado digesti-
vo, requiere un periodo prolongado de hipoperfusién
o la existencia de lesiones intestinales previas’. La to-
mografia computorizada y la arteriografia son las téc-
nicas diagnésticas en estos casos que, en situaciones
extremas, pueden requerir tratamiento quirdrgico.

La hemorragia digestiva puede tener repercusiones
importantes sobre el manejo nutricional de los pacien-
tes. Con frecuencia, la presencia de hemorragia diges-
tiva, con independencia de su cuantia o tipo, motiva la
suspension de la nutricién enteral en los pacientes o
retrasa el inicio de la misma. No obstante, esta deci-
sién puede no estar justificada en todos los casos; el
motivo para suspender la dieta enteral en pacientes
con hemorragia debida a “ulcus de estrés”, ulcus pép-
tico sin riesgo de sangrado segun la imagen endoscé-
pica, sindrome de Mallory-Weiss, angiodisplasia o he-
morragia digestiva baja no deberia ser el riesgo de que
la dieta incremente el sangrado, dado que no hay ex-
plicacién fisiopatoldgica para ello®. Por el contrario,
como ya se ha indicado, existe evidencia de que la nu-
tricién enteral puede ser un mecanismo protector de la
mucosa gastrica y tener un efecto beneficioso tanto en
la prevencién como en el tratamiento de la lesion de la
mucosa’.

El papel de la nutricién enteral como medida tnica
de prevencion de la hemorragia gastrica en pacientes
criticos es controvertido. A pesar de que en algunos
estudios se hayan obtenido resultados que indican una
incidencia similar de hemorragia en los pacientes tra-
tados con medicacién anti-H2 y en los que reciben nu-
tricién enteral y que el incremento en el empleo de la
nutricién enteral haya motivado un descenso en el uso
de medicacién anti-H2, no puede recomendarse la
suspension de la medicacion de profilaxis de ulcus de
estrés en los pacientes que pasan a recibir nutricién
enteral. El riesgo de sangrado sigue siendo elevado en
los pacientes tratados con ventilaciéon mecénica, en los
que presentan coagulopatia y en los pacientes con
quemaduras graves, por lo que la profilaxis farmaco-
16gica del ulcus no debe suspenderse en estos casos.

Complicaciones gastrointestinales de la NE

La existencia de alteraciones cuantitativas y cualita-
tivas en la motilidad gastroduodenal en los pacientes
criticos es conocida. En condiciones normales, la mo-
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tilidad gastrointestinal estd regulada por la interaccién
de factores neuromusculares, mecanicos, intralumina-
les, hormonales y metabdlicos. No obstante, en la en-
fermedad grave los anteriores mecanismos se ven
afectados, dando lugar a que la respuesta motora di-
gestiva ante la infusion intestinal de nutrientes se en-
cuentre alterada'®.

Cuando la NE se aplica mediante sonda nasogastri-
ca, como es el caso en la gran mayoria de las ocasio-
nes, los datos indican que la frecuencia de complica-
ciones gastrointestinales (CGI) asociadas es elevada;
la mitad de los pacientes criticos que reciben NE pre-
sentan alguna CGI durante su evolucion. Esta elevada
incidencia, por otro lado, no desaparece con el tiempo
de tratamiento y es, incluso, dificilmente controlable a
pesar del nivel de experiencia que pueda alcanzarse en
el manejo de la NE. No obstante, es dificil poder com-
parar los resultados de diferentes grupos debido, fun-
damentalmente, a la falta de criterios homogéneos pa-
ra definir las CGI.

El estudio COMGINE" (Complicaciones Gastro-
Intestinales en Nutricion Enteral) fue disefiado con el
objetivo de poder describir la incidencia de este tipo
de complicaciones en una poblacién no seleccionada
de pacientes criticos tratados con NE. Tras disefiar un
protocolo unificado de aplicacién de la NE y definir
de manera consensuada las complicaciones gastroin-
testinales y el manejo de las mismas, se llev6 a cabo
un seguimiento prospectivo de los pacientes criticos
durante un periodo de 30 dias. Tras reclutar a 400 pa-
cientes en las 37 UCIs participantes pudieron obtener-
se una serie de conclusiones: 1) la frecuencia de com-
plicaciones gastrointestinales fue del 62,8% de los
pacientes; 2) al contrario de lo esperado, la complica-
cion mas frecuente no fue la diarrea (14,7% de los ca-
sos) sino el aumento del residuo gastrico (39%) (tabla
I); 3) a pesar de la alta incidencia de complicaciones
gastrointestinales, la nutricién enteral s6lo se suspen-
di6 definitivamente por este motivo en el 15,2% de los
pacientes, lo que sugeria un adecuado manejo de la

Tabla I
Frecuencia de complicaciones gastrointestinales en el
estudio COMGINE" (Complicaciones Gastro-Intestinales
en Nutricion Enteral. Grupo de Trabajo de Metabolismo y
Nutricion de la SEMICYUC)

Tipo de complicacion %o (**)
Aumento del residuo géstrico 39,0
Estrefiimiento 15,7
Diarrea 14,7
Distension abdominal 13,2
Vomitos 12,0
Regurgitacion de la dieta 5,5
Total de pacientes con complicaciones

gastrointestinales 56,25

(**) Sobre 400 pacientes en 37 UCls.

técnica con el protocolo de estudio disefiado, y 4) po-
dia constatarse que el hecho de desarrollar complica-
ciones gastrointestinales influia en la evolucidn: el
grupo de pacientes con este tipo de complicaciones te-
nia mayor estancia en UCI y también mayor mortali-
dad.

Los datos de este estudio son similares a los referi-
dos por otros autores'>'4, e indican la necesidad de
profundizar en el estudio de las complicaciones gas-
trointestinales relacionadas con la NE en los pacientes
criticos.

Aumento del residuo gdstrico (ARG)

El aumento del residuo géstrico (ARG) es la com-
plicacién mas frecuente de la NE en los pacientes cri-
ticos que reciben la dieta por via géstrica. Se define
como “la presencia de un volumen residual superior a
200 ml obtenido en cada valoracion del contenido gas-
trico”"'. Esta cifra de 200 ml es la que puede encon-
trarse con mas frecuencia en la literatura®, aunque se
han referido valores comprendidos entre 60 y 300 ml.
Diversos grupos estan trabajando actualmente para in-
tentar delimitar un valor de residuo gastrico mds am-
plio, con el objetivo de incrementar el aporte de dieta
a los pacientes pero sin aumentar otro tipo de compli-
caciones relacionadas con la intolerancia géstrica, co-
mo podria ser el riesgo de broncoaspiracion.

La causa de la elevada frecuencia de intolerancia
gdstrica es multifactorial. El vaciamiento gastrico se
encuentra regulado por diferentes factores de distinta
naturaleza, muchos de los cuales pueden verse afecta-
dos en el entorno de la enfermedad grave'® (tabla II).
El papel de los farmacos de uso frecuente en pacientes
criticos en la disminucién de la motilidad géstrica pa-
rece ser uno de los factores principales. Por otro lado,
en algunos grupos de pacientes se describe una espe-
cial incidencia en la alteracion del vaciamiento gastri-
co: este es el caso de los pacientes con lesion cerebral
de diverso origen. En estos pacientes se ha propuesto
la utilizacién precoz de vias de acceso diferentes a la
SNG con el objetivo de mejorar la tolerancia a la NE".

Para el control del ARG puede recurrirse al empleo
de farmacos procinéticos y a la infusién de la dieta
mediante una via transpilérica. La utilizacién de pro-
cinéticos (metoclopramida, zinitaprida, domperidona
o eritromicina) es recomendada como método inicial
para el control del ARG y su eficacia en esta indica-
cion se encuentra reflejada en estudios controlados'™!”.
La colocacion de una sonda transpildrica estaria indi-
cada en los pacientes con ARG persistente y no con-
trolado con procinéticos, haciendo posible de este mo-
do la nutricién enteral en pacientes que no la toleran
por via gastrica®.

El tratamiento de la intolerancia gastrica a la NE re-
viste importancia no sélo con el objetivo de conseguir
el aporte de los requerimientos nutricionales sino tam-
bién con el fin de impedir el desarrollo de otras com-
plicaciones como la neumonia secundaria a la aspira-
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Tabla II
Factores que pueden modificar el vaciamiento gdstrico

1. Factores relacionados con la ingesta
— Posicién corporal
— Distension géstrica
2. Factores relacionados con la dieta
— Consistencia
— Temperatura
— Densidad energética
— Carga osmolar
— Acidez gastrica/duodenal
— Concentracién de grasas
— Concentracion de aminodcidos
3. Factores neuro-endocrinos
— Gastrina, secretina, colecistokinina, glucagén
— Metabolismo cerebral - mediadores lesionales
— Presion intracraneal
4. Alteraciones patoldgicas
a) intrinsecas (gastropatias)
b) extrinsecas
— Consecutivas a lesién peritoneal
— Sin lesién peritoneal
5. Factores farmacolégicos
a) estimuladores del vaciamiento
— Metoclopramida, eritromicina,
b) inhibidores del vaciamiento
— Anestésicos. Analgésicos.
— Anticolinérgicos
— Simpaticomiméticos
— Antidcidos
Hipotensores
Antihistaminicos

cion de la dieta. La gastroparesia puede acompafiarse
de reflujo duodeno gastrico, sobrecrecimiento bacte-
riano intraluminal y reflujo gastro-duodenal. Aunque
el papel de estos factores en la génesis de la neumonia
secundaria sigue siendo motivo de controversia, desde
un punto de vista tedrico seria aconsejable el trata-
miento agresivo del ARG con el fin de prevenir el de-
sarrollo de complicaciones infecciosas pulmonares en
los pacientes criticos tratados con NE.

Estreiiimiento

La disfuncién motora del intestino grueso es fre-
cuente en pacientes graves. En el mejor de los casos,
la recuperacidén de esta funcién motora no tiene lugar
hasta los 7-10 dias posteriores al ingreso. Por ello, no
es esperable que los pacientes muestren un patrén nor-
mal de deposiciones durante la primera semana de in-
greso y tampoco lo es que recuperen el patrén “nor-
mal” en tanto persista la situacion grave.

No existe una definiciéon uniformemente aceptada
para el estrefiimiento en los pacientes criticos. Debido
a ello, la frecuencia real de esta complicacién es des-
conocida y se encuentra, sin duda, relacionada con la
definicién de la misma. Una definicién aplicable en la

préactica clinica es la de considerar estrefiimiento
cuando el paciente no ha presentado deposiciones en
un periodo de 3 dias consecutivos. Con esta defini-
cién, Mostafa y cols.” apreciaron una frecuencia de es-
trefiimiento del 83% en un estudio prospectivo dirigido
a valorar dicha complicacién en pacientes criticos.

Dado que el estrefiimiento es una complicacién no
bien estudiada en los pacientes criticos, sus causas no
han sido aclaradas en estudios controlados. Puede es-
pecularse que en la génesis de esta complicacién se
encuentran factores como: 1) alteraciones en la motili-
dad intestinal secundarias al proceso patolégico; 2)
cambios inducidos por diferentes farmacos de empleo
habitual (sedantes, opidceos, etc.), y 3) un aporte de fi-
bra dietética insuficiente en relacién con el contenido
en la alimentacion normal. Recientemente, algunos
autores han apreciado también que el estrefiimiento
parece estar en relacién con el nivel de gravedad, de
modo que los pacientes criticos mds graves presentan
ausencia de deposicién durante un tiempo mas prolon-
gado que los que presentan menor nivel de gravedad®.

En la valoracién de los pacientes con estrefiimiento
deben seguirse las recomendaciones habituales (valo-
racion clinica del abdomen, tacto rectal, exploraciones
radiolégicas) aunque considerando algunas caracteris-
ticas especiales. En estos pacientes se ha descrito un
patrén especifico de actimulo de restos fecales en co-
lon ascendente y transverso, por lo que los hallazgos
exploratorios (tacto rectal) pueden ser negativos en
pacientes con prolongada ausencia de deposicidn.
Ademads, la impactacidn fecal puede dar lugar a “dia-
rrea acuosa’”, por irritacion de la mucosa del colon, lo
que complica el diagnéstico de estrefiimiento.

En la prevencidn del estrefiimiento, el papel de la
fibra dietética es importante en pacientes que reciben
NE de manera prolongada®. En estos casos, la fibra
dietética insoluble, como los derivados de celulosa o
el polisacarido de soja, mejora el comportamiento del
transito intestinal incrementando el bolo fecal y dismi-
nuyendo la necesidad de laxantes. En pacientes criti-
cos no se ha investigado de manera controlada el papel
de la fibra dietética en la prevencion o el tratamiento
del estrefiimiento asociado a la NE*.

La utilizacién de enemas de limpieza o el uso de la-
xantes como tratamiento de esta complicacién es habi-
tual. En el tratamiento farmacoldgico, no obstante, pa-
rece preferible la indicacién de agentes de latencia
media que aumentan el bolo fecal y actian preferente-
mente en el colon, en vez de recurrir a medicaciones
aceleradoras del transito intestinal.

Las consecuencias del estrefiimiento no son conoci-
das, aunque existen datos para pensar que puede tener
efectos negativos sobre la mucosa del colon, la tole-
rancia a la NE y la evolucién de los pacientes®. La fal-
ta de una adecuada eliminacién fecal puede dar origen
a sobrecrecimiento bacteriano y favorecer la translo-
cacion intestinal y las complicaciones infecciosas en
los pacientes. Ello puede ser especialmente importan-
te cuando se utiliza la descontaminacién digestiva, da-
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do que la falta de deposicion puede contrarrestar el
efecto perseguido (eliminacién de flora patégena in-
traluminal) y contribuir al desarrollo de complicacio-
nes infecciosas secundarias.

Diarrea asociada a la nutricion enteral (DANE)

La diarrea no es la principal complicacién en los
pacientes criticos que reciben nutricién enteral. A pe-
sar de ello, la asociacién “cultural” entre diarrea y die-
ta tiene como consecuencia que esta complicacion sea
la principal responsable de la suspension de la nutri-
cion enteral en la practica clinica. La importancia de
la diarrea no se encuentra, por tanto, en su frecuencia
ni en su gravedad sino en la repercusién sobre el apor-
te de nutrientes y sobre el manejo global de la nutri-
cién enteral en los pacientes criticos.

La incidencia real de esta complicacién es descono-
cida; pueden encontrarse referencias que indican valo-
res comprendidos entre el 0% y el 100% de los pa-
cientes que reciben NE. La falta de homogeneidad en
los criterios empleados para la definicién es, en gran
medida, responsable de esta disparidad®. Una defini-
cion aceptable seria la propuesta por el Grupo de Tra-
bajo de Metabolismo y Nutricién de la SEMICYUC,
segun la cual se consideraria diarrea si el paciente pre-
senta un nimero igual o superior a 5 deposiciones dia-
rias o si presenta mas de dos deposiciones de un volu-
men estimado superior a 1.000 ml en 24 horas.
Cuando se utilizan criterios objetivos, como el indica-
do, para la definicién de diarrea, la frecuencia de la
misma queda limitada al 10%-18% de los casos.

Una denominacién adecuada para esta complica-
cién serfa la de “diarrea asociada a la nutricién ente-
ral” (DANE), indicando de este modo que la diarrea
no estd producida por la NE, sino que se desarrolla por
el efecto de un gran nimero de factores independien-
tes de la dieta y que concurren en los pacientes. La fi-
siopatologia de la DANE tiene un mecanismo comun:
la diarrea es la consecuencia del desequilibrio entre
los mecanismos de secrecion y reabsorcién hidrica en
el tubo digestivo. No obstante, las causas que pueden
conducir al citado desequilibrio son muy diversas: 1)
dieta enteral; 2) técnica de la NE; 3) causas infeccio-
sas; 4) farmacos administrados, y 5) caracteristicas del
paciente. El papel de la dieta enteral en el origen de la
DANE queda limitado al 15%-18% de las ocasiones,
presentando mayor incidencia otros factores como la
infeccién por Clostridium difficile o 1as medicaciones
concomitantes. La alteracién de la microflora intesti-
nal parece ser uno de los mecanismos comunes en la
produccién de DANE en pacientes criticos®.

Para la prevencion de la DANE se ha sugerido el
empleo de la fibra dietética y de otras modificaciones
destinadas a restaurar el equilibrio microbiolégico in-
traluminal en el tubo digestivo. La fibra dietética jue-
ga un papel importante en el mantenimiento de la inte-
gridad de la mucosa digestiva. La fibra soluble o
fermentable, que es la principal responsable de este

efecto beneficioso, puede prevenir la DANE o contri-
buir a su control una vez presente?’**. La modulacién
de la microflora intestinal mediante el empleo de pro-
bidticos, prebidticos o simbidticos ha sido también su-
gerida desde hace tiempo como un eficaz mecanismo
para la prevencion y el tratamiento de la diarrea en pa-
cientes criticos®.

Respecto al tratamiento de los episodios de diarrea
es fundamental que dicha complicacion se aborde, en
primer lugar, utilizando una definicidn objetiva que
permita separar la situacién de diarrea de los episodios
aislados de deposiciones liquidas, que no necesitarian
tratamiento. Una vez definida la diarrea, las medidas a
tomar deberian estar protocolizadas con el objetivo de
controlar esta complicacién, pero sin suspender el
aporte de dieta hasta que no se constate la persistencia
de la misma a pesar de los medios de tratamiento®'. Es
importante considerar que la dnica causa de DANE
susceptible de ser controlada con tratamiento especifi-
co es la infeccién por cl. difficile, que requiere trata-
miento antibidtico (metronidazol, vancomicina o
teicoplanina) y valoracién endoscépica en casos per-
sistentes. El empleo de medicacién antidiarreica debe
quedar reservado a los casos de DANE que no se con-
trola a pesar de otras medidas®

Distension abdominal

Las caracteristicas de la motilidad intestinal en los
pacientes criticos no son bien conocidas. Los estudios
manométricos indican que el peristaltismo estd con-
servado en la mayoria de los casos aunque la organi-
zacién o la modulacién de las contracciones intestina-
les no siguen un patrén normal en un porcentaje
elevado de los pacientes. La distension abdominal se
presenta cuando la motilidad intestinal sufre una alte-
racion importante. Al igual que ocurre con la DANE,
la distension abdominal puede ser de origen farmaco-
16gico en muchas ocasiones. En muchos otros casos es
de cardcter inespecifico y no puede ser atribuida a una
Unica causa.

La distensién abdominal constituye, en cualquier
caso, una sefial de alarma que, presumiblemente, indi-
ca una incapacidad del tubo digestivo para procesar
los substratos infundidos. Dicha incapacidad puede
ser debida a una hipofuncién secundaria al proceso
patolégico global, sin patologia intestinal subyacente,
o0 a la existencia de patologia intraabdominal.

Se ha sugerido que algunas de las complicaciones
intestinales que se presentan en pacientes criticos se
encuentran relacionadas con la administracién de nu-
tricién enteral en una situacién en la que el tubo diges-
tivo presentaria limitaciones para la tolerancia a la
misma, debido a la limitacién en el flujo sanguineo in-
testinal en el contexto de inestabilidad hemodindmica
y tratamiento con drogas vasoactivas. Estas posibles
complicaciones, como la distensién abdominal o, en
casos mds graves, la necrosis intestinal no oclusiva,
han promovido la sugerencia de que la situacién de

60 Nutr Hosp. 2007;22(Supl. 2):56-62

J. C. Montejo Gonzilez y B. Estébanez Montiel



shock o la inestabilidad hemodindmica deberia ser una
contraindicacién para el aporte de nutrientes por via
digestiva®. No obstante, en contra de esta hipotesis se
encuentran algunas recientes publicaciones que des-
criben una adecuada tolerancia a la NE en pacientes
con deterioro hemodindmico grave*.

En cualquier caso, la presencia de distensién abdo-
minal obliga a la suspensién de la dieta y a la valora-
cién del paciente tanto desde el punto de vista local
(abdominal) como en su situacién general. La dieta
podrd ser de nuevo instaurada tras descartar alteracio-
nes significativas.

Diferentes farmacos han sido aplicados para norma-
lizar las alteraciones de la motilidad intestinal en pa-
cientes criticos. Los resultados no son concluyentes
por lo que se requieren estudios controlados para defi-
nir la utilidad del tratamiento farmacoldgico de la hi-
pomotilidad intestinal en estos casos.

Vomitos y regurgitacion de la dieta

Varios autores han podido demostrar la elevada inci-
dencia de reflujo gastro-esofdgico en pacientes criticos.
El reflujo, que favoreceria la presencia de regurgitacion
de la dieta, puede ser relacionado con factores postura-
les (decubito supino), con el calibre de la sonda y con la
disfuncién intrinseca del esfinter esofdgico inferior®.
Los estudios isotdpicos realizados por Ibafiez y cols.* y
por Drakulovic y cols.”” han permitido demostrar que el
empleo de sondas de grueso calibre o la posicion en de-
ctibito supino favorecen en gran medida el reflujo gas-
tro-esofdgico de la dieta y la neumonia secundaria. De
acuerdo con ello, la posicién semi-sentada (45°) de los
pacientes y la utilizacién de sondas nasogdastricas de ca-
libre fino (< 8F) serian medidas efectivas para reducir
el reflujo. En ocasiones, la regurgitacién es consecuen-
cia de la localizacion supradiafrdgmatica de la sonda
nasogdstrica, extremo que puede ser constatado con la
valoracion cuidadosa de la radiografia de térax.

Dado que el principal riesgo derivado de la regurgi-
tacion y/o los vémitos es la neumonia aspirativa, es
importante proceder a la suspensién de la NE ante la
presencia de ambas complicaciones, en tanto se inves-
tigan las posibles causas de las mismas. La comproba-
cion radioldgica de la sonda de nutricion es una medi-
da esencial en estos casos. En caso de no encontrar un
claro factor desencadenante, puede iniciarse un trata-
miento con farmacos procinéticos.

La presencia repetida de vémitos/regurgitacién in-
dicaria la necesidad de utilizar una via de abordaje
transpildrica, preferiblemente con sonda de doble luz
naso-gastro-yeyunal, aunque ello no elimina por com-
pleto el riesgo de broncoaspiracién de la dieta.

Repercusiones evolutivas de las complicaciones
gastrointestinales en los pacientes criticos

Como ya se ha indicado, la presencia de complica-
ciones gastrointestinales supone una disminucién de

la ingesta de nutrientes por via enteral® y puede con-
ducir al compromiso nutricional de los pacientes afec-
tados. En muchas ocasiones, la suspension transitoria
de la dieta o la disminucion del ritmo de infusion, in-
dicados para el control de las complicaciones, se man-
tienen de manera incorrecta y son responsables del
descenso en el aporte de nutrientes.

La intolerancia a la dieta enteral es un indicador
prondstico en los pacientes criticos. En varios traba-
jos!''¥4 puede encontrarse una relacion entre la tole-
rancia a la dieta enteral y la evolucién de los pacien-
tes. Pardmetros como la estancia en UCI y la
mortalidad son mayores en el grupo que presenta
complicaciones gastrointestinales.

Conclusion

Las complicaciones hemorrdgicas que afectan al
tracto gastrointestinal en los pacientes criticos no son
muy frecuentes en la actualidad. No obstante, su pre-
sencia puede tener una importante repercusion sobre
el soporte nutricional de los pacientes si dichas com-
plicaciones no son manejadas adecuadamente. Las
complicaciones relacionadas con la nutricién enteral,
por el contrario, presentan una elevada frecuencia, son
de diversa naturaleza y obedecen a distintos mecanis-
mos. No obstante, la repercusion sobre el soporte nu-
tricional es igualmente destacada. Dado que existen
datos para sugerir que la intolerancia a la nutricién en-
teral tiene efectos prondsticos sobre los pacientes, es
imprescindible desarrollar y llevar a la practica proto-
colos de seguimiento de la nutricién enteral para con-
seguir que ésta sea aplicada de manera eficaz.
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Resumen

En este articulo se revisan las causas y consecuencias
de los déficits nutricionales en la enfermedad inflama-
toria intestinal, con especial énfasis en sus implicacio-
nes fisiopatolégicas. Ademas, se sientan las bases de la
intervencion nutricional en estos pacientes tanto desde
la perspectiva del consejo dietético como del uso de so-
porte nutricional especializado. Se hace un especial
hincapié en la discusion de las evidencias existentes en
favor de un papel terapéutico primario de la nutricion
artificial y algunos nutrientes especificos en la enferme-
dad de Crohn.

(Nutr Hosp. 2007;22:65-73)
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Introduccion

La malnutricién energético-proteica (MEP), tan fre-
cuente en las enfermedades gastrointestinales y hepa-
ticas, es una complicacion particularmente relevante
de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII). Ade-
mads, tanto en la colitis ulcerosa (CU) como en la en-
fermedad de Crohn (EC), se han descrito alteraciones
del status de diversos micronutrientes, algunos de los
cuales con importantes funciones metabdlicas. En
consecuencia, la existencia de estos déficits nutricio-
nales puede condicionar la evolucién clinica de estos
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NUTRITION AND INFLAMMATORY
BOWEL DISEASE

Abstract

In this paper, the causes and consequences of nutritio-
nal deficiencies in inflammatory bowel disease are revie-
wed. Particular emphasis is made on their pathophysio-
logical implications. In addition, the basis for nutritional
intervention in these patients are described (both in
terms of dietary counseling and the use of specialized nu-
tritional support). Particular mention is made on the cu-
rrent evidences in favour of a primary therapeutic role
of artificial nutrition and some specific nutrients in
Crohn’s disease.

(Nutr Hosp. 2007;22:65-73)

Key words: Ulcerative colitis. Crohn’s disease. Malnutri-
tion. Vitamins. Trace-elements. Antioxidants. Diet. Dietary
fibre. Enteral nutrition. Parenteral nutrition.

pacientes. En los tltimos afios, se han acumulado da-
tos en favor de que diversos déficits nutricionales pre-
sentes en los pacientes con EII puedan tener un papel
relevante en la fisiopatologia del proceso inflamato-
rio. Por este motivo se ha sugerido que la nutricién ar-
tificial, ademas de sus efectos meramente nutriciona-
les, podria ejercer un efecto terapéutico primario
sobre la inflamacidn intestinal, en determinadas cir-
cunstancias.

En el presente capitulo se discuten las causas y con-
secuencias de los déficits nutricionales en la EII, con
especial énfasis en sus implicaciones fisiopatoldgicas.
Ademids, se sientan las bases de la intervencion nutri-
cional en estos pacientes tanto desde la perspectiva del
consejo dietético como del uso de soporte nutricional
especializado. Se hace un espacial énfasis en la discu-
sién de las evidencias existentes en favor de un papel
terapéutico primario de la nutricién artificial y algu-
nos nutrientes especificos en la EC.

65



MEP en la EII

La prevalencia de MEP en la EII oscila entre el
20% y el 85%, dependiendo de las series. Las razo-
nes de esta heterogeneidad dependen del método uti-
lizado en el diagnéstico de MEP, del tipo de pacien-
tes estudiados (activos o inactivos, hospitalizados o
ambulatorios), asi como de la extension y/o localiza-
cion de la EIl. Ademas, dado el distinto curso clinico
de la CU y la EC (generalmente a brotes agudos en la
primera y mas crénico e insidioso en la segunda) los
pacientes con CU suelen presentar formas agudas de
MEP (vg. kwashiorkor-like), mientras que en la EC
predominan las formas marasmaticas o mixtas de
malnutricién'.

La etiologia de la MEP en la EII es multifactorial.
Los mecanismos principales que conducen al desarro-
llo de malnutricién en estos pacientes son: a) ingesta
dietética pobre o inadecuada; b) trastornos del meta-
bolismo energético; ¢) pérdidas proteicas a través del
intestino inflamado, y d) grados variables de malab-
sorcién de nutrientes.

Entre las causas de mala ingesta en la EII cabe citar
las nduseas y vomitos de estos pacientes, el dolor ab-
dominal, la afectacién del tracto digestivo alto por EC
(poco habitual), los episodios de obstruccion intesti-
nal, etc. Pero la causa mds importante es la anorexia
ligada a la propia inflamacién. Los mecanismos pato-
génicos hoy dia aceptados para la EII tienen como fe-
némeno pivote la activacion de linfocitos T helper y
macréfagos con la consiguiente liberacion de citoki-
nas proinflamatorias (TNF-q., [FN-y, IL-1, IL-6, etc.).
Estos mismos fenémenos estan también en la base pa-
togénica del sindrome de anorexia-caquexia asociado
al cancer u otras situaciones clinicas entre las cuales la
EII no tiene por qué ser una excepcion®. Estudios re-
cientes en modelos experimentales de EII parecen de-
mostrar que el exceso de citokinas proinflamatorias
seria el responsable de la anorexia y mala ingesta de
estos animales, estimulando la liberacion de serotoni-
na a nivel hipotaldmico*”.

El gasto energético en reposo (GER) se ha encon-
trado aumentado®’, normal®*® o incluso disminuido en
la EIT*. Sin embargo, cuando el GER se ajusta para la
cantidad de masa magra, se pude demostrar que au-
menta en relacion a la actividad inflamatoria de la en-
fermedad". Mds importante que esto, cada vez existen
mads evidencias que los pacientes con EII presentan un
patrén de consumo de sustratos energéticos similar al
que se produce durante el ayuno prolongado; es decir,
disminucién de la oxidacién de carbohidratos y au-
mento de la lipdlisis con la consiguiente deplecién de
la reserva grasa que ello conlleva'>®. Este fenémeno
ocurriria no solo en la enfermedad activa, sino proba-
blemente también en los pacientes en remision'.

La pérdida proteica a través de la mucosa intestinal
inflamada y ulcerada es un fenémeno 16gico pero es-
casamente evaluado. Estudios recientes, sin embargo,
parecen confirmar la existencia de enteropatia perde-
dora de proteinas (evaluada mediante aclaramiento fe-

cal de ol-antitripsina) tanto en los pacientes con EC
activa como inactiva'.

Por ultimo, la malabsorcién es un fendmeno que s6-
lo adquiere gravedad en casos (por fortuna infrecuen-
tes) de afectacion extensa del intestino delgado por
EC. Sin embargo, los pacientes con EC que afecta al
ileon terminal (una de las localizaciones mas habitua-
les de la enfermedad) pueden presentar malabsorcién
selectiva de algunos nutrientes como la vitamina B, o
de sales biliares (lo cual puede favorecer la esteato-
rrea)’.

Aun en ausencia de datos objetivos que lo demues-
tren, en general se considera que la MEP tiene una
amplia gama de consecuencias de caricter general, y
es capaz de modificar el curso clinico y la respuesta al
tratamiento de la EII (tabla I). Entre las consecuencias
de la MEP en la EII tienen especial relevancia el retra-
so de crecimiento y la enfermedad metabdlica ésea.

En nifios y adolescentes con EII, la MEP se consi-
dera un factor primordial en la patogenia del retraso
de crecimiento y desarrollo que se puede observar
en el 20% a 30% de pacientes, sobre todo en los
afectos de EC. De hecho, el retraso de crecimiento
se considera la complicacion extraintestinal mas fre-
cuente de la EC en la edad pedidtrica. Hasta un ter-
cio de adultos con EII diagnosticada en la infancia

Tabla I
Factores etioldgicos que contribuyen al desarrollo de
MEP en la EIl
CU EC

Déficit de ingesta
¢ Anorexia relacionada con la inflamacion + +
¢ Dietas restrictivas + +
* “Ayuno terapéutico” + +
¢ Obstruccién intestinal - +
* Afectacion del tracto digestivo superior - +
¢ Intolerancia digestiva a medicamentos

(sulfasalazina, 5-ASA, metronidazol) + +
Incremento del metabolismo
¢ Inflamacion + +
» Complicaciones infecciosas + +
e Tratamiento esteroideo + +

Pérdidas proteicas intestinales
¢ Inflamacién/ulceracién de la mucosa + +
* Fistulas -
» Compromiso del drenaje linfatico mesentérico -

+ +

Malabsorcion

e Diarrea -
 Inflamacién de la mucosa intestinal -
¢ Resecciones intestinales -
* Sobrecrecimiento bacteriano intestinal -
e Compromiso del drenaje linfatico mesentérico -
* Malabsorcion de sales biliares -

+ o+ o+ o+ +
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muestran un déficit pondero-estatural irreversible'e.
Otro estudio retrospectivo en 100 nifios con EC de-
mostré que la mitad de los nifios con retraso de cre-
cimiento en el momento del diagnéstico permanecian
con una estatura inferior a la normal en la edad adul-
ta’’. A la vista de estos datos es 16gico concluir que
la recuperacion de la velocidad de crecimiento deba
ser un objetivo fundamental del tratamiento de la
EIl en la infancia y adolescencia. El retraso de creci-
miento en la EII se ha atribuido a factores relaciona-
dos con la propia enfermedad y trastornos hormona-
les, ademds de a la malnutricién. Sin embargo, el
hecho de que el crecimiento se acelera cuando estos
niflos se incluyen en un plan de rehabilitacién nutri-
cional, apoya el concepto de que la malnutricién es
un factor etiolégico de primera magnitud de esta
complicacién.

La disminucién de la densidad mineral dsea es una
grave complicacién de la EII. Su prevalencia global
alcanza el 45%'%%, siendo mas frecuente en la enfer-
medad de Crohn que en la colitis ulcerosa®. La dismi-
nucién de la densidad mineral ésea es particularmente
importante en nifios y adolescentes, en la medida que
el riesgo de fracturas en la edad adulta se relaciona es-
trechamente con el pico de masa 0sea que se alcance
al final de la pubertad.

La actividad inflamatoria de la propia EII, el uso de
esteroides y el sexo femenino son factores de riesgo
conocidos de osteopenia en estos enfermos. Sin em-
bargo, el bajo peso corporal, la hipoalbuminemia, el
déficit de vitamina D y la necesidad de recibir nutri-
cio6n artificial (como variable subsidiaria de la presen-
cia de malnutricion) se han identificado también como
predictores de enfermedad metabdlica 6sea, lo que po-
ne de manifiesto que ésta es también una complica-
cioén nutricional de la EIT's>.

Déficit de micronutrientes en la EIT

Los pacientes con EII presentan una amplia varie-
dad de déficits de micronutrientes que suele ser mas
evidente e intenso para aquéllos con actividad antioxi-
dante (carotenos, vitamina E, vitamina C, vitamina A,
zinc y selenio)*?. Estos déficits, que pueden ocurrir
tanto en la enfermedad activa como en remision, no
suelen provocar manifestaciones clinicas especificas
pero sin duda disminuyen la defensa antioxidante en
una enfermedad en la que el estrés oxidativo estd au-
mentado.

Estudios recientes han demostrado una correlacion
inversa entre el status de algunos antioxidantes como
el selenio y los niveles séricos de TNF-o en pacientes
con EC?. Por otra parte, es plausible que los déficits
subclinicos puedan ser también relevantes. En este
sentido, diversos autores sugieren que el déficit sub-
clinico de vitamina B, podria contribuir a la hiperho-
mocisteinemia de los pacientes con EC y, de este mo-
do, contribuir al aumento del riesgo trombético bien
conocido de estos pacientes?.

Consejo dietético en la EII: ;Restringir o
permitir?

Durante décadas, los médicos —y, en particular los
gastroenter6logos— basaron sus consejos dietéticos
en los pacientes con EII (y, de hecho, en 1a mayor par-
te de pacientes con enfermedades del tracto gastroin-
testinal) en un criterio universal de restriccion. Este
criterio se fundamentaba en el concepto de que el “re-
poso intestinal” era poco menos que una condicién si-
ne qua non para resolver el brote de EC o CU, y se
veia favorecido por las frecuentes y variadas intole-
rancias alimentarias que estos pacientes manifestaban.
En el platillo opuesto de la balanza se sitdan los défi-
cits nutricionales tan frecuentes en los pacientes con
EIl, de cuyas consecuencias no comenzamos a ser
conscientes hasta los afios 1980s. Este argumento ha
ido ganando terreno en los dltimos afios, de modo que
la tendencia actual consiste, como veremos, en reco-
mendar una dieta lo mds libre y variada posible.

Como se ha mencionado, la intolerancia es una que-
ja frecuente de muchos pacientes con EII. En un estu-
dio prospectivo en el que se evalud la tolerancia ali-
mentaria en la EII, el 65% de los 130 pacientes que
completaron el cuestionario manifestaron intolerancia
a algin tipo de alimento, circunstancia que se produjo
en tan solo el 14 % de un grupo de 70 controles sanos
(p <0,0001)*. Los alimentos mas cominmente intole-
rados (entre el 23 % y el 40% de los casos) fueron las
verduras y frutas, los lcteos, la carne y el pan. Ade-
mds, alrededor de una tercera parte de los pacientes
intoleraban mds de dos alimentos, y cerca del 20%
mds de seis*. Un estudio mucho mads reciente® en 183
pacientes con CU corrobora estos hallazgos: casi el
50% de los pacientes evitaban tomar algtin tipo de ali-
mento (sobre todo, lacteos, frutas y verduras). No obs-
tante, no es menos cierto que otro 22 % tomaban can-
tidades suplementarias de estos mismos alimentos
porque tenian la percepcion de que les sentaban parti-
cularmente bien, o mejoraban su colitis®.

A pesar de su aparentemente elevada frecuencia, la
intolerancia alimentaria es un fenémeno relativamente
inconstante en los pacientes con EII. Pearson y cols.*
reintrodujeron alimentos convencionales de manera
escalonada en 28 pacientes con EC que habian entrado
en remision gracias a una dieta elemental. Durante es-
te proceso, 20 pacientes manifestaron intolerancia a
alguno de los alimentos, pero siete de ellos toleraron
ese mismo alimento en una segunda exposicién. Es
mads, alguno de los pacientes que también manifesta-
ron intolerancia tras la segunda exposicién fueron, no
obstante, capaces de tolerarlo en una tercera exposi-
cidén a ciegas, e incluso algin enfermo respondié de
forma totalmente opuesta a dos reexposiciones a cie-
gas al mismo alimento. Estos datos poden de mani-
fiesto la dificultad de demostrar de forma consistente
las intolerancias alimentarias en la EII.

Desde esta perspectiva, la supresion por parte del
paciente de cualquier alimento que crea que “no le

Nutricién y enfermedad inflamatoria
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sienta bien” no parece ser una estrategia eficaz ni re-
comendable. De hecho, en una serie amplia de pacien-
tes con CU mencionada anteriormente, los cambios
que los pacientes introducian en su dieta, basados en
sus propias percepciones, no modificaron en absoluto
la tasa de recidiva de la colitis™.

La utilidad de eliminar de forma “reglada” aquellos
alimentos que desencadenan sintomas —Ilo que se co-
noce como “dieta de exclusion”— en la EC ha sido
defendida por diversos autores, sobre todo en el Reino
Unido, tanto por su potencial capacidad de prevenir la
recidiva de la enfermedad®, como por su efecto aho-
rrador de corticosteroides y de determinadas compli-
caciones ligadas a la terapia esteroidea. Hasta la fecha
s6lo se ha publicado un estudio prospectivo, controla-
do y aleatorio que investigue el papel de la dieta de
exclusién en la prevencion de la recidiva en la EC*, el
disefio del cual cabe calificar, como minimo, de “pe-
culiar”. Se incluyeron 78 pacientes que habian entrado
en remision con una dieta elemental, los cuales fueron
aleatorizados para recibir una dieta de exclusién (vg.
introduccién paulatina de alimentos con supresion de
aquéllos que producian sintomas) o prednisolona (40
mg/dia) cuya dosis se redujo progresivamente hasta su
total supresion en 12 semanas (grupo control). El ma-
nejo del grupo control es dificilmente justificable
cuando es bien conocido que los corticosteroides no
son eficaces en el mantenimiento de la remision de es-
tos pacientes. Sea como fuere, la tasa acumulada de
recidiva a los dos afios fue significativamente infe-
rior en el grupo tratado con dieta de exclusién que en
el grupo control (62% vs 79%; p = 0,048)*. Sin em-
bargo, un 62% de recidiva es una tasa relativamente
elevada, lo cual sugiere las dietas de exclusién deben
ser utiles tan s6lo en un pequefio subgrupo de pa-
cientes con EC, cuyas caracteristicas estdn aun por
determinar.

El “reposo intestinal” fue, durante afios, parte esen-
cial del tratamiento médico de los brotes de EII activa,
de tal forma que los pacientes se mantenian durante
dias (y a veces semanas) en ayuno asociado a suerote-
rapia iv o, en el mejor de los casos nutricién parenteral
total (NPT). Sin embargo, a partir de la segunda mitad
de la década de los ochenta se publicaron algunos es-
tudios que demostraban que la tasa de remision tras el
tratamiento esteroideo era similar con NPT, nutricion
enteral total (NET) o dieta oral convencional, tanto en
pacientes con EC* como CU activas*¥. Por tanto, el
“reposo intestinal” se ha convertido en un concepto
obsoleto de modo que, hoy en dia, mantener a un pa-
ciente con EII activa en ayuno total y sueroterapia iv
debe considerarse como mala préctica.

Es obvio que el objetivo principal de la dieta en la
CU y la EC es prevenir y corregir la MEP asociada a
estas enfermedades, mediante la prescripcién de una
dieta lo mads libre y variada posible, sin empeorar (y,
si es posible, mejorando) los sintomas de la enferme-
dad (dolor abdominal, diarrea, etc.). En la actualidad,
no se dispone de evidencias suficientemente convin-

centes que incriminen a ningdn alimento en el desen-
cadenamiento, perpetuacién o empeoramiento de la
actividad inflamatoria en la EII. En consecuencia, y
teniendo en cuenta la necesidad de prevenir los défi-
cits nutricionales, los pacientes con CU o EC en brote
deberfan evitar sélo aquellos alimentos que de forma
reiterada y sistemdtica aumenten sus sintomas. De he-
cho, y como se ha comentado anteriormente, la apari-
cién o empeoramiento de un sintoma tras la ingestion
de un alimento concreto es, en la mayor parte de oca-
siones, absolutamente fortuita. Por consiguiente, si se
atribuye todo sintoma al alimento previamente ingeri-
do se corre el riesgo de incurrir en una dieta excesiva-
mente mondtona y, por tanto, restrictiva. En este con-
texto, existen dos tipos de alimentos cuyo consumo
suscita con frecuencia dudas tanto entre los médicos
como entre los pacientes: los lacteos y la fibra.

No existe ningiin fundamento cientifico para prohi-
bir el consumo de productos lacteos a los pacientes
con CU y EC, por el mero hecho de padecer estas en-
fermedades. Que se sepa, ningtin componente de la le-
che es capaz de favorecer la inflamacidn intestinal,
desencadenar un brote y, mucho menos, causar la en-
fermedad. Es bien sabido que la leche y sus derivados
son la mas importante fuente de calcio, necesario para
prevenir la osteopenia de estos pacientes.

Sin embargo, también es cierto que un determinado
porcentaje de individuos de la poblacién general (so-
bre todo en paises de la cuenca Mediterrdnea) presen-
tan déficit de lactasa. Cuando la lactosa no absorbida
en el intestino delgado llega al colon puede provocar
diarrea y/o flatulencia de manera dosis-dependiente.
Este fenémeno, que es absolutamente independiente
del hecho de padecer EII, puede ocurrir en pacientes
con estas enfermedades y, en estos casos, la ingesta de
leche puede aumentar sus sintomas (sobre todo la dia-
rrea).

No obstante, estudios realizados por nuestro grupo
sugieren que la prevalencia de malabsorcién de lacto-
sa (evaluada mediante la excrecidn de hidrégeno en el
aliento) no es superior el los pacientes con EII que en
la poblacién general®. Por tanto, los pacientes con EC
y CU s6lo deben limitar el consumo de leche durante
los brotes si éste clara y reiteradamente aumenta su
diarrea. Ademds, la mayoria de pacientes que intole-
ran la leche pueden tolerar, sin embargo, otros deriva-
dos lacteos como el yogur y los quesos curados, cuyo
contenido en lactosa es mucho menor. Por otra parte,
hay que hacer hincapié en que la intolerancia a los lac-
teos depende de la lactosa, y no de la grasa que contie-
nen, por lo que no hay razén alguna para sustituir los
productos lacteos enteros por otros desnatados o semi-
desnatados.

Durante los brotes de EII es aconsejable hacer una
dieta pobre en residuos, particularmente en aquellos
pacientes con formas estenosantes de EC, o en brotes
de CU grave o extensa. Esto implica eliminar de la
dieta la denominada fibra insoluble (lignina, celulosa).
Este tipo de fibra produce un residuo fecal abundante
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que puede facilitar la obstruccion intestinal cuando
hay estenosis, o dafiar la mucosa fragil y ulcerada del
colon en un brote grave de colitis. Los alimentos ricos
en fibra insoluble son los alimentos integrales, los pre-
parados que contienen salvado de cereales y algunos
vegetales particularmente “lefiosos” (esparragos, alca-
chofas, etc.).

A diferencia de la fibra insoluble, la fibra soluble
(pectinas, mucilagos, goma de guar, etc.), contenida
sobre todo en frutas y legumbres, produce menos resi-
duo y, ademads, es fermentada por la flora colénica, La
fermentacion de la fibra soluble produce diversas sus-
tancias, algunas de las cuales, como los dcidos grasos
de cadena corta (AGCC) —particularmente el butira-
to— pueden ser beneficiosos para la EII. Se ha de-
mostrado que el butirato es el substrato energético
preferido del colonocito, y se ha sugerido que una dis-
minucién de la B-oxidacién del butirato luminal, que
ocasionaria un déficit energético epitelial, puede estar
implicado en la patogénesis de la CU*-*'. En los pa-
cientes con CU se ha observado disminucién de los
niveles fecales de AGCC en relacién con la gravedad
de la enfermedad*#'. La disminucién de la B-oxida-
cion del butirato se ha podido demostrar recientemen-
te en la CU humana, incluso inactiva***. Asimismo,
estudios experimentales recientes han sugerido que el
butirato inhibe la produccién de algunas citoquinas y
la activacién del factor de transcripcion NFkB, siendo
éstas las primeras evidencias de un efecto antiinflama-
torio real del butirato**.

Como contrapartida, la fermentacion de la fibra so-
luble produce gas (hidrégeno, metano, anhidrido car-
bénico), que puede aumentar el dolor abdominal y la
sensacion de flatulencia durante los brotes. Por tanto,
el consumo de alimentos ricos en fibra soluble sélo
debera limitarse si produce estas molestias y depen-
diendo de su intensidad. Es mas, tedricamente, la in-
gesta de un tipo de fibra dietética fermentable, que se
degrade lentamente a lo largo de todo el colon, para
asegurar suficiente produccién de butirato en el colon
distal, podria ser beneficiosa en el tratamiento de la
CU. Sin embargo, en las fases de actividad de la CU
existe sangre en la luz del colon y, por tanto, oxigeno,
que favorece el crecimiento de bacterias anaerobias
facultativas, tales como Lactobacilli y Streptococci,
que son productoras de dcido lactico. Asimismo, el pH
acido en la luz del colon, que se observa en las fases
de agudizacion de la enfermedad, comporta un freno
de la fermentacién bacteriana y que se produzca mads
lactato que butirato. De hecho, se ha observado que
los niveles de lactato en las heces se hallan aumenta-
dos en los pacientes con CU activa*. Dado que se ha
mostrado que en el animal de experimentacion el lac-
tato puede lesionar la mucosa intestinal por un meca-
nismo directo, se ha sugerido que el aumento en la
produccidén de este compuesto podria ser perjudicial
en la CU humana®.

En cambio la fibra fermentable podria ser util en la
CU inactiva. Un ensayo clinico multicétrico espafiol

evalud el efecto de un fibra dietética fermentable (se-
millas de Plantago ovata) en el mantenimiento de la
remisién en la CU inactiva®. No se apreciaron diferen-
cias significativas entre este tipo de fibra y el trata-
miento habitual con mesalazina (porcentaje de recidiva
a los 12 meses: 40% vs 35%, respectivamente). Ade-
mas, es de destacar que en se observé un aumento en la
concentracién fecal de butirato en los pacientes trata-
dos con fibra, sugiriendo una fermentacidén lenta a lo
largo de todo el colon. Cabe remarcar, no obstante, que
estd claro si otros tipos de fibras fermentables pueden
inducir cambios cuantitativos y cualitativos en la pro-
duccion de AGCC similares a las semillas de Plantago
ovata. Por ejemplo, la fermentacién de las cdscara del
Plantago ovata produce niveles totales de AGCC mas
bajos y, en proporcién, niveles de butirato menores,
que las semillas de Plantago ovata®. Por ello, antes de
recomendar el uso de un determinado tipo de fibra die-
tética en la CU, sera necesario realizar estudios in vitro
para examinar la capacidad de producir butirato de la
misma, y posteriormente in vivo para evaluar la llegada
del butirato producido al colon distal.

Soporte nutricional artificial en la EIT

En general, y al igual que en otras situaciones clini-
cas, el uso de soporte nutricional artificial en la EII es-
ta indicado cuando el estado nutricional no se puede
mantener de forma adecuada mediante la dieta oral
convencional. En este caso, la nutricion enteral con
dietas-férmula quimicamente definidas suele ser la
técnica de eleccidn, ya sea suplementando la dieta
normal (nutricién enteral parcial) o en forma de nutri-
cién enteral total. En ambos casos la nutricién enteral
puede administrarse por via oral, a través de sonda de
alimentacién o mediante otro sistema de acceso diges-
tivo (gastrostomia, yeyunostomia). La eleccion de una
dieta-férmula particular deberia basarse en los princi-
pios basicos de fisiologia digestiva y de nutricién. En
casos extremos, cuando no es posible subvenir a las
necesidades energético-proteicas mediante nutricién
enteral, estd indicada la nutricién parenteral. En algu-
nos pacientes debe considerarse la necesidad de nutri-
cion artificial (enteral o parenteral) a domicilio.

Son, por tanto, candidatos a recibir un soporte nutri-
cional artificial los pacientes con malnutricién grave
evidenciada por alteracion de los pardmetros nutricio-
nales. También, aquellos pacientes con malnutricién
moderada que no realizan una ingesta oral adecuada, ya
sea por anorexia, aumento de los requerimientos, pre-
sencia de malabsorcién/maldigestién o aumento de las
pérdidas intestinales. Finalmente, existe un grupo im-
portante de pacientes que en la primera evaluacién pre-
sentan un estado nutricional normal o casi normal, pero
en los que la gravedad del brote es muy probable que
origine malnutricion a corto plazo si no se inicia un so-
porte nutricional artificial. Como se ha dicho, en todas
estas situaciones, la nutricion enteral es el tipo de so-
porte nutricional de primera eleccién, siempre que exis-
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ta un tracto gastrointestinal accesible y, al menos en
parte, funcionante. A continuacion se desarrollan algu-
nos de estos aspectos, por separado para la CU y la EC.

Colitis ulcerosa

Se aconseja un soporte nutricional artificial en los
pacientes con brotes de CU con actividad grave, sobre
todo si se prevé la necesidad de tratamiento quirdrgico
a corto plazo o si existe malnutricién energético-protei-
ca asociada. Tradicionalmente, estos pacientes se trata-
ban con nutricién parenteral total con objeto de mante-
ner el intestino “en reposo”. Sin embargo, hoy en dia se
sabe que no existe evidencia cientifica para justificar el
“reposo intestinal” en pacientes con brotes graves de
CU. Estudios controlados realizados en pacientes con
brotes de actividad grave tratados con corticoides de-
mostraron que el “reposo intestinal” mediante nutricién
parenteral total no influfa el curso clinico en compara-
cion con la dieta oral convencional®. A pesar de ello, la
nutricién parenteral promueve la ganancia de peso y
restaura, parcialmente, la funcién del musculo esquelé-
tico respiratorio y periférico en estos enfermos. Esto es
importante en pacientes que con frecuencia requerirdn
tratamiento quirtirgico, con vistas a disminuir la morbi-
lidad postoperatoria. Por otro lado, la nutricién enteral
total parece ser mds eficaz que la dieta oral para preve-
nir la malnutricién en estos pacientes®.

Por todo ello, tiene especial interés un estudio con-
trolado que comparé nutricién enteral y nutricién pa-
renteral como dnico soporte nutricional en pacientes
con un brote grave de CU tratados con dosis plenas de
corticosteroides”. No se observaron diferencias en el
curso clinico ni en el nimero de pacientes en los que
fracaso el tratamiento esteroideo y requirieron cirugia.
Sin embargo, el nimero de infecciones en el postope-
ratorio y de complicaciones relacionadas con la nutri-
cién artificial fueron significativamente mds frecuen-
tes con nutricién parenteral total que con nutricién
enteral total. Estos resultados indican que la nutricién
enteral puede ser administrada en pacientes con CU
grave sin que esto empeore el curso clinico de la en-
fermedad y, ademds, es bien tolerada y se asocia a un
menor nimero de complicaciones sépticas de la ciru-
gfa, en comparacion con la nutricion parenteral.

Con todo, la nutricion enteral estd absolutamente
contraindicada en los pacientes con CU que presenten
como complicacién megacolon téxico, fleo paralitico,
obstruccién intestinal completa, perforacién intestinal
o hemorragia gastrointestinal masiva.

Enfermedad de Crohn

El soporte nutricional artificial, enteral o parenteral,
es la tnica forma de mantener el estado nutricional en
algunos pacientes con EC extensa o complicada. La
simplicidad de su uso, su menor coste y la menor fre-
cuencia de complicaciones inherentes a la técnica ha
hecho que la nutricién enteral sea el tipo de soporte
nutricional mds utilizado en estos pacientes. Por otro
lado, se ha demostrado que para el tratamiento de los

mismos no es necesario el “reposo intestinal”, incluso
en casos con fistulas o masa inflamatoria®. Sin embar-
20, la nutricién enteral estd contraindicada en pacien-
tes con fistulas medio-yeyunales de alto flujo, obs-
truccién intestinal completa, {leo paralitico, sepsis
intra-abdominal, hemorragia gastrointestinal grave o
perforacién intestinal. En estos casos la nutricién pa-
renteral total es de eleccion.

Los pacientes con multiples estenosis intestinales
que requieren una dieta sin residuos estricta pueden
necesitar nutricién enteral a domicilio para mantener
un aporte energético-proteico correcto. En estos casos,
estd indicada la administracién de suplementos orales
bebidos, o en casos mds graves, la administracién de
la dieta de nutricion enteral a través de una gastrosto-
mia endoscdpica percutdnea. Por otro lado, aquellos
casos con multiples resecciones y sindrome de intesti-
no corto pueden requerir el uso combinado a domici-
lio de nutricién parenteral total (para subvenir las
necesidad nutricionales) y nutricién enteral (para pro-
mover la adaptacién de intestino residual).

Efecto terapéutico primario de la nutricion enteral
enla EC

En la EC, la nutricién enteral podria ejercer un
efecto antiinflamatorio especifico, y se ha sugerido
que podria ser efectiva para inducir la remisién clinica
en los brotes de actividad de la enfermedad. Aunque
tres meta-andlisis de los multiples estudios controla-
dos que se han efectuado han concluido que los corti-
coides son significativamente mds efectivos que la
nutricién enteral para inducir la remisién de la enfer-
medad*>*, la tasa global de respuesta a la nutricién en-
teral total fue del 60%, una cifra muy superior a la res-
puesta esperada con un placebo (alrededor de un
20-30%)>*. Estas cifras deben analizarse con cierta
cautela ya que no existe ningtin estudio que compare
directamente la nutricién enteral con el placebo, entre
otras razones porque no se sabe qué composicion de-
beria tener una “dieta placebo” en estas circunstan-
cias. Por otro lado, en los meta-analisis citados, los
pacientes que fueron retirados de los diferentes estu-
dios debido a intolerancia a las dietas, se consideraron
como “fallo de tratamiento” en el andlisis por inten-
cion de tratar. En este sentido, el anélisis combinado
de los estudios controlados y de las series amplias no
controladas, tras excluir los pacientes retirados por
falta del cumplimiento terapéutico o por intolerancia a
la dieta o a la sonda de nutricién enteral, proporciona
interesantes resultados®. Dieciseis estudios, incluyen-
do 549 pacientes adultos con EC activa (al menos 15
pacientes en cada estudio tratados con nutricién ente-
ral) y con un cumplimiento terapéutico adecuado, eva-
luaron el efecto de dietas elementales (a base de ami-
noécidos), administradas durante al menos dos
semanas, en la induccién de la remision clinica. Las
tasas de remision obtenidas oscilaron entre 42% y
100%, con un valor medio de 79%. Por otro lado, 124
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pacientes adultos cumplidores con el regimen prescri-
to, incluidos en 10 estudios, recibieron dietas polimé-
ricas (a base de proteina completa), siendo la remision
clinica media del 70% (limites: 36% a 90%). Estos da-
tos apoyan el concepto de que la nutricién enteral pue-
de ser un tratamiento efectivo cuando es bien tolerada,
y deberian promover la realizacién de nuevos estudios
controlados en la EC activa.

Sea como fuere, la variabilidad en la tasa de remi-
sion entre los diferentes estudios indica que no todas
las dietas son igualmente eficaces en inducir la remi-
sién. Los mecanismos por los que la nutricién enteral
ejerce su accion terapéutica primaria no se conocen
con precisién. La hipétesis inicial que las dietas ele-
mentales (basadas en aminodcido libres) serian parti-
cularmente efectivas, en virtud de su baja
antigenicidad, ha sido rebatida por los resultados del
meta-andlisis de los estudios controlados que han
comparado las dietas elementales versus no-elementa-
les (vg. peptidicas o con proteina entera), que demos-
traron que ambos tipos de dietas eran igualmente efi-
caces en indicir la remisién®*. El papel de
modificaciones mds especificas de la fuente nitroge-
nada de las dietas apenas ha sido investigado. Un estu-
dio reciente con pocos pacientes no ha podido demos-
trar que la adicién de glutamina incremente la tasa de
remision®. De hecho, la mejoria del indice de activi-
dad fue mayor con la férmula estandar.

Por otro lado, existen datos en la literatura que su-
gieren que el tipo de grasa de las dietas puede ser im-
portante®*. Asi se ha sugerido que cambios cuantita-
tivos o cualitativos en la fuente lipidica podrian
modificar la sintesis de eicosanoides y algunos meca-
nismos inmunomoduladores, influyendo, por ello, en
la evolucién de la enfermedad”. El nimero de pacien-
tes en los diferentes ensayos clinicos comparando fér-
mulas de nutricién enteral con diferente cantidad de
grasa es demasiado pequefio para extraer ninguna con-
clusion acerca del efecto del contenido lipidico sobre
la actividad de la enfermedad. Sin embargo, se ha su-
gerido que las dietas pobres en grasas (0,6% a 3% del
total de calorfas) se asocian a una respuesta favorable
con tasas de remisién que oscilan entre 60% y 100%,
mientras que las dietas con un contenido elevado en
grasas (20% a 36% del total de calorias) producen re-
sultados contradictorios, con tasas de remision entre
36% y 92%, siendo mas bajas para las dietas con el
contenido més elevado en grasa’™.

Ademads de la cantidad, el tipo de grasa en la dieta
puede ser importante. Varios estudios han mostrado
que diferentes tipos de grasas pueden modular la pro-
duccion de eicosanoides y citoquinas proinflamato-
rios®, y el sistema de sefiales intracelular que trabaja a
través de la via del fosfatidilinositol-4,5-bifosfato y de
la protein-quinasa C. Por todo ello, se hipotetizé que
las dietas con un contenido elevado de grasa rica en
acidos grasos poliinsaturados de la serie n.° 6, que son
los precursores de los eicosanoides y citoquinas con
mayor actividad proinflamatoria, podrian ser peores

que las dietas con grasa monoinsaturada®. En este sen-
tido, un estudio multicéntrico europeo ha evaluado si
el efecto terapéutico de la nutricién enteral en la EC
activa guarda relacién con la composicion lipidica de
la dieta. Se trata estudio multicéntrico, doble-ciego,
que evalué el efecto de dos dietas poliméricas con
composicioén lipidica diferente, en comparacién con
esteroides, en la induccion de la remision clinica en la
EC activa®. Los resultados por intencién de tratar
mostraron una tasa de remision del 20% para la dieta
rica en grasa monoinsaturada (dieta 1), 52% para la
dieta rica en grasa poliinsaturada n.° 6 (dieta 2), y de
79% para los esteroides (p = 0,001, esteroides vs dieta
1). En el andlisis por protocolo —tras excluir los pa-
cientes no cumplidores— las tasas de remision fueron
27% para la dieta 1, 63% para la dieta 2, y 79% para
los esteroides (p = 0,008, esteroides y dieta 2 vs dieta
1). Estos resultados fueron una sorpresa para los auto-
res, pues la dieta con grasa monoinsaturada fue signi-
ficativamente peor que la dieta con grasa poliinsatura-
da de la serie n.° 6, con una tasa de remision similar a
la que se puede obtener con un tratamiento placebo.
Como posibles explicaciones a estos resultados tan
contradictorios en comparacién con estudios previos
utilizando dietas con grasa monoinsaturada®, los auto-
res citan un probable exceso de grasa monoinsaturada
(79% de la grasa total) y la ausencia de triglicéridos de
cadena media en la composicidn lipidica de la dieta.
Por otra lado, la fuente de grasa monoinsaturada fue
triolefna sintética, mientras que en los anteriores estu-
dios se utiliz6 aceite de oliva, por lo que no se puede
descartar que otros componentes de este aceite pudie-
ran ejercer un efecto antiinflamatorio. Por tanto, aun-
que los resultados de este estudio ponen de manifiesto
la importancia del tipo grasa de la dieta para explicar
el efecto terapéutico primario de la nutricién enteral
en la EC activa, no han confirmado las hipétesis ini-
ciales. Es necesario hacer mds estudios en el futuro
para dilucidar cudl es la composicion lipidica de la
dieta mds idénea en estos pacientes.

La nutricién enteral estaria indicada como trata-
miento primario de la EC, sobre todo, en los pacientes
con contraindicaciones al tratamiento esteroideo. En-
tre estas cabe destacar los brotes de actividad en pa-
cientes con osteoporosis marcada y en nifios y adoles-
centes en fase de crecimiento. El efecto beneficioso de
la nutricién enteral intermitente o ciclica para mejorar
el crecimiento en estos pacientes es claro®®, y se ha
mostrado superior que los corticosteroides. La impor-
tancia de la nutricién enteral como tratamiento prima-
rio en nifos ha sido recientemente enfatizada por un
meta-analisis de los estudios exclusivamente pedidtri-
cos, que muestra que la nutricién enteral es tan efecti-
va como los esteroides en la induccién de la remi-
siéon®. Sin embargo, como se comenta en una editorial
que lo acompafia®, esta conclusion puede estar sesga-
da por la inclusion en el andlisis de estudios con muy
pocos pacientes y tasas de remision excepcionalmente
altas (100%).
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Son necesarios mds estudios para definir con clari-
dad otras posibles indicaciones de la nutricién enteral.
Sin embargo, hay que tener en cuenta que alrededor
de un 20-30% de los pacientes tratados con corticoi-
des desarrolla corticodependencia, requiriendo el uso
continuado de estos farmacos para mantenerse en re-
mision. Esta situacién obliga, con frecuencia, a admi-
nistrar foirmacos inmunosupresores como la azatiopri-
na. Por ello, el tratamiento de los brotes de actividad
de la enfermedad con nutricién enteral, aunque menos
efectivo que el tratamiento con corticoides, podria es-
tar indicado sobre todo en los brotes iniciales, con ac-
tividad leve-moderada, en pacientes jovenes, ya que
puede retrasar la necesidad de administrar corticoides
en muchos de ellos y la aparicién de las complicacio-
nes de este tipo de terapia.
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Sindrome de intestino corto: definicion, causas, adaptacion intestinal y

sobrecrecimiento bacteriano

M. D. Ballesteros Pomar y A. Vidal Casariego

Servicio de Endocrinologia y Nutricion. Complejo Asistencial de Leon. Leon. Esparia.

Resumen

El sindrome de intestino corto (SIC) es una entidad
compleja debida a una pérdida anatomica o funcional de
una parte del intestino delgado que ocasiona un cuadro
clinico de graves alteraciones metabdélicas y nutricionales
debidas a la reduccion de la superficie absortiva intesti-
nal efectiva. El SIC es una causa de la condicion mas am-
plia de “fallo intestinal”. Actualmente, los accidentes vas-
culares mesentéricos son la causa principal en adultos,
seguidos de la enfermedad inflamatoria intestinal y la en-
teritis radica, mientras que en nifios las principales cau-
sas con las enfermedades congénitas y perinatales. La cli-
nica asociada al SIC también esta en funcion de la
longitud y la zona de intestino delgado afectada, la pre-
sencia de enfermedad subyacente, la presencia o ausencia
de colon y de valvula ileocecal, y la naturaleza de la enfer-
medad de base. La adaptacion intestinal es el proceso que
alo largo de 1-2 afios trata de restablecer la absorcion in-
testinal a aquella previa a la reseccion intestinal y es un
factor fundamental para determinar si un paciente con
SIC progresara a fracaso intestinal y dependencia de
NPD. La adaptacion intestinal puede ocurrir gracias a
que el paciente haga una ingesta superior a la normal (hi-
perfagia); pero ademas, el intestino también es capaz de
adaptarse para asegurar una absorcion mas eficaz por
unidad de superficie, bien aumentando su superficie ab-
sortiva (adaptacion estructural) y/o enlenteciendo el
transito gastrointestinal (adaptacion estructural). Atn no
estan bien establecidos estos cambios en humanos, aun-
que si en modelos animales. En el éxito del proceso de
adaptacion influye la presencia de nutrientes en la luz in-
testinal, asi como algunas hormonas gastrointestinales,
especialmente GLP-2. Los pacientes con SIC estan pre-
dispuestos a la aparicion de sobrecrecimiento bacteriano,
que dificulta la adaptacion, empeora la sintomatologia y
es un factor de dependencia de nutricién parenteral.

(Nutr Hosp. 2007;22:74-85)
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SHORT BOWEL SYNDROME: DEFINITION,
CAUSES, INTESTINAL ADAPTATION AND
BACTERIAL OVERGROWTH

Abstract

The short bowel syndrome (SBS) is a complex entity
due to anatomical or functional loss of part of the small
bowel originating a clinical picture with severe metabo-
lic and nutritional impairments due to reduction of the
effective absorptive surface area of the gut. SBS is one of
the causes of a larger entity known as “intestinal failu-
re”.

Currently, mesenteric vascular accidents are the main
cause in adults, followed by inflammatory bowel disease,
and radiation enteritis, whereas in children, the main
causes are congenital and perinatal diseases. The clinical
picture associated with SBS varies according to the
length and location of affected small bowel, the presence
of underlying disease, the presence or absence of the lar-
ge bowel and ileocecal valve, and the nature of the un-
derlying disease. Intestinal adaptation is the process by
which, throughout 1-2 years, intestinal absorption is re-
established to the situation prior to intestinal resection,
and is a key factor determining whether a patient with
SBS will progress to intestinal failure and depend on
DPN. Intestinal adaptation may take place if the patient
does oral intake higher than the usual one (hyperpha-
gia); besides, the bowel may also adapt to secure a more
effective absorption per surface area unit, either by in-
creasing the absorptive surface area (structural adapta-
tion) and/or slowing intestinal transit (functional adap-
tation). These changes are not still clearly established in
humans, but there are so in animal models. The presence
of nutrients within the intestinal lumen and certain gas-
trointestinal hormones, particularly GLP-2, have an in-
fluence on a successful adaptation process. Patients with
SBS are prone to the occurrence of bacterial overgrowth
that makes adaptation difficult and worsens the symp-
toms, besides being a factor for dependence on parente-
ral nutrition.

(Nutr Hosp. 2007;22:74-85)

Key words: Short bowel. Intestinal failure. Intestinal adap-
tation. Bacterial overgrowth.



El sindrome de intestino corto (SIC) es una entidad
compleja que puede ser el resultado tanto de la pérdida
fisica de segmentos de intestino delgado como de una
pérdida funcional'. Esta pérdida anatémica o funcional
de una parte del intestino delgado ocasiona un cuadro
clinico de graves alteraciones metabdlicas y nutricio-
nales debidas a la reduccion de la superficie absortiva
intestinal efectiva**. Nightingale establecié que un pa-
ciente tiene un intestino corto cuando existe una longi-
tud insuficiente de intestino funcionante para permitir
una absorcion adecuada, de modo que son necesarios
suplementos de macronutrientes y/o agua y electrolitos
para mantener la salud y/o crecimiento’. La insuficien-
cia intestinal se refiere a la disminucién de la absor-
cién intestinal, que puede compensarse por la hiperfa-
gia o por la adaptacion fisica o metabdlica intestinal.
El fracaso intestinal se define cuando se precisa nutri-
cién parenteral o fluidoterapia para mantener el equili-
brio nutricional y la composicién corporal®’. El fallo
intestinal causado por las formas mas severas de SIC
es el resultado de una pérdida intestinal masiva causa-
do por cirugia, trauma o infarto, y menos comtinmente
por defectos congénitos o una reduccién en la superfi-
cie absortiva resultado de una enfermedad difusa.

El manejo del SIC estd encaminado al mantenimien-
to de los balances hidroelectrolitico y nutricional®, lo
que en el caso de las formas mds severas implica la ad-
ministracion de nutricién parenteral domiciliaria. Sin
embargo, en los dltimos afios, los avances terapéuticos
en SIC pueden ofrecer a algunos pacientes la posibili-
dad de no depender de nutricién parenteral (NP) o flui-
doterapia intravenosa. La identificacién de los pacien-
tes que podrian beneficiarse de las nuevas estrategias
terapéuticas (GH, octredtido, andlogos de glucagon-li-
ke peptide-2 o incluso trasplante intestinal) dependera
de un correcto diagndstico y clasificacion, lo que se ve
complicado por las distintas definiciones de SIC y fallo
intestinal manejadas en la literatura médica. Por ello,
recientemente, un grupo de expertos ha desarrollado
nuevas definiciones de consenso de SIC y fallo intesti-
nal'. Este panel considera el SIC como solamente una
causa de la condicién mds amplia de “fallo intestinal”
(fig. 1). Define “sindrome de intestino corto” como el
fallo intestinal que resulta de la reseccidn quirtrgica,
defecto congénito o pérdida de absorcion asociada a en-
fermedad y que se caracteriza por la incapacidad para
mantener los balances energético-proteico, hidroelec-
trolitico o de micronutrientes mediante una dieta nor-
mal convencionalmente aceptada. El “fallo intestinal”
es el resultado de obstruccion, dismotilidad, reseccion
quirdrgica, defecto congénito o pérdida de absorcién
asociada a enfermedad y se caracteriza por la incapaci-
dad para mantener los balances energético-proteico, hi-
droelectrolitico o de micronutrientes.

Etiologia

En 1927, Haymond analizé las causas de reseccion
intestinal masiva mayor de 200 cm en 257 pacientes®,

Obstruccion
intestino o Dismotilidad
masa de Defecto

enterocitos congeénito

Pérdida de Reseccion

Pérdida
absorcién por
enfermedad

|

Sindrome de intestino corto
asociado a fallo intestinal

Intestino corto Obstruccion crénica

Fig. 1.—Una nueva definicion de SIC asociado a fallo intesti-
nal (modificado de 1).

que fueron vélvulo intestinal (29,6%), trombosis
mesentérica (13,2%), hernia estrangulada (10%),
enfermedades pélvicas femeninas (8%), enfermedad
mesentérica (7%), trauma abdominal (6%) y tuber-
culosis intestinal (6%). En el momento actual, las
causas han cambiado enormemente en el mundo de-
sarrollado. Ya en los afios 50 y 60, los accidentes
vasculares mesentéricos, tanto trombosis como em-
bolismos de la arteria mesentérica superior, habian
ganado terreno como causa principal del SIC. En Es-
pana, tomando como base el registro de nutricidn pa-
renteral domiciliaria (NPD) del grupo NADYA en el
periodo 1992-2003", la isquemia mesentérica lidera
la etiologia del fracaso intestinal, afectando a un 20-
30% de los pacientes con NPD. La obstruccién tu-
moral representa en torno al 20% de los pacientes,
siendo las dos siguientes indicaciones la enteritis ra-
dica y la pseudos-obstruccion crénica u otros trastor-
nos en motilidad. A lo largo del periodo estudiado,
no se observé una importante variacién en las indica-
ciones, salvo para la enfermedad de Crohn, que des-
cendio del 20% al comienzo del periodo a < 5% en
los tltimos 3 afios.

Como se ha comentado, el SIC aparece mds comin-
mente en adultos tras resecciones quirdrgicas exten-
sas, y su causa mas frecuente es la isquemia mesenté-
rica", ya que la mayor esperanza de vida en el mundo
occidental se asocia a complicaciones derivadas de la
arteriosclerosis. Puede ser el resultado de oclusién ar-
terial o venosa, o de vasoconstriccion asociada a situa-
ciones de bajo gasto. Se ha estimado su incidencia en
1 de cada 1.000 ingresos hospitalarios'” y su mortali-
dad es elevada, oscilando entre 59-93% segtin las se-
ries"®.

También aparece SIC tras resecciones extensas o
multiples en pacientes con enfermedad de Crohn,
aunque los avances médicos en el tratamiento de esta

Fisiopatologia del sindrome de intestino
corto
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enfermedad han reducido su prevalencia como cau-
sante de SIC. Sin embargo, Hurst y cols." encontra-
ron que un 5% de los pacientes con enfermedad de
Crohn eran sometidos a resecciones intestinales ex-
tensas o multiples que dejaban remanentes intestina-
les menores de 180 cm, lo que suponia una situaciéon
de alto riesgo de fracaso intestinal. Otros estudios
han comunicado una incidencia de SIC asociado a
Crohn de 0,1-4%"'>'.

La enteritis por radiacion puede ser una causa de
SIC por pérdida anatémica si requiere resecciones, o
de pérdida funcional de superficie absortiva. La fre-
cuencia de enteritis radica varia entre 0,5-15% de los
pacientes tratados con radioterapia abdominal. Tras
resecciones intestinales debidas a la enteritis, un
12% de los pacientes desarrollard un SIC. Las com-
plicaciones intestinales de la radioterapia estdn en
funcidén de la dosis y de la cantidad de intestino ex-
puesto, y a menudo son un factor limitante en el tra-
tamiento radioterdpico de tumores pélvicos y abdo-
minales'”.

Ademas de las pérdidas anatdmicas, puede existir
SIC “funcional” en casos de malabsorcién severa atn
con una longitud intestinal intacta. Esto ocurre en el
sindrome de pseudo-obstruccién intestinal crénica,
enteritis por radiacion, esprue refractario, entre otras
entidades.

En nifios, las principales causas con las enfermeda-
des congénitas y perinatales, como la atresia intestinal
o el volvulo, siendo la causa més frecuente la entero-
colitis necrotizante. La cifra de pacientes con SIC de-
bido a enterocolitis necrotizante contintia incremen-
tdndose debido a la mayor supervivencia de
prematuros severos (< 30 semanas de gestacién)'’. En
la tabla I podemos ver las causas mads frecuentes de
SIC en nifios y adultos.

Fisiopatologia

La longitud “normal” del intestino delgado (ID) en
el ser humano es de 300 a 850 cm, siendo variable de-
pendiendo del método que se utilice para medirlo: ra-
diolégico, quirtirgico o en autopsia'®?'. El duodeno
ocupa los primeros 25-30 cm, el yeyuno 160-200 cm,
y el resto es ileon®. Cuando se produce una pérdida
masiva de su longitud, mayor del 70-75%%*%, o la lon-
gitud del intestino remanente es menor de 200 cm?'»
se considera que existe un SIC. Sin embargo, aunque
la evidencia sugiere que estos pacientes con menos de
200 cm de ID desarrollardn con alta probabilidad un
fallo intestinal, la absorcién no depende s6lo de la lon-
gitud del intestino residual, ya que existen otros facto-
res pronésticos, que se trataran en el siguiente aparta-
do, como la calidad del intestino remanente y la
presencia o no de colon. Por ejemplo, la pérdida intes-
tinal resultante de una enfermedad de Crohn o de una
enteritis rddica serd probablemente mds severa que
aquella que resulte de un traumatismo'. Ademads, las
consecuencias fisiopatoldgicas del SIC también se re-
lacionan con la adaptabilidad del intestino remanente,
que se tratard en otro apartado.

La clinica asociada al SIC también estd en funcién
de la zona de intestino delgado afectada por la resec-
cidén o la alteracion funcional®. La mayor parte de la
absorcion de carbohidratos y proteinas tiene lugar en
el duodeno y yeyuno, mientras que el {leon es respon-
sable de la absorcién de grasas y vitaminas liposolu-
bles (unidas a sales biliares excretadas por el higado al
duodeno). El yeyuno tiene vellosidades mas altas,
criptas mds profundas y mayor actividad enzimética
que el ileon, por lo que en condiciones normales un
90% de la digestion y absorcién de macro y micronu-
trientes tendrd lugar en los primeros 100-150 cm de
yeyuno. En el ileon terminal tiene lugar la absorcién

Tabla I
Causas del sindrome de intestino corto’

Adultos

Nifios

Pérdida anatémica

* Compromiso de vasos mesentéricos (trombosis, embolia,
hipoperfusion por shock, vélvulo o hernia estrangulada)

* Resecciones repetidas en enfermedad de Crohn

¢ Neoplasia intestinal

* Sindrome obstructivo por adherencias

¢ Traumatismo abdominal

* Reseccion amplia en enteritis actinica

* Bypass intestinal en tratamiento de la obesidad

Pérdida funcional por enfermedad intestinal

¢ Enfermedad de Crohn

¢ Enteritis actinica

e Esprue

¢ Escleroderma

¢ Sindrome de seudoobstruccion intestinal crénica

Anormalidades del desarrollo en el periodo intrauterino
* Atresia intestinal (yeyunal o ileal)

* Vdélvulo intrauterino

* Aganglionosis

 Gastrosquisis

Formas adquiridas en el periodo neonatal
e Vélvulo
 Enterocolitis necrotizante
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de vitamina B, unida al factor intrinseco secretado en
el estémago. Los fluidos y electrolitos son absorbidos
predominantemente en el ileon (80%) y colon, lo que
implica una absorcién diaria de 2-3 litros de agua in-
gerida y 7-9 litros de secreciones gastrointestinales.

Cuando la reseccion intestinal afecta al duodeno y/o
yeyuno, el ileon se puede adaptar para realizar sus fun-
ciones absortivas, por lo que la reseccién es habitual-
mente mejor tolerada que si afecta al {leon. Existe una
reduccién temporal en la absorcién de la mayor parte
de los nutrientes que es compensada por la adaptacién
ileal. Mientras que la adaptacién yeyunal es sélo fun-
cional, la ileal lo es en estructura y funcién>*. A pesar
de la adaptacion ileal, la digestién enzimadtica se ve
afectada por la pérdida irremplazable de hormonas en-
téricas producidas en yeyuno (colecistokinina, secreti-
na, GIP, VIP). Las secreciones biliares y pancredticas
disminuyen por la falta de colecistokinina y secretina;
mientras que se elevan los niveles de gastrina por el dé-
ficit de GIP y VIP, produciendo hipersecrecién dcida
gdstrica. La salida de acido desde el estomago puede
dafar la mucosa intestinal y ademds el bajo pH intralu-
minal crea condiciones desfavorables para la actividad
de las enzimas pancredticas presentes. Si los nutrientes
malabsorbidos llegan al ileon y colon, su alta carga os-
molar puede ocasionar una diarrea osmotica.

Las consecuencias de la reseccion ileal tienen que
ver en parte con otra caracteristica del yeyuno e ileon.
La mucosa ileal tiene uniones intercelulares “ajusta-
das”, lo que permite concentrar los contenidos lumi-
nales. Sin embargo, la mucosa yeyunal tiene uniones
intercelulares “porosas” , de modo que la osmolaridad
de los contenidos luminales es similar a la plasmatica’.
Asf, el yeyuno permite el movimiento rapido de agua
y electrolitos a través de la mucosa, desde el plasma a
la luz intestinal, para diluir adecuadamente el conteni-
do luminar. Como resultado, existe una marcada se-
creccion de fluidos en el yeyuno en respuesta a cual-
quier alimentacién hipertonica, que es reabsorbida en
el {leon y en menor grado en el colon. Por ello, una re-
seccién ileal > 100 cm, ocasionara pérdidas de fluidos
y electrolitos. Estos pacientes no toleran grandes bo-
los de alimentos ni alimentaciones con altas concen-
traciones de carbohidratos de absorcién rapida®'. Ade-
mas, si el ileon terminal es resecado (> 60 cm) se
afectard la absorcién de vitamina B, ,, ya que sus re-
ceptores no son reemplazados en el yeyuno ni en el
colon. Si la reseccién es > 100 cm, no podran absor-
berse las sales biliares, lo que dard lugar no s6lo a una
deficiencia de sales biliares y malabsorcién de grasas
y vitaminas liposolubles por la disrupcién en la circu-
lacion enterohepatica, sino también a una diarrea se-
cretora ocasionada por la llegada al colon de sales bi-
liares no absorbidas. La malabsorcién grasa resultante
puede contribuir a la hiperabsorcion de oxalato, lo que
conlleva hiperoxaluria y posible formacién de litiasis
renal, como se verd posteriormente. Por tanto, el pro-
noéstico de la reseccion yeyunal serd, en principio, me-
jor que el de la ileal.

Factores pronésticos en SIC

Los principales factores asociados con el prondstico
del fallo intestinal asociado a SIC son la localizacién
del segmento intestinal resecado (como ya se ha co-
mentado) la longitud del remanente intestinal, la pre-
sencia de enfermedad subyacente, la presencia o au-
sencia de colon y de valvula ileocecal, y la naturaleza
de la enfermedad de base. También la edad del pa-
ciente tiene un papel prondstico?.

La longitud del intestino remanente se correlaciona
con el grado de autonomia nutricional del paciente (es
decir, independencia de nutricién parenteral). Los pa-
cientes con un intestino residual més corto desarrollan
mds probablemente fallo renal®® y hepatico® y serdn
mads facilmente dependientes de nutricidon parenteral™®.
Los estudios de balance de la absorcion de energia tras
reseccion total de fleon y parcial de yeyuno con entre
30y 100 cm de intestino residual han mostrado que la
absorcion de grasas y carbohidratos se reduce a un 50-
75% de lo ingerido, mientras que la absorcién proteica
resulta menos afectada y supone 80% de la ingesta.
Aunque la ingesta oral podria ser suficiente para cu-
brir las necesidades de energia y nitrégeno, en esta si-
tuacion se hace necesario el aporte parenteral para cu-
brir las necesidades de electrolitos, calcio, magnesio,
zinc y fésforo. Resecciones intestinales menores de
33% no suponen malnutricién proteico-caldrica, hasta
50% pueden tolerarse sin soporte nutricional, pero si
son mayores de 75% probablemente requieran nutri-
cion parenteral para evitar malnutricion®.

Ademds, la configuracion del remanente intestinal,
es decir, si existe ileon o colon en continuidad, tam-
bién afecta al prondstico. Los pacientes con mayor
riesgo de pérdida de autonomia nutricional son aque-
llos con una duodenostomia, < 35 cm de yeyuno resi-
dual en pacientes con anastomosis yeyuno-ileal, < 60
cm de intestino residual en pacientes con anastomosis
yeyuno-célica o ileo-célica, o < 115 cm de remanente
con una yeyunostomia terminal®**¥'. La supervivencia
se ha correlacionado negativamente con enterostomias
terminales, longitud intestinal < 50 cm y con infarto
intestinal como causa, aunque no con la dependencia
de NP>.

Sin embargo, la funcionalidad no es dependiente
tan solo de la longitud, y asi 150 cm de intestino en-
fermo pueden funcionar peor que 75 cm de intestino
sano. Por ello, algunas definiciones de SIC y fallo in-
testinal se han basado en medidas de la capacidad fun-
cional del intestino residual, como la medida de las
pérdidas de energia fecal® o de los niveles plasmdticos
de citrulina®. La citrulina es un producto del metabo-
lismo por el enterocito de la glutamina y aminodcidos
derivados, que en estado de ayuno sé6lo puede sinteti-
zarse por el intestino delgado y no se incorpora a las
proteinas corporales, por lo que los niveles plasmati-
cos en ayunas de citrulina deberian proporcionar un
buen indice de masa funcional de enterocitos residual.
Se ha sugerido que una concentracién < 20 mcmol/L
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indica fallo intestinal, aunque las variaciones en su
concentracién plasmatica no se correlacionan con la
absorcion intestinal de nutrientes*. A pesar de ello, es-
tudios en nifos también han propuesto un papel de los
niveles de citrulina como marcador de los efectos tré-
ficos de los tratamientos de rehabilitacién intestinal,
como GH¥. Sin embargo, la dificultad en realizar es-
tudios de absorcion en funcién de las pérdidas fecales
y en la determinacion de los niveles de citrulina limita
su utilidad en la préctica habitual y hace necesario
considerar un abordaje mds clinico. Aquellos pacien-
tes incapaces de incrementar su ingesta oral suficien-
temente o incapaces de absorber suficiente energia a
pesar de un aumento significativo en la ingesta, se de-
finen como pacientes con fallo intestinal y requieren
soporte nutricional parenteral®..

La pérdida de la vdlvula ileocecal es un factor im-
portante en pacientes con reseccion ileal. La vdlvula
ileocecal es la principal barrera al reflujo de material
colénico desde el colon al ID y también ayuda a regu-
lar la salida de fluidos y nutrientes del {leon al colon.
Si estd preservada la vélvula ileocecal, el transito in-
testinal se enlentece, dando mds tiempo para la absor-
cion, aunque este hecho ha sido cuestionado por algu-
nos estudios experimentales que no han encontrado
alteraciones del transito tras hemicolectomias dere-
chas si se mantenia el ileon intacto, a pesar de la au-
sencia de vdlvula®*. La reseccién del {leon terminal y
vdlvula ileocecal se asocia a sobrecrecimiento bacte-
riano, como se verd mas tarde, lo que puede resultan
en un dato fundamental en el SIC.

La presencia del colon es a menudo un determinan-
te critico para la independencia de soporte intraveno-
0, ya que en pacientes con SIC el colon se convierte
en un importante 6rgano digestivo?’*. El colon ayuda
a conservar fluidos y electrolitos, ya que puede incre-
mentar su capacidad de absorcion hasta 5 veces tras
una reseccion de intestino delgado®. Los pacientes
con una yeyunostomia pero sin colon pierden grandes
cantidades de sodio y puede requerir suplementos pa-
renterales, especialmente si la salida del estoma estd a
menos de 100 cm del yeyuno®. Ademds, el colon pue-
de absorber proteinas y rescatar carbohidratos malab-
sorbidos a través del metabolismo bacteriano que los
convierte en dcidos grasos de cadena corta*#, El co-
lon puede absorber hasta 500 kcal/d de estos metaboli-
tos, que son transportados después por via partal para
ser usados como fuente de energia®.

Por otra parte, el colon enlentece el transito intesti-
nal y estimula la adaptacién intestinal. Tras una resec-
cién yeyunal, el vaciamiento géstrico de liquidos es
mds rapido (aunque el transito intestinal se mantendra
normal por el efecto de “freno ileal”). El vaciamiento
gdstrico serd significativamente mds lento en pacien-
tes con colon en continuidad, siendo similar a los con-
troles normales. Se han encontrado niveles mas altos
de péptido YY en estos pacientes con colon, lo que
puede enlentecer el vaciamiento géstrico de liquidos y
contribuir al “freno colénico™**. El péptido YY se li-

bera normalmente por las células L de fleon y colon
cuando son estimuladas por grasa o sales biliares. Ob-
viamente, estas células se pierden en pacientes con re-
secciones de ileon distal y colon, perdiéndose el “fre-
no ileal” y el “colénico”, con lo que el vaciamiento
gastrico rapido de liquidos, y quizd también de s6li-
dos, contribuye a las pérdidas de fluidos en estos suje-
tos. Se ha sugerido que el péptido YY es responsable
parcialmente de la adaptacion intestinal en pacientes
con colon preservado. En lo referente a la dependen-
cia de NP, la presencia de al menos la mitad del colon
equivale a alrededor de 50 cm de ID. Asi, los pacien-
tes pueden agruparse en dos distintos subgrupos:
aquellos con colon en continuidad (yeyuno-colon o
yeyuno-ileo-colon) o aquellos sin colon, en los que el
intestino corto terminard en un estoma (enterosto-
mia)”’. En individuos con una mucosa intestinal sana,
son necesarios 50-70 cm de longitud de ID en presen-
cia de un colon intacto 6 100-150 cm si la reseccion se
acompaifia de colectomia para evitar el fallo intesti-
nal®*-#. Los tipos de SIC en funcién del tipo de anasto-
mosis se tratardn mds extensamente en el siguiente
apartado.

A cambio de todos estos efectos beneficiosos, la
presencia de colon aumenta la incidencia de litiasis re-
nal de oxalato cdlcico. El oxalato estd normalmente
unido al calcio en ID, y por tanto es insoluble cuando
llega al colon. Tras una reseccién intestinal importan-
te, gran parte de este calcio se ve unido a las grasas in-
traluminales, por lo que llega al colon oxalato libre
que es absorbido. Esto conlleva una saturacién de
cristales de oxalato célcico en orina que ocasiona for-
macién de cdlculos. La ausencia de colon, por tanto,
hace innecesario restringir grasas y oxalato. También
el colon es necesario para que se produzca el cuadro
de acidosis lactica D asociado al SIC, cuya causa es la
fermentacién de carbohidratos malabsorbidos en el
colon a D-lactato y la absorcién de este metabolito, y
que se caracteriza por el desarrollo de sintomas neuro-
16gicos en grado variable, desde letargia, confusién o
pobre rendimiento académico hasta convulsiones y
coma?.

Tipos de SIC

Existen tres tipos de pacientes con SIC, en funcién
del tipo de anastomosis y la presencia o no de colon,
como se ha comentado (fig. 2). El primer grupo lo
forman aquellos en los que la reseccién afecta a parte
de yeyuno, ileon y colon, por lo que tienen una yeyu-
nostomia terminal. Un segundo grupo estaria forma-
do por pacientes con una reseccidn ileal, a menudo
incluyendo la vélvula ileocecal, que tienen por tanto
una anastomosis yeyuno-colica. Por dltimo, otros pa-
cientes tienen predominantemente una reseccion ye-
yunal, y tienen mds de 10 cm de {leon terminal y co-
lon remanente (yeyuno-ileal). Este ultimo grupo de
pacientes es infrecuente y su manejo es similar a
aquellos con anastomosis yeyuno-célica, por lo que
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I. Enterostomia II. Yeyuno-célico II1. Yeyuno-ileo-célico

Fig. 2.—Tipos de SIC segiin tipo de anastomosis.

ambos grupos se engloban dentro del conjunto de pa-
cientes con SIC y colon preservado, con las caracte-
risticas anteriormente descritas y que pueden verse
en la tabla II°.

Los pacientes con yeyunostomia, a su vez, pueden
clasificarse como “absorbedores netos” o “secretores
netos” . Los “absorbedores netos” absorben mas agua
y sodio de su dieta de la que toman por via oral, por lo
que pueden ser manejados con suplementos orales de
agua y sodio y no se requieren fluidos parenterales.
Suelen tener mas de 100 cm de ileon remanente. En
cambio, los “secretores netos” habitualmente tienen
menos de 100 cm de ileon residual y pierden mds agua
y sodio por el estoma que lo que son capaces de tomar
oralmente. El débito de la yeyunostomia en estos pa-
cientes aumenta marcadamente durante el dia en res-
puesta a la ingesta y es minimo durante la noche®.
Esta respuesta secretora se reduce con farmacos anti-
secretores gastricos y con octreotide, pero condiciona
la dependencia de fluidos parenterales.

Adaptacion intestinal

Hiperfagia, adaptacion estructural y adaptacion
funcional

El fallo intestinal asociado al SIC puede ser transi-
torio o permanente. La adaptacion del intestino resi-
dual es un factor fundamental para determinar si un
paciente con SIC progresard a fracaso intestinal y de-
pendencia de NPD. La adaptacion intestinal es el pro-
ceso que trata de restablecer la absorcion intestinal to-
tal de macronutrientes, minerales y agua, a aquella
previa a la reseccion intestinal®. Como se ha comenta-
do, algunos factores son determinantes en este proce-
so de adaptacion funcional y por tanto en el prondstico:
la presencia o ausencia de colon y vélvula ileocecal, la
longitud del intestino remanente, la salud de ese intes-
tino remante o la edad del paciente. Los pacientes con
enfermedad de Crohn activa, enteritis radica, carcino-
ma, o pseudo-obstruccién que afecta al intestino re-
manente tendrdn una menor repuesta adaptativa. Sin
embargo, el grado de adaptacién tiene una gran varia-
bilidad individual ?".

La adaptacion intestinal puede ocurrir gracias a que
el paciente haga una ingesta superior a la normal (hi-
perfagia); pero ademads, el intestino también es capaz
de adaptarse para asegurar una absorcién mads eficaz
por unidad de superficie, bien aumentando su superfi-
cie absortiva (adaptacion estructural) y/o endente-
ciendo el trdnsito gastrointestinal (adaptacion estruc-
tural). La hiperfagia es un mecanismo adaptativo
fundamental en humanos, que ocurre en el 81% de los
pacientes con SIC (> 1,5 veces el gasto energético ba-
sal)®* . Se correlaciona negativamente con la absorcién
de grasa y con el indice de masa corporal, y no se ve
frenada por la presencia de nutricién parenteral. A lo
largo del tiempo, ocurre un aumento en la ingesta res-

Tabla II
Caracteristicas de los pacientes segiin tipo de SIC (adaptado de Nightingale’)

Yeyunostomia

Yeyuno-colon

Caracteristicas
sodio, magnesio

Deplecién de agua, sodio y magnesio  Frecuente

Malabsorcién de nutrientes Muy frecuente

Acidosis lactica D No

Litiasis renal (oxalato) No

Litiasis biliar (pigmento) 45%

Déficit B , Si
Adaptacion No evidencia

Alto débito del estoma: pérdidas agudas de fluidos,

Diarrea y desnutricion,
gradual

Infrecuente a largo plazo
Frecuente

Ocasional

25%

45%

Si

Adaptacién funcional
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pecto al periodo temprano (2,3 vs 1,6 veces gasto
energético basal) y también una mejora en la absor-
cion proteica (64 vs 40 g/d, p 0,05).

Los cambios adaptativos se describieron inicial-
mente en los afios 502, Estudios animales han de-
mostrado que el intestino tras una reseccion o depriva-
cién de nutrientes sufre una variedad de respuestas
adaptativas que incluyen hiperplasia, hipertrofia o ex-
presion de novo de moléculas funcionales. En un pro-
ceso que se desarrolla a lo largo de uno o dos
afios?'**, el intestino se hipertrofia y se hace mds efi-
ciente para la absorcion. La adaptacion estructural
del intestino remanente supone un aumento en didme-
tro y en altura de las vellosidades intestinales, lo que
incrementa la superficie absortiva®*, asi como un in-
cremento en la circunferencia de la luz intestinal y en
el grosor de la pared. La adaptacion funcional se ca-
racteriza por un incremento en la tasa de absorcién de
nutrientes, que es el resultado de los cambios estructu-
rales, el enlentecimiento del transito y/o alteraciones
en eventos moleculares intracelulares, como un au-
mento en el transporte y/o la actividad enzimdtica. Se
han descrito en ratas cambios a nivel transcripcional y
post-transcripcional que conllevan un incremento en
la absorcién de azicares acoplada a sodio®. Como se
coment previamente, mientras que la adaptacién ye-
yunal es s6lo funcional, la ileal lo es en estructura y
funcién®. El {leon tiene vellosidades mds cortas y me-
nor superficie de absorcién que el yeyuno en condi-
ciones normales, pero, sin embargo, es capaz de adap-
tarse a una reseccién yeyunal con un significativo
incremento en longitud y en funcién de las vellosida-
des ileales. Sin embargo, son limitados los datos que
documentan estas respuestas adaptativas en huma-
nos®. No se han encontrado evidencias de hiperplasia
de la mucosa, aunque si ha descrito un incremento en
la expresion de Pep T1, un transportador colénico de
di y tripéptidos en el colon de pacientes con SIC®.

Factores que influyen en adaptacion

Para este proceso de adaptacidn, es importante la
presencia de nutrientes en la luz intestinal, por lo que
se debe iniciar la nutricién oral o enteral lo mds pronto
posible. Los nutrientes también proporcionan sustra-
tos para la reproduccién de los enterocitos y pueden
estimular la liberacién de factores tréficos. Se ha su-
gerido que glutamina, dcidos grasos de cadena corta,
grasa insaturada”, ornitina y nucleétidos pueden ser
un importante estimulo luminal para la adapta-
cién®3. Glutamina es el principal sustrato energéti-
co de los enterocitos y también un sustrato para la sin-
tesis de dcidos nucleicos®, sin embargo, no han
podido demostrarse claramente los efectos beneficio-
sos de su suplementacion, oral o intravenosa, en el
proceso de adaptacion®'%,

Las poliaminas (espermina, espermidina y putresci-
na) son reguladores de adaptacion intestinal y son sin-
tetizados en grandes cantidades por tejidos en rapida

proliferacién como puede ser el epitelio intestinal en
adaptacion. Se obtienen bien a través de la dieta o via
sintesis a partir de ornitina. Dietas enterales suple-
mentadas con ornitina alfa-cetoruglatarato, un precur-
sor de arginina, glutamina y poliaminas, han demos-
trado mejorar la adaptacion intestinal en modelos
animales®.

La adaptacion intestinal también puede ser estimu-
lada por las secreciones y por las hormonas gastroin-
testinales®. La alimentacién también induce su libera-
cion. Glucagon-like peptide-2 (GLP-2) es una
hormona enterotréfica, antisecretora y moduladora del
transito intestinal actualmente considerada como el
principal estimulo hormonal para la adaptacién intes-
tinal®%. Es secretada por las células L en ileon termi-
nal y colon en respuesta a la ingesta. En pacientes con
SIC y colon preservado, las concentraciones de GLP-
2 estan elevadas®. En ausencia de colon, GLP-2 ha de-
mostrado inducir hiperplasia de las vellosidades a los
4 dias de su administracién en modelos animales. En
humanos, el tratamiento con GLP-2 mejora la absor-
cidn intestinal, aunque de forma modesta (3,5%, fun-
damentalmente por mejor absorcién proteica) y la si-
tuacion nutricional en pacientes con SIC con
reseccion de ileon terminal y colon, cuya secrecién
posprandial de GLP-2 estd afectada®®. La mayor mejo-
ria estadisticamente significativa se encontré en los
pardametros clinicos: aumento de peso como media de
1,2 kg, aumento de masa magra, disminucién de masa
grasa y aumento de masa 6sea. Hubo mejoria de los
pardmetros histolégicos, como la altura de las vellosi-
dades y la profundidad de las criptas, pero sin alcan-
zarse significacion estadistica. Se ha sugerido que uno
de los mecanismos que podrian explicar los efectos
beneficiosos de GLP-2 seria la activacién de forma-
cion de ornitina decarboxilasa, enzima limitante en la
sintesis de poliaminas®. Actualmente, la eficacia de
GLP-2 en SIC esta siendo evaluada en un ensayo mul-
ticéntrico internacional. Ademas, se estan desarrollan-
do andlogos resistentes a la dipeptidilpeptidasa IV, co-
mo Teduglutide (ALX-0600), que han demostrado
mejorar la absorcion en estos pacientes; e incluso en
pacientes con yeyunostomia han demostrado incre-
mento en la altura de las vellosidades, profundidad de
las criptas e indice mitético, lo que no ocurrié en pa-
cientes con colon en continuidad®.

Otras hormonas que pueden contribuir al proceso
de adaptacién son enteroglucagon (incluyendo frag-
mentos o precursores de la molecula), epidermal
growth factor, factor de crecimiento de queratinocitos
(KGF)*, hormona de crecimiento, colecistoquinina,
gastrina, neurotensina, insulina”, leptina e IGF-I1*.
Aln no es bien conocido cémo contribuyen a la adap-
tacion intestinal, aunque se ha sugerido que podrian
tener un efecto en el metabolismo de las poliaminas.
Por otra parte, las hormonas gastrointestinales pueden
influir en la fisiopatologia del SIC de otros modos: a)
la motilidad intestinal (vaciamiento géstrico y transito
intestinal); b) la reseccion ileal altera el “freno ileal”,
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controlado por péptido YY y quiza otras hormonas lo-
cales; lo que ocasiona que la presencia de grasa mal-
absorbida en el intestino distal no tendrd su habitual
efecto enlentecedor de la motilidad gastrointestinal, y
c¢) en muchos pacientes con SIC se encuentra hiper-
gastrinemia, probablemente por eliminacién del me-
canismo de feedback negativo de inhibicién de secre-
cion de gastrina y de produccion de dcido géstrico. El
tratamiento combinado con GH y glutamina ha de-
mostrado mejoria clinica’, aunque los beneficios que
se obtienen se limitan exclusivamente al periodo de
administracion” . En diciembre de 2003, la US Food
and Drug Administration (FDA) aprobé el empleo de
GH recombinante en SIC basdndose en un estudio de
cuatro semanas en el que la combinacién de GH y glu-
tamina permitié reducciones significativas en los re-
querimientos de nutricién parenteral”.

También existen hormonas con efectos anti-trofi-
cos. Transforming growth factor beta-1 (TGF B-1) in-
hibe células precursoras en mucosa intestinal de ratas,
mientras que octreotide altera la adaptacién intestinal
estructural disminuyendo la proliferacion celular®. Fi-
nalmente, los niveles de ghrelina se han encontrado
disminuidos en pacientes con SIC, aunque su signifi-
cado es aun desconocido™. Las prostaglandinas tam-
bién estimulan la proliferacién intestinal, por lo que la
inhibicion de su sintesis con aspirina, antiinflamato-
rios no esteroideos o corticoides puede inhibir el pro-
ceso de adaptacion®.

Si pensamos en la adaptacién intestinal en funcion
del tipo de anastomosis, en pacientes con yeyuno-co-
lon en humanos no se ha demostrado adaptacion es-
tructural, incluso aunque se han demostrado niveles
elevados de GLP-29. La adaptacion funcional, con en-
lentecimiento del vaciamiento gastrico y del transito
intestinal, puede deberse a altos niveles circulantes de
péptido YY*. En estos pacientes, se observa una re-
duccién en el peso fecal en los tres meses siguientes a
la reseccion, y hay un incremento en la absorcién ye-
yunal de macronutrientes, agua, sodio y calcio con el
tiempo, lo que aumenta la probabilidad de indepen-
dencia de la nutricién parenteral. En los pacientes con
yeyunostomia, no hay evidencia de adaptacion estruc-
tural ni funcional, lo que podria tener relacion con los
bajos niveles de GLP-2 y péptido YY".

Sobrecrecimiento bacteriano

Flora entérica normal

El intestino del recién nacido es estéril, pero inme-
diatamente tras el nacimiento empieza su colonizacién
por via oral por la flora del medio que le rodea. La flo-
ra tiende a ser similar a la maternal ya que la mayor
parte de las especies se adquieren durante el nacimien-
to . Alrededor de los 2 afos, la flora bacteriana es si-
milar a la del adulto. La composicién de la flora tiene
una gran variabilidad interindividual y contiene unas

400-500 distintas especies bacterianas. La flora es
mds abundante cuanto mas distal sea el tramo intesti-
nal, llegando a su maxima concentracién en el colon.
En el intestino proximal se afslan fundamentalmente
bacterias aerébicas y grampositivas, mientras que dis-
talmente van haciéndose cada vez mds numerosas las
bacterias gramnegativas y las anaerdbicas. Tras pasar
la valvula ileocecal, el recuento bacteriano asciende
de 107-10° organismos/mL en el ileon terminal a 10" -
10" organismos/mL en el colon. En el colon predomi-
nan bacterias anaerdbicas como Bacteroides, Bifido-
bacteria, o Clostridia. La flora coldnica normal tiene
una relacién simbiética con el individuo, empleando
alimentos no digeribles, como fibra, oligosacéridos y
otros almidones-resistentes, para la produccién de 4ci-
dos grasos de cadena corta, que son el sustrato energé-
tico preferente para la mucosa colénica. Ademas, pre-
viene la colonizacién por bacterias patégenas.

Condiciones que predisponen al sobrecrecimiento
bacteriano

El sindrome del sobrecrecimiento bacteriano (Small
intestine bacterial overgrowth, SIBO) aparece cuando
se altera alguno de los mecanismos reguladores de la
flora intestinal y se produce una proliferacién de la flo-
ra de tipo colénico en el intestino delgado, ocasionan-
do alteraciones en la digestion y absorcién intestinal™.
Las especies mds frecuentemente encontradas en casos
de SIBO son Streptococcos, Bacteroides, Escherichia,
y Lactobacillos™. Tras una reseccion intestinal, apare-
cen alteraciones en la motilidad que predisponen al so-
brecrecimiento bacteriano en el intestino residual. Los
cambios adaptativos descritos anteriormente suponen
una dilatacion intestinal y un enlentecimiento en el
transito encaminados a aumentar la superficie y el
tiempo de absorcion. Esto hace que la peristalsis sea
menos efectiva para eliminar bacterias intestinales. La
reseccion de la vdlvula ileocecal, ademds, permite la
entrada al ID de bacterias colénicas. Por otra parte, el
empleo de farmacos para suprimir la secrecion dcida
gastrica o medicaciones antidiarreicas predispone tam-
bién al SIBO. Otros factores que incrementan el riesgo
de SIBO son la presencia de asas ciegas (por ejemplo
en anastomosis tipo Billroth II), y procesos subyacen-
tes como la pseudoobstruccidn crénica.

Consecuencias del SIBO

El SIBO tiene un claro impacto negativo en la di-
gestion y absorcion de nutrientes, ya que las bacterias
compiten con los enterocitos por los nutrientes. En el
SIBO la flora desconjuga los dcidos biliares impidien-
do la formacién de micelas, lo que conlleva la malab-
sorcion de la grasa, y clinicamente esteatorrea y défi-
cit de vitaminas liposolubles A, D y E. Como la
vitamina K es sintetizada por las bacterias intestinales,
no se produce déficit. También se produce malabsor-
cion de vitamina B,, y anemia megalobldstica al unirse
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la cobalamina a las bacterias en el intestino proximal.
Ademds, en el SIBO se incrementan andlogos inacti-
vos de la vitamina B, y aumenta el catabolismo de la
vitamina B, a cobamidas inactivas por accion de algu-
nas bacterias (Clostridium, E. Coli y Propionibacte-
rium). Los niveles de fdlico, sin embargo, estdn nor-
males o elevados, ya que las bacterias son capaces de
sintetizarlo. La absorcion de hidratos de carbono
también se altera en el SIBO, debido sobre todo al
consumo intraluminal y a la disminucién de disacari-
dasas locales (lactasa y sucrasa) por el dafio a la mu-
cosa causado por las bacterias. Los carbohidratos
maldigeridos son los principales causantes del meteo-
rismo y distensiéon abdominal. Por dltimo, puede exis-
tir ademads, aunque infrecuente, malabsorcion protei-
ca por catabolismo intraluminal y disminucién de la
absorcion.

Ademas de los trastornos en la absorcion, el SIBO
produce cambios inflamatorios en la mucosa intesti-
nal, lo que aumenta la permeabilidad intestinal y au-
menta el riesgo de translocacion bacteriana y sepsis.
La inflamacién también puede ocasionar dlceras anas-
tomoticas y sangrado intestinal agudo o, mas frecuen-
temente cronico, causante de anemia microcitica.
Ademas puede provocar otras alteraciones como la es-
teatosis hepdtica y exacerbacion de la hepatotoxici-
dad ligada a nutricién parenteral”. El mecanismo se
relaciona con la produccién de endotoxinas por las
bacterias que activan multiples citoquinas inflamato-
rias, como TNF, que interfieren con la funcién de los
transportadores de membrana de los hepatocitos.
También se ha relacionado con el riesgo de neoplasias
gastrointestinales, por la produccion de sustancias
carcindgenas, y en concreto con el cancer de colon,
probablemente por un exceso de 4cidos biliares. Las
consecuencias clinicas del SIBO son variadas, inclu-
yendo retraso del crecimiento en nifios, malabsorcion,
datos macro y microscépicos de inflamacion intesti-
nal, sangrado gastrointestinal, translocacién bacteria-
na y endotoxemia, dafio hepdtico y acidosis lactica
D. El SIBO en pacientes con SIC afecta a la calidad
de vida y a las posibilidades de independencia de
NP,

Sin embargo, algunos autores han cuestionado que
el SIBO realmente exacerbe el fallo intestinal™, plan-
teando que podria representar simplemente una aso-
ciacién: cuanto mds corto es el intestino, mds severo
es el fallo intestinal y mas probable es la presencia de
sobrecrecimiento bacteriano. El problema es que es
practicamente imposible separar los efectos del sobre-
crecimiento bacteriano de los efectos del SIC en la
funcién intestinal’.

Diagnostico del SIBO

El diagndstico de SIBO puede hacerse de forma in-
directa mediante test de hidrégeno en aliento, bien en
ayunas o tras una sobrecarga oral de glucosa, o por de-
terminacién de D-lactico en sangre, o de forma direc-

ta por aspiracion y cultivo de contenido intestinal ob-
tenido endoscépicamente. Este tltimo método, consi-
derado de eleccion, tiene como limitacion la necesi-
dad de sondaje, que ademds puede contaminar la
muestra, y las dificultades en el cultivo de los gérme-
nes potencialmente implicados, especialmente anaero-
bios. El andlisis de la flora contaminante en el SB de-
muestra la existencia tanto de aerobios como de
anaerobios. Sin embargo, parece que las alteraciones
metabdlicas que aparecen en el SB son debidas sobre-
todo a la colonizacién anaerobia. La supresién de la
flora aerobia no mejora los cambios metabdlicos del
SB, lo que si se consigue con la supresion selectiva de
la flora anaerobia con lincomicina™.

El empleo de test de hidrégeno espirado para el
diagnéstico del SIBO es controvertido, puesto que de-
bido al transito intestinal acelerado es dificil, si no im-
posible, diferenciar la produccion de hidrégeno proce-
dente del intestino delgado de la del colon. Tampoco
se han revelado eficaces otros métodos como el test de
aliento con |,C (y ,,C)-Dxylosa o  ,C-glicocolato, la
medida en orina de productos del metabolismo bacte-
riano luminal o la determinacién de D-lactico en san-
gre. Por otra parte, la respuesta a antibioterapia empi-
rica tampoco es definitiva en el diagndstico. La falta
de respuesta no descarta SIBO y la respuesta a anti-
bidticos puede deberse a otros efectos en la flora intes-
tinal, no necesariamente SIBO™. Estas dificultades
diagndsticas, asi como la escasa especificidad de los
sintomas, son la causa de la escasa informacion sobre
la prevalencia de SIBO y sus predictores. Una revi-
sién reciente ha confirmado la escasa sensibilidad de
los test de aliento y ha encontrado SIBO, diagnostica-
do mediante cultivo de aspirado duodenal, en un 63%
de los pacientes con SIC®.

Tratamiento del SIBO

El objetivo del tratamiento del SIBO es la modifica-
cion de la flora bacteriana, reduciendo el nimero de
bacterias patégenas, pero recordando que la flora bac-
teriana normal debe seguir manteniéndose. No existen
ensayos controlados sobre el tratamiento del SIBO en
SIC, por lo que las recomendaciones se hacen en fun-
cién de la experiencia clinica™®!.Teniendo en cuenta
que los cultivos de aspirado intestinal no identifican
necesariamente a las especies responsables de los sin-
tomas, el tratamiento antibidtico es empirico, cubrien-
do bacterias aerobias y anaerobias. Un ciclo de 10-14
dias con antibiéticos orales como metronidazol o te-
traciclina (tabla III) deberfa mejorar los sintomas (me-
teorismo, diarrea, pérdida de peso) en 1-2 semanas.
Como las mecanismos subyacentes responsables del
SIBO frecuentemente se mantienen en los pacientes
con SIC, puede ser necesario el empleo periédico de
antibidticos, por ejemplo los 7-14 primeros dias de ca-
da mes™. En algunos pacientes, como en aquellos con
pseudo-obstruccion crénica, se requieren de forma
continua, lo que hace aconsejable rotar antibidticos
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Tabla III
Antibidticos para el sobrecrecimiento bacteriano (modificado de Parrish®)

 Preferentemente via enteral

e Durante 7-14 dfas

* Antibidticos mds empleados
* Amoxicilina-clavuldnico—500 mg /12 horas
* Ciprofloxacino—500 mg /12 horas
* Doxiciclina—100 mg /12 horas
e Metronidazol—250 mg /8 horas
* Neomicina—500 /12 horas durante 10 dfas
 Rifaximina—400 mg /8 horas durante 7 dias
* Tetraciclina—250-500 mg /6 horas

¢ Pautas de rotacion de antibidticos en algunos pacientes con dismotilidad crénica (e.g., escleroderma, amiloidosis, enteropatia

diabética, etc.):

— 1 semana si, 3 no

— Cambio de antibidtico cada 6-8 semanas
— 1-2 semanas si, 6-8 semanas no

— 3 semanas si, 1 semana no

para evitar sobrecrecimiento de bacterias resisten-
tes®2%. Cuando no existe respuesta a la antibioterapia y
el diagnéstico de SIBO es claro, puede ser necesario
un cultivo cualitativo con determinacion de la sensibi-
lidad antibidtica. Ademads de la antibioterapia, puede
ser util replantear la necesidad de las medicaciones
antisecretoras y antimotilidad, porque su eliminacién
puede ser util en algunos pacientes®.

En los dltimos afos, se ha planteado el empleo de
prebidticos en el SIBO¥. Como se ha comentado, es
dificil demostrar que el SIBO sea la causa de los sin-
tomas en pacientes con SIC, y mds atn que la erradi-
cacién los mejore. Por otra parte, incluso con un SIBO
demostrado, el tratamiento antibidtico puede empeo-
rar la salud del paciente, puesto que también puede
eliminar las bacterias “beneficiosas”, dificultar el pro-
ceso de adaptacion e incluso exacerbar la diarrea por
ocasionar una colitis pseudomembranosa por sobre-
crecimiento de C difficile. Por ello, serfa una mejor
solucién controlar la flora por medios biolégicos. Los
prebidticos y prebidticos promueven el crecimiento y
colonizacién por bacterias “beneficiosas”, como lac-
tobacillos y bifidobacterias. Aunque en estudios ani-
males los prebidticos han demostrado efectos antibac-
terianos, inmunomoduladores, antiinflamatorios y
protectores de la barrera intestinal, su papel en huma-
nos atn no ha sido suficientemente evaluado®.

El soporte nutricional es una parte importante en el
tratamiento del SIBO, sobre todo teniendo en cuenta
que su presencia puede implicar la necesidad de nutri-
cion parenteral. Es aconsejable la restriccion de car-
bohidratos para disminuir los gases y la diarrea osmo6-
tica asociados su malabsorcién, aumentando el aporte
de grasas y proteinas. Sin embargo, debe tenerse en
cuenta que un alto aporte de grasas en pacientes con
pérdidas de sales biliares puede agravar la diarrea e in-
crementar el riesgo de litiasis por oxalato. Otras estra-

tegias para el control del SIBO, como el lavado intes-
tinal intermitente con etilenglicol o el uso de antiinfla-
matorios en pacientes con datos histolégicos de infla-
macion severa, no han sido suficientemente probadas
como para recomendar su uso rutinario’.

Conclusiones

El sindrome de intestino corto es una forma de fra-
caso intestinal en el que se pierden, fisica o funcional-
mente, segmentos importantes de superficie intestinal.
Su etiologia ha variado a lo largo de los tltimos afios,
de modo que actualmente su causa mds frecuente en
adultos es la isquemia mesentérica y en nifios los tras-
tornos congénitos. El SIC dificulta el mantenimiento
de un correcto estado nutricional mediante una dieta
normal por la pérdida de capacidad para absorber nu-
trientes; el proceso de adaptacion funcional y estructu-
ral del intestino incrementa dicha capacidad, y puede
requerir 1-2 afios. El prondstico y el manejo de esta pa-
tologia estan condicionados por la longitud, el tipo y el
estado del intestino remanente, la presencia de valvula
ileocecal, y la enfermedad de base. El sobrecrecimien-
to bacteriano puede dificultar la adaptacion intestinal y
la independencia de la nutricién parenteral.
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Resumen

El Fallo Intestinal en sus formas graves representa
una de las patologias de manejo mas complejo, tanto en
nifios como adultos. En adultos las causas mas frecuen-
tes son la Pseudoobstruccion Intestinal Crénica y el Sin-
drome del Intestino Corto severo que sigue a las grandes
resecciones intestinales, sobre todo las debidas a isque-
mia mesentérica masiva, en el marco de cardiopatias que
cursan con fibrilacion auricular. El tratamiento funda-
mental tras la estabilizacion del paciente, esta represen-
tado por el soporte nutricional por las vias parenteral
y/o enteral, constituyendo la tolerancia a la dieta oral, el
éxito final de la adaptacion intestinal en estos procesos.
La cirugia puede estar indicada en algunos casos para
incrementar la superficie absortiva. La Nutricion Paren-
teral es una medida de apoyo fundamental, que a veces
hay que mantener durante un tiempo prolongado, e in-
cluso adquirir caracter permanente, salvo que complica-
ciones ligadas a la técnica, o la evolucion clinica desfavo-
rable, obliguen a alternativas quirirgicas extremas
como el trasplante intestinal. El tratamiento hormonal
con factores estimulantes del trofismo abre nuevas alter-
nativas que ya se estan ensayando en humanos.

(Nutr Hosp. 2007;22:86-102)

Palabras clave: Fallo intestinal. Pseudoobstruccion intes-
tinal. Sindrome del intestino corto. Nutricion parenteral.
Nutricion enteral. Tratamiento hormonal.

El término “Fallo Intestinal”, inicialmente descrito
por Fleming y Remington', se define como “el descen-
so de la cantidad de intestino funcionante, por debajo
de la longitud necesaria para conseguir una absorcién
suficiente de liquidos y nutrientes, imprescindibles
para mantener el funcionamiento normal del organis-
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NUTRITIONAL MANAGEMENT OF INTESTINAL
FAILURE AND POTENTIAL STIMULATION
MECHANISMS

Abstract

Severe forms of intestinal failure represent one of the
most complex pathologies to manage, in both children
and adults. In adults, the most common causes are chro-
nic intestinal pseudo-obstruction and severe short bowel
syndrome following large intestinal resections, particu-
larly due to massive mesenteric ischemic, within the con-
text of cardiopathies occurring with atrial fibrillation.
The essential management after stabilizing the patient
consists in nutritional support, either by parenteral or
enteral routes, with tolerance to oral diet being the final
goal of intestinal adaptation in these pathologies. Sur-
gery may be indicated in some cases to increase the ab-
sorptive surface area. Parenteral nutrition is an essential
support measure that sometimes has to be maintained
for long time, even forever, except for technique-related
complications or unfavorable clinical course that would
lead to extreme surgical alternatives such as intestinal
transplantation. Hormonal therapy with trophism-sti-
mulating factors opens new alternatives that are already
being tried in humans.

(Nutr Hosp. 2007;22:86-102)

Key words: Intestinal failure. Intestinal pseudo-obstruc-
tion. Short bowel syndrome. Parenteral nutrition. Enteral
nutrition. Hormonal therapy.

mo”. En estos casos, es imposible obtener todos los
requerimientos de calorias y liquidos sin ayuda exter-
na, lo que conlleva la incapacidad para equilibrar el
balance de energia, proteinas, fluidos, electrolitos y
micronutrientes, siendo el paradigma por su frecuen-
cia el Sindrome del Intestino Corto severo (SIC).

La respuesta del organismo ante esta situacion con-
siste en una adaptacion del intestino restante, a través
de cambios morfolégicos que incrementan la capaci-
dad absortiva, favorecida por factores como la presen-
cia de nutrientes intraluminales, las secreciones
gastrointestinales y por el papel de las hormonas se-
gregadas por el propio intestino.



Etiologia

Aunque el Fallo Intestinal puede ser transitorio y
facilmente reversible, como ocurre en las gastroenteri-
tis y en las diarreas infecciosas, el problema real se
presenta cuando adquiere caracter prolongado o per-
manente, requiriendo soporte nutricional por via pa-
renteral a largo plazo e incluso de por vida®.

Las causas mds comunes del Fallo Intestinal prolon-
gado en pediatria, son las resecciones intestinales am-
plias (SIC severo), alteraciones congénitas de la muco-
sa digestiva como la enfermedad por inclusién de los
microvellosidades, los trastornos de la motilidad como
la enfermedad de Hirschsprung’s y la pseudoobstruc-
cion intestinal crénica; en los neonatos, sobre todo pre-
maturos, son comunes los procesos de atresia, defectos

de la pared abdominal como la gastrosquisis, malrota-
cion, volvulos y la enteritis necrotizante. En adultos los
procesos mds frecuentemente implicados son la pseu-
doobstruccion intestinal crénica y sobre todo el SIC
por isquemia mesentérica (tabla I).

Desde el punto de vista funcional el Fallo Intestinal
se puede dividir en 3 tipos:

El “Tipo 17, relativamente frecuente y autolimita-
do, sigue a un amplio abanico de cirugia abdominal y
sélo necesita durante periodos cortos fluidoterapia y/o
Nutricién Parenteral.

El “Tipo 2”, menos frecuente pero muchos mas gra-
ve, incluye las complicaciones sépticas, metabodlicas y
nutricionales que siguen a las resecciones quirdrgicas
de las isquemias mesentéricas extensas o de la Enfer-

Tabla I
Etiologia del fallo intestinal

En pediatria:

Sindrome de Intestino Corto por:

— Periodo neonatal: Gastrosquisis
Enterocolitis necrotizante
Atresia de intestino delgado
Vélvulo
Aganglionosis total

— Periodo postnatal: Enfermedad de Crohn
Trombosis mesentérica
Enteritis actinica
Tumores
Trauma

Trastornos de la motilidad: E de Hirschprung’s

Pseudoobstruccion Intestinal Crénica

Miopatia intestinal
Displasia neuronal intestinal

S. de megaquistes-microcolon-hipoperistalsis
Anormalidades en las células intersticiales de Cajal

Trastornos de la mucosa:
Anormalidades primarias: E. de los microvilli incluidos

Displasia epitelial primaria (E de Tufting)
Alteraciones congénitas de la glicosilacion

Alteraciones inmunitarias: Inmunodeficiencias severas

Panhipogammaglobulinemia autoinmune
Enteropatia autoinmune asociada a neuropatia (AIE-75)

Sindrome de la diarrea intratable

En adultos:

Sindrome del Intestino Corto: Trombosis mesentérica
Enfermedad de Crohn
Enteritis actinica
Tumores
Trauma

Trastornos de la motilidad: Pseudoobstruccion Intestinal Crénica

Otras alteraciones: Fistulas de alto débito del intestino proximal
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medad de Crohn avanzada. El manejo es mds compli-
cado, pues requiere desde controlar la sepsis si se ha
producido, hasta un soporte nutricional mds complejo
a través de las vias parenteral y/o enteral.

El “Tipo 3” o Fallo Intestinal Crénico es aquél que
por su gravedad, precisa Nutricion Parenteral prolon-
gada o permanente.

El Fallo Intestinal “Tipo 1” no necesita de unidades
especializadas para su tratamiento, bastando mantener el
estado general, reposicién hidroelectrolitica y tiempos
limitados de Nutricion Artificial hasta la recuperacion.

El “Tipo 2” y el “Tipo 3” requieren un cuidado mas
complejo, existiendo en algunos hospitales unidades
de tratamiento especificas, compuestas por un equipo
multidisciplinar (médicos, enfermeras, dietistas, psi-
c6logos, etc.), que trabajan con protocolos definidos y
con la flexibilidad necesaria para su adaptacion a cada
paciente y a cada momento.

La derivacion a dichas unidades especializadas de-
be considerarse en presencia de:

1° Fallo Intestinal que persiste durante mds de 6 se-
manas.

2° Resecciones muy amplias (< 30 cm de intestino
residual).

3° Complicaciones frecuentes en el manejo de la
Nutricién Parenteral, sobre todo infecciones por caté-
ter, afectacion hepdtica o compromiso en los accesos
vasculares.

4° Pseudoobstruccion intestinal crénica en estadios
finales con hospitalizaciones frecuentes.

5° Complicaciones quirtrgicas graves, incluyendo
fistulas y obstrucciones crénicas.

6° Problemas metabdlicos relacionados con alto dé-
bito por las ostomias.

7° Fracaso en la retirada de la Nutricién Parenteral.

Manejo del fallo intestinal

El Fallo Intestinal agudo o temporal representa el
90% de los fracasos intestinales y en principio hay que
considerarlo potencialmente reversible. El crénico es
menos comun y casi siempre se asocia a un acorta-
miento intestinal severo. En todos los casos, el trata-
miento debe cumplir 4 objetivos fundamentales: Pro-
porcionar un soporte hidroelectrolitico y nutritivo
adecuado, reducir la severidad del Fallo Intestinal,
prevenir y tratar las complicaciones de la enfermedad
de base y mejorar la calidad de vida.

En las formas mds graves, existen 3 pilares basicos
para su tratamiento: 1° Rehabilitacién Intestinal, 2°
Nutricién Parenteral o Enteral prolongada y 3° Tras-
plante intestinal.

Desde un punto de vista practico, en primer lugar
hay que tratar la causa y las complicaciones que pue-
den acompaiiar al fracaso intestinal por ejemplo la
sepsis, que debe ser controlada incluso antes de iniciar
el soporte nutritivo.

Efectivamente, la presencia de colecciones abcesi-
ficadas es frecuente en pacientes con Fallo Intestinal,
sobre todo cuando existen fistulas; su evolucion in-
controlada hacia la sepsis es la causa principal de
muerte en este proceso. La propia sepsis afecta al fun-
cionamiento intestinal, alterando el transporte de nu-
trientes, la motilidad intestinal, la proliferacién de en-
terocitos y la apoptosis, deteriorando a su vez la
funcion de barrera. Ademds, los procesos sépticos in-
crementan las demandas metabdlicas y determinan
una resistencia insulinica, con la consiguiente altera-
cion en la utilizacién de sustratos hidrocarbonados; y
la presencia de hiponatremia, hipoalbuminemia y anor-
malidades del funcionalismo hepdtico, que acompafian
a menudo a la sepsis, ensombrecen el prondstico.

Por ello es esencial el diagndstico y tratamiento de
la sepsis mediante protocolos especificos, que deben
de incluir desde los cultivos (sangre, orina, catéteres
etcétera) el diagndstico por imagen (Rx, ecografia, to-
mografia axial, estudios con radionuclidos y resonan-
cia magnética), el descarte de otras fuentes extraabdo-
minales de infeccidn y la revision quirdrgica (heridas,
estomas, etc.).

Tratamiento nutricional

En primer lugar conviene realizar una valoracién
completa del estado de nutricidn, incluyendo antropo-
metria (peso, indice de masa corporal, pliegues cutd-
neos...) y marcadores bioquimicos (albimina, preal-
btimina y transferrina), que nos permitirdn conocer la
situacion basal y hacer el seguimiento ulterior del pro-
ceso. A destacar que algunos pardmetros como la al-
buimina, tan definitoria en otras situaciones como mar-
cador de desnutricion, pierde validez en los procesos
inflamatorios, frecuentes acompaiiantes del Fallo In-
testinal, o cuando se administran grandes cantidades
de liquidos salinos.

El soporte nutricional debe de ir acompaiiado de una
cuidadosa reposicion hidroelectrolitica, en funcién de
las considerables pérdidas que se producen en algunas
formas de Fallo Intestinal (diarreas, fistulas, fiebre, et-
cétera); y para evitar el temido Sindrome de Realimen-
tacion, hay que vigilar estrechamente el aporte de liqui-
dos, glucosa, sodio, potasio, magnesio, calcio y fésforo.

Evidentemente, siempre que sea posible, es preferi-
ble la via enteral; pero a menudo el entorno clinico lo
impide, bien por superficie absortiva insuficiente, into-
lerancia digestiva (vomitos, diarrea...) o por la existen-
cia de complicaciones anadidas como fistulas de alto
débito. A veces la colocacién de una sonda enteral dis-
tal a la fistula, puede permitir la nutricién, el manteni-
miento de la secrecion de las hormonas intestinales y
disminuir las necesidades de Nutricién Parenteral.

Nutricion parenteral total (NPT)

El soporte artificial es obligado en los estadios ini-
ciales del Fallo Intestinal grave y a menudo se con-
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vierte en la tnica alternativa durante un tiempo, que a
veces puede prolongarse hasta convertirse en perma-
nente.

La NPT es pues, tratamiento fundamental durante
el fallo intestinal, equiparable al papel de la didlisis en
la insuficiencia renal. Al principio aplicada en el hos-
pital, puede administrase en el domicilio del paciente
cuando éste se estabiliza, lo que supone una mejoria
importante de la calidad de vida, pudiéndose incluso
aportar ciclicamente, durante la noche, para que du-
rante el dia pueda desarrollar sus actividades cotidia-
nas.

Sin embargo esta medida no estd exenta complica-
ciones graves, como la sepsis por catéter o la trombo-
sis venosa. Ambas complicaciones son casi inevita-
bles en tratamientos prolongados y se controlan con
antibiéticos y agentes tromboliticos, pero la repeticién
de los episodios puede comprometer los acceso veno-
sos ulteriores y convertir en imprescindible el tras-
plante intestinal.

Aunque es una técnica bastante segura en manos de
un equipo especializado, cuando se prolonga en el
tiempo (a veces afios), puede desencadenar un cuadro
de Fallo Intestinal hepatico, tratado en otro apartado,
lo que supone una complicacién gravisima que con
frecuencia obliga a la retirada de la NPT.

En s mismo, el Fallo Intestinal no precisa una for-
mulacién parenteral especifica, pero si que hay que
considerar que al tratarse de un tratamiento a largo
plazo, se han de cuidar de forma especial algunos as-
pectos, como el manejo de los catéteres (sustituidos
hoy por los reservorios), que debe ser exquisito para
evitar las temidas infecciones o las trombosis antes
comentadas, y que por su intensidad o por su reitera-
cién, pueden suponer la imposibilidad de conseguir
nuevos accesos vasculares.

Los controles de seguimiento se programardn en
funcion de la evolucion, evitandose analiticas innece-
sarias que pueden anemizar a los pacientes y teniendo
en cuenta la posibilidad de que aparezcan complica-
ciones metabdlicas a largo plazo, como las que en-
vuelven al metabolismo 6seo o la aparicidon de déficit
de micronutrientes. E1 Grupo NADYA-SENPE tiene
editadas unas guifas de seguimiento para NPT prolon-
gada, que pueden ser de gran utilidad en estos casos’.

Nutricion enteral (NE)

En la practica totalidad de los casos, el Fallo Intesti-
nal obliga, al menos en etapas iniciales, a la supresion
total de aporte oral; pero por otro lado, estd amplia-
mente demostrado que el ayuno condiciona de forma
répida la aparicién de atrofia en la mucosa intestinal,
lo que afecta a sus funciones digestiva, absortiva y hu-
moral.

La introduccién de la NE lo mds precozmente posi-
ble, es clave para recuperar la autonomia intestinal,
pues determina una adaptacion estructural y funcio-
nal, destinada a recuperar su capacidad a través de es-

timulos secretores, liberacion de mediadores humora-
les e induccién de hiperemia.

Sin embargo, hay que ser prudentes con su aplica-
cién en presencia de un intestino alterado, en donde la
malabsorcién por descenso de la superficie absortiva
es inevitable, y el aporte de nutricién, incluso en canti-
dades pequefias, puede representar una carga osmética
que desencadene diarrea. Ademds los nutrientes no
absorbidos pueden fermentar por accién de la flora
bacteriana, determinando distension, hinchazén y so-
brecrecimiento bacteriano. La administracién de NE a
débito continuo mediante sonda entérica, aunque el
paciente pueda comer por boca, representa una esti-
mulacién constante del enterocito, sin representar una
sobrecarga osmoética comparada con la ingesta oral o
el aporte en bolos.

La hiperemia intestinal que se produce con la inges-
ta, contribuye a la regeneracién de la mucosa. Efecti-
vamente, la presencia de alimentos en el intestino, in-
crementa la digestion, la absorcién y la actividad
motora, al tiempo que disminuye la PaO, en el tejido
intestinal y aumenta la concentracién de adenosina, lo
que determina una dilatacién arteriolar. Todo ello re-
presenta un aumento del flujo sanguineo, clave para
aportar oxigeno y nutrientes al epitelio y por tanto pa-
ra la recuperacion de la mucosa.

Ello se demuestra experimentalmente cuando se
utiliza NPT, al comprobarse que a las tres semanas, el
flujo sanguineo a través de la arteria mesentérica su-
perior y la vena porta disminuye un 30% respecto a
cuando se utiliza Nutricién Enteral‘, al tiempo que la
actividad enzimdtica del borde en cepillo cae alrede-
dor del 80% en la mucosa duodenal y la velocidad de
transporte transluminal de los distintos nutrientes des-
ciende de forma espectacular.

Aunque estas evidencias son indiscutibles, lo que
no est4 claro es que cantidad minima de nutrientes hay
que aportar via enteral para prevenir estos cambios.
Sin embargo parece claro que la capacidad de recupe-
racion es mucho mayor en el ileon que en el yeyuno,
cuando se reinicia el aporte enteral.

Nutricién enteral quimicamente definida

La NE mediante dietas quimicamente definidas es
el recurso intermedio entre la NPT y la oral en el Fallo
Intestinal grave, constituyendo su tolerancia un factor
prondstico esencial: por un lado porque su introduc-
cion permite retirar la NPT, técnica mucho més com-
pleja y con mayores problemas de manejo; y en se-
gundo lugar, porque cuando al cabo de 2 afios su
instauracién no ha sido posible, se habla de Fallo In-
testinal permanente, que seguramente obligard a la
NPT de por vida o al trasplante intestinal

No estd totalmente definido que tipo de sustratos
utilizar, siendo la tolerancia un fenémeno especial-
mente determinante, por encima de consideraciones
fisiolégicas y de la hipotética efectividad de unas die-
tas frente a otras, existiendo la maxima de utilizar la
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dieta “mas normal posible”, siempre que la funcién
digestiva lo permita.

— Macronutrientes

Carbohidratos. Si se toleran, es preferible aportar
carbohidratos complejos, de mayor peso molecular y
que en forma de maltodextrinas, representan una car-
ga osmdtica menor que los simples (mono y disacdri-
dos), por lo que las posibilidades de diarrea disminu-
yen; sin embargo, son absorbidos de forma mds lenta
y con mayor dificultad. Los disacdridos tienen mayor
poder estimulante del trofismo intestinal que los mo-
nosacdridos.

Parece demostrado que la actividad enzimatica hi-
drolitica es un elemento clave en la regeneracion de la
mucosa, existiendo estudios™® que revelan que cuando
se administra una dieta elemental, la regeneracién mu-
cosa es menor que cuando se trata de una dieta poli-
mérica convencional, lo que induce a pensar en la im-
plicacién de sefiales humorales, neurales e inmunes
para la digestion y absorcidn, en funcién de las carac-
teristicas de los nutrientes infundidos.

El aporte de fibra soluble, tipo pectina, enlentece el
vaciado géstrico, y en el colon es fermentada a Acidos
Grasos de Cadena Corta (AGCC) por las bacterias, su-
poniendo una fuente de energia adicional. También la
fibra promueve en el colon la absorcién de agua y so-
dio. En pacientes sin colon, se discute su utilidad y
por lo tanto su utilizacion.

Grasas. La absorcion de las grasas puede verse
comprometida debido a insuficiencia pancredtica se-
cundaria y al agotamiento del pool de sales biliares
por la alteracién de la circulacién enterohepdtica. Los
MCT que no precisan del concurso de las sales bilia-
res, ni por tanto de la formacién de micelas, pueden
ser absorbidos directamente por el enterocito; y en ca-
sos de insuficiencia pancredtica, pueden ser desdobla-
dos por la lipasa intraenterocitaria. Sin embargo
tienen el inconveniente de que estimulan menos la
proliferacion de la mucosa que las grasas de cadena
larga. Por otro lado, se ha visto que los Acidos Grasos
Libres tienen un efecto mayor que los LCT, MCT,
proteinas o almidén en cuanto a su poder regenerador
de la mucosa intestinal.

Hay que evitar la restriccién grasa total, porque su-
pondria una limitacién del aporte calérico y ademads,
podria aparecer un cuadro de déficit de dcidos grasos
esenciales, hecho de especial trascendencia porque no
hay que olvidar que casi siempre se trata de tratamien-
tos prolongados.

Proteinas. Se asume que en general los amino4ci-
dos son bien tolerados, se absorben rapidamente y no
generan residuos; sin embargo determinan una menor
secrecion paracrina del enterocito, que retrasa la adap-
tacidn, en comparacion a cuando se utilizan péptidos o
proteinas completas, que en general también se tole-

ran bien y representan una menor carga osmolar. En
principio no tiene caracter obligatorio la utilizacién de
formulaciones de aminodcidos especiales, si bien
existen preparados enriquecidos en algunos de ellos,
especialmente glutamina, de reconocida implicacién
en el trofismo intestinal y cuyo papel se comenta mas
adelante.

— Micronutrientes

Quiza sea en el Fallo Intestinal la situaciéon en que
es obligado un riguroso control periddico del status de
vitaminas y oligoelementos. Ello se debe a que, al ser
un tratamiento a largo plazo, da tiempo a que se ago-
ten los depdsitos de aquellos micronutrientes que no
se administran en cantidades adecuadas; pero lo mds
importante es que casi nunca se pueden estimar con
aproximacién las cantidades que hay que suministrar,
por las diferencias existentes entre los cdlculos tedri-
cos y la absorcién real en funcién de la capacidad ab-
sortiva residual; por ello conviene administrar canti-
dades superiores a las recomendadas, sobre todo en
presencia de resecciones intestinales amplias u osto-
mias de alto débito, en donde las pérdidas pueden ser
abundantes. Saber ése “‘cuanto mds” es a veces una ta-
rea imposible.

Conocer los niveles de micronutrientes puede re-
presentar un problema cuando no se disponen de un
laboratorio adecuado, pues los métodos analiticos pa-
ra su cuantificacién, no forman parte de la rutina de la
mayoria de los laboratorios, precisandose el apoyo de
un equipamiento mas especializado para su segui-
miento periédico.

— Nutrientes especificos

Se les considera un valor afiadido al meramente nu-
tricional, constituyendo su utilizacién interesantes vias
de investigacion.

Acidos Grasos de Cadena Corta (AGCC). La fer-
mentacién de los carbohidratos no absorbibles proce-
dentes de la fibra soluble, dan lugar a la formacién de
AGCC: acetato, propionato y butirato. Su concentra-
cion normal es de 60-150 mmol/kg en el colon y mu-
cho menor en el fleon, con una proporcién constante
de 60:25:15. Su absorcién obedece a mecanismos ac-
tivos mediante transportadores especificos y también
pasivos y se acompaiia de absorcién de Na*y CI. Una
vez absorbidos, las células del epitelio intestinal los
oxidan con facilidad, en especial al butirato, que re-
presenta entre el 70-90% de la energia utilizada por el
colonocito. Pero ademads de éste efecto nutritivo, los
AGCC estimulan la secrecién mucosa, el flujo vascu-
lar, la motilidad y la absorcién de sodio.

Se ha comprobado su papel de forma experimental,
con el aporte de NPT suplementada con AGCC, siendo
el butirato el principal responsable de esta respuesta
que incrementa la proliferacion celular y disminuye la
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apoptosis, quedando por dilucidar si este efecto es di-
recto, o se produce a través de la induccién de la expre-
sion del péptido-2 glucagdén-like (GLP-2). También en
modelos animales, se ha comprobado que la infusién
de mezclas de NPT enriquecidas en AGCC y glutami-
na, tienen un efecto regenerativo similar a cuando se
administran por boca, con aumento de la ornitina car-
boxilasa y el proglucagén mRNA y de los transporta-
dores y co-transportadores de glucosa y sodio, hechos
caracteristicos de la mucosa en crecimiento.

El papel de los AGCC en el Fracaso Intestinal ha si-
do estudiado en modelos animales e in vitro y el efec-
to mds notorio lo constituye el estimulo sobre la ab-
sorcion de sodio, especialmente importante cuando el
intestino pierde la capacidad para absorber agua y
electrolitos. Asi, en el célera se ha visto que la fibra
(carbohidrato amilasa-resistente) disminuye la forma-
cién de heces y la duracién de la diarrea, atribuyéndo-
se a que los AGCC que de ella derivan, estimulan la
reabsorcion colénica de agua y sodio.

Junto a su papel regenerador sobre la mucosa de in-
testino delgado, los AGCC tienen un efecto citopro-
tector sobre la mucosa del colon a través de la expre-
sion de moléculas proteicas especificas (HSP25 y
HSP72). Igualmente poseen un efecto antiinflamato-
rio que puede ser ttil en el SIC y en la Enfermedad In-
flamatoria Intestinal, habiéndose encontrado que el
butirato reduce la permeabilidad paracelular mediante
la activacién del receptor peroxisomal proliferador
(PPARY).

El efecto antiinflamatorio de los AGCC se realiza a
distintos niveles. Asi por ejemplo, inhiben la secre-
cién de B-interferon, una de las principales citoquinas
segregadas por la mucosa inflamada. También deter-
minan la activacion del factor -xB y la inhibicién de
las deacetilasas.

Los estudios con AGCC en humanos son limitados.
Se han utilizado enemas con butirato en la Enferme-
dad Inflamatoria Intestinal, pero los resultados han si-
do pobres, aunque algunos trabajos describen un des-
censo de la inflamacién con el aporte de fibra. Son
necesarios mds estudios.

Glutamina. En las ultimas dos décadas se ha inves-
tigado a fondo el papel de la glutamina en distintas si-
tuaciones, lo que se fundamenta en 4 hechos: 1° La
glutamina es un combustible esencial para el enteroci-
to y para las células inmunes, no pudiendo ser sustitui-
do por otro aminodcido. 2° Durante el estrés aparece
un estado de déficit relativo de glutamina, evidencia-
ble por el descenso de glutamina en plasma. 3° A nivel
de intestino delgado, la mucosa digestiva se atrofia en
ausencia de glutamina (como en la NPT), y 4° La su-
plementacion exdgena de glutamina mejora dicha
atrofia.

No obstante, todavia sigue siendo motivo de discu-
sion el papel de la administracion de glutamina en si-
tuaciones patoldgicas, como en el paciente critico con
Fallo Intestinal. Ello se debe a que la regulacién del

transporte de aminodcidos interérganos es compleja,
influyendo la cantidad de cada sustrato, la actividad
enzimatica, la actividad hormonal, la captacién com-
petitiva y las caracteristicas de los transportadores.

La glutamina es metabolizada con rapidez a gluta-
mato para entrar en el ciclo de Krebs y se convierte en
o-cetoglutarato. El aspartato también entra en el ciclo
de Krebs para pasar a oxalacetato. En razén de estas
répidas vias metabdlicas, glutamina, glutamato y as-
partato son las fuentes principales de energia para la
célula del intestino delgado. El transporte utiliza un
sistema sodio-dependiente aunque también existe la
posibilidad de transporte sodio-independiente.

La glutamina no parece mejorar los test de absor-
cidén, ni modifica la morfologia de la mucosa, ni los
tiempos de trdnsito o el volumen de heces, aunque
Byrne’ refiere que disminuye el tiempo de NPT cuan-
do se suministra junto a hormona de crecimiento.

Estudios realizados en pacientes criticos, suplemen-
tando aminodcidos por via intravenosa (glutamina pa-
ra compensar la liberaciéon desde el musculo, alanina
para disminuir la transaminacién del glutamato, y va-
lina para proporcionar el nitrégeno necesario para la
produccion de glutamina desde el a-cetoglutarato), re-
velan que aumentan los niveles de glutamina en plas-
ma, pero no disminuyen la liberacién de glutamina
desde el miisculo. Este y otros estudios hacen que has-
ta la fecha, se considere improbable el que la suple-
mentacion de glutamina tenga un efecto importante
para revertir el catabolismo de la enfermedad grave.
Por otro lado, ha sido imposible reproducir en huma-
nos los ensayos en ratas que revelan una marcada atro-
fia intestinal cuando se administra NPT sin glutamina.

El problema fundamental que existe a la hora de ra-
tificar en humanos la eficacia de aportar glutamina po-
dria deberse a: 1° Existen pocos estudios que compa-
ren su efecto con otros aminodcidos metabolizados de
preferencia por el intestino, como glutamato o aspar-
tato. Habitualmente se utiliza la glicina como control,
que no tiene el mismo efecto que la glutamina sobre el
intestino en ninguna situacion clinica. 2° No existe un
acuerdo undnime para definir cuales son las condicio-
nes para que la glutamina sea considerada como “se-
miesencial”. 3° Muchos estudios subrogan las conclu-
siones de otros sin haber validados los resultados
finales y ademads son realizados en pacientes criticos,
inestables, lo que puede condicionar los resultados, y
4° Las dosis utilizadas varian hasta en 10 veces las
cantidades y los dias de tratamiento hasta 3-4 veces, y
otros utilizan dipéptidos con glutamina en vez de glu-
tamina sola.

Otras Grasas. Los MCT que también se preconizan
por no precisar actividad pancredtica, han sido comen-
tados antes y tampoco revelan evidencia en sus bene-
ficios salvo cuando el colon se conserva, en cuyo caso
pueden suponer un aporte adicional de energia®. Una
via de investigacion atractiva es la utilizacién del 4ci-
do oleico?, pues se ha descrito con su utilizacién antes
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de la ingesta, un descenso de la velocidad de trdnsito
intestinal y disminucién del volumen y frecuencia de
las deposiciones, posiblemente en relacion con la im-
plicacion de la liberacion del péptido YY.

Nutricion oral

La nutricién oral, a veces tremendamente dificil de
instaurar, representa el triunfo final de la adaptacién
intestinal, constituyendo un gran éxito su aplicabili-
dad en los casos graves. Aunque las modificaciones
de la dieta se refieren sobre todo a cuando se estd en
presencia de un Fallo Intestinal secundario a reseccio-
nes amplias, las normas se pueden adaptar al resto de
los cuadros.

Las necesidades de energia dependen del proceso
de base, pero el problema bdsico radica en el compro-
miso entre lo aportado y lo absorbido. Es importante
tener en cuenta que a menudo estos pacientes se hacen
hiperfagicos, como mecanismo para compensar el dé-
ficit de ingestién y/o absorcién de los nutrientes y
pueden ingerir mayor cantidad de alimentos de lo que
teéricamente les corresponderia con intestino normal,
sin garantizar que ese exceso caldrico se absorba. En
general se recomiendan 5-6 comidas pequefias. En al-
gunas ocasiones puede ser util la administracién de
suplementos orales y si es preciso se puede comple-
mentar mediante Nutricién Enteral nocturna a través
de Sonda Nasogastrica.

— Carbohidratos

El tipo de carbohidrato a utilizar puede ser clave de
cara a disminuir la flatulencia, los retortijones o el dé-
bito de las ostomias. Hay que evitar los aziicares sen-
cillos en forma de zumos, porque aumentan la os-
molaridad y pueden desencadenar diarrea. Los
carbohidratos complejos tipo almidén (pan, pastas,
patatas, arroz y otros cereales) suelen ser bien tolera-
dos y deben representar el 50-60% de las calorias tota-
les. Algunos pacientes, sobre todo los que conservan
la funcionalidad del yeyuno, pueden ser capaces de to-
lerar la lactosa, por lo que hay que probar esta opcion,
ya que la leche que la contiene mejora la palatabilidad
de los alimentos y supone una fuente apreciable de
proteinas, calcio y vitamina D. Su asimilacién puede
medirse mediante el test del aliento o el test de la lac-
tosa. Algunos pacientes que no toleran la lactosa pue-
den tolerar el yogurt o el queso, que poseen una beta-
galactosidasa propia.

— Proteinas

Las proteinas deben representar sobre el 20% de las
calorias, no estando claro que tipo de proteina es me-
jor, dada la heterogeneidad de los estudios. En gene-
ral, las proteinas completas son bien toleradas en fun-
cién de su naturaleza compleja y mejoran la
palatabilidad; se recomienda con caricter preferente el

consumo de aquellas con alto valor biolégico, proce-
dentes de huevo, pollo, pavo, pescado, ternera y cerdo.
El aporte de dietas altas en proteinas estimula el trans-
porte de aminodcidos in vivo e in vitro, siendo impor-
tante el papel de la glutamina, postuldndose por algu-
nos autores la utilidad de adicionar 30 g de glutamina
diariamente, mientras que el papel de la l-arginina se
cuestiona a raiz de estudios recientes, que revelan una
disminucién de la adaptacion estructural en ratas'.

— Grasas

Las grasas son fundamentales como fuente de ener-
gia, dcidos grasos esenciales y vitaminas liposolubles.
A menudo hay que restringir la cantidad de grasa a un
20-30% para evitar la esteatorrea y siempre hay que
procurar el aporte de dcidos grasos esenciales. Los
MCT, que no requieren enzimas pancredticos ni bilis,
pueden utilizarse, sobre todo si existe colon, aunque
no hay evidencia que obligue a su uso en estos enfer-
mos y ademads no aportan dcidos grasos esenciales.

— Fibra

La fibra insoluble (salvado de trigo) aumenta el vo-
lumen de las heces y enlentece el transito intestinal.
La fibra soluble (pectinas) retrasa el vaciado gastrico
y el trdnsito intestinal en general. Se puede probar la
utilizacién de alimentos ricos en fibra como la harina
de avena, el salvado de trigo, cebada y legumbres. En
ostomias de débito alto, la fibra puede aumentar la
viscosidad y gelifica las heces. Si se conserva el co-
lon, la fermentacién determina la formaciéon de AGCC
excelentes para el mantenimiento de la mucosa, ade-
mads de representar un aporte caldrico adicional. Sin
embargo la fermentacién colénica también origina hi-
drégeno y metano que pueden suponer fendmenos de
flatulencia, por lo que la tolerancia es variable.

— Micronutrientes

Algunas vitaminas deben ser suplementadas de for-
ma rutinaria como ocurre con la B ,. El calcio y vita-
mina D suelen ser necesarios para prevenir osteope-
nias en pacientes con corticoterapia que han sido
resecados en el marco de la enfermedad de Crohn. El
magnesio administrado como lactato o gluconato, pe-
ro no como 6xido de magnesio, también se pierde en
la diarrea persistente y su aporte mejora la absorcion
de calcio. El cinc también debe ser suplementado en
las diarreas persistentes.

Todas estas medidas fallan a menudo en los estadios
iniciales y es necesario alimentar al paciente mediante
Nutricion Parenteral, a veces durante meses e incluso
afios. El fenémeno de adaptacién intestinal permite su
retirada progresiva. Debe ser la tolerancia y la evolu-
cion de los marcadores antropométricos y biologicos
lo que nos permita ir reduciendo progresivamente la
cantidad, o su infusién en noches alternas hasta su re-
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tirada total, en combinacién con un aumento del so-
porte enteral u oral.

En definitiva, la NPT es alternativa obligada en las
fases iniciales del Fallo Intestinal, adquiriendo cardc-
ter permanente cuando el paciente no tolera por via
oral. La alimentacién mediante sondaje nasoentérico
representa una alternativa intermedia, de manejo me-
nos complejo que la NPT y que puede dar paso a la to-
lerancia progresiva a la dieta oral. La utilizacién de
productos elaborados por la industria farmacéutica re-
presenta una ayuda importante cuando la ingesta de
comida normal es insuficiente, y permite la incorpora-
cién de nutrientes especificos que segin algunos estu-
dios pueden mejorar la adaptacién intestinal o la tole-
rancia, si bien otros no avalan los resultados. De
cualquier modo, lo fundamental es que nutren al pa-
ciente independientemente de las bondades que unos
aclaman y otros niegan.

Tratamiento hormonal

Durante la fase de adaptacion, el tratamiento del
Fallo Intestinal incluye dos grandes apartados: medi-
das de soporte y medidas de intervencion. Durante
esta etapa, el tubo digestivo y otros 6rganos liberan
una serie de factores humorales imprescindibles para
el crecimiento y funcionalidad del tracto intestinal
(tabla II).

La regeneracion de la mucosa es un proceso que
abarca la proliferaciéon, maduracién y diferenciacion
de las distintas células epiteliales. Las lesiones més
profundas requieren mecanismos adicionales de repa-
racién, que incluyen los procesos de inflamacién, an-
giogénesis y el dep6sito de la matriz extracelular.

La mucosa que recubre el intestino posee en condi-
ciones normales una gran capacidad de proliferacién y
su epitelio estd continuamente renovdndose. Cuando
la superficie epitelial se altera, su continuidad se rees-
tablece por al menos 3 mecanismos: 1° Las zonas pré-

Tabla II
Factores humorales que estimulan la adaptacion intestinal

Factores humorales derivados de la mucosa:
Péptido-2-Glucagén-like
Factor de Crecimiento Queratinocitico
Factor de Crecimiento Epidérmico unido a la heparina
Citoquinas: Factor transformador del crecimiento-a, IL-3, 1111
eIL-15
Péptidos intestinales: Neurotensina, Péptido YY, Bombesina
Factor de Crecimiento Insulin-like I
Factor de Crecimiento Insulin-like 1T

Factores humorales extramucosos:
Factor de Crecimiento Epidérmico
Hormona de Crecimiento Humana
Factor de Crecimiento Hepatocitico
Leptina
Gastrina

ximas a la lesién emigran a la zona dafiada para cubrir
el drea alterada. Este proceso llamado “restitucién epi-
telial” no requiere proliferacién celular, de modo que
las células adyacentes a la lesiéon experimentan cam-
bios en la forma y en el fenotipo, se aplanan y adoptan
una apariencia escamosa, seguida de la extensién de
una especie de pseudépodos. Después las células reor-
ganizan su citoesqueleto y se rediferencian en entero-
citos maduros. 2° Las células epiteliales proliferan pa-
ra compensar el recambio del pool celular que se
encuentra disminuido; y 3° Finalmente se desencade-
na la diferenciacion y maduracién del epitelio necesa-
rio para el mantenimiento de la funcién intestinal.

De estos cambios son responsables una serie de fac-
tores y citoquinas que se liberan tras la agresién en la
luz y en la submucosa del epitelio, y que actian con-
trolando actividades bioldgicas como la emigracion y
proliferacién celular y la modulacién de la diferencia-
cidn celular, estimulando la angiogénesis, remodelan-
do la matriz extracelular y en definitiva, facilitando la
reparacion del epitelio mucoso del tracto digestivo.

Tras la lesion intestinal, los miofibroblastos locali-
zados en la zona lesionada segregan Factor de Creci-
miento del Hepatocito y Factor de Crecimiento Epi-
dérmico, que estimulan la emigracién y proliferacién
de las células epiteliales. El Factor de Crecimiento del
Hepatocito, también es liberado por los polimorfonu-
cleares neutrdfilos, al tiempo que las citoquinas proin-
flamatorias IL-1 e IL-2, son segregadas por los macré-
fagos y mononucleares que infiltran la submucosa; y
las plaquetas también liberan varios factores, como el
Factor de Crecimiento del Endotelio Vascular, el Fac-
tor de Crecimiento Epidérmico, el Factor de Creci-
miento Transformador (TGF-B1) y el Factor de Creci-
miento Insulin-like. Los factores de crecimiento y las
citoquinas interactiian con los receptores de las células
epiteliales localizados en la membrana basolateral, fa-
cilitando la regeneracién mucosa.

En este sentido, con objeto de conseguir mejorar la
adaptacion del intestino, se estd estudiando la posibili-
dad de aportar exdgenamente distintos factores hor-
monales, liberados en el intestino en condiciones nor-
males, con la finalidad de reproducir su accién
fisiolégica, ausente en situacion de fallo funcional.
Dichos estudios, frecuentes en animales de experi-
mentacion, no abundan en humanos y sus resultados
son controvertidos, por las numerosas variables de
confusion. Su utilizacién supone una atractiva prome-
sa de futuro, pues en la actualidad es mds experimen-
tal que rutinaria.

Los mas estudiados son: el Péptido-2 Glucagén-like
(GLP-2), la Hormona del Crecimiento (GH), el Factor
de Crecimiento Epidérmico y los Factores de Creci-
miento Insulin-like. Cada uno de ellos estin en distin-
tas fases de investigacion y los dos primeros han sido
testados en humanos con resultados prometedores en
cuanto a la mejoria de la absorcién de nutrientes, es-
tando aprobada su utilizacién por la FDA desde el
2003, para ensayos controlados.
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Péptidos Glucagon-like 1 y 2 (GLP-1y 2)

Con la llegada de nutrientes o liquidos al {leon o co-
lon, se estimula la secrecién de glicentina, oxintomo-
ludina, GLP-1 y GLP-2. Mientras que la actividad
bioldgica de la glicentina y oxintomoludina no es muy
bien conocida, el GLP-1 es una hormona insulinotré-
pica, que ademds disminuye la secrecion gastrica y la
motilidad por inhibicién central via parasimpatica.

Drucker! fue el primero en describir las propieda-
des tréficas del GLP-2. Este péptido es segregado
principalmente por las células enteroendocrinas Tipo-
L del intestino, localizadas a nivel de ileon y colon, en
presencia de nutrientes intraluminales, aunque algu-
nos estudios disienten y afirman que se produce por
células neuronales del intestino. Dichas células segre-
gan péptidos derivados del proglucagén, que actian
como sensores en el intestino distal, proporcionando
informacién para que el intestino proximal optimice la
absorcién de nutrientes y fluidos. E1 GLP-2 favorece
la adaptacion intestinal, al disminuir el vaciado géstri-
co, la motilidad y secrecién intestinal; y aumenta la
capacidad absortiva al estimular la proliferacién epite-
lial. Ademas se ha comprobado que potencia la capa-
cidad de barrera antibacteriana del intestino y la resis-
tencia a la apoptosis'>*'%, lo que abre expectativas de
futuro a su utilizacion.

Tras una reseccion intestinal masiva, la expresion
del mRNA del proglucagén, gen que codifica GLP-2,
potente hormona intestinotréfica, triplica su concen-
tracion a las 48 horas de la cirugia. Ello es parcial-
mente dependiente de los nutrientes aportados, pues
sus niveles aumentan significativamente hasta en un
93%, con respecto a cuando se mantiene el ayuno o se
utiliza NPT*; de modo que la secrecién de GLP-2 pa-
rece estar relacionada con el efecto que tiene el con-
tacto directo de los nutrientes sobre las células entero-
endocrinas-L, responsables de la secrecién de dicho
péptido. También la fermentacién distal de los restos a
AGCC, constituye otra alternativa para estimular la
secrecion del GLP-2.

Estudios de Jeppesen, en 8 pacientes con SIC y ye-
yunostomia'>'¢, revelan que el tratamiento con GLP-2
aumenta la absorcion de peso htiimedo en un 25-36% y
disminuye la secrecion por la yeyunostomia; incre-
menta la absorcion de energia en un 3,5% y la de pro-
teinas en un 4,7%, siendo la absorcién de grasas la
que menos se eleva, un 1,3%.

También se ha ensayado la teduglutida, una dipeptil-
dipeptidasa potente andlogo sintético al GLP-2, que se
obtiene por el reemplazo de la alanina con glicina en
posicion 2. Se ha estudiado en 16 pacientes'”'*y los au-
tores encuentran un aumento del 38% en la altura de
los microvilli, un 22% en la profundidad de las criptas
y un 115% en el indice mitético, sobre todo en los pa-
cientes que conservan colon. En ratas se ha comproba-
do que aumenta la respuesta de adaptacion en las re-
secciones intestinales masivas, estimulando la
digestién y absorcidn, especialmente con colon intacto.

Se sugiere que el GLP-2 actiia a través de la activa-
cidén del receptor de la proteina G, que se localiza y
activa en el sistema nervioso entérico y en el hipota-
lamo, aunque también parece actuar a través de otras
sefiales del sistema celular enteroendocrino o por la
via de los fibroblastos subepiteliales. Sin embargo, de
cara al futuro hay que partir de que la cantidad a utili-
zar de GLP-2 o teduglutida, o la duracién del trata-
miento necesario para inducir efectos beneficiosos
sobre la secrecidn, motilidad, morfologia, y sobre
todo para mejorar la absorcion, son todavia descono-
cidos.

Hormona del crecimiento (GH)

También favorece la adaptacién y la absorcion de
nutrientes. Posee un efecto mitogénico a nivel de las
criptas intestinales, que estimula el crecimiento de la
mucosa en el intestino delgado y aumenta la masa del
colon. Estudiada en modelos murinos, cuando se utili-
za en humanos se ha comprobado que acorta el tiempo
de NPT y puede representar una opcion interesante en
el futuro, sola o en combinacién con la glutamina.

En ratas, la GH favorece la adaptacion intestinal
pues aumenta la longitud y la funcionalidad del intes-
tino restante. Media su efecto tréfico a través de la es-
timulacién del factor-1 de crecimiento insulin-like
(IGF-1), que ejerce su efecto biolégico a través del re-
ceptor del factor de crecimiento insulin-like tipo 1,
distribuido de manera uniforme por toda la superficie
intestinal, sobre todo en el colon.

El IGF-1 no ha sido estudiado en humanos y lo
mismo ocurre con el factor-2 de crecimiento insulin-
like (IGF-2), aunque si que hay estudios experimen-
tales que revelan cambios en el crecimiento de los
microvilli y en la profundidad de las criptas. En el
suero circula unida a proteinas formando el complejo
factores de crecimiento insulin-like unido a proteinas
(IGFBPs), que puede tener un efecto independiente
sobre el crecimiento celular, tal como el estimulo de
la apoptosis que posee el IGFBP-3, que es factor mas
predominante.

También se ha ensayado la GH humana en pacien-
tes con SIC; y en su articulo clasico, Scolapio' con-
cluye que los actuales datos experimentales y clinicos,
no permiten considerar que la GH constituya un trata-
miento estdndar en el manejo de estos pacientes.

Existen 3 estudios bien disefiados, con grupo con-
trol, utilizando HG:

Scolapio®®utiliza en 8 pacientes GH, glutamina y
una dieta alta en carbohidratos y baja en grasas. No
encuentra cambios en el metabolismo, ni en la absor-
cién ni en la morfologia de las vellosidades y criptas.
Sin embargo, si que aumenta la absorcién de sodio y
potasio y disminuye el vaciado gdstrico. El aumento
de peso es secundario a edema.

El segundo ensayo también en 8 pacientes?', de ca-
racteristicas similares, no revela cambios en la absor-
cién de energia, peso himedo, carbohidratos, sodio,
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potasio, calcio, magnesio o nitrégeno. Todos los pa-
cientes se quejan de efectos secundarios como edema,
sindrome del tinel carpiano y ginecomastia.

En el mds reciente®, utilizando en 12 pacientes GH
y una dieta hiperfagica, se describe un aumento de la
masa magra y de la absorcién de energia, nitrégeno,
carbohidratos y grasas.

Podemos concluir que los resultados con hormona
de crecimiento, glutamina y dietas enterales modifica-
das (altas en carbohidratos y bajas en grasas) en estu-
dios realizados en humanos, son controvertidos; en
parte debido a los distintos protocolos utilizados en
cuanto a dosis, vias de administracién, tiempo de tra-
tamiento, concomitancia de otras terapias y, por su-
puesto, por la heterogeneidad de los pacientes en
cuanto a las caracteristicas de su proceso de base. Por
todo ello, es necesario responder a muchas cuestiones
aun no resueltas antes de su aplicacién rutinaria.

Otros factores de crecimiento hormonales

Incluyen el Factor de Crecimiento del Hepatocito
(HGF), el Factor de Crecimiento Queratinocitico, el
Factor de Crecimiento Epidérmico, el Factor de
Transformacién del Crecimiento (factor B-1), la IL-1
y la IL-2, que son estimulados tanto en la submucosa
como en la luz intestinal y de forma conjunta favore-
cen la reparacién del epitelio que recubre a la mucosa
intestinal.

* El Factor HGF, el mas potente estimulador de la
proliferacién de hepatocitos, también modula la proli-
feracién y emigracion de las células del epitelio intes-
tinal favoreciendo su reparacién. Se trata de una glico-
proteina ligada a la heparina que actda estimulando la
mitogénesis, morfogénesis y la angiogénesis. Es se-
gregado por las células mesenquimales como un pre-
cursor inactivo de cadena sencilla, que mediante fend-
menos de protedlisis entre la Argd94 y Val495 se
convierte en su forma heterodindmica de 2 cadenas.

Recientemente se han publicado ensayos en mode-
los animales, que revelan que la administracion del
HGF recombinante, purificado a partir del plasma de
pacientes con hepatitis fulminante, es el primer agente
para estimular la proliferacién del hepatocito, pero
también es un potente factor que facilita la recupera-
cién de las células epiteliales, incluyendo el tracto
gastrointestinal, y actda como estimulante de las mito-
sis, morfogénesis, y de la recuperacién mucosa en ge-
neral, al tiempo que aumenta la expresion génica de
los transportadores de glucosa SGLT1 y GLUTS.
También se ha comprobado que mejora la respuesta
en la Enfermedad Inflamatoria Intestinal y que es util
en el fallo hepatico fulminante.

Son varios los trabajos realizados con el HGF en la
colitis experimental®, habiéndose utilizado también
en investigaciones en fases 1 y 2 en el fallo hepético
fulminante. Existen también algunos estudios con la
aplicacion rectal de la forma recombinante humana en

la Enfermedad Inflamatoria Intestinal. Su potencial
efecto carcinogénico implica unas consideraciones
éticas que pueden cuestionar su utilizacion.

e Factores de Crecimiento Epidérmico: En éste
grupo se incluyen el Factor de Crecimiento Epidérmi-
co (EGF), el factor-a transformador de crecimiento
(TGFo) y el factor de crecimiento epidérmico-like
unido a la heparina (HBEGF). Todos se unen al recep-
tor del factor de crecimiento epidérmico (c-erb B-1),
en la superficie basolateral de las células del epitelio
intestinal.

* El EGF es producido por las gldndulas de Brun-
ner del duodeno y en las glandulas salivares. En roe-
dores mejora la adaptacion tras resecciones amplias,
mientras que su descenso reduce los fenémenos de
adaptacion. En nifios se ha utilizado en la enterocolitis
necrotizante y en la atrofia de los microvilli.

* El TGFa, es producido en el epitelio intestinal,
fundamentalmente por los enterocitos de las vellosida-
des, in vitro estimula la proliferacion celular y en ani-
males favorece la adaptacion intestinal tras la resec-
cion.

» El HBEGF es un potente estimulante de las mito-
sis de las células epiteliales de distintos tejidos, inclui-
do el intestino.

Otros factores

e La Neurotensina es un péptido de 13 aminodci-
dos producido principalmente por las células-N ente-
roendocrinas en el ileon, que se libera tras la ingesta
de grasa y actda via péptidos proglucagén. Estudios
experimentales revelan que su administracién aumen-
ta también la altura de los microvilli y la masa intesti-
nal, aunque otros autores no encuentran tales efectos.

e La Leptina, producida por los adipocitos, regula
la termogénesis y el apetito. Se han encontrado recep-
tores de leptina en el intestino delgado y en ratas nor-
males, se ha visto que disminuye la absorcién intesti-
nal de azucares. Sin embargo en ratas con resecciones
amplias, aumenta la reabsorcion.

e La IL-11, una citoquina liberada por la médula
dsea, actda a diversos niveles: sangre, SNC, 6rganos
reproductores e intestino. A nivel experimental se ha
visto que mejora el dafio de la mucosa digestiva pro-
ducido por quimio y radioterapia, por aumento de las
mitosis en las criptas. En ratas se ha descrito un au-
mento del grosor de la mucosa y proliferacion de ente-
rocitos. Solo con dosis altas mejora la absorcion.

Se puede concluir que los factores de crecimiento
despertaron inicialmente el entusiasmo por su capaci-
dad para provocar hipertrofia de la mucosa digestiva.
Esto se observé sobre todo con el tratamiento combi-
nado de hormona de crecimiento, glutamina y fibra,
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pero estas esperanzas han disminuido, siendo necesa-
rio continuar las investigaciones destinadas a esclare-
cer estos hechos.

Métodos para reducir la severidad del fallo
intestinal

En fases agudas

En estadios iniciales casi siempre es necesario recu-
rrir a la NPT. Teniendo en cuenta que la administra-
cion perioperatoria de suero salino en abundancia, a
veces prolonga el tiempo de ileo.

Si el paciente tiene una fistula enterocutdnea u osto-
mia distal, puede ser suficiente la Nutricién Enteral
sin recurrir a la NPT. La administracién concomitante
de octeétrido ayuda a disminuir el débito.

En el Fallo Intestinal Cronico

Las causas mas frecuentes en el adulto estan repre-
sentadas por los trastornos de la motilidad, la resec-
cién intestinal masiva, la hepatopatia secundaria a
NPT prolongada y la asociada al sobrecrecimiento
bacteriano.

Trastornos de la motilidad

La Pseudoobstruccion Intestinal Cronica constitu-
ye la forma mds severa de los trastornos de la motili-
dad intestinal, determinante de un fracaso de la fun-
cién del intestino como bomba propulsora, que
compromete seriamente la absorcion. Puede ser con-
génita o adquirida, primaria o secundaria y su diag-
néstico comprende la radiologia, la manometria, el es-
tudio del transito intestinal y la electrogastrografia.
(tabla III).

También se incluyen en estos cuadros a las mio-
patias intestinales (miopatia visceral, esclerosis sis-
témica) neuropatias (neuropatia visceral, gastropa-
resia diabética) o una combinacién de ambos
(amiloidosis).

Clinicamente, los pacientes presentan sintomatolo-
gia de obstruccién intestinal sin evidencia de bloqueo
mecdnico; y el tratamiento debe ir dirigido a controlar
el dolor abdominal, vomitos, diarrea (estrefiimiento en
los estadios iniciales) y la desnutricion.

El dolor abdominal puede ser controlado con an-
tiespasmoédicos, opidceos transcutdneos o sublingua-
les; los vémitos con procinéticos (metoclopramida,
domperidona, cisaprida, eritromicina, ondasetron y
agonistas de la serotonina como el tegaserod). La cisa-
prida incrementa la motilidad antroduodenal, pero tie-
ne efectos cardiotéxicos. La eritromicina tiene un
efecto similar a la motilina, que estimula la fase III de
los complejos motores migratorios. El octeétrido es el
mads potente estimulante de la motilidad intestinal y fi-
nalmente, el tegaserod es similar a la cisaprida, pero
sin su cardiotoxicidad.

Tabla III
Etiologia de la pseudoobstruccion intestinal

Alteraciones musculares: Distrofia miotonica
Distrofia muscular de Duchenne
Postoperatoria: Ileo de intestino delgado
Pseudo obstruccion de colon
Autoinmune: Generalizada
Esclerosis Lateral Sistémica
Esclerodermia
Dermatomiositis
Polimiositis
Enfermedad celiaca
Gastrointestinal: Miositis autoinmune
Ganglionitis autoinmune
Oncologia/Hematologia: Quimioterapia
Post TMO
Feocromocitoma
Ganglioneuroblastoma
(S Paraneoplésico)
Carcinoma de células pequefias
(S Paraneoplésico)
Mieloma multiple
Anemia falciforme
Infecciones/pos-infecciones: E de Chagas
Citomegalovirus
Herpes Zoster
Virus de Epstein-Barr
E de Kawasaki
Endocrinopatias: Diabetes mellitus
Hipoparatiroidismo
Hipotiroidismo
Metabolopatias: Citopatias mitocondriales
Toxinas: Sindrome alcohdlico fetal
Envenenamiento por medusas
Medicamentos: Diltiazen
Nifedipino
Ciclopentolato
Gotas de fenilefrina
Alteraciones del desarrollo: Retraso en la maduracion de las
Células de Cajal
Misceldnea: S de Ehlers Danlos
Gastroenteritis eosinofilica
Angioedema
E de Crohn
Enteritis Actinica

La diarrea puede ser tratada con enlentecedores del
transito intestinal como la loperamida, difenoxilato y
codeina. En caso de sospecha de sobrecrecimiento
bacteriano como responsable de la diarrea, el uso de
antibidticos de forma intermitente (1 6 2 semanas cada
6-8 semanas) puede ser ttil. Tradicionalmente se utili-
zan el metronidazol, las tetraciclinas y las cefalospori-
nas, aunque también pueden ser efectivos el ciproflo-
xacino y la combinacién amoxicilina-clavulanico.

Otros tratamientos incluyen la cirugia, el trasplante,
el marcapasos intestinal, la toxina botulinica y la ca-
mara hiperbdrica.
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Resecciones intestinales

El SIC representa el 80% de los Fallos Intestinales,
y a veces conlleva la dependencia de por vida del so-
porte nutritivo por via parenteral. Las causas mas fre-
cuentes son: trombosis mesentérica, enfermedad de
Crohn, enteritis actinica, tumores y traumatismos.

En general el funcionalismo intestinal cursa sin pro-
blemas siempre que la reseccion no supere el 50%,
siendo importante el mantenimiento de la vélvula ileo-
cecal y el colon derecho. A largo plazo pueden ser
factores determinantes el grado de colestasis, la edad
en que se practica la reseccion y la localizacion del in-
testino restante (el {leon se adapta mejor que el yeyu-
no). Traducido en medidas, el Fallo Intestinal suele
aparecer cuando la longitud del intestino delgado es
menor de 50-70 cm si se conserva el colon, o de 100-
150 cm si no. Tras la reseccién se produce una res-
puesta adaptativa que puede durar afios y que consiste
en una hipertrofia e hiperplasia del intestino restante,
asi como el incremento de la actividad enzimatica.

En la evolucién habitual del SIC severo, en la pri-
mera fase que dura de 1 a 3 meses, la diarrea suele ser
severa y la capacidad absortiva limitada, por lo que la
NPT es obligada, en el hospital o en el domicilio. En
la segunda, que puede extenderse hasta un afio e inclu-
so dos; hay que planificar la retirada progresiva de la
NPT, bien bajando el ritmo de infusién cuando es con-
tinua o pautdndola en dias alternos, hasta su retirada
total cuando la via oral se ha hecho viable.

Tres variables se implican en que la NPT tenga o no
caricter permanente:

1* La conformacién del intestino restante. En este
sentido se distinguen 3 tipos anatomicos del SIC: El
tipo I es aquél que conlleva una yeyunostomia de des-
carga, por lo que no existe colon funcionante. En el ti-
po II existe una anastomosis yeyunocdlica, en conti-
nuidad anatémica con al menos parte del colon. El
tipo III se produce cuando existe una anastomosis ye-
yuno-ileal y todo el colon se conserva. En los tipos 11
y III, se necesita una longitud de intestino sano de 100
cm para poder retirar la NPT.

2° El tiempo de NPT: Si la evolucién clinica no per-
mite su retirada en 2 afios, la posibilidad de retirada
definitiva es menor del 10%.

3° Los niveles de citrulina: La citrulina es un ami-
nodcido no esencial producido por la mucosa intesti-
nal, de modo que sus niveles reflejan la funcionalidad
de intestino, ya que no se incorpora a los péptidos o
proteinas. Cuando sus niveles son inferiores a 20
umol/L pasados 2 afios desde la reseccién, las posibi-
lidades de que el fallo intestinal sea permanente son
elevadas.

El SIC tipo I, que se acompaiia de una ostomia per-
manente, se comporta como una fistula de alto débito
por las pérdidas de liquidos a través del estoma, las
cuales aumentan cuando se empieza a beber o comer.
Se distinguen dos tipos de pacientes: los “secretores”

que generalmente tienen menos de 1 metro de yeyuno
y el débito por el estoma supera la ingesta oral, cursan
con un balance de agua y sodio negativos y suelen ne-
cesitar NPT; y los “absorbedores”, con mayor exten-
sién de yeyuno (1-2 metros) y débito por el estoma in-
ferior a la ingesta oral, por lo que mantienen un
balance hidrico y de sodio positivos y son susceptibles
de ser manejados con soporte oral.

Hay que considerar que, independientemente de la
ingesta, existe una secrecion intestinal que ya a nivel
de dngulo de Treitz puede haber superado con creces
los 5 litros, representando la mayor parte de las pérdi-
das que se producen por el estoma de las yeyunosto-
mias altas, lo que implica como se ha comentado, una
fuga apreciable de agua y de sodio (100 mmol/L) que
hay que reponer. Ademads, el duodeno tiene una carac-
teristica especial que no existe en el yeyuno y es que
las uniones intercelulares del epitelio son disconti-
nuas, estdn como perforadas y asi el contenido yeyu-
nal se puede hacer isoosmolar al plasma, existiendo
un transporte activo de glucosa y sodio al interior de
la célula.

La mayor parte de la absorcién intestinal se produce
en los primeros 150 cm; la reseccion del {leon termi-
nal, es mds importante que la del resto de ileon, debi-
do a que el complejo vitamina B -factor intrinseco es
absorbido en los dltimos 100 cm. Como en esta zona
se reabsorben ademas las sales biliares, pueden apare-
cer diarreas coleréticas tras su reseccion. En condicio-
nes normales en un adulto circulan del orden de 3-5 g
de sales biliares por la circulacién enterohepética;
cuando se resecan mds de 100 cm de ileon, las pérdi-
das pueden superar a la produccion hepética, disminu-
yendo su concentracion, lo que afectaria a la absor-
cidn de las grasas. La utilizacién de quelantes como la
colestiramina puede empeorar la esteatorrea y la pér-
dida de vitaminas liposolubles. Por el contrario, la co-
lisarcosina, un andlogo sintético de los dcidos biliares,
parece mejorar la absorcién grasa, aunque su uso no
es rutinario.

El mantenimiento de la valvula ileocecal permite
retrasar el transito desde el ileon al ciego, al tiempo
que impide el retroceso del contenido del intestino
grueso, lo que limita la posibilidad de que aparezca
sobrecrecimiento bacteriano®; sin embargo algunos
estudios® no avalan estos hallazgos. La conservacién
del colon es importante para la absorcion de agua,
electrolitos y 4cidos grasos. Los pacientes con menos
de 50 cm de intestino y con colon conservado pueden
no precisar NPT prolongada, al igual que los que tie-
nen entre 100-150 cm pero sin colon.

El aporte de nutrientes constituye el mayor estimulo
para la adaptacion del intestino, por lo que la nutricién
enteral precoz se erige en un elemento clave en la re-
habilitacidn intestinal, e inicialmente debe tener como
objetivo “nutrir al intestino”, mientras que la NPT se
utiliza para nutrir al paciente.

En las fases iniciales, es obligado no administrar na-
da por boca y realizar un aporte de agua y sales para hi-
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dratar y controlar la sed, con especial atencion a la repo-
sicién de sodio y magnesio, siendo la NPT la alternativa
obligada para alimentar al paciente. La administracién
oral de liquidos hipoténicos (agua sin sal) puede incre-
mentar las pérdidas de sodio, al difundir a la luz intesti-
nal por un gradiente de concentracion. Puede utilizarse
la solucién de la OMS, recomendada en el célera, con-
sistente en aportar en un litro de agua, bebido a sorbos, 2
g de glucosa, 3-5 g de sal y 2-5 g de bicarbonato.

Ya se ha comentado que la respuesta a la alimenta-
cién depende tanto del tipo de dieta, lo que no esta
perfectamente establecido, como de factores anatémi-
cos: longitud, zona resecada, lugar de la anastomosis y
de la presencia o ausencia del colon. Parece que cuan-
do se conserva el colon, una dieta alta en carbohidra-
tos reduce las pérdidas fecales de energia, comparado
con una dieta alta en grasa. Por contra, en los pacien-
tes ostomizados o con el colon resecado, la misma
dieta aumenta las pérdidas. En enfermos estables, la
absorcién oscila entre 1/3 a 2/3 de lo que se ingiere
por lo que hay que aumentar los aportes en un 50%,
distribuyendo la dieta en 5-6 tomas. A veces es obli-
gada la alimentacién mediante sonda nasoentérica u
ostomias, siendo de eleccidn la infusidon continua fren-
te a bolos en las resecciones severas o cuando el pa-
ciente presenta pérdidas importantes por heces.

Los principios generales incluyen tomas frecuentes
pero en menor cantidad, con algunas variaciones en
funcion del segmento resecado; los azicares sencillos
(mono y disacaridos) deben evitarse para evitar la car-
ga osmdtica, que puede desencadenar aceleracion del
transito y diarrea.

Como se ha comentado, la presencia del colon en el
SIC es una ventaja, pues se favorece la absorcién de
agua y electrolitos, la fermentacién de los carbohidra-
tos no absorbidos y se enlentece el tiempo de transito.
La utilizacion de una dieta rica en polisacaridos, aun-
que supone mayor volumen y favorece la formacién
de AGCC por fermentacion coldnica, pero tiene el in-
conveniente de poseer un mayor efecto saciante en pa-
cientes que ya de por si comen poco.

Por otro lado, una dieta rica en mono y oligosacdri-
dos puede generar D-acidosis lactica, distinta de la
clasica L-acidosis ldctica que se produce por oxida-
cién incompleta de la glucosa. La D-acidosis l4ctica
aparece cuando existe una colonizacién anormal del
colon por bacterias y hongos, condicionando la forma-
cion de isémeros —D que después de su absorcién no
pueden ser metabolizados. Su presencia origina la
aparicion de ataxia, visién borrosa, oftalmoplejia y
nistagmus (cuadro similar al déficit de tiamina), aci-
dosis metabdlica y anion gap elevado. El tratamiento
consiste en la administracién de antibidticos de am-
plio espectro (neomicina, vancomicina) y vitamina B,
(tiamina), junto con la eliminacién de los azicares
sencillos de la dieta, aportando los carbohidratos co-
mo polisacdridos.

La mal digestion de los triglicéridos da lugar a la
presencia de acidos grasos no esterificados que redu-

cen la absorcion de agua y sodio, aumentan la veloci-
dad de transito, alteran el desarrollo normal de la flora
bacteriana (por descenso de la fermentacién de car-
bohidratos) y afectan a los cationes bivalentes como
Ca* y Mg*que aumentan su pérdida por heces. Por
ello, en teoria hay que administrar una dieta baja en
grasas para reducir la diarrea y la esteatorrea, lo que
conlleva un menor aporte de energia y una peor pala-
tabilidad. Pueden utilizarse MCT, que se pueden
absorbibles en el colon incluso cuando existe insufi-
ciencia biliopancredtica; sin embargo la experiencia
clinica habla de una mala tolerancia a largo plazo, en
parte ligada a la carga osmdtica que representan. Ade-
mads sus efectos sobre los fendmenos de adaptacién
son menos evidentes que cuando se utilizan LCT.

Para favorecer la absorcion grasa, se estd ensayan-
do la colisarcosina, un 4cido biliar conjugado de ori-
gen sintético, resistente a la desconjugacioén por las
bacterias y a la hidroxilacién y que no produce dia-
rrea. Se ha comprobado que administrando 4 g tres
veces al dia, aumenta la absorcion de grasa, sin afec-
tar a la de carbohidratos y proteinas. Este incremento
de la absorcién no mejora la severidad del Fallo In-
testinal.

Para reducir la velocidad de transito y la diarrea, se
puede utilizar como en todas las situaciones de Fallo
Intestinal, la loperamida, o el fosfato de codeina antes
de las comidas y la tintura de opio. Estos dos ultimos
aunque muy efectivos, ven limitado su uso por su
efecto sedante, adictivo a largo plazo y por los costes.
Ademis la codeina aumenta la pérdida de grasa en pa-
cientes yeyunostomizados. Loperamida y codeina tie-
nen un efecto sinérgico, recomendandose la loperami-
da sobre la codeina porque no tiene efecto sedante ni
adictivo y no afecta a la funcién pancreatica, pero tie-
ne el inconveniente de que al ir unida a la circulacién
enterohepdtica, puede ser necesario utilizar dosis altas
al perderse ésta*?". También se han utilizado la tintura
de opio (el clésico elixir paregdrico o el Laudano de
Sydenhan) de eficacia probada y los andlogos al pépti-
do YY, pero sin resultados esperanzadores. Algunos
autores han utilizado la clonidina®, por disminuir la
motilidad y secrecién intestinal.

Hay que tener en cuenta que aunque estos agentes
pueden disminuir el volumen de las heces, cuando
existe una dilatacién intestinal pueden facilitar el so-
brecrecimiento bacteriano.

La medicacién antisecretora solo parece efectiva
cuando las pérdidas hidricas superan a los ingresos,
pudiendo utilizarse los inhibidores de la bomba de
protones o los anti H, (300 mg de ranitidina, por ejem-
plo) y también puede ser util el octedtrido si las medi-
das anteriores son ineficaces; pero sus efectos secun-
darios limitan el uso. También se ha ensayado la
fludrocortisona, efectiva en reducir las pérdidas cuan-
do existe ileon terminal, al tiempo que incrementa la
absorcion de sodio.

Acompaifiando a la pérdida de sodio, los pacientes
pueden eliminar abundantes cantidades de magnesio y
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desarrollan ademds un hiperaldosteronismo secunda-
rio. Por eso conviene aportar 4 mmol/L al dia desde
los estadios iniciales (3 cdpsulas de MgO de noche).

Con respecto al potasio, las pérdidas no suelen ser
importantes, puesto que solo tiene significado cuando
queda menos de 50 cm de yeyuno, pero pueden au-
mentar si a consecuencia de la hiponatremia se desa-
rrolla un hiperaldosteronismo que incrementa la
excrecion de potasio por orina. También puede pre-
sentarse la hipokalemia a consecuencia de la hipo-
magnesemia.

El 25% de los pacientes con colon conservado y
menos de 2 metros de Intestino Delgado, desarrollan
litiasis renal, a base de oxalato célcico, puesto que en
estas situaciones aumenta la absorcién de oxalato y su
ulterior excrecién por orina. El aumento de la absor-
cién de oxalato se debe, al menos en parte, a la pre-
sencia de dcidos grasos no absorbidos que se unen al
calcio, lo que permite que se solubilize el oxalato y se
absorba. También puede influir la presencia de sales
biliares no absorbidas, que aumentan la permeabilidad
coldnica al oxalato. Ademads parece que puede contri-
buir a la formacion de calculos, la ausencia en estos
casos de una bacteria, Oxalobacter formigenes, que en
condiciones normales metaboliza el oxalato en el co-
lon. Finalmente, puede existir un descenso del citrato
urinario, que previene la nucleacion del oxalato célci-
co, lo que favorece la formacién de cdlculos. Para evi-
tar la formacién de estos acimulos de oxalato cdlcico
se utilizard una dieta baja en oxalato, se administraran
suplementos orales de calcio e incluso colesteramina
(quelante de las sales biliares).

Fallo Intestinal secundario a NPT

Una forma especial de Fallo Intestinal es el que va
asociado a las alteraciones hepdticas graves que pue-
den producirse en el marco de la NPT prolongada.

Efectivamente, aunque la NPT constituye una he-
rramienta clave en el tratamiento de Fallo Intestinal,
bien para nutrir al paciente en las fases iniciales del
evento hasta la adaptacién del organismo, o de forma
permanente y salvadora cuando la recuperacion es im-
posible, puede sin embargo convertirse en causa de
Fallo Intestinal y mds concretamente de fallo hepatico
grave. De hecho, se describe en el 40-60% de los ni-
flos y en el 15-40% de los adultos sometidos a NPT
durante periodos prolongados de tiempo.

La patogénesis es multifactorial destacando en los
nifios su relacion con la prematuridad (déficit de tauri-
na, colina y cisteina), bajo peso, tiempo de NPT e in-
fecciones. En adultos el cuadro es menos frecuente y
se relaciona con la edad, tiempo de NPT, aporte cald-
rico total, sobrecarga de carbohidratos o lipidos, y
también puede influir el déficit de colina.

La causa exacta es desconocida, pero casi siempre
se asocia a colestasis, debido a que la ausencia de
aporte de nutrientes por via digestiva reduce la secre-
cién hormonal, en particular de colecistoquinina, que

afecta al vaciado de la vesicula y por lo tanto a la pro-
duccioén y flujo de bilis y altera la secrecién de otras
hormonas gastrointestinales (gastrina, motilina, poli-
péptido insulinotropo glucodependiente, secretina, po-
lipéptido pancredtico, glucagén, y péptido intestinal
vasoactivo). Como consecuencia, aparece estasis in-
testinal y descenso de la contractilidad de la vesicula
biliar, aumento del acido litocdlico, sobrecrecimiento
bacteriano, translocacién bacteriana y sepsis. Ademads
se altera la circulacién enterohepdtica de las sales bi-
liares y las bacterias intestinales las desconjugan, dan-
do lugar a metabolitos hepatotdxicos.

En presencia de colestasis, la malabsorcién aumen-
ta por el descenso del flujo biliar y el déficit de dcidos
biliares; y la presencia de hipertensién portal con cir-
cuitos porto-sistémicos, determina edema de pared,
enteropatia exudativa y hemorragia, que en su maxi-
ma expresion obliga al trasplante de higado solo o
combinado con el intestinal.

La alteracién de la permeabilidad intestinal y la pér-
dida de la funcién de barrera, favorece la translocacion
bacteriana y la bacteriemia portal. Las lipopolisacarida-
sas y endotoxinas liberadas por las bacterias, activan la
produccién de citoquinas determinantes de fendémenos
inflamatorios en el higado®. Algunos aminoécidos co-
mo la cistefna y la metionina también se han implicado
en la hepatotoxidad de la NPT y en modelos animales
se ha asociado con el déficit de taurina. El exceso de
aporte de lipidos también puede ser toxico, bien por
acimulo de fitosteroles o por el aumento de produccién
de los precursores de citoquinas proinflamatorias.

Los hallazgos clinicos incluyen esteatosis hepdtica,
colestasis, colelitiasis y fibrosis hepdtica, todo lo cual
puede progresar hacia la cirrosis biliar, hipertension
portal y fracaso hepadtico irreversible.

La esteatosis se asocia a menudo con un exceso de
aporte caldrico bien de carbohidratos que son conver-
tidos en triglicéridos, o por exceso de lipidos, déficit
de 4dcidos grasos esenciales, colina taurina o glutatién
(tabla IV).

Existen controversias acerca de la necesidad de eli-
minar los lipidos de la NPT en estos casos, sobre todo

Tabla IV
Causas de fallo intestinal asociado a hepatopatia grave

— Prematuridad-bajo peso al nacer

— Tiempo de NPT

— Longitud del intestino restante

— Descenso de la circulacién enterohepatica

— Ausencia de aporte enteral

— Sepsis recurrente

— Componentes téxicos de la NPT (tript6fano, aluminio,
Cromo, manganeso)

— Deficiencia de dcidos grasos esenciales

— Deficiencia de colina

— Exceso de aporte de glucosa

— Exceso de lipidos (> 1 g/kg/dia)
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porque cuando se retiran, el aporte caldrico es menor;
y cuando se sustituyen las calorias grasas por carbohi-
dratos, pueden aparecer fenémenos de hiperinsulinis-
mo y esteatosis. Ademds su supresion total representa
la ausencia de aporte de dcidos grasos esenciales. Una
postura intermedia puede ser su utilizacién en cantida-
des moderadas, incluso de manera ciclica, vigilando
estrechamente la evolucién del paciente. Algunos es-
tudios® refieren la desaparicién del cuadro con la reti-
rada de los lipidos de la NPT.

Estos acontecimientos tan graves pueden prevenirse
con la utilizacién de NE precoz, prevencion de la sep-
sis y del sobrecrecimiento bacteriano y retirada cuanto
antes de la NPT, con el efecto afiadido de que cuando
disminuye la afectacion hepatica, consecuentemente
va a aumentar la absorcién de nutrientes.

Fallo Intestinal y sobrecrecimiento bacteriano

Se produce por la combinacién de descenso de mo-
tilidad y dilatacién; fendmenos como la desconjuga-
cion de las sales biliares por las bacterias, esteatorrea
secundaria, déficit de vitaminas liposolubles y hepato-
toxidad por la absorcién de metabolitos desconjuga-
dos, son elementos acompaiiantes. El sobrecrecimien-
to se correlaciona con la translocacion bacteriana y en
su maxima expresion con la sepsis sistémica y fracaso
multiorganico. El test del aliento o mejor la endosco-
pia con cultivo de liquido intestinal complementan el
diagnostico. El tratamiento antibidtico, por ejemplo
con metronidazol o aminoglucésidos orales, es valido
y en la actualidad también con ciprofloxacino.

En el intestino intacto, el sobrecrecimiento bacte-
riano es prevenido por la accién antibacteriana del ju-
go gastrico, la actividad de los enzimas pancredticos,
la motilidad intestinal y la valvula ileocecal. En caso
de sobrecrecimiento bacteriano, éste fragil equilibrio
se rompe dando lugar a una patologia caracteristica
que se manifiesta de diversas formas:

1° Cambios metabdlicos, como alteraciones en la
desconjugacion de los dcidos biliares que incrementan
la produccién de 4cido litocdlico, el cual se comporta
como enterotdxico; o bien el aumento de la conver-
sion de xantina-deshidrogenasa a xantina-oxidasa. To-
do ello puede modificar la actividad de las disacarida-
sas del borde en cepillo y la permeabilidad de la
mucosa, lo que determina una enteropatia pierde-pro-
tefnas. También suele alterarse la produccién de amo-
nio, originando sintomas de encefalopatia metabdlica.

2° Alteraciones nutricionales: Incluyen la esteato-
rrea, pérdida de vitaminas liposolubles por malabsor-
cion de grasas, diarrea osmotica por hiperosmolaridad
a consecuencia de la alteracién del metabolismo de los
carbohidratos; y déficit de Vitamina B , por consumo
excesivo por parte de las bacterias.

3° Alteraciones inmunolégicas: Aumenta la con-
centracién intraluminal de IgA ), IgM, 11-6 en el intes-
tino proximal, sin cambios en el TNF y y-interferén.

También aumentan los niveles de IgA en las células
de la Iamina propia, incluyendo los de los anticuerpos
antigliadina, que justifica la sintomatologia de la en-
fermedad celiaca que a veces se presenta.

4° Translocacién bacteriana y sepsis: Es clave en el
sobrecrecimiento bacteriano y se debe a dos fenéme-
nos fundamentales, aumento de la permeabilidad in-
testinal a las bacterias y disminucién de las defensas
del paciente. Aunque la translocacién es un fenémeno
que ocurre en personas sanas, los gérmenes son fago-
citados por el tejido linfoide intestinal, estos mecanis-
mos fallan en el sobrecrecimiento bacteriano.

El intestino no representa un compartimiento esté-
ril, sino que estd colonizado por numerosos gérmenes.
El estdémago e intestino proximal contienen menor
cantidad de gérmenes debido al poder antimicrobiano
de la acidez del jugo gastrico y se trata esencialmente
de gérmenes aerdbicos, mientras que en el colon la
cantidad es muchisimo mayor y predominan de forma
evidente los gérmenes anaerobios. La concentracién
es de 10**en el yeyuno, 10 en ileon terminal y de
10"2en colon.

Estas bacterias ademds de sintetizar nutrientes co-
mo folatos y vitamina K, juegan un papel clave en la
fermentacion de los carbohidratos de la fibra y en la
produccion de dcidos grasos de cadena corta, al tiem-
po que proporcionan sefiales reguladoras para el fun-
cionalismo intestinal, incluyendo la actividad enziméa-
tica, la produccion de tejido linfoide o de citoquinas y
en el control de la funcién antigénica que la presencia
de bacterias representa para el organismo, a través de
su contacto con la mucosa digestiva.

Dentro del tratamiento del sobrecrecimiento bacte-
riano (cirugia cuando proceda, procinéticos, antibidti-
cos y soporte nutricional), parece cobrar especial rele-
vancia el papel de los prebidticos y simbidticos que, a
nivel experimental pero no en humanos, se ha visto
que contribuyen a la regeneracién de la barrera intesti-
nal antibacteriana y poseen un efecto inmunoestimula-
dor y antiinflamatorio®..

Los probidticos son alimentos que contienen bacte-
rias que son introducidas en el colon para que coloni-
cen, mientras que los prebidticos estimulan el creci-
miento de un nimero determinado de bacterias, en
especial lactobacilos y bifidobacterias. Los prebidticos
son alimentos no digeribles pero si fermentables, que
tienen efectos en el huésped a través de la estimulacién
del crecimiento y actividad de las bacterias del colon.

Los oligosacaridos de la leche humana constituyen
el prototipo de prebidtico, porque estimulan de forma
preferente el crecimiento de bifidobacterias y lactoba-
cilos en el colon de los nifios alimentados exclusiva-
mente con leche materna. Por su estructura quimica,
los prebidticos no son absorbidos en el intestino del-
gado pero son fermentados en colon por las enterobac-
terias, formando sustratos metabdlicos como el acido
l4ctico o los AGCC, como producto final de su fer-
mentacion.
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Parece que los gérmenes prebidticos segregan bac-
terioquinas, inhiben la translocacién bacteriana, rees-
tablecen la funcién de barrera compitiendo el efecto
de los gérmenes patégenos. Asi en modelos experi-
mentales de Enfermedad Inflamatoria Intestinal, espe-
cies de lactobacilos y bifidobacterias disminuyen la
respuesta inflamatoria y la accién de las citoquinas
proinflamatorias como el TNF, y-interferén e IL-12,
mientras que los niveles de las citoquinas antiinflama-
torias se mantienen estables.

De cualquier modo, aunque se ha postulado el uso
de prebidticos en enfermedades inflamatorias, infec-
ciosas, alérgicas y oncoldgicas, el prebiético ideal pa-
ra cada uno de ellos no se ha definido atn, lo que re-
presenta un inconveniente pues el uso de mezclas de
prebidticos puede en ocasiones tener un efecto antagé-

Niinikoski H, Stoll B, Guan X, Kansagra K. Onset of small in-
testinal atrophy is associated with reduced intestinal blood
flow in TPN-fed neonatal piglets. J Nutr 2004; 134(6):1467-
74.

Bines JE, Taylor RG.Justice F, Influence of diet complexity
on intestinal adaptation following massive small bowel resec-
tion in a preclinical model. J Gastroenterol Hepatol 2002;
17(11):1170-9.

Byrne TA, Wilmore DW, Iyer K, DiBaise J, Clancy K, Robin-
son MK y cols. Growth hormone, glutamine, and an optimal
diet reduces parenteral nutrition in patients with short bowel
syndrome: a prospective, randomized, placebo-controlled,
double-blind clinical trial. Ann Surg 2005; 242(5):655-61.
Jeppesen PB, Mortensen PB: The influence of a preserved co-
lon on the absortion of medium chain fat in patients with small
bowel resection. Gut 1998; 43:478-83.

Lin HC, Van Citters GW, Heimer F y cols. Slowing of gas-
trointestinal transit by oleic acid. A preliminary report of a no-
vel, nutrient-based treatment in humans. Dig Dis Sci 2001;
46:223-9.

nico. 10. Sukhotnik I, Lerner A, Sabo E y cols. Effects of enteral argini-

ne supplementation on the structural intestinal adaptation in a

. L. rat model of short bowel syndrome. Dig Dis Sci 2003;
Manejo quirirgico 48(7):1346-51.

11. Drucker DJ, Erlich P, Asa SL, Brubaker PL. Induction of in-

Tiene por objeto incrementar la superficie absorti- testinal epithelial proliferation by glucagon-like peptide 2.
va del intestino, existiendo diversos procedimientos Proc Natl Acad Sci U. S. A. 1996; 93(15):7911-6.
como enteroplastias, duplicaturas, alargamientos in- 12. Rubin DC. Nutrient regulation of intestinal growth and adap-

. . . : . tation: role of glucagon-like peptide 2 and the enteroendocrine

testinales etc. En el fra}ca'so mtes.tmal 1rfevers1ble el cell. Gastroenterology 1999: 117(1):261-3.
trasplante puede constituir la dnica opcidn, estando 13. Nightingale M. Management of patients with a short bowel.
entre sus indicaciones la presencia de complicacio- Nutrition 1999; 15(7-8):633-7.
nes frecuentes e importantes debidas a la NPT, las 14. Dahly EM, Gillingham MB, Guo Z y cols. Role of luminal nu-

. . trients and endogenous GLP-2 in intestinal adaptation to mid-
SCpsis intercurrentes, o el agotamiento de los accesos small bowel resection. Am J Physiol Gastrointest Liver Phy-
Venosos. siol 2003; 284(4):G670-82.

En conclusion: La NPT continda siendo la alterna- 15. Jeppesen PB. Glucagon-like peptide-2: update of the recent
tiva fundamental dentro de las medidas terapéuticas (3:11inical trials. Gastroenterology 2006; 130(2 Supl. 1):S127-
aplicables en ,el Eallo Intestinal, p}ldlendo en algunos 16. Jeppesen PB. Glucagon-like peptide 2 improves nutrient ab-
casos ser sustituida al menos parcialmente por la NE. sorption and nutritional status in short-bowel patients with no
Esta tltima es a su vez clave para estimular la rege- colon. Gastroenterology 2001 Mar; 120(4):806.
neracion del intestino restante, permitiendo a veces 17.  Ferrone M, Scolapio JS. Teduglutide for the treatment of short
la retirada de aquella. La utilizacién de factores trofi- E%ﬁglzz%%dﬁge'l’g"gi il:; macother 2006 Jun; 40(6):1105-9.
cos, como el GLP-2y la HG, a veces asociados al 18. Scolapio JS. Short bowel syndrome: recent clinical outcomes
suplemento con nutrientes especificos, en especial with growth hormone. Gastroenterology 2006; 130(2 Supl.
glutamina, abre nuevas expectativas de cara a la evo- 1):5122-6. o '
lucién final del proceso; constituyendo el trasplante 19. Scolapio IS, Camilleri M, Fleming CR y cols. Effect of
. . . . growth hormone, glutamine, and diet on adaptation in short-
intestinal la alternativa obhgada cuando se agotan las bowel syndrome: a randomized, controlled study. Gastroente-
vias venosas, aparecen complicaciones metabdlicas rology 1997; 113(4):1074-81.
graves asociadas a la NPT o la evolucidn clinica lo 20. Scolapio JS. Current update of short-bowel syndrome. Curr
requiere. Opin Gastroenterol 2004; 20(2):143-5.

21. Szkudlarek J, Jeppesen PB, Mortensen PB. Effect of high dose

growth hormone with glutamine and no change in diet on in-

Referencias testinal absorption in short bowel patients: a randomised, dou-
ble blind, crossover, placebo controlled study. Gur 2000;

1. Fleming CR, Remington M. Intestinal failure. In: Hill GL, ed. 47(2):199-22.

Nutrition and the Surgical Patient. Edinburgh: Churchill Li- 22. Seguy D, Vahedi K, Kapel N. Low-dose growth hormone in
vingstone, 1981; 219-35. adult home parenteral nutrition-dependent short bowel syndro-

2. O’Keefe SID, Buchman AL, Fishbein TM, Jeejeebhoy KN, me patients: a positive study. Gastroenterology 2003;
Jeppesen PB, Shaffer J. Short bowel syndrome and intestinal 124(2):293-302.
failure: consensus definitions and overview.Clin Gastroente- 23. Ido A, Numata M, Kodama M, Tsubouchi H. Mucosal repair
rol Hepatol 2006; 4:6-10. and growth factors: recombinant human hepatocyte growth

3. Cuerda CC, Breton LI, Bonada Sanjaume A, Planas Vila M; factor as an innovative therapy for inflammatory bowel disea-
NADYA GROUP; SENPE Catheter-related infection in ho- se. J Gastroenterol 2005; 40(10):925-31.
me-based parenteral nutrition: outcomes from the NADYA 24. Matarese LE, O’Keefe SJ, Kandil HM. Short bowel syndro-
group and presentation of a new protocol. Nutr Hosp 2006; me: clinical guidelines for nutrition management. Nutr Clin
21(2):132-8. Pract 2005; 20(5):493-502.

4. Janne P, Carpentier Y, Willems G. Colonic mucosal atrophy 25. Fich A, Steadman CJ, Phillips SF. Ileocolonic transit does not
induced by a liquid elemental diet in rats. Am J Dig Dis 1977, change after right hemicolectomy. Gastroenterology 1992;
22(9):808-12. 103(3):794-9.

Tratamiento nutricional del fallo intestinal Nutr Hosp. 2007;22(Supl. 2):86-102 101

y potenciales mecanismos de estimulacion



26.

27.

28.

29.

102

Brown CR, DiBaise JK. Intestinal rehabilitation: a manage-
ment program for short-bowel syndrome. Prog Transplant
2004; 14(4):290-6; quiz 297-8.

DiBaise JK, Young RJ, Vanderhoof JA. Intestinal rehabilita-
tion and the short bowel syndrome: part 2. Am J Gastroenterol
2004; 99(9):1823-32.

Rovera G, Furukawa H, Reyes J y cols. The use of clonidine
for the treatment of high intestinal output following small bo-
wel transplantation. Transplant Proc 1997; 29(3):1853-4.
Kaufman SS. Prevention of parenteral nutrition-associated li-
ver disease in children. Pediatr Transplant 2002; 6(1):37-42.

30.

31.

Colomb V, Jobert-Giraud A, Lacaille F, Goulet O, Fournet JC,
Ricour C. Role of lipid emulsions in cholestasis associated
with long-term parenteral nutrition in children. JPEN 2000;
24(6):345-50.

Vanderhoof JA, Young RJ, Murray N y cols. Treatment strate-
gies for small bowel bacterial overgrowth in short bowel syn-
drome. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1998; 27(2):155-60.

REVISION RECOMENDADA: Intestinal Faillure: Current and

Nutr Hosp. 2007;22(Supl. 2):86-102

Emerging Therapies Including Transplantation. Gastroentero-
logy 2006; 130:2 (Supl.).

A. J. Pérez de la Cruz y cols.



Nutricion
Hospitalaria

Nutr Hosp. 2007;22(Supl. 2):103-12
ISSN 0212-1611 « CODEN NUHOEQ
S.V.R. 318

Estrategias quirtrgicas en el intestino corto
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Resumen

El tratamiento del sindrome de intestino corto ha de
ser realizado por un equipo multidisciplinar que incluye
entre otras especialidades a gastroenteroélogos, cirujanos
y nutricionistas. El objetivo final del tratamiento quirtr-
gico es posibilitar que el intestino alcance el fenomeno de
adaptacion y asi destetar al paciente de la nutricién pa-
renteral. Los factores anatémicos que influyen en la
adaptacion son muy importantes a la hora de elegir la
mejor opcion quirurgica. El tipo de intervencion vendra
definido entre otros por la edad, la longitud y funcionali-
dad del intestino remanente, la existencia de dilatacion
intestinal, la presencia de sobrecrecimiento bacteriano, y
la presencia o ausencia de complicaciones relacionadas
con la nutricion parenteral. Entre los principios basicos
del manejo quirirgico estan el cierre precoz de estomas
si estan presentes, asi como la correccion de estenosis; a
ser posible con estricturoplastias y si es necesario remo-
delaje o plicatura intestinal. Las intervenciones para dis-
minuir el tiempo de transito como la creacion de valvu-
las, interposicion de segmentos antiperistalticos o
interposicion de colon tienen poca aceptacion. Las técni-
cas mas aceptadas son las técnicas de alargamiento intes-
tinal, las cuales solo se pueden aplicar sobre intestinos
dilatados. Aunque se tiene mas experiencia con la técni-
ca de Bianchi, los resultados a corto plazo de la entero-
plastia transversal seriada (STEP) son prometedores. El
STEP es mas sencillo, e incluso se puede aplicar en intes-
tinos previamente alargados con la técnica de Bianchi.

(Nutr Hosp. 2007;22:103-12)

Palabras clave: Intestino corto. Técnica de alargamiento
intestinal.

Introduccion

El sindrome de intestino corto es la causa mas fre-
cuente de fallo intestinal, siendo el 85% de todos los
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SURGICAL STRATEGIES IN SHORT BOWEL
SYNDROME

Abstract

Management of short bowel syndrome has to be un-
dertaken by a multidisciplinary team including gastro-
enterology, surgery, and nutrition, among other special-
ties. The final therapeutic goal is favoring intestinal
adaptation by the bowel so that the patient may be wea-
ned from parenteral nutrition. Anatomical factors in-
fluencing on adaptation are very important for deciding
the best surgical option. The type of procedure will defi-
ned by age, length and functionality of the remnant bo-
wel, the existence of intestinal dilation, the presence of
bacterial overgrowth, and the presence or absence of pa-
renteral nutrition-related complications, among others.
Early closure of the stomas, if present, and correction of
stenoses, if possible with stricturoplasties and with re-
modeling or intestinal plicature if needed, are among the
basic principles of surgical management. Interventions
aimed at decreasing the transit time such as the creation
of valves, interposition of anti-peristaltic segments or
large bowel are poorly accepted. The most accepted
techniques are those elongating the bowel that may be
applied only on dilated bowels. Although experience is
greater with Bianchi’s technique, short-term outcomes
of serial transversal enteroplasty (STEP) are promising.
STEP is simpler and may be applied even to previously
elongated bowels by the Bianchi’s technique.

(Nutr Hosp. 2007;22:103-12)
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fallos intestinales; el resto es debido a patologias fun-
cionales'?. Se define al sindrome de intestino corto co-
mo al fallo intestinal transitorio (mds frecuente) o per-
manente secundario a la pérdida anatémica de
longitud intestinal (ej., resecciones) que provoca dia-
rreas, malabsorcién, y malnutricién. En este contexto,
se necesita de nutricién parenteral (NP) para obtener
un balance hidroelectrolitico y nutricional adecuado
debido a la pérdida de superficie absortiva. La longi-
tud intestinal en el recién nacido a término es entre 2,5
y 3 my en el adulto entre 6 y 8 m**. La longitud defi-
nitiva se obtiene a los 8-10 afios de edad. Sin embar-
g0, la longitud exacta que se precisa para padecer in-
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testino corto aun no ha podido ser establecida, entre
otras causas porque influye la calidad del intestino re-
manente y la motilidad del mismo. En adultos se con-
sidera si existen menos de 200 cm®. En nifios depende
de la edad. Pero se suele considerar cuando la longitud
es menor de 80-100 cm, y serd un intestino corto ex-
tremo si es menor de 40 cm'.

El 85% de los intestinos cortos se producen en el
periodo perinatal. Aunque puede ser congénito 1o mas
frecuente es que se deba a resecciones intestinales por
determinadas enfermedades. Las principales causas
tanto en niflos como adultos se exponen en la tabla L.
Aunque la enfermedad de Hirschsprung’s es funcio-
nal, el tratamiento quirtrgico, si es muy extensa la
convierte en un intestino corto.

Tras una reseccidon masiva y para suplir la falta de
superficie absortiva, el intestino remanente sufre a ni-
vel micro y macroscépico un fendmeno de adaptacién
que afecta a todas las capas de la pared intestinal. En-
tre otras esta incluye dilatacién y elongacion del intes-
tino remanente, aumento del grosor de las capas, con
un aumento de la profundidad de las criptas y del ta-
mafio y altura de las vellosidades®!. La NP sirve de
puente hasta que ocurre ese fendmeno y sea posible
alcanzar la autonomia nutricional. Es factor de mal
prondstico si la adaptacién no se alcanza antes de los
24 meses convirtiéndose en la mayoria de las ocasio-
nes en fallo intestinal definitivo con necesidad de NP
de por vida. Asi, en adultos, si no ocurre en los 2 pri-
meros afos, aproximadamente el 94% requeriran NP
de forma indefinida®. Sin embargo, el intestino neona-
tal, parece que se adapta con mds facilidad, y puede
variar de 18 a 45 meses segtin se conserve o no la val-
vula®.

El tratamiento del sindrome de intestino corto ha de
ser realizado por un equipo multidisciplinar que inclu-
ye entre otras especialidades a gastroenter6logos, ci-
rujanos y nutricionistas. Solo estd justificado el trata-
miento quirdrgico cuando fracasan las medidas
dietéticas y médicas.

Factores que intervienen en fenémeno de
adaptacion

Existen multiples factores que influyen en la adap-
tacion. Entre ellos, se incluyen factores anatomicos
que son muy importantes a la hora de establecer si es
necesario realizar tratamiento quirdrgico y para elegir
la mejor opcién quirdrgica. Entre estos factores desta-
can:

— Longitud del intestino resecado. El grado de
cambio adaptacional es proporcional a la longitud re-
manente del intestino.

— Zona de intestino resecada. Influye en el cuadro
de malabsorcion, siendo peor tolerada las resecciones
de ileon (las mds frecuentes) que las de yeyuno®’.
Cuando se produce una reseccion yeyunal, el ileon se
adapta o yeyuniza supliendo sus funciones.

— Vilvula ileocecal. Mejora el prondstico y favore-
ce la adaptacién al prolongar el tiempo de transito y el
contacto de los nutrientes con la mucosa por ser un
musculo especializado que aumenta el gradiente de
presion entre el fleon y colon'®. Asimismo sirve de ba-
rrera que evita el sobrecrecimiento bacteriano de los
microorganismos que colonizan el colon en el intesti-
no delgado'. En nifios, los pacientes con < 40 cm. y
sin vdlvula ileocecal, presentan el 40% de probabili-
dad de permanecer en NP definitiva, y aquellos con un
intestino entre 40 y 80 cm y vdlvula, el 80% pueden
presentar autonomia nutricional al afio®.

— El colon, ademds de absorber la mayoria de liqui-
do y electrolitos también favorece la adaptacién'®. Su
conservacion, retrasa el vaciamiento gastrico de liqui-
dos y estimula la hiperplasia intestinal’. Posee la moti-
lidad mas baja del tracto digestivo y por tanto aumen-
ta el tiempo de transito. Ademads, en estos pacientes se
pueden llegar a obtener hasta 500 kcal/dia por la fer-
mentacién carbohidratos malabsorbidos y su transfor-
macién en dcidos grasos de cadena corta'’. Como con-
trapartida, su conservacion favorecerd la litiasis renal
por cdlculos de oxalato célcico por absorcién de oxa-
lato en el colon, ya que el calcio se une a los dcidos
grasos no absorbidos en el intestino delgado'~.

— La presencia de yeyunostomia o ileostomia ter-
minal puede comprometer la capacidad absortiva del
intestino residual y del colon, provocando altas pérdi-
das intestinales con deshidratacién y eliminacién de
electrolitos, retrasando la adaptacion intestinal '*. Ade-
mas puede obviarse el posible efecto beneficioso de la
valvula si estd presente.

Otros factores que intervienen en el fenémeno de
adaptacion son:

— Sobrecrecimiento bacteriano: Ocurre cuando el
contenido bacteriano aumenta por encima de los nive-
les normales en el intestino delgado'*®. Es una com-
plicacion frecuente en el intestino corto y su origen
puede ser multifactorial. Lo favorecen, ademads de co-
mo hemos comentado la ausencia de vdlvula ileoce-
cal, la presencia de un intestino delgado dilatado que
ser secundario a una estenosis intestinal y una motili-
dad intestinal alterada por favorecer el éstasis. Asi-
mismo favorece el desarrollo de enteritis que interfie-
re ain mds en la adaptacién®. Sus consecuencias son
la maldigestién y malabsorcién, que provoca disten-
sion abdominal, diarreas, e intolerancia a la alimenta-
cién enteral. Ademds, estd involucrado en la etiopato-
genia del fallo hepatico que desarrolla estos pacientes
durante la administracién de la NP. Su tratamiento
médico es todavia objeto de debate'. Los regimenes
son empiricos y no hay estudios randomizados que va-
loren su eficacia. El tratamiento consiste en la descon-
taminacidn intestinal con antibiéticos orales (pauta
mds utilizada) y agentes microorganismos probiéticos
(lactobacillus y bifidobacterias) aunque su eficacia no
ha quedado totalmente probada. La deplecién de orga-
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nismos facultativos y anaerobios estrictos parece ser
eficaz. Por tanto, el metronidazol parece eficaz. Gene-
ralmente se administran en ciclos de 2 semanas alter-
nos.

— La nutricién enteral es el principal factor que es-
timula la adaptacidn, incluso en pequefias cantidades
por su efecto tréfico, al evitar la atrofia mucosa-?. El
ayuno prolongado, origina una atrofia de la mucosa
intestinal restante que hard muy dificil su recupera-
cién posterior. Si los pacientes no son alimentados por
via intraluminal no se produce el fendmeno de adapta-
cién. Ademads, es bien conocido que estimula la libera-
ci6én de factores hormonales y la secrecién pancreato-
biliar que mantienen la estructura y funcién del
intestino. También promueve la circulacién enterohe-
patica de las sales biliares.

— La instauracién de dafio hepatico establecido va a
retrasar o impedir la adaptacion. Desde que Pedden?,
en 1971 describi6 en un prematuro, por primera vez la
colestasis y cirrosis relacionada con la NP, una conti-
nua y amplia literatura ha confirmado la disfuncién
hepética como una complicacién reconocida y fre-
cuente de la NP*»?. Su incidencia se ha descrito con
unos rangos muy variables. Se estima que entre el 40
y 60% de los nifios con fallo intestinal y NP prolonga-
da la desarrollaran y entre el 15y 40% de los adultos®.
En fallo intestinal definitivo esta serd universal con el
tiempo®. Se produce con mayor frecuencia y mas pre-
coz en la poblacion pedidtrica que en la adulta. Revi-
siones de los cambios histopatolégicos, clinicos y bio-
quimicos tanto en adultos como en nifios enfatizan la
naturaleza multifactorial del problema, aunque no se
conoce la razén intima. Este hecho se demuestra en
que algunos pacientes con intestino corto dependien-
tes de NP y fallo hepatico pueden ser destetados de es-
ta tras un trasplante hepatico®.

Papel del cirujano en el tratamiento del intestino
corto

El cirujano juega un papel basico como integrante
del equipo multidisciplinar en el tratamiento de los pa-
cientes con fallo intestinal secundario a intestino cor-
to. No solo porque ya desde el momento de la cirugia
inicial y con ciertas estrategias quirdrgicas se pueda
prevenir el intestino corto, sino también porque ha de
convertirse en salvaguarda de las vias centrales, com-
plicaciones quirdrgicas, y asumir los tratamiento qui-
rirgicos definitivos sean o no el trasplante.

Para establecer una estrategia quirdrgica y determi-
nar la severidad del cuadro, ademads de la historia qui-
rurgica son bdsicos realizar estudios de imagen que
nos van a proporcionar informacién sobre que técnica
quirdrgica serd la que beneficie al paciente y detectar
problemas funcionales. Son bésicos la realizacién de:

— Trénsito gastro-duodenal y enema opaco: permi-
ten estudiar la anatomia y descartar patologias asocia-
das como las estenosis que hacen fracasar el fendme-

no de adaptacion y que son subsidiarias de ser corregi-
bles quirdrgicamente. También nos proporciona infor-
macién sobre el tiempo de transito.

— Ecografia abdominal: descarta patologia de la ve-
sicula biliar. El barro biliar, y la litiasis (25%) se aso-
cian a la NP y se agrava con el ayuno. Si se decide ha-
cer tratamiento quirdrgico, en el mismo tiempo se
puede realizar una colecistectomia.

— TAC con contraste oral y reconstruccién 3D.
Proporciona la misma informacién que las pruebas an-
teriores asi como patologias asociadas del pancreas,
vesicula biliar, etc.

Prevencion del Sindrome de intestino corto

No existe mucha informacién al respecto. Si es
cierto que ante ciertas catdstrofes intestinales se ha de
tomar una actitud conservadora con objeto de evitar
un sindrome de intestino corto y si este es inevitable
que no se convierta en un fallo intestinal definitivo.
Por tanto esta actitud conservadora tiene como objeto
evitar o minimizar la pérdida de intestino viable, ma-
xime en pacientes que tienen un dafio intestinal seve-
ro, incluso aunque su viabilidad sea dudosa. Esta regla
es bésica en pacientes con vélvulos intestinales, o en-
terocolitis necrotizante donde se realiza un “second
look™ o laparotomia exploradora antes de realizar re-
secciones intestinales masivas con objeto de valorar la
capacidad de recuperacién del 6rgano. Para facilitar
estas laparotomias exploradoras y dafiar lo menos po-
sible los musculos de la pared abdominal se puede co-
locar una cremallera o una malla de sildstic, mantener-
la varios dias e incluso varias semanas, pues ademas
permite la exploracién de la viabilidad intestinal in-
cluso a pie de cama en la UCIP. Hemos mencionado
anteriormente el papel crucial que juegan la valvula
ileocecal y el colon para adquirir el fenémeno de
adaptacion. Por tanto, son reglas de oro, el intentar
preservar la valvula ileocecal asi como la mayor lon-
gitud de colon, pues mejoran el prondstico al favore-
cer el fendmeno de adaptacién. La creacidén de
estomas debe evitarse si es posible y solo realizarlos
cuando sea estrictamente necesario. Su explicacion se
debe a que la creacién de estomas conlleva una pérdi-
da adicional de intestino, se mantiene desfuncionali-
zado el colon y ademas la incidencia de infecciones
relacionadas con los catéteres se ha comprobado que
es mayor.

Tratamiento del Sindrome de intestino corto

1. La NP y debido a su osmolaridad se administra
necesariamente por vias centrales. Se recomiendan ca-
téteres tunelizados con cuff (Broviac-Hickman) que
fija el catéter al tejido subcutdneo y disminuye la in-
feccidn local y las infecciones ascendentes’. También
los reservorios. La colocacién de los catéteres ha de
intentarse siempre por venopuncion evitando las ve-
notomias quirdrgicas que inutilizan las venas de por
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vida. En teoria, la incidencia de infecciones aumenta a
mayor nimero de luces del catéter y esta segtin algu-
nas series parece similar en los catéteres tunelizados y
los reservorios®. La mayoria de las infecciones pueden
ser tratadas con antibi6ticos locales o sistémicos pre-
servando el catéter, aunque si estd indicado su retirada
en shock séptico, infeccién fingica o si no hay res-
puesta a antibidticos en 48-72 h. Para evitar la oclu-
sién del catéter este ha de ser sellado con heparina. Si
se ocluye y no cede con lavado con heparina, entonces
se ha de sellar con 1 6 2 ml (2.500 UI/ ml) de uroqui-
nasa durante 30-60 minutos, y después aspirar. Los
catéteres tipo Broviac a veces se deterioran con el uso,
credndose disecciones entre las cubiertas del catéter
similar a las que ocurren con la intima y adventicia.
En dichas situaciones se pueden utilizar kits de repara-
cién que proporciona la propia casa comercial evitan-
do asi obtener una nueva via.

2. Realizacion de gastrostomia de alimentacién en-
teral si fuese necesaria. Se puede realizar percutdnea o
a cielo abierto (durante o después de la cirugia de la
cirugia inicial). Estos pacientes a veces no toleran la
administracion de alimentacién en bolos. Las sondas
nasogastricas pueden ser mal toleradas, no estd exenta
de complicaciones (ej., sinusitis, otitis, reflujo, etc.).
Con sondas de gastrostomia se facilita su manejo si
bien pueden producirse entre otras complicaciones fu-
ga e irritacién de la piel.

Tratamiento quirdrgico del sindrome
de intestino corto

El sindrome de intestino corto siempre ha supuesto
un reto para el cirujano. A pesar de que se han desa-
rrollado multiples técnicas quirtdrgicas para su trata-
miento definitivo, estas han tenido unos resultados
dispares, aunque en la mayoria son pobres. Algunas
de estas técnicas se asocian a una tasa de complicacio-
nes altas, que ademds pueden originar resecciones in-
testinales adicionales. El objetivo final del tratamiento
quirdrgico es posibilitar que el intestino alcance el fe-
némeno de adaptacion y poder destetar al paciente de
la nutricién parenteral. Por tanto hay que reservar la
cirugia en los casos en que no se alcanza el fendmeno
de la adaptacion. El hecho de que estos procedimien-
tos no dieran los resultados esperados junto con el de-
sarrollo y avance obtenido en los dltimos afos en el
campo de la inmunosupresién, renovaron el interés en
el estudio del trasplante intestinal como una alternati-
va al tratamiento del intestino corto. A pesar de que ha
sido el dltimo 6rgano en unirse al mundo de los tras-
plantes de 6rganos sdlidos, el trasplante intestinal es
una realidad*¥. Por tanto existen 2 tipos de tratamien-
to quirdrgico para el sindrome de intestino corto:

— alternativas quirirgicas diferentes al trasplante
— el trasplante intestinal en cualquiera de sus va-
riantes asociado o no al higado si existe fallo hepatico

asociado. Las indicaciones principales del trasplante
intestinal aislado es en aquellas situaciones en que los
pacientes tienen problemas de accesos venosos, sepsis
recurrentes (indicacion relativa). El trasplante combi-
nado hepato-intestinal es reservado para situaciones
con fracaso hepdtico concomitante secundario a la
NP. El trasplante multivisceral segtn la situacién del
resto del tracto gastrointestinal.

Alternativas quirurgicas diferentes al trasplante
en el manejo del Sindrome de intestino corto

Aunque no existen contraindicaciones para practi-
car cirugia en el paciente con intestino corto; la deter-
minacion de cuando intervenir a estos pacientes nece-
sita de gran juicio clinico y seria obviamente siempre
que se puedan beneficiar de ella. Los principales mo-
tivos para indicar una cirugia serfan porque tengamos
opciones de destetar a los pacientes de la NP, para au-
mentar los aportes caldricos a través de nutricidén en-
teral y disminuir los de la NP minimizando el riesgo
del dafio hepatico, para resolver complicaciones co-
mo las estenosis o fistulas que evitan avanzar en el
manejo clinico y cuando las medidas médicas hayan
fracasado.

Los principios basicos del manejo quirdrgicos son:

— preservar tanto intestino como se pueda, en espe-
cial intestino delgado. A mayor longitud intestinal
existe mayor probabilidad de destetar a los pacientes
de la nutricién parenteral.

— restablecer la continuidad intestinal tan rapido
como sea posible mediante el cierre precoz de esto-
mas. La presencia de yeyunostomia o ileostomia ter-
minal puede comprometer la capacidad de absorcién
del intestino residual y del colon. Ademas esta estrate-
gia utilizar el posible efecto beneficioso de la valvula
si estd presente. Como contrapartida, no es infrecuente
que produzca diarrea, frecuentemente coleréticas que
pueden producir o empeorar la dermatitis perianal.

El tipo de intervencién vendra definido por diversos
factores. La edad, la longitud y funcionalidad del in-
testino remanente, y si existe o no dilatacidn intesti-
nal, la presencia de sobrecrecimiento bacteriano, el
tiempo de transito y la presencia o ausencia de com-
plicaciones relacionadas con la nutricién parenteral.
Ha de valorarse la posibilidad de realizar una biopsia
hepatica que junto a la funcién hepatica puede con-
traindicar la cirugia. Por tanto, los objetivos de la ciru-
gia son no solo corregir complicaciones (ej., estenosis
intestinales) sino mediante la manipulacién del intesti-
no remanente:

1) maximizar la absorcion intestinal para alcanzar
autonomia nutricional, completar el fenémeno de
adaptacién y poder destetar a los pacientes de la NP.
Estas técnicas se consiguen aumentando el tiempo de
transito intestinal o bien aumentando la longitud del
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intestino e indirectamente por tanto también el tiempo
de transito;

2) evitar el sobrecrecimiento bacteriano y la trans-
locacién bacteriana;

3) obtener y preservar los accesos intravenosos.

Estas técnicas han de realizarse por cirujanos con
experiencia pues suelen ser pacientes que han sufrido
en ocasiones multiples cirugias abdominales, con la
existencia de gran cantidad de adherencias. El intesti-
no ha de manipularse de forma exquisita salvaguar-
dando su vascularizacién que puede ser comprometida
en determinadas maniobras. También mencionaremos
técnicas que solo se han realizado en modelo experi-
mental o que podriamos considera anecdéticas.

Técnicas que aumentan el tiempo de transito

La aceleracién en el tiempo de transito es un fend-
meno universal en esta poblacién. Se debe a la longi-
tud inadecuada con pérdida de la superficie de absor-
cién del intestino. En ciertas situaciones puede estar
agravado por administrar una férmula para nutricién
enteral inadecuada o porque exista sobrecrecimiento
bacteriano. Dentro de las técnicas que aumentan el
tiempo de transito estdn:

Interposicion de asas antiperistdlticas. Actdan co-
mo valvulas fisiolégicas, disminuyendo el transito in-
testinal®*. Altera la actividad mioeléctrica del intestino
al crear un peristaltismo retrégrado que interrumpe
la motilidad del intestino proximal. Para su realiza-
cioén se recomienda una longitud minima para el asa
antiperistaltica de 10 cm en adultos y de 3 cm en ni-
nos!. Una de sus desventajas es el sacrificio de esa
porcién de intestino, pues puede agravar el sindro-
me de intestino corto. Casi todos los casos descritos
en la literatura han sefialado un enlentecimiento del
transito intestinal con aumento de la absorcién y
mejorias clinicas inmediatas. Sin embargo son fre-
cuentes las recaidas, volviendo a situaciones previas
a la cirugia después de meses. Pigot y cols., reporta-
ron un paciente donde la técnica tuvo efectos benefi-
ciosos a los 18 meses”. Panis y cols., reportaron su
experiencia con esta técnica en ocho adultos®. La
longitud media del intestino remanente fue de 40 cm
(intervalo entre 20 y 75 cm) y el segmento revertido
fue de 12 cm (intervalo: 8-15 cm), 7 fueron distales
y 1 proximal. Con un seguimiento medio de 35 me-
ses, un paciente fallecié de un embolismo pulmonar
al séptimo mes, 3 fueron destetados de la NP, 1 re-
queria solo liquidos intravenosos y electrolitos, y a
3 se les disminuy6 la NP ciclica nocturna entre 3 y 5
dias.

Interposicion de segmentos de colon. La actividad
peristéltica del colon difiere a la del intestino delgado
por ser segmentaria y mds lenta. El segmento de colon
interpuesto se coloca de forma isoperistaltica y proxi-

mal. Actia disminuyendo la velocidad de vertido de
nutrientes al intestino delgado, a la vez que absorbe
agua y electrolitos. Sin embargo puede causar una
obstruccién funcional. En el campo experimental, ha
dado buenos resultados, pues aumenta el tiempo de
transito, pero la experiencia clinica es escasa®. En 14
pacientes reportados (11 lactantes, 1 nifio y 2 adultos),
con segmentos entre 8 y 24 cm, se obtuvieron buenos
resultados en 44+, También se puede colocar de for-
ma antiperistaltica, pero en el campo experimental los
resultados han sido dispares.

Construccion de vdlvulas: Se han utilizando dife-
rentes técnicas®“. La mayoria producen obstruccion
intestinal parcial y dilatacién del intestino proximal.
En las vdlvulas pezén, se escinde la capa muscular
longitudinal, con tunelizacién submucosa del intesti-
no, eversion del intestino distal y telescopaje dentro
del proximal. En el campo experimental mejora la su-
pervivencia. La experiencia clinica es limitada, aun-
que se han documentado algunos buenos resultados.

Circuitos de recirculacion. Permiten prolongar el
tiempo de trdnsito por permitir la exposicién repetida
de los nutrientes luminales a la superficie absortiva
del intestino*!. En animales se asocian con una
morbilidad y mortalidad alta®>. No se utilizan en la
practica clinica por favorecer el sobrecrecimiento
bacteriano.

La colocacién de marcapasos intestinales®*, dener-
vaciones intestinales® o técnicas de regeneracién mu-
cosa**no se han generalizado en la clinica.

Técnicas que evitan el sobrecrecimiento
bacteriano

Remodelaje intestinal o enteroplastia. El intestino
dilatado causa éstasis del contenido luminal y peristal-
sis inefectiva. Por tanto, se favorece el éstasis intesti-
nal, el sobrecrecimiento bacteriano y malabsorcién. El
intestino dilatado tiene contracciones de baja presién
que hace que el contenido intraluminal vaya y venga.
Con el remodelaje intestinal se reduce el calibre de la
porcién dilatada a nivel antimesentérico mediante su
reseccion, sin alterar la longitud intestinal®’. Hay que
evitar la formacion de estenosis. Para ello, durante su
realizacion se puede hacer una enterostomia e introdu-
cir un tubo (ej., 24 Fr en neonatos) y realizar la resec-
cion alrededor del tubo para evitar estenosis. También
se pueden colocar suturas de traccién a lo largo del
borde antimesentérico. La sutura se puede hacer con
pistolas mecdnicas o manual invaginando la linea de
seccion. No obstante no hay que olvidar que los intes-
tinos cortos y debido al fenémeno de adaptacién son
intestinos dilatados.

Plicatura intestinal. Parecida al remodelaje intesti-
nal. Sin embargo desde el punto de vista técnico es
mds simple, pues permite la preservacion de la super-

Estrategias quirdrgicas en el intestino
corto

Nutr Hosp. 2007;22(Supl. 2):103-12 107



ficie mucosa absortiva (fig 1). En el campo experi-
mental la plicatura parece mds efectiva que el remode-
laje. No obstante en la clinica existe una alta inciden-
cia de recidiva de la dilatacion con la plicatura. Por
tanto suele ser efectiva a corto plazo pero no a largo
plazo donde recurre la dilatacién. Por ello se prefiere
el remodelaje.

Correccion de estenosis. Las estenosis intestinales
se pueden corregir mediante reseccidn intestinal y
anastomosis término-terminal. Para ahorrar intestino
lo recomendable es realizar plastia de la estenosis (es-
tricturoplastia). Esta se realiza incidiendo la zona es-
tendtica de forma longitudinal y sutura transversal.
Posteriormente y sobre el segmento dilatado se reali-
zard la plicatura o el remodelaje intestinal. Thompson
ha propuesto que en intestino dilatado y con longitud
> 120 cm estricturoplastia de Heineke-Mikulick o re-
modelacidn con o sin plicatura, pues en su serie el
87% mejoraron®’.

Aumentar la longitudad intestinal

Técnicas de alargamiento intestinal: Se actiia sobre
el intestino remanente.

e Técnicas de alargamiento intestinal longitudinal
(TAIL) o Técnica de Bianchi. Descrita por el autor en
1980, es actualmente, la técnica quirdrgica de mayor
aceptacion para el intestino corto y en la que se tiene
mds experiencia®. Se basa en el principio de que la
vascularizacién del intestino discurre a través del me-
senterio en 2 hojas, con los vasos acabando de forma
alternativa en superficies opuestas. Por tanto, primero
y con diseccién roma se divide la vascularizacién del
intestino de las 2 hojas del mesenterio. Una vez finali-
zada, se divide al intestino en 2 hemi-asas de forma
longitudinal, las cuales preservan su vascularizacién.
La mayoria de los autores utilizan suturas mecanicas,
aunque otros autores refieren una mejor motilidad si
se realizan las suturas de forma manual. También se
ha descrito la formacion de fistulas si se realiza de for-
ma mecdnica. A continuacion los 2 segmentos intesti-
nales estrechos o hemi-asas tubulizadas se anastomo-

Fig. 1.—Plicatura intestinal que permite preservar toda la su-
perficie mucosa.

san una tras otra de forma isoperistdltica (fig. 2). Una
de las limitaciones de esta técnica es que puede ser so-
lo aplicada a los pacientes que tienen un intestino re-
manente dilatado. Inicialmente fue una técnica ideada
para mejorar el sobrecrecimeinto bacteriano. Sin em-
bargo, no solo aumenta o dobla la longitud intestinal,
sino que con la reduccion del didmetro, mejora el pe-
ristaltismo. También mejora el tiempo de transito y
por tanto disminuye el nimero de deposiciones, favo-
reciendo una mayor absorcién de nutrientes y la dis-
minucién de las necesidades de NP*.

El tiempo éptimo para su realizacién es desconoci-
do. Se ha recomendado si la alimentacion enteral no
se puede avanzar durante 4 a 6 semanas por diarrea,
un intestino dilatado > 3 cm y si hay sepsis frecuentes
o comienza con disfuncién hepatica®. No obstante, es
recomendable administrar durante un periodo nutri-
cion enteral para asegurar la maxima adaptacion intes-
tinal posible, como se ha visto en la clinica®'.

Los resultados recogidos en la literatura son dispa-
res y han ido mejorando con el tiempo, quizas por me-
jor seleccion de candidatos y mayor experiencia. No
obstante, los resultados del TAIL son dificiles de eva-
luar dado que son publicaciones individuales y series
cortas. Hasta 1994, se habia descrito 38 casos, la ma-
yoria de ellos con una longitud intestinal entre 30 y 40
cm de los cuales 7 fallecieron'. El 45% habian sido
destetados de la NPT. Thompson describié una mejo-
ria nutricional en el 85% de 13 pacientes con TAIL®'.
Weber describio una tasa de destete del 88% en 16 ni-
flos con una longitud intestinal inferior a 100 cm®. Sin
embargo. en otra serie con 2 anos de seguimiento, 6
de 7 nifios con menos de 65 cm de intestino atn de-
pendian de la NP®. También se ha utilizado con éxito
en adultos®. Recientemente, el propio Dr. Bianchi*
describié su experiencia con 20 pacientes. Con una
supervivencia del 45%, las principales caracteristicas
de los sobrevivientes fue la presencia de
> 40 cm de intestino. Sin embargo, la presencia de
vélvula ileocecal, longitud del colon y la edad a la
operacion no afectaron los resultados. Bueno® tras es-
tudiar 27 pacientes referidos para trasplante intestinal
y en los que fracasé la técnica recomienda no realizar-
lo en periodo neonatal, en pacientes con disfuncién
hepdtica severa o cirrosis establecida, asi como en in-
testino ultracorto sin apenas posibilidad de incremen-
tar la nutricion enteral. Otros autores sugieren que aun
en pacientes con disfuncién hepética severa, incluso

Fig. 2.—Alargamiento intestinal segiin técnica de Bianchi.
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con biopsias que demuestran un dafio hepdtico avan-
zado (cirrosis) se pueden beneficiar de esta técnica y
que se puede evitar un trasplante intestinal o solo ne-
cesitar el higado®.

Recientemente, Waag publicé su experiencia con
25 pacientes de los que vivieron 72%. Con un se-
guimiento medio de 6 afios, se destetaron 17 a una
media de 5,1 meses después de la intervencién. Co-
mo refiere este trabajo la técnica tiene una morbili-
dad alta. Se requiere una vigilancia estrecha debido a
la alta tasa de complicaciones donde destacan la ne-
crosis intestinal si se dafia la vascularizacién, fugas,
estenosis (10%) y obstrucciéon®. Otras complicacio-
nes resefiables son dilatacion intestinal del segmento
alargado con trastornos de la motilidad, colelitiasis y
urolitiasis®.

Por tanto podemos concluir que las recomendacio-
nes principales para realizar la técnica de Bianchi son
un diametro intestinal de al menos 3 cm, un intestino
remanente > 40 cm'.

* Alargamiento intestinal secuencial. Si el intestino
no estd lo suficientemente dilatado, se construye una
valvula pezon distal para dilatar el intestino proximal,
y una vez que se consiga a continuacion se realiza la
técnica de alargamiento®.

e Alargamiento intestinal con distraccion mecdni-
ca: No se ha utilizado atn en la prictica clinica. Si se
ha realizado con este principio alargamientos esofagi-
cos en la atresia esofdgica con buenos resultados. Se
basa en el mismo concepto que la distraccidn dsea,
mediante distraccién intestinal, de aproximadamente
1 mm diario. En el campo experimental, en conejos ha
tenido un efecto positivo™.

e Técnica de Kimura: Kimura y Soper han descrito
una técnica de alargamiento intestinal transverso’'. Se
realiza sobre intestino delgado dilatado. Utiliza neo-
vascularizacién del segmento intestinal dilatado crean-
do una mio-enteropexia. Para ello reseca parte de la
capa seromuscular del borde antimesentérico del intes-
tino. Utiliza el flujo sanguineo de la pared abdominal
anterior para vascularizar el borde antimesentérico del
intestino. A los 2 meses aproximadamente, si se obser-
va que esa parte intestinal se ha parasitado de la pared
abdominal, entonces se divide el intestino en 2 de for-
ma transversal y a continuacién se anastomosan de for-
ma isoperistaltica. En 9 pacientes se increment6 la lon-
gitud intestinal mds del doble, aumentando la nutricién
enteral de un 10 % a un 66% de las necesidades totales.
Las potenciales complicaciones de tantas intervencio-
nes, sobre todo en cuanto a la apertura de la cavidad
abdominal y la posibilidad de pérdida del segmento in-
testinal deben tenerse en consideracién. Una técnica si-
milar utilizada en animales aumenta la absorcién de
carbohidratos, pero utiliza el epiplén mayor en lugar
de la pared abdominal para la revascularizacion tras in-
cidir la seromuscular antimesentérica.

e Técnica de STEP (serial transverse entero-
plasty). La ultima técnica que se ha incorporado al
arsenal terapéutico para el manejo del intestino corto
como alternativa a la de Bianchi por lo cual su expe-
riencia es limitada. El STEP es una intervencion sen-
cilla y efectiva y se ha de realizar también sobre
intestinos dilatados. Se basa en que el aporte sangui-
neo intestinal proviene del borde mesentérico del in-
testino y lo atraviesa de forma transversal y perpen-
dicular a su eje longitudinal. Con grapadoras
mecdnicas y de forma simultdnea se realizan seccio-
nes transversales en el intestino adquiriendo una apa-
riencia en “zig-zag” sin alterar la vascularizacién in-
testinal (fig. 3) . Desde su descripcién en el afio 2003
por el grupo de Harvard, primero en animales™, y
después en un nifio”y hasta mayo de 2006 se habiin
aportado en el registro internacional de esta técnica
(Internacional STEP Registry) 38 casos, de los cua-
les y a nivel europeo solo se reportaban dos casos,
uno de ellos realizado en el Hospital Infantil Valle de
Hebrén de Barcelona™. Segtn los datos de Registro,
la principal indicacién fue la de intestino corto en 29
ocasiones, sobrecrecimiento bacteriano en 6 y por
atresia intestinal neonatal en 3. En algunos pacientes
incluso se realizé sobre pacientes con intervenciones
de Bianchi previa 7%. Practicamente se duplicé la
longitud intestinal (previo de 68 cm y pos-STEP de
115 cm) y el porcentaje medio de calorias adminis-
tradas por via enteral se increment6 del 33 al 63%.
Las complicaciones postoperatorias que pueden sur-
gir son esas innatas a cualquier cirugia abdominal.
En el Registro destacan la obstruccién (n = 2), fugas
intestinales (n = 2) y hematoma (n = 1). Tres pacien-
tes fallecieron y 3 requirieron un trasplante intesti-
nal. No obstante al ser una técnica nueva, y aunque
se ha descrito una mejoria nutricional y en los para-
metros de crecimiento no existen seguimientos clini-
cos a largo plazo™”.

En nuestro caso, se trata de una nifia de 11 afios de
edad , 22 kg de peso y 123 cm de altura con sindrome
de intestino corto y NP ciclica domiciliaria secundario a
una E. de Hirschsprung’s. Al afio de vida se le realiz6 la
técnica de Lester Martin con descenso abdomino-peri-

Fig. 3.—Alargamiento intestinal segiin técnica de STEP.
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neal del yeyuno hasta la reflexion peritoneal. Desde en-
tonces habia precisado de ingresos miltiples por tras-
tornos hidroelectroliticos severos y deshidrataciones
con un retraso estaturo-ponderal severo. La longitud in-
testinal era de 120 cm desde el inicio del duodeno hasta
el inicio de la anastomosis yeyuno-cdlica de Lester
Martin y presentaba gran dilatacién (fig. 4). En julio del
2005 se realizé la enteroplastia transversal en los 70 cm
distales hasta la unién yeyuno cdlica con endogias de
35 mm (7 disparos) y 45 mm (12 disparos). Los dispa-
ros se realizaron transversalmente dejando un canal o
luz intestinal entre 4 y 5 cm de didmetro (fig. 4) El ex-
tremo distal se abocé en forma de yeyunostomia y se
desfuncionalizé el asa de Lester-Martin. La longitud fi-
nal total alcanzada fue de 230 cm, lo cual implica que
los 70 cm iniciales se duplicaron a 150 cm. La evolu-
cién postoperatoria fue satisfactoria y sin complicacio-
nes. En la figura 5 se puede observar el transito digesti-
vo antes y después de la intervencion. Un afio despues
el débito por el estoma es de consistencia semisélida y
de aproximadamente 20 cc/kg/dia. Ha crecido 12 cm y
engordado 8 kg y no ha padecido de trastornos hidroe-
lectroliticos. Es el primer caso descrito de enfermedad
de Hirschsprung e intestino corto tratada con esta técni-
cay el primer caso en que la zona distal intervenida se
convierte a un estoma.

Fig. 4.—Trdnsito digestivo antes y después del STEP.

Conclusion

Las técnicas quirdrgicas diferentes al trasplante
recomendadas en el tratamiento del sindrome de in-
testino corto depende de la edad, longitud y calibre
intestinal, sintomatologia, presencia de sobrecreci-
miento bacteriano asi como si existe dafio hepatico
severo relacionado con la NP. Las principales estra-
tegias quirdrgicas son el cierre precoz de estomas;
de las maltiples técnicas quirdrgicas desarrolladas
para el manejo del SIC son la correccién de esteno-
sis a ser posible con estricturoplastias y si es necesa-
rio remodelaje o plicatura intestinal. Las interven-
ciones para disminuir el tiempo de transito tal como
la creacién de vdlvulas, interposicion de segmentos
antiperistélticos o interposicién de colon tienen po-
ca aceptacion. Las técnicas mds aceptadas son las
técnicas de alargamiento intestinal, las cuales solo
se pueden aplicar sobre intestinos dilatados con una
cierta longitud y en los que se espere pueda alcan-
zarse el fendmeno de la adaptacidn tras su alarga-
miento. Aunque se tiene mds experiencia con el
Bianchi, los resultados a corto plazo del STEP son
prometedores. E1 STEP es mas sencillo, e incluso se
puede aplicar en intestinos previamente alargados
con la técnica de Bianchi.

Fig. 5.—Secuencia en la in-
tervencion de STEP. Sobre
un intestino muy dilatado se
realizan miiltiples disparos
con endogias alargando el
intestino y reduciéndolo de
calibre.
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Indicaciones, técnicas y resultados del trasplante de intestino delgado
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Resumen

Los resultados mas recientes del trasplante intestinal
(TI), con una supervivencia inmediata al procedimiento
superior al 80% de los casos, y una gran proporcion de
supervivientes que consiguen autonomia digestiva com-
pleta y desempeiian actividades acordes con su edad, per-
miten considerar el TI como el tratamiento de eleccién en
enfermos con fallo intestinal irreversible en los que es pre-
visible una mala evoluciéon con nutricién parenteral.

El daiio hepatico asociado a la administracién de nutri-
cion parenteral es la indicacion mas frecuente de TI, espe-
cialmente en los nifios, mas susceptibles que los adultos a
desarrollar esta complicacién. Otras indicaciones acepta-
das de TT son el fallo intestinal irreversible asociado a pér-
dida significativa de accesos venosos profundos, infeccio-
nes graves con riesgo vital asociadas al uso de catéteres
centrales, y casos de fracaso intestinal que conducen habi-
tualmente a muerte precoz, como cuadros de intestino ul-
tracorto, diarreas intratables, y fallo intestinal asociado a
elevada morbilidad y mala calidad de vida.

El TI se practica en clinica humana bajo tres modalida-
des técnicas: trasplante de intestino aislado, trasplante
combinado de higado intestino y trasplante multivisceral.
Refinamientos de las técnicas originales, que incluyen re-
ducciones de los injertos hepaticos y/o intestinales, la op-
cion con injerto de donante vivo, etc. permiten actual-
mente cubrir las diferentes necesidades, a la vez que
incrementar la probabilidad de acceso al trasplante, obje-
tivo especialmente necesario en nifios muy pequefios o de
muy bajo peso candidatos a trasplante hepatointestinal.

Uno de los aspectos mas interesantes de los programas
de TI es haber permitido la evolucién hacia Unidades de
Rehabilitacion Intestinal, que integran en un equipo
multidisciplinar las tres modalidades de tratamiento: so-
porte nutricional, farmacoterapia y cirugia. Estas Uni-
dades optimizan los resultados, minimizan los costes y
permiten ofrecer un tratamiento individualizado y adap-
tado a las necesidades individuales.

(Nutr Hosp. 2007;22:113-23)

Palabras clave: Trasplante intestinal. Fallo intestinal.
Sindrome de intestino corto.

Correspondencia: Manuel L6pez Santamaria.
Hospital Universitario La Paz.

Departamento de Cirugia Pedidtrica.

Paseo de la Castellana, 261.

28046 Madrid.

E-mail: mlopez.hulp@salud.madrid.org

Recibido: 19-11-2007.
Aceptado: 10-111-2007.

INDICATIONS, TECHNIQUES,
AND OUTCOMES OF SMALL
BOWEL TRANSPLANT

Abstract

The most recent outcomes on bowel transplantation
(BT), with a survival rate immediately after transplant
higher than 80% and a great rate of survivors achieving
complete digestive autonomy and able to carry out acti-
vities according to their age allow for considering BT as
the first choice therapy in patients with irreversible in-
testinal failure in whom poor prognosis with parenteral
nutrition is foreseen.

Parenteral nutrition-associated liver damage is the
most frequent indication for BT, especially in children
that are more susceptible than adults to develop this
complication. Other accepted indications for BT are
irreversible intestinal failure in association with loss of
deep venous accesses, life-threatening severe infections
associated with the use of central catheters, and those ca-
ses of intestinal failure usually leading to early death,
such as ultra-short bowel syndromes, refractory diarr-
heas, and intestinal failure associated to high morbidity
and poor quality of life.

BT is performed in human clinical practice under th-
ree technical modalities: isolated bowel transplant, com-
bined liver-bowel transplant, and multi-visceral trans-
plantation. Currently, refinements of original techniques
including reduction of liver and/or intestinal grafts,
grafts from living donors, etc., allow for overcoming the
different needs as well as increasing the likelihood of ha-
ving access to transplantation, which is a desirable goal
specially in very young or very low-weighted children
candidate to liver-bowel transplant.

One of the most interesting issues in BT programs is
having given access to the Intestinal Rehabilitation
Units, which comprise the three therapeutic modalities
by means of a multidisciplinary team: nutritional sup-
port, pharmacotherapy, and surgery. These Units opti-
mize the outcomes, minimize costs, and allow for offe-
ring a management adapted to individual needs.

(Nutr Hosp. 2007;22:113-23)

Key words: Bowel transplant. Intestinal failure. Short
bowel syndrome.
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Introduccion

Aunque la evolucidn del trasplante intestinal (TT)
no ha sido paralela a la de otros trasplantes de érganos
s6lidos!, los resultados clinicos del procedimiento han
mejorado sensiblemente en los dltimos 15 afios, gra-
cias a una mejor seleccién de los receptores, sucesivos
refinamientos de las técnicas quirdrgicas, importantes
progresos en el conocimiento y tratamiento de las
complicaciones postoperatorias, asi como una mejor
comprension de la inmunologia del trasplante, y la es-
tandarizacion de los grados de rechazo. Todo ello ha
permitido que el TT ocupe actualmente un lugar en el
tratamiento del fallo intestinal irreversible (FI), y se
considere como la opcidn terapéutica de eleccién en
casos de FI de mala evolucidn, o en aquellos en los
que esta es previsible?.

Siguiendo el programa propuesto en este Curso
Avanzado de Nutricidn, el objetivo de este capitulo es
proporcionar una visién actualizada de las indicacio-
nes, técnicas quirdrgicas y resultados del trasplante in-
testinal, aspectos que estan intimamente relacionados.
En efecto, hoy dia la ausencia de funcién intestinal no
es incompatible con la vida, pudiendo ser sustituida
mediante la administracién de nutricidén parenteral,
por lo que las indicaciones del trasplante intestinal han
de discutirse a la luz de los resultados actuales del pro-
cedimiento. Por otra parte, son muchas las causas que
pueden conducir a fallo intestinal, y muy diversos
también los efectos del FI sobre otros 6rganos y siste-
mas, y para adaptarse a las diferentes necesidades
ocasionadas, el TI es un procedimiento con una ex-
traordinaria diversidad técnica, inhabitual en otros
trasplantes de 6rganos sélidos. En consecuencia, en
las indicaciones de TI, ademas de precisar los enfer-
mos susceptibles de beneficiarse del procedimiento,
se deberd igualmente discutir la técnica adecuada.

En lo que sigue se sobreentiende que el lector estd
familiarizado con el concepto de fallo intestinal y sus
causas, asi como con la dificultad que se plantea para
alcanzar consensos tanto en su definicion, como a la
hora de establecer criterios de irreversibilidad, o que
permitan discriminar los casos de FI de mal prondsti-
co’. Parece conveniente sin embargo resaltar que ac-
tualmente se carece de parametros bioquimicos o de
otra indole que hayan demostrado utilidad en clinica,
y como consecuencia, la mejor definicién de fallo in-
testinal que se propone es “la dependencia de nutri-
cién parenteral para cubrir los requerimientos nutri-
cionales y de crecimiento en el nifio™, definicién que
es clinica, y estd supeditada a las consecuencias del
FI, lo que indudablemente supone una dificultad afia-
dida en el proceso de decision a la hora de sentar la in-
dicacién de TI.

Técnicas quirirgicas de trasplante intestinal

El trasplante de intestino, debido a su escaso tiempo
de implantacién, es una tecnologia en evolucidn, y

ello incluye la técnica quirdrgica®°. Se describen tres
formas principales de TI en clinica humana: trasplante
de intestino aislado, trasplante combinado de higado
intestino y trasplante multivisceral’. Todas ellas se ba-
san en el principio de STARZL del “cluster” o racimo,
que considera las visceras abdominales como un raci-
mo que depende de dos ramas principales, el tronco
celfaco y la arteria mesentérica superior, y en conse-
cuencia, se puede extraer cualquier parte de este raci-
mo y crear cualquier tipo de injerto siempre que tenga
un pediculo que garantice un reflujo arterial y un dre-
naje venoso adecuados®.

Recientemente las técnicas originales han sido modi-
ficadas para adaptarse a las necesidades especificas de
los pacientes, y como resultado, diversas nuevas inter-
venciones han sido implementadas®. En este epigrafe se
describiran las técnicas originales y sus modificaciones.

Trasplante de intestino aislado

Es el procedimiento mas sencillo, y se usa en enfer-
mos con fallo intestinal no asociado a dafio hepdtico o
trastorno de motilidad gastrica’. Se trata del tipo de
trasplante mas frecuente en adultos; de acuerdo a los
datos del Registro Internacional de trasplante intesti-
nal, un 55% de los adultos trasplantados recibieron un
trasplante de intestino aislado frente a un 37% en ni-
nos'. El injerto incluye la totalidad del intestino del-
gado, con o sin colon o parte del mismo, aspecto que
es controvertido.

La arterializacion del injerto se puede hacer desde
la arteria mesentérica superior del receptor o la aorta
infrarrenal, si la anterior estd retraida o es de pequefio
calibre, como ocurre en la mayoria de casos con sin-
drome de intestino corto. En este caso es habitual te-
ner que usar injertos arteriales del donante interpues-
tos. El drenaje venoso es hacia la vena mesentérica
superior, o a la cava inferior, alternativa para casos en
los que la primera no es accesible, o cuando existe fi-
brosis hepdtica que pudiera comprometer el retorno
venoso del injerto. En caso de estar la vena cava infe-
rior trombosada por debajo de las venas renales, como
alternativa se puede utilizar la vena renal izquierda o
la vena mesentérica inferior''.

Trasplante hepatointestinal

Indicado cuando el fallo intestinal ha producido da-
no hepadtico irreversible. Otras indicaciones son la
existencia de hipertensién portal, y trombosis porto-
mesentérica. En casos de isquemia intestinal por esta-
dos de hipercoagulabilidad estaria también indicado,
ya que el trasplante hepatico corregirfa el trastorno de
la coagulacion'®. Es el tipo de trasplante mas frecuente
en nifios; de acuerdo a los datos del Registro Interna-
cional de Trasplante Intestinal, el trasplante hepatoin-
testinal fue utilizado en el 50% de los nifios frente a
solo un 21% de los adultos', siendo la proporcién de
nifios que reciben el higado con el injerto intestinal to-
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davia mayor, pues no se cuentan los trasplantes multi-
viscerales. La mayor frecuencia con la que el nifio
precisa la inclusion del higado se relaciona con la di-
ferente etiologia del fallo intestinal en los dos grupos
de edad, pero sobre todo con la mayor susceptibilidad
de los nifios a desarrollar dafio hepdtico relacionado
con la administracién de nutricién parenteral (ver mas
adelante). Actualmente la técnica mas utilizada de
trasplante hepatointestinal es mediante el procedi-
miento denominado “en bloque”, que incluye con el
injerto el complejo pancredtico duodenal del donante.
Se disefi6 este procedimiento para simplificar la ciru-
gia en el donante y receptor, pero sobre todo para evi-
tar las graves y frecuentes complicaciones biliares que
ocurrian con la técnica original®.

Habitualmente la arterializacion del injerto se hace
mediante anastomosis término lateral a la aorta infra-
renal o supraceliaca del receptor, generalmente me-
diante el uso de conductos arteriales del donante inter-
puestos®, y el drenaje venoso del injerto sigue los
mismos principios habituales en trasplante hepatico'.
Las visceras abdominales retenidas del receptor han
de ser drenadas, bien sea al sistema portal del injerto o
mediante anastomosis portocava'.

Trasplante multivisceral

Clasicamente se consideraba como tal el que incluia
tres 0 mas visceras abdominales con el injerto, habi-
tualmente estdmago, duodeno, pancreas, higado, e in-
testino, pero desde que se ha implantado la técnica del
trasplante hepatointestinal “en bloque”, el término se
utiliza para casos en los que se incluye el estdémago o
parte del estémago con el injerto.

El procedimiento es similar al trasplante hepatoin-
testinal (fig. 1). Modificaciones técnicas recientes del
trasplante multivisceral permiten utilizar el injerto he-
patico para trasplantar a un segundo individuo en caso
de estar preservada la funcién hepdtica en el recep-
tor®. El trasplante multivisceral estd indicado en casos
de fallo intestinal en los que el estomago y/o el pan-
creas o ambos han de ser extirpados en el receptor, co-
mo casos de dismotilidad géstrica severa, pancreatitis
o lesién pancredtica; otras indicaciones son algunos
casos de tumores no metastatizantes pero localmente
agresivos (desmoides habitualmente), traumatismos, y
trombosis severa del territorio esplacnico®”'°.

Restablecimiento de la continuidad intestinal

Cuando se conserva parte del intestino del receptor,
como ocurre en los trasplantes de intestino aislado y
hepatointestinales, la continuidad intestinal se resta-
blece mediante anastomosis del duodeno o yeyuno del
receptor al yeyuno proximal del injerto'”. En el tras-
plante multivisceral, inicialmente se realizaba me-
diante anastomosis esofago-gastrica, pero se observo
que se asociaba a reflujo gastroesofdgico severo en un
nidmero significativo de casos, por lo que actualmente

Fig. 1.—Trasplante multivisceral. A: injerto. B: postrevascula-
rizacion. El injerto estd formado por estomago, duodeno, pdn-
creas, bazo, higado y la totalidad del intestino delgado.

se prefiere conservar la unién gastroesofdgica del
receptor, preservando la arteria gastrica izquierda, y
haciendo una anastomosis gastrico-gastrica'’. La pilo-
roplastia sobre el estdémago trasplantado es imprescin-
dible por la pérdida de la inervacion vagal.

La reconstruccién distal habitualmente se hace me-
diante exteriorizacién del ileon terminal trasplantado,
bien sea en forma de ileostomia terminal, latero termi-
nal (Bishop-Koop), o en candén de escopeta (Miku-
licz). La inclusién del colon con el injerto ha sido y
sigue siendo un asunto controvertido. Utilizada ini-
cialmente, se desechd por algin tiempo al haberse
descrito un incremento de las complicaciones infec-
ciosas graves's; posteriormente algunos grupos han
comprobado que la inclusién de la valvula ileocecal
mejora sensiblemente la capacidad de reabsorcién de
liquidos mejorando la diarrea acuosa sin un incremen-
to de las infecciones, por lo que han vuelto a incluir el
colon o parte del colon en los casos en los que estuvie-
se indicado, como enfermedad de Hirschsprung, pér-
dida subtotal del colon etc.'".

Cierre de pared abdominal

Los enfermos con sindrome de intestino corto a me-
nudo tienen una cavidad abdominal contraida, en la
que el paquete intestinal ha perdido el derecho de do-
micilio, han sufrido miltiples intervenciones previas,
han desarrollado fistulas intestinales, y los problemas
infecciosos de pared son frecuentes. Cuando son tras-
plantados, lo anterior puede hacer extraordinariamen-
te dificil, cuando no imposible el cierre de pared abdo-
minal"”. El primer paso para contribuir a un cierre de
pared comodo es la eleccion del donante, que se reco-
mienda que sea de peso inferior al del receptor. El uso
de expansores ha sido aplicado para acomodar previa-
mente al trasplante la cavidad abdominal®. No obstan-
te, cuando no es posible cerrar la cavidad abdominal,
se tiene que recurrir al cierre diferido por etapas, ce-
rrando temporalmente la cavidad abdominal con un
malla de material protésico (habitualmente de polite-
trafluoretileno, PTFE, Gore-tex®); otros procedimien-
tos utilizados han sido la colocacién de injertos malla-

Trasplante de intestino aislado
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dos de piel o el uso de colgajos musculo-cutaneos?®. El
grupo de Miami ha descrito el trasplante de pared ab-
dominal, que incluye piel, tejido celular subcutaneo,
musculo y aponeurosis, con un pediculo vascular con-
sistente en las arterias y venas ilfacas, preservando los
vasos epigastricos, que son los que aseguran la viabili-
dad del injerto de pared. Los autores han utilizado este
procedimiento en 10 ocasiones, con unos resultados
aceptables, pero sin que hayan sido comprobados has-
ta el momento por ningtn otro grupo®.

Técnicas innovadoras de trasplante intestinal

En los tltimos afios, las técnicas originales han sido
modificadas y se han producido refinamientos impor-
tantes que permiten cubrir las diferentes necesidades de
los pacientes con fallo intestinal que precisan ser tras-
plantados. Una limitacién importante es la escasez de
donantes adecuados, especialmente si el candidato es
un nifio de corta edad o de muy bajo peso. En conse-
cuencia, la estancia en lista de espera es muy prolonga-
da, cercana al afio®, y la mortalidad pretrasplante es ele-
vada, estimdndose como proxima al 50% en el grupo de
candidatos entre 0y 5 afios de edad®. El deterioro fisico
y nutricional del nifio se agrava mientras aguarda el
trasplante, siendo frecuente que la progresion de la he-
patopatia obligue a cambiar la indicacién a trasplante
combinado de higado intestino, procedimiento que es
mucho mas complejo, mas costoso, y cuyos resultados
actualmente son inferiores a los del trasplante de intes-
tino aislado. Para romper este circulo vicioso, se han
desarrollado diversas estrategias y técnicas quirdrgicas,
cuyo objetivo es el de incrementar la probabilidad de
acceso al trasplante de este grupo de nifios:

* Reduccion combinada del bloque higado-intesti-
no®: de una forma similar a como surgieron las técni-
cas de reduccién en trasplante hepdtico, esta técnica
permite utilizar donantes de un peso hasta 4 veces su-
perior al del receptor en casos de trasplante combina-
do de higado-intestino. La reduccién hepdtica es ex-
trahilar, y si tras la revascularizacién existe problema
de espacio, se puede acompafiar de una reseccién mas
0 menos amplia de intestino medio (fig. 2).

e Trasplante secuencial de higado intestino: tam-
bién destinada a los nifios candidatos a trasplante he-
patointestinal. Se puede hacer de forma asincrénica o
sincrénica. En la primera se trasplanta el higado, y se-
manas después el intestino, una vez normalizada la
funcién hepatica y mejorada la desnutricién secunda-
ria a la hepatopatia. En la segunda modalidad, en un
mismo acto quirtrgico se trasplantan por separado
ambos 6rganos, higado e intestino®. Esta técnica per-
mite utilizar donantes con una desproporcion de peso
muy superior (hasta 10 veces), permite la reseccién
del injerto intestinal en caso de rechazo del mismo,
conservando el higado, y abre la posibilidad técnica al
trasplante de higado-intestino con injertos de donante
vivo.

Fig. 2.—Trasplante hepatointestinal. A: injerto. B: postrevascu-
larizacion. Por desproporcion entre peso de donante y de recep-
tor se ha extirpado en banco todo el lobulo derecho, y se implan-
ta solo el segmento lateral izquierdo. Tras revascularizacion se
procedio a resecar 200 cm de intestino medio, dejando con el in-
Jjerto 120 cm de intestino delgado.

e Trasplante de intestino aislado con injertos pro-
cedentes de donante vivo: el uso de injertos de donan-
te vivo se ha desarrollado con éxito en el trasplante re-
nal, hepatico, pancredtico y pulmonar. Recientemente
se ha comenzado a aplicar al caso del intestino, con el
proposito de expandir el nimero de donantes disponi-
bles, asi como para evitar la progresion de la hepato-
patia de los nifios en lista para trasplante intestinal. El
injerto consiste en un segmento de unos 150 cm apro-
ximadamente de ileon, siempre que la reseccion sea
inferior al 40% de la longitud total de intestino del do-
nante, y conservando un minimo de 20 cm de ileon
terminal®*?®, Hasta el momento, existen documentados
un total de 30 trasplantes intestinales con injerto de
donante vivo'®, con unos resultados similares, e inclu-
so superiores a los de donante cadavérico, dada la hi-
potética ventaja inmunolédgica por haploidentidad en
el caso de utilizar donantes relacionados (padre o ma-
dre fundamentalmente). La utilizacién de injertos de
donante vivo implica ademds una serie de considera-
ciones éticas y legales que no son aqui discutidas. Hay
que sefialar sin embargo, que desde la perspectiva del
donante, el procedimiento implica un riesgo inferior al
de la donacién de segmentos hepaticos para trasplan-
te, técnica que especialmente en el ambito pedidtrico,
no es cuestionada.

e Trasplante de higado sin TI: algunos nifios con
FI secundario a SIC poseen una longitud de intestino
residual que podria ser suficiente para alcanzar a largo
plazo autonomia digestiva completa, y sin embargo
son referidos a centros de trasplante ante la progresion
de la hepatopatia hacia enfermedad hepética terminal.
Una alternativa posible es el trasplante hepdtico sin
trasplante intestinal asociado, cuyo objetivo es romper
el circulo vicioso de la desnutricién por incapacidad
de absorcion de nutrientes secundaria a la hepatopatia,
que interfiere con el proceso de adaptacion intestinal®.
En el epigrafe de indicaciones de trasplante se abor-
dan otros aspectos de esta estrategia controvertida.
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* Uso extendido del trasplante multivisceral’: pro-
puesto recientemente para niflos de muy bajo peso, en
sustitucion del trasplante combinado de higado-intes-
tino. Los nifios con dafio hepatico irreversible habi-
tualmente tienen una gran esplenomegalia por hiper-
tensidn portal; el estdmago y duodeno suelen estar
dilatados, y con frecuencia han sufrido episodios de
pancreatitis. La reseccion del estomago, duodeno y
pancreas nativos extirpa érganos potencialmente dis-
funcionales, permite una mayor cavidad para el injer-
to, proporciona un acceso directo a la aorta abdominal
y mantiene en continuidad el tracto gastrointestinal,
que es trasplantado en forma ortotdpica; son precisas
menos anastomosis intestinales y vasculares (no es ne-
cesario el drenaje venoso de las visceras abdominales
del receptor), y permite el uso de donantes de menor
peso. Otra ventaja afiadida es el mejor control de la
hemorragia en casos de hipertensién portal avanzada,
mediante clampaje precoz del tronco celiaco y la arte-
ria mesentérica superior del receptor, retrayendo hacia
linea media el bloque bazo-pancreas’.

Indicaciones de trasplante de intestino
Aspectos generales

Inicialmente el TI estaba exclusivamente reservado
como procedimiento salvador para enfermos con fallo
intestinal que desarrollaban complicaciones en las que
existia riesgo vital***!. Esta limitacion en las indicacio-
nes estaba causada por la elevada mortalidad asociada
al procedimiento®, pero una mejoria significativa en
los resultados, ocurrida en los dltimos 15 afios, permite
actualmente un uso mas amplio del trasplante intesti-
nal. De acuerdo al Grupo de Trabajo del dltimo Simpo-
sio Internacional de Trasplante Intestinal, celebrado en
Bruselas en julio de 2005, el trasplante intestinal esta-
ria indicado para “aquellos enfermos con fallo intesti-
nal irreversible en los que es previsible una mala evo-
lucion con nutricion parenteral”*. Implicitamente esta
afirmacién modifica el criterio anterior (Kaufman y
cols., Pediatr Transplantation 2001) de referencia “lo
antes posible” de enfermos con fallo intestinal con ma-
la evolucidn previsible, y se recomienda que sean refe-
ridos “inmediatamente” a centros de trasplante para ser
evaluados como posibles candidatos, incluso en ausen-
cia de complicaciones relacionadas con la administra-
cién de NP. La importancia de la referencia precoz se
acentua alin mds si se considera que la mejor seleccién
de los receptores es uno de los factores que mas han
contribuido a la mejoria de los resultados, como se re-
fleja en los informes del Registro Internacional de
Trasplante de Intestino de los afios 2003 y 2005.

Indicaciones de trasplante intestinal

Los criterios de trasplante intestinal estdn actual-
mente suficientemente consensuados tanto en adultos
como en nifios e incluyen:

1. Que se haya demostrado la irreversibilidad del
fallo intestinal’. En nifios con anastomosis duodeno
colicas tras resecciones masivas de intestino, nifios
con enfermedad de Hirschsprung extensa con menos
de 50 cm de delgado normalmente inervado, o nifios
con trastornos congénitos del epitelio intestinal, la
irreversibilidad del fallo intestinal es facil de antici-
par. No obstante, en niflos con pseudoobstruccién in-
testinal, o casos no extremos de SIC, la irreversibili-
dad del FI no es tan aparente, siendo imprescindible
que se hayan agotado todas las opciones terapéuticas
convencionales antes de sentar la indicacién de TI*.

2. Desarrollo de complicaciones graves relaciona-
das con la administracién de NP. Se aceptan como in-
dicaciones las siguientes:

e Daiio hepdtico irreversible, relacionado con la
administracion de NP (fig. 3): El dafio hepatico es la
complicacién mds frecuente y mds grave que desarro-
Ilan los enfermos con fallo intestinal. Un 40% a 60%
de nifios que requieren NP de larga duracién, y un 15
a 40% de adultos en nutricién parenteral domiciliaria
desarrollan dafio hepatico de intensidad variable*. El
espectro clinico de lesiones incluye esteatosis hepati-
ca, colestasis, colelitiasis y fibrosis hepatica. La pro-
gresion hacia cirrosis biliar, hipertension portal, y fa-
llo hepatico es poco habitual en adultos, pero més
frecuente en nifios y recién nacidos®. La causa es mul-
tifactorial, estando implicados la pérdida de tejido lin-
foide asociado al intestino (en el caso del sindrome de
intestino corto), la existencia de sepsis hepatobiliar,
manifiesta o larvada, consecuencia de una microflora
intestinal alterada’, asi como la inmadurez hepdtica
propia de los recién nacidos y prematuros, que los ha-
ce mds vulnerables®. Otros mecanismos importantes
incluyen la ausencia de nutrientes en la luz intestinal,
que produce una hiposecrecidon de hormonas gastroin-
testinales, la reduccién del flujo biliar, y el éstasis bi-

Fig. 3.—Progresion histolégica de la hepatopatia en nifio con
fallo intestinal. A: colestasis. B: infiltrado periportal. C: fibro-
sis hepdtica confluente uniendo espacios porta (Tincion de
Masson). D: nodulos de regeneracion (Tincion de Masson).
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liar, que conducen al desarrollo de colestasis, barro bi-
liar y litiasis, quienes a su vez incrementan la disfun-
cién hepdtica. En recién nacidos pretérminos, un défi-
cit de taurina o cisteina puede contribuir al dafo
hepatico, mientras que en nifios mayores y adultos un
déficit de colina, las emulsiones de lipidos y toxicidad
por manganeso pueden ser factores asociados®. Tie-
nen riesgo incrementado de desarrollar esta complica-
cion los recién nacidos que presentan ictericia precoz
(antes del 3°-4° mes de vida), y los casos de intestino
corto que han sufrido multiples laparotomias, intesti-
no ultracorto o casos con ausencia de continuidad in-
testinal. El desarrollo o aparicién de signos de hi-
pertensidon portal en enfermos con ictericia es
significativo de progresién del dafio hepatico*. Es-
tructuralmente el dafio es progresivo, desde fibrosis en
cualquiera de sus grados hasta cirrosis. Recientemente
se ha propuesto sustituir el término “dafio hepético re-
lacionado con nutricién parenteral” por el de “dafio
hepatico relacionado con el fallo intestinal”, més ge-
neral que el anterior, y que responde mejor a la natura-
leza multifactorial del cuadro, pues de hecho los ele-
mentos mas importantes que inducen el desarrollo de
colestasis se relacionan con el empeoramiento de la
funcién intestinal y el sobrecrecimiento bacteriano®.
El dafio hepdtico a su vez se agrava con la administra-
cién de una NP inadecuada.

e Pérdida de accesos venosos profundos por trom-
bosis (fig. 4): existe consenso en aceptar como indica-
cién la pérdida de la mitad de los accesos
convencionales (venas yugulares y femorales en ni-
fos pequefios, yugulares, subclavias y femorales en
nifios mayores)®.

o Sepsis graves relacionadas con el uso de catéte-
res venosos profundos: Factores como la necesidad de
recurrir a accesos venosos profundos, translocacion de
microorganismos y la pérdida del tejido linfoide aso-
ciado al intestino se consideran responsables de la ele-
vada tasa de complicaciones infecciosas que sufren
los enfermos con FI. La frecuencia y tasa de mortali-
dad de estas complicaciones se ha conseguido dismi-
nuir sensiblemente y los enfermos con infecciones fre-
cuentes en los que la morbilidad es escasa no deben

ser catalogados como fracaso de la NP y en conse-
cuencia no deben ser considerados como potenciales
candidatos a TI. Por el contrario, los enfermos que de-
sarrollan complicaciones infecciosas metastasicas, ta-
les como absceso cerebral, endocarditis y fallo mul-
tiorgdnico deben ser evaluados como candidatos.
Igualmente, los enfermos colonizados con gérmenes
multirresistentes (ej., Enterococcus faecium vancomi-
cin-resistente) y que desarrollan infecciones a catéter
frecuentes con estos gérmenes, deben de ser igual-
mente considerados candidatos*.

e Fallo intestinal que habitualmente conduce a
muerte precoz, a pesar de un soporte nutricional opti-
mo*; se incluyen:

i. Casos de sindrome de intestino ultracorto, como
anastomosis duodeno colicas, casos de intestino no re-
construible, intestino delgado residual inferior a 10
cm en niflos pequefios, o inferior a 30 cm en nifios ma-
yores, traumatismos graves que lesionan la rama prin-
cipal de la arteria mesentérica superior, tumoraciones
intrabdominales (habitualmente desmoides) que preci-
san de resecciones intestinales casi totales etcétera. Al
no existir posibilidad de adaptacién intestinal, se
aconseja adelantar la indicacién de TI antes del desa-
rrollo de complicaciones relacionadas con la adminis-
tracion de NP3+,

ii. Trastornos congénitos de la mucosa intestinal
que cursan con diarrea intratable (fig. 5). Como en el
caso anterior, es preferible anticiparse al desarrollo de
dafio hepdtico irreversible, que obligaria a un trasplan-
te combinado de higado-intestino*#4!.

iii. Fallo intestinal asociado a morbilidad elevada y
mala calidad de vida: observado en determinados ca-
sos de pseudoobstruccion idiopdtica crdnica intesti-
na134,40,4l )

Indicacion del tipo de trasplante: inclusion del
higado en el injerto

Un aspecto a considerar en la indicacion se refiere
a la técnica de trasplante adecuada (intestino aisla-

Fig. 4.—Trombosis del sistema venoso profundo. Resonancia
magnética (izquierda) mostrando trombosis de vena cava supe-
rior. Izquierda: insercion de un catéter de Hickman transparie-
tohepdtico en auricula derecha.

Fig. 5.—Enfermedad de inclusion a microvellosidades. Micros-
copia electronica en biopsia yeyunal. Ausencia de microvellosi-
dades en borde externo (flechas negras), e inclusion intracito-
plasmdtica de microvellosidades (flecha blanca).
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do, hepatointestinal, o multivisceral), especialmente
si se debe incluir o no el higado en el injerto. El tras-
plante de intestino aislado estd indicado en casos de
ausencia de enfermedad hepética, o cuando la mis-
ma sea reversible. La ictericia per se no es indica-
cién de trasplante combinado®, existiendo casos (in-
cluso en nuestra experiencia personal) de trasplante
de intestino aislado con cifras previas de bilirrubina
sérica superior a 10 mg/dl en los que la ictericia se
resolvié espontdneamente tras el trasplante. En au-
sencia de signos de fallo hepatico o de hipertension
portal, la fibrosis hepatica, incluso si es confluyente,
uniendo espacios porta, para algunos tampoco obli-
ga al trasplante combinado, existiendo casos docu-
mentados de buena evolucién sélo con trasplante de
intestino aislado*, aunque la mayoria de los grupos
prefieren el trasplante compuesto en esta situacion™.
Se indica el trasplante combinado en los casos de
dafio hepdtico irreversible, estados de hipercoagula-
bilidad como déficit de proteina C, S, etc. (la inclu-
sion del higado con el injerto cura el trastorno de hi-
percoagulabilidad), y casos de tumoraciones
intraabdominales de escasa malignidad (tumores
desmoides por ejemplo), que afecten al higado y al
intestino*.

Trasplante hepdtico aislado en el fallo intestinal

Un aspecto controvertido, ya comentado en el epi-
grafe de la técnica quirdrgica, es la actitud a seguir
con nifios con sindrome de intestino corto (SIC) que
han desarrollado dafio hepético irreversible con signos
de insuficiencia hepdtica, pero que tienen una longitud
de intestino residual que hace verosimil que se pudiera
conseguir la adaptacion intestinal. La necesidad de re-
currir al TI (que deberia ser combinado incluyendo el
higado) viene determinada por el dafio hepatico muy
evolucionado, quien a su vez, mediante una cascada
de acontecimientos que arrastran los unos a los otros,
y que incluyen déficit de capacidad de sintesis, hiper-
tensién portal, coagulopatia, hiperesplenismo, desa-
rrollo de varices etc., conduce finalmente a malabsor-
cion, sepsis y hemorragia gastrointestinal, de tal forma
que el dafio hepdtico irreversible se convierte en un
freno que impide que se produzca la adaptacion intes-
tinal’.

Por ello, en casos muy seleccionados, en los que
el principal factor limitante a la adaptacién intesti-
nal es precisamente el dafio hepatico severo, se ha
propuesto el trasplante de higado aislado, que tiene
claras ventajas sobre la alternativa del trasplante he-
patointestinal*: Las técnicas alternativas de tras-
plante hepdtico con injertos reducidos estdn mejor
establecidas, y sus resultados estdn contrastados,
hay mayor disponibilidad de érganos, y se requiere
de menor inmunosupresién. No obstante, la expe-
riencia con esta estrategia es aun limitada, y los re-
sultados referidos son contradictorios. Serfan candi-
datos Sptimos:

— Niflos con enfermedad hepdtica terminal con pro-
babilidad de adaptacién intestinal:

* Edad < 4 afios (mayor probabilidad de adapta-
cién).

* Buenas caracteristicas del intestino residual res-
pecto a longitud, calidad, tipo de intestino residual y
motilidad.

* Haber demostrado una tolerancia enteral de apro-
ximadamente 50% de las necesidades.

— Es exigible que este procedimiento sea realizado
exclusivamente en centros pedidtricos que practican
tanto el trasplante hepatico como el intestinal (no solo
el Tx hepético).

Contraindicaciones de trasplante intestinal

Los criterios de exclusion no difieren de los habi-
tuales en otros trasplantes de 6rganos sélidos, y pue-
den agruparse en absolutos y relativos>#4!:

Criterios absolutos:

Déficit neurolégico profundo o progresivo.

— Enfermedad incorregible no gastrointestinal.
Sepsis activa.

— Malignizaciones.

Problemas psicosociales, severos e irresolubles.

Criterios relativos:

— Inmunodeficiencia.

— Drogodependencia.

— Imposibilidad de asegurar accesos venosos pro-
fundos durante los 6 meses siguientes al trasplante.

— Neoplasias benignas de prondstico poco claro.

Resultados del trasplante intestinal. Unidades de
rehabilitacion intestinal

Los datos de la dltima actualizacién del Registro In-
ternacional de Trasplante de Intestino proporcionan
una referencia de la divulgacion actual del procedi-
miento?. Entre 1 de abril de 1985 y 31 de marzo de
2005, se habian realizado en todo el mundo 1.295 tras-
plantes intestinales sobre 1.210 pacientes, de los que
658 estaban vivos al final del estudio. Desglosados
por aflos, es solo a partir del afio 2001 cuando comien-
zan a realizarse mds de 100 trasplantes por afo, y solo
tres hospitales en el mundo tenian una experiencia su-
perior a los 100 trasplantes. Los dltimos dos afios, tni-
camente 29 hospitales en el mundo habian realizado
algun trasplante intestinal.

La fuente mds fiable para conocer los resultados la
proporciona también el Registro Internacional de
Trasplante de Intestino, que actualiza sus datos cada
dos afios, y que permite identificar tendencias dificiles
de detectar con los resultados referidos por centros
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aislados. El dltimo informe fue presentado en Bruse-
las, en junio-julio de 2005, con motivo del IX Simpo-
sio Internacional de Trasplante de Intestino, y entre
los resultados mas destacados, debe sefialarse una me-
jorfa importante producida los dltimos afios, en térmi-
nos de supervivencia del injerto y de los enfermos, su-
perior a un 80% al afio en el periodo comprendido
entre mayo 2003-mayo 2005. Los factores que influ-
yeron en la mejoria de los resultados fueron (tabla I):
la experiencia del centro (mds de 10 trasplantes), una
mejor seleccion de los receptores (caracterizada por
una mayor tasa de enfermos que acuden al trasplante
desde su domicilio), y la utilizacién de algin inductor
de la inmunosupresion, ya sea con anticuerpos anti re-
ceptores de interleukina 2, timoglobulina o Campath.
Mais del 75% de los enfermos que sobreviven por en-
cima de 6 meses al trasplante consiguen autonomia di-
gestiva completa, quedando libres de nutricién paren-
teral, con una calidad de vida buena, medida en el
registro por el indice de Karnofsky. Esta mejoria sin
embargo se ha conseguido principalmente durante el
primer afio postrasplante, y los resultados a lago plazo
sin embargo, no mejoran tan significativamente con el
tiempo. El reto por tanto consiste en incrementar las
investigaciones y en desarrollar nuevas estrategias
destinadas a prevenir las complicaciones tardias del
procedimiento’.

En resumen, los factores que mds han contribuido
estos ultimos 15 afios a la mejoria importante que se
ha producido en los resultados del trasplante intesti-
nal, y que han permitido su aceptacién clinica son los
siguientes:

* Refinamientos de la técnica quirtdrgica'.

* Progresos en el conocimiento de las complicacio-
nes mds frecuentes y en su tratamiento®.

» Estandarizacion de los grados de rechazo*.

* Reconocimiento de las caracteristicas atipicas de
rechazo”.

* Mejor comprension de la inmunologia del tras-
plante®.

* Mejor seleccidn de los receptores™.

Tabla I
Andlisis multivariante de los factores que influyeron en la
mejoria de los resultados. Periodo 2000-2005 (fuente:
Registro Internacional de Trasplante Intestinal?)

Injerto Paciente
p RR p RR

TI agrupados por aio 0,0308 0,58 ns -
Experiencia < 10 casos 0,0530 2,11 0,00530 2,14

Estado pretrasplante

(hospitalizado/domicilio) 0,0006 0,43 0,0004 0,40
Primer TI 0,0024 0,29  0,0040 0,30
Induccion solo con FK506 ns - 0,0098 3,92

TI: trasplante intestinal; RR: riesgo relativo.

Unidades de Rehabilitacion intestinal

El FI es un problema de una gran complejidad, que
requiere de un tratamiento superespecializado, a car-
go de profesionales con gran experiencia y muy mo-
tivados®. A pesar de ello, son pocos los centros que
ofrezcan todas las opciones posibles de tratamiento y
que traten todos los estadios del fallo intestinal desde
el inicio hasta el trasplante*. Aunque son muchos e
importantes los avances que se estdn produciendo en
el terreno del FI, la actividad estd muy compartimen-
tada*, especialmente en lo que se refiere a su trata-
miento, y es todavia frecuente observar que las di-
versas opciones actualmente disponibles sean
utilizadas de forma descoordinada y con escasa o
ninguna interrelacién entre los profesionales que las
aplican®.

Parece sin embargo verosimil aceptar que la centra-
lizacién de la casuistica en centros que integren todas
las opciones terapéuticas sea la mejor herramienta pa-
ra mejorar los resultados, disminuir la tasa de compli-
caciones, y reducir los costes extraordinariamente
elevados del tratamiento del FI, en cualquiera de sus
modalidades*'.

Uno de los aspectos mds interesantes del trasplante
intestinal, es el haber permitido la evolucién de algu-
nos centros hacia la creacién de Unidades de Rehabili-
tacion Intestinal que integren en un equipo multidisci-
plinar los tres procedimientos bdsicos de tratamiento
del FI: soporte nutricional, farmacologia y cirugia, in-
cluido el trasplante intestinal, evolucién similar a la
que hace dos décadas condujo a la creacién de Unida-
des especializadas de Hepatologia a partir de progra-
mas consolidados de trasplante hepatico™.

La misién de las Unidades de Rehabilitacién Intes-
tinal consiste en eliminar o reducir la necesidad de nu-
tricién parenteral de los enfermos con FI, mediante la
aplicacién de un plan individualizado de medidas die-
téticas, médicas y quirdrgicas, tratando simultdnea-
mente de mejorar la calidad de vida y longevidad del
paciente, a la vez que minimizando los costes del tra-
tamiento y las complicaciones®. El fundamento se
basa en que no existe un procedimiento 6ptimo tni-
co, y que por el contrario las probabilidades de éxito
son mdximas con una evaluacién adecuada, llevado a
cabo por un equipo experimentado, multidisciplinar,
y que sea capaz de prestar atencion a los pequefios
detalles®.

Con este propésito las Unidades de Rehabilita-
cion Intestinal integran un grupo multidisciplinar de
profesionales con interés en el FI, compuesto por
gastroenter6logos, cirujanos con experiencia en re-
construccién autéloga del intestino y trasplante, die-
tistas, coordinadores, personal de enfermeria espe-
cializado, psic6élogos/psiquiatras, especialistas en
ostomias y cuidados de heridas y fistulas, y asisten-
tes sociales®.

Entre las tareas clinicas que debe asumir la unidad,
son relevantes las siguientes™:
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* Evaluacion fisica, bioquimica y radiolégica del
enfermo.

* Educacion e instruccién del paciente y de los cui-
dadores.

* Soporte nutricional.

* Destete de la nutricién parenteral.

» Tratamiento de las complicaciones del fallo intes-
tinal.

* Soporte psico-social.

* Opciones quirtrgicas, incluyendo reconstruccién
autéloga del intestino y trasplante intestinal.

* Opciones farmacolégicas de tratamiento del fallo
intestinal.

Los beneficios de las Unidades de Rehabilitacion In-
testinal se extienden a todos los dmbitos***%: optimiza-
cién de los resultados, disminucién de la mortalidad y
tasa de complicaciones, reduccion de costes, una mayor
interaccidn entre los profesionales y las distintas moda-
lidades de tratamiento, mayor flexibilidad para hacer
cambios rdpidos, una comunicacién mas dindmica del
enfermo y familiares con los cuidadores, asi como la
continuidad percibida por el paciente en el tratamiento
que recibe. Otras ventajas son la mayor posibilidad del
enfermo y sus familiares para relacionarse con pacien-
tes con problemas similares (es deseable la creacién de
asociaciones de enfermos) y que permite reunir un nu-
mero suficiente de casos para el desarrollo de trabajos
de experimentacion clinica.

Finalmente, los elevados costes del tratamiento con
soporte nutricional, asi como la creacién de una pobla-
cién cada vez mayor de enfermos con FI, obligan a la
instauracién de una politica nacional de control y ges-
tién. Los centros que integran todas las opciones tera-
péuticas mejoran los resultados y optimizan el coste, por
lo que el fomento de Unidades de Rehabilitacion Intesti-
nal ha de ser una prioridad de la Administracién. De he-
cho, y aunque resulte paradéjico, uno de los resultados
inmediatos de las Unidades de Rehabilitacién nutricio-

nal es que disminuyen las necesidades de nutricién pa-
renteral y de trasplante en un nimero significativo de
enfermos, algo que hemos podido comprobar en nuestra
propia experiencia, pues la tasa de enfermos evaluados
como potenciales candidatos a trasplante intestinal en
los que se consiguié autonomia digestiva fue mas del
doble en los referidos desde otros centros que en los pro-
cedentes de nuestro Hospital. Por dltimo, el tratamiento
precoz del fallo intestinal en centros de referencia es un
elemento clave para reconocer lo antes posible la irre-
versibilidad del fallo intestinal y permitir realizar el tras-
plante en el momento mds adecuado. Este objetivo co-
bra especial interés si se considera que la referencia
precoz reduce la mortalidad pretrasplante (cercana al
50% en nifios menores de 2 afios), permite en muchos
casos evitar un trasplante combinado que incluya el hi-
gado, y que como corroboran los resultados del Registro
Internacional de Trasplante Intestinal, la mejor seleccién
de los receptores (imposible de realizar si no hay refe-
rencia precoz) constituye uno de los aspectos que mas
han influido en la mejoria de los resultados del TI.

Experiencia del Hospital Universitario La Paz

En julio de 1997 el Hospital Universitario La Paz
fue autorizado para la practica del TI, siendo el primer
Hospital en nuestro Pais en obtener la acreditacién pa-
ra este procedimiento. Desde el inicio, el programa se
plante6 como una Unidad de Rehabilitacion Intestinal,
de acuerdo a los criterios mds arriba expuestos. Desde
entonces han sido tratados en nuestro centro 77 pa-
cientes (42 nifias, 35 nifios) con FI prolongado, inclu-
yendo este nimero solo nifios evaluados como
potenciales candidatos a TI. Se trata por tanto de un
subgrupo de enfermos con FI de mala evolucién, y no
debe considerarse una muestra representativa de la po-
blacién de nifios con FI.

Las causas de FI fueron (tabla II) sindrome de intes-
tino corto 59, trastornos de motilidad 15 y diarreas in-

Tabla II
Evolucion de 77 niiios evaluados en la unidad de rehabilitacion intestinal. Hospital Universitario La Paz.
Periodo julio 1997-marzo 2007

Estado/Causa de FI SIC! Trastornos de motilidad Diarreas intratables Totales
Adapta 14 2 - 16
Estable en NP 2 4 - 6
Fallece antes de entrar en lista de TI 4 - - 4
Contraindicacion de TI? 2 1 - 3
Fallece en lista para TI 8 - 1 9t
En lista para TI 4 1 - 5
Trasplantado 25 2 34
TOTALES 59 15 3 77

1: Sindrome de intestino corto.
2: Trasplante intestinal.

F: Todos candidatos a trasplante combinado con higado, relacionandose la causa de muerte con enfermedad hepatica Terminal.
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tratables 3. En 58 casos el FI era de comienzo neona-
tal, asociado a prematuridad en 20. El 75,3% de los ni-
fios (n = 58) fueron referidos de otros centros. Los re-
sultados fueron agrupados en las siguientes categorias:
adaptan (n = 16), estables con NP (n = 6), fallecen an-
tes de ser incluidos en lista de TT (n = 4), fallecen en
lista de TI (n = 9), en lista para TI (n = 5), presentan
contraindicacién de TI (n = 3) y trasplantados (n = 34).
Quince de los 16 nifios que quedaron libres de NP sin
necesidad de TI presentaban SIC; en ellos, la autono-
mia digestiva se alcanzé tras reconstruccion autéloga
de intestino en 8, asociada en uno a administracion de
hormona de crecimiento (HC), optimizacién de la dieta
en 6 y administracién de HC en 1. Un nifio referido pa-
ra trasplante por pseudoobstruccién y trombosis exten-
sa del sistema venoso, consiguié autonomia digestiva
tras comprobar que padecia una enfermedad de
Hirschsprung de todo el colon. Treinta y cuatro nifios
recibieron un total de 39 aloinjertos: 2 de solo higado
(uno procedente de donante vivo otro de biparticion),
15 de intestino aislado, 16 de higado-intestino (todos
con la técnica “en bloque”) y 6 multiviscerales, de los
cuales en tres se incluyé el bazo y en uno un rifién con
el injerto. En ocho casos de injerto combinado inclu-
yendo el higado se procedié a reduccién del injerto he-
patico, seguido tras la revascularizacién en 4 de resec-
cion de parte de intestino medio. Veinte de los 34
nifios trasplantados (59%) estdan actualmente vivos,
con un tiempo de evolucidn postrasplante que oscila
entre 8 afios y 2 meses (mediana 401 dfas). Diecinueve
de los 20 nifios vivos estdn con autonomia digestiva, y
libres de nutricién parenteral.
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Resumen

La alteracion de la anatomia del tracto gastrointesti-
nal tras la cirugia bariatrica, conlleva una modificacion
de las pautas alimentarias que deben adaptarse a las
nuevas condiciones fisiologicas, ya sea en relacién al vo-
lumen de las ingestas, como a las caracteristicas de los
macro y micronutrientes a administrar.

La dieta restrictiva post-cirugia bariatrica (basica-
mente, en bypass gastrico y procedimientos restrictivos)
se desarrolla en varias etapas. La primera fase tras la ci-
rugia consiste en la administracion de liquidos claros,
durante 2-3 dias, para seguir con una dieta liquida com-
pleta, baja en grasa y con alto contenido en proteinas (>
50-60 g/dia) durante un periodo de 2-4 semanas, normal-
mente a partir de dietas-férmula. Una dieta triturada o
blanda esta indicada a partir de las 2 a 4 semanas tras el
alta e incluye alimentos muy blandos y ricos en protei-
nas, como el huevo, quesos bajos en calorias y carnes
magras de pollo, vacuno, cerdo o bien pescado (las car-
nes rojas son peor toleradas). La dieta normal se puede
comenzar hacia las 8 semanas de la cirugia o mas tarde.
Es importante incorporar alimentos hiperproteicos en
cada comida, como claras de huevo, carnes magras, que-
sos o leche, en cada comida. Todas estas indicaciones de-
ben realizarse bajo supervision de un experto profesio-
nal en nutricién para asesorar en todo momento a los
pacientes, adaptando la dieta pauta a algunas situacio-
nes especiales (nauseas/vomitos, estrefiimiento, diarrea,
sindrome de dumping, deshidratacion, intolerancias ali-
mentarias, sobrealimentacion, etc.).

Se revisan las deficiencias de vitaminas y minerales
mas frecuentes en los diferentes tipos de cirugia, con es-
pecial atencién al metabolismo del hierro, vitamina B ,,
calcio y vitamina D.

No hay que olvidar que el propésito de la cirugia de la
obesidad es que el paciente pierda peso y por ello la dieta
post-cirugia esta disefiada con este objetivo, pero sin ol-
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NUTRITIONAL IMPLICATIONS
OF BARIATRIC SURGERY ON
THE GASTROINTESTINAL TRACT

Abstract

Anatomical change in the anatomy of the gastrointes-
tinal tract after bariatric surgery leads to modification
of dietary patterns that have to be adapted to new phy-
siological conditions, either related with the volume of
intakes or the characteristics of the macro- and micro-
nutrients to be administered.

Restrictive diet after bariatric surgery (basically
gastric bypass and restrictive procedures) is done at
several steps. The first phase after surgery consists in
the administration of clear liquids for 2-3 days, follo-
wed by completely low-fat and high-protein content (>
50-60 g/day) liquid diet for 2-4 weeks, normally by
means of formula-diets. Soft or grinded diet including
very soft protein-rich foods, such as egg, low-calories
cheese, and lean meats such as chicken, cow, pork, or
fish (red meats are not so well tolerated) is recommen-
ded 2-4 weeks after hospital discharge. Normal diet
may be started within 8 weeks from surgery or even
later. It is important to incorporate hyperproteic fo-
ods with each meal, such egg whites, lean meats, chee-
se or milk. All these indications should be done under
the supervision of an expert nutrition professional to
always advise the patients and adapting the diet to so-
me special situations (nausea/vomiting, constipation,
diarrhea, dumping syndrome, dehydration, food into-
lerances, overfeeding, etc.).

The most frequent vitamin and mineral deficiencies in
the different types of surgeries are reviewed, with a spe-
cial focus on iron, vitamin B, calcium, and vitamin D
metabolism.

It should not be forgotten that the aim of obesity
surgery is making the patient loose weight and thus
post-surgery diet is designed to achieve that goal alt-
hough without forgetting the essential role that nutri-



vidar el papel esencial que la educacién nutricional tiene
en el aprendizaje de nuevos habitos alimenticios que
contribuyan a mantener esta pérdida de peso a lo largo
del tiempo.

(Nutr Hosp. 2007;22:124-34)

Palabras clave: Cirugia de la obesidad. Bypass gdstrico.
Dieta postcirugia baridtrica. Dieta blanda. Dieta triturada.
Deficiencia de vitaminas y minerales.

Introduccion

El paciente con obesidad mérbida tributario de ciru-
gia bariatrica (CB) es susceptible de diferentes pautas
de intervencion nutricional, que se inician desde el pe-
riodo pre-operatorio hasta la fase postquirdrgica en
funcién, también, de las diferentes técnicas emplea-
das.

Todos los pacientes sometidos a cirugia baridtrica,
sea cual sea la técnica quirdrgica utilizada son tributa-
rios de ayuda nutricional, tanto para evitar fallos en
las suturas durante los primeros dias, como para pre-
venir o subsanar, si los hubiere, déficits nutricionales
u otras complicaciones médicas. En ningtin caso debe
interpretarse que la CB es una modalidad de trata-
miento de la obesidad que permite que el paciente
consuma de manera ilimitada cualquier tipo de ali-
mento, sin que ello vaya a tener repercusion sobre la
evolucion del peso corporal. Un adecuado y minucio-
so programa de entrenamiento educacional, con la fi-
nalidad de modificar el estilo de vida del paciente, de-
be imperar como herramienta terapéutica esencial en
el seguimiento de estos pacientes, ya que lo mds im-
portante no es la reduccién de peso a corto o medio
plazo, sino perseverar en mantener el peso perdido du-
rante afios.

En esta revision abordaremos de manera resumida
las aproximaciones terapéuticas pre y postcirugia, que
permitan mantener al paciente en condiciones éptimas
de requerimientos de energia, macro y micronutrien-
tes.

Estrategias nutricionales pre-cirugia de obesidad

El planteamiento alimentario antes de la cirugia no
debe apartarse de las recomendaciones generales de
una alimentacion hipocaldrica estandar indicada para
los pacientes obesos, al menos con la intencién de que
no continden ganando kilos antes de la cirugia. En
nuestra experiencia, los obesos que estdn en lista de
espera y que no reciben una atencién médica-educa-
cional continuada, pueden ganar entre 10-30 kg antes
de la cirugfa. Para reducir las posibles complicaciones
médico-quirdrgicas asociadas al exceso de peso, la pe-
riodicidad de las consultas debe mantenerse hasta el
mismo momento de la cirugia, para conseguir que el
paciente pierda peso —dentro de lo posible—.

tional education has on the learning of new dietary
habits contributing to maintain that weight loss over
time.

(Nutr Hosp. 2007;22:124-34)

Key words: Obesity surgery. Gastric bypass. Post-baria-
tric surgery diet. Soft diet. Granded diet. Vitamins and mi-
nerals deficiency.

Aproximadamente, un 80-90% de los pacientes con
obesidad mérbida presentan esteatosis hepdtica; de és-
tos, cerca del 30%, muestran signos de inflamacion,
compatibles con una esteatohepatis no alcohélica'. En
los procedimientos laparoscopicos, el gran tamafio del
higado dificulta tanto la visualizacién del campo ope-
ratorio, como las maniobras de acceso a la zona de
unién gastroesofagica; ademas, el higado graso suele
sangrar con facilidad y es friable, por lo que la trac-
cién de esta viscera durante la cirugia puede producir
laceraciones o roturas.

Recientemente, se ha observado que el tratamiento
con dietas de muy bajo contenido calérico (DMBC) a
base de productos comerciales hipocaldricos e hiper-
proteicos, administrando entre 450-800 kcal/dfa, du-
rante un periodo de hasta 6 semanas, consigue reducir
de manera ostensible el tamaifio del volumen hepético
y la grasa visceral, permitiendo que la cirugfa sea me-
nos costosa de realizar>*. Aproximadamente, el 80%
de la reduccién del volumen hepético se alcanza tras 2
semanas de tratamiento, por lo que este debe conside-
rarse el periodo minimo de tratamiento; en segundo
lugar, el porcentaje de reduccién del volumen hepati-
co es proporcional al tamafio inicial del higado, de tal
manera que a menor infiltracién grasa, menor es el re-
sultado obtenido. Es posible que la disminucién del
contenido de glucégeno hepdtico contribuya en un al-
to porcentaje a esta reduccion acentuada en tan escaso
margen de tiempo, mientras que la disminucién de pe-
so y de la grasa visceral, es mds progresiva (fig. 1).

Estrategias nutricionales post-cirugia
de obesidad

Las recomendaciones nutricionales al paciente in-
tervenido de cirugia baridtrica pueden variar segin el
tipo de intervencion practicada:

1. Intervenciones restrictivas. En este apartado se
incluyen las gastroplastia vertical anillada, la banda
gastrica ajustable o no y la gastrectomia tubular (slee-
ve gastrectomy). En estos casos es importante la dis-
minucién del volumen de la ingesta por toma, puesto
que el reservorio gastrico residual suele ser de capaci-
dad muy reducida (25 ml de promedio), algo mayor en
la gastrectomia tubular (80-150 ml). En este tipo de
cirugias se preserva la funcionalidad del tracto gas-

Implicaciones nutricionales de la cirugia
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Fig. 1.—Cambios porcentuales en el volumen hepdtico, grasa
visceral y peso corporal en sujetos con obesidad morbida trata-
dos con dietas de muy bajo contenido caldrico antes de la ciru-
gia baridtrica.

trointestinal, por lo que la atencién debe centrarse en
adecuar una ingestion alimentaria muy restrictiva, pe-
ro con el aporte suficiente de micronutrientes para evi-
tar deficiencias.

2. Intervenciones malabsortivas, representadas por
las derivaciones biliopancredticas [DBP] (clasica, tipo
Scopinaro o bien en forma de “cruce duodenal”). Los
pacientes tienen menos limitaciones a la hora de inge-
rir alimentos porque se dispone de una mayor capaci-
dad géstrica (150-250 ml) pero, debido a los largos
cortocircuitos intestinales, es frecuente que existan
problemas con la absorcion, especialmente de las gra-
sas, por lo que cudnto mads rica en grasa sea la dieta,
mayor serd la esteatorrea y las molestias consiguien-
tes. En estos casos, al alterarse la anatomia del tubo
digestivo y los tramos de absorcién, tanto a nivel pro-
ximal (duodeno, yeyuno) como distal (yeyuno e {leon
terminal), nuestra atencién debe centrarse en el aporte
fundamentalmente de proteinas, asi como de ciertos
minerales (hierro, calcio), vitamina B, y vitaminas li-
posolubles.

3. Intervenciones mixtas, representada por el by-
pass gastrico (BG) como cirugia “gold Standard” de la
cirugia baridtrica; en estos casos, ademds de la restric-
cién secundaria al pequefio reservorio géstrico, existe
una limitacién en la absorcién de diferentes nutrien-
tes. Como la mayor parte de la cavidad géstrica, duo-
deno y primeras asas de yeyuno quedan excluidas del
paso alimentario, la dieta debe orientarse a cubrir los
requerimientos nutricionales del paciente, con espe-
cial atencién a las posibles deficiencias de vitamina
B,,, hierro y calcio. Al igual que sucede con las inter-
venciones malabsortivas, el paso rapido de la comida
hacia el intestino, puede originar en algunos pacientes
sintomas compatibles de sindrome de dumping, por lo
que se requiere ajustar la alimentacién a esta situacién
clinica.

Aspectos nutricionales de la dieta post-cirugia
baritdtrica

Cualquiera que sea el modelo de alimentacién pro-
puesta para el periodo postcirugia de la obesidad, debe
cubrir todos los requerimientos de proteinas, vitami-
nas y minerales que necesita el paciente.

Proteinas: Es el macronutriente mds importante
que tenemos que controlar ya que facilita la cicatriza-
cion rapida de suturas y heridas y ayuda a preservar la
masa magra, durante el periodo de pérdida de peso. La
cantidad de proteinas requeridas debe constituir al me-
nos 1,0 g/kg peso ideal/dfa, lo que en la préctica equi-
vale a ingerir entre 60 a 80 g de proteinas diarias. El
problema radica en que los alimentos que contienen
las proteinas (carnes, pescados, huevos, derivados lac-
teos...) no suelen ser tolerados en las primeras sema-
nas de la cirugia. Por ello, puede resultar adecuado ad-
ministrar un suplemento extra de proteinas, bien sea
incorporando la cantidad deseada de proteina en polvo
en la comida a partir de un médulo especifico de pro-
teinas o bien mediante el empleo de un producto co-
mercial hiperproteico e hipocaldrico.

Hidratos de carbono: Constituiran més del 50% del
aporte diario de energia y su procedencia serd variada:
verduras y frutas fundamentalmente y en menor canti-
dad legumbres, arroz, patatas, pasta, pan..., evitando
todos aquellos alimentos o productos con elevado
contenido en azidcares (galletas, caramelos, batidos,
helados, refrescos y zumos azucarados y la mayoria
de dulces y reposteria) que contribuyen a elevar el
aporte energético y facilita el vaciamiento rdpido del
estdmago (sindrome de dumping).

Fibra: La fibra de tipo insoluble contenida en hor-
talizas crudas, cereales integrales y algunas legum-
bres, pueden ser muy mal tolerada en los pacientes
con capacidad géstrica reducida. La escasez de dcido
clorhidrico no permite digerir bien las paredes celula-
res y origina sensacion de pesadez géstrica y flatulen-
cia. En algunos casos puede ser origen de bezdar gas-
trico. Solo la fibra soluble contenida en los alimentos
0 administrada en forma de beta-glucanos u oligosaca-
ridos es bien tolerada.

Grasas: La grasa tiende a lentificar el vaciado gas-
trico y agravar sintomas preexistentes de reflujo gas-
troesofdgico. En las derivaciones gdstricas o bilio-
pancredticas, con componente malabsortivo, una
excesiva cantidad de grasas puede ocasionar dolor
abdominal, flatulencia y esteatorrea. Alimentos ricos
en grasas (embutidos, patés, carnes grasas, quesos
grasos, frutos secos, frituras en general), deben evi-
tarse no s6lo por la posible intolerancia, sino porque
su excesivo aporte caldrico frena la curva de pérdida
de peso y/o facilita la recuperacién del mismo. Las
grasas en su conjunto, no debe superar el 25-30% de
la energia total diaria.
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Alcohol: Merece una atencién especial, por varias
razones. El alcohol aporta calorias y evita la oxidacién
de las grasas, disminuyendo la eficacia de la pérdida
de peso. Ademds de las conocidas complicaciones
médicas asociadas a una ingestion excesiva de alcohol
(hepatopatias, pancreatitis, miocardiopatias...), se fa-
vorece el desarrollo de carencias vitaminicas (tiamina,
piridoxina, félico) y de minerales (magnesio, fésforo,
cinc, hierro) asi como fomentar una disminucion de la
masa dsea.

El etanol sufre un metabolismo de primer paso en la
pared géstrica, mediante la accién de la enzima alco-
hol deshidrogenasa. La importancia de este sistema
enzimdtico depende de la edad, sexo, raza, tiempo de
vaciado géstrico, etc., pero parece evidente que los su-
jetos gastrectomizados o cuyo estémago ha sido obje-
to de un cortocircuito, estan ficilmente expuestos a
una intoxicacién aguda tras la ingestiéon de etanol o a
un mayor riesgo de desarrollar adiccién. Se recomien-
da, por tanto, prudencia en el consumo de alcohol en
los pacientes sometidos a cirugfa baridtrica.

Caracteristicas de la dieta

Volumen de las tomas. En las cirugias con un com-
ponente restrictivo géstrico, al inicio la capacidad esta
restringida a volimenes muy pequefios de 30-50 ml;
con posterioridad, la capacidad aumenta hasta 150-
200 ml (segun pacientes), por lo que a largo plazo, la
medida casera de “una taza” suele ser el equivalente
que el paciente debe utilizar a la hora de consumir los
alimentos. Estas limitaciones no suelen ser necesarias
en aquellos pacientes que han sido intervenidos de
DBP y donde la capacidad de reservorio géastrico no
estd practicamente mermada. El sujeto puede comen-
zar a ingerir mayores cantidades practicamente desde
el inicio de la cirugia, sin que ello sea indicativo de
una permisividad absoluta en la seleccién de alimen-
tos, sino mds bien todo lo contrario, debe aprender a
comer de manera saludable, respetando los criterios
nutricionales mds arriba recomendados.

Contenido energético. La pérdida de peso en la ma-
yoria de las cirugias dependerd directamente de la in-
gestion energética total. Durante los tres primeros me-
ses, el contenido energético de la dieta no suele
sobrepasar las 800 kcal/dia. A partir de los 6 a 12 me-
ses, el aprendizaje en la forma de comer del paciente y
la ligera dilatacién del reservorio permiten un aumen-
to del volumen, y por lo tanto del contenido energéti-
co. En esta fase los pacientes ingieren de 1.000 a
1.500 kcal/dia’.

Consistencia de la dieta. La consistencia de la dieta
debe aumentarse de forma progresiva desde una dieta
liquida completa hacia una alimentacién normal, en un
periodo de 6-12 semanas, en funcién del tipo de cirugia
y las caracteristicas de cada paciente. Podemos diferen-
ciar 3 fases distintas en cuanto a la consistencia®:

— Dieta liquida (0-4 semanas): tiene por finalidad
permitir una buena consolidacién de las suturas que
evite fugas posteriores; también que el paciente aprenda
a consumir pequefias cantidades de liquido para adap-
tarse a su nuevo reservorio gastrico y porque con la die-
ta liquida la tolerancia es excelente, evitando distension
abdominal, aerofagia, nduseas o vémitos. Los liquidos
deben tomarse siempre a pequefios sorbos hasta com-
pletar la cantidad total diaria requerida. En esta primera
fase, solo el aporte de una DMBC permite con fiabili-
dad que el sujeto reciba un aporte adecuado de protei-
nas, con preservacion de la masa magra’; otras opciones
incluyen realizar una dieta de base lactea (leche, yogur
liquido, zumos) con la adicién de proteina en polvo o
complementar con un suplemento proteico. El paciente
debe mantener una hidratacion adecuada (2-2,5 1/dia),
completando esta dieta, con liquidos acaléricos (infu-
siones, caldos, agua).

— Dieta semisolida o puré (2-8 semanas): podra ser
mds 0 menos espesa segln la tolerancia del paciente.
Aquf las proteinas se introducirdn en forma de carne,
pescado, huevo o jamon, triturados junto con los hidra-
tos de carbono y las grasas, formando un puré. En caso
de intolerancia a la carne y pescado, se sustituird por un
suplemento proteico. En esta fase, se pueden introducir
algunos alimentos de consistencia semisélida, como
huevos revueltos, pasados por agua o en tortilla, jamén
cocido, yogur, quesos frescos bajos en grasa. En la tabla I

Tabla I
Ejemplo de dieta semisolida

Volumen de cada ingesta: 150-200 ml (1 vaso de agua)

Nimero de comidas: 5-6 al dfa.

9 h: 1-2 yogures 6 150 ml de papilla de fruta 6 150 ml leche 6 100
g queso fresco o requesén 6 150 ml zumo de fruta ¢ 1 pieza de
fruta hervida o al horno.

11h: 1-2 yogures 6 150 ml papilla de fruta 6 150 ml leche 6 150 ml
zumo de fruta 6 1 pieza de fruta hervida o al horno.

13h: 2 yogures 6 200 ml papilla de fruta 6 200 ml leche 6 200 ml
zumo de fruta 6 1 pieza de fruta hervida o al horno.

15h: 200 ml (1 taza) de puré de verdura, fécula y proteina.

Por ejemplo: * Puré de calabacin, patata y pollo

* Puré de zanahoria, cebolla, patata y merluza

* Garbanzos, acelgas y huevo cocido

* Lentejas y arroz, cebolla, tomate,

* Puré de brdcoli, zanahoria y pescado (50 g) y
sémola (100 ml)

* Puré de calabacin y ternera magra (50 g) y
sopa de pasta o de arroz espesa (100 ml).

17h: 1-2 yogures 6 150 ml papilla de fruta 6 150 ml leche 6 150 ml
zumo de fruta 6 Ipieza de fruta hervida o al horno.

19h: 1-2 yogures 6 150 ml papilla de fruta 6 150 ml leche 6 150 ml
zumo de fruta 6 Ipieza de fruta hervida o al horno.

21h: 200 ml (1 taza) de puré de verdura, fécula y proteina. Ver
ejemplos de la comida. Se puede sustituir por un huevo escal-
fado, pasado por agua, revuelto o en tortilla.

23h: 1-2 yogures 6 150 ml papillas de fruta 6 150 ml leche 6 150
ml zumo de fruta 6 1pieza de fruta hervida o al horno.
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se expone un ejemplo orientativo de dieta de consisten-
cia semisélida®. Advertir en este punto que el consumo
de “potitos” infantiles comerciales pueden no aportar las
necesidades de protefnas, vitaminas y minerales que ne-
cesitan los pacientes.

— Dieta libre o normal (a partir de las 4-8 sema-
nas): se inicia cuando el paciente se encuentra en con-
diciones de comer practicamente de todo lo que se
considera saludable; esto es, una alimentacion varia-
da, baja en grasas, azicares y rica en proteinas, frutas
y verduras.

Los pacientes deben entender que, debido a la li-
mitada capacidad del estémago, no pueden plantear-
se comer varios platos en la misma comida —como
antes de la cirugia—, porque se induce a una sobrea-
limentacion. De la misma manera, el ndmero de co-
midas al dia deberd reducirse de las 5-6 iniciales ha-
cia 3-4 comidas al dia, después del primer afio de la
cirugia. Una vez se ha alcanzado la fase de meseta o
menor pérdida ponderal, cuando coincide con una
mayor capacidad del estémago y un vaciado mas
precoz, se debe ordenar la pauta de alimentacion pa-
ra no ingerir tomas extras, que lo tnico que aportan
son calorfas y sienta la base para la recuperacion del
peso perdido.

Recomendaciones generales para el paciente que
sigue una dieta normal

La tolerancia a la inclusién de nuevos alimentos
solidos es individual y las fases de progresién varian
entre las personas. La educacién nutricional es esen-
cial en estos sujetos y no sélo para que aprendan las
normas generales de como aprender a comer (tabla
IT), sino que hay entrenarles en los conceptos mds
elementales de la alimentacién saludable, los princi-
pios de la nutricién y la necesidad complementaria
de realizar una vida activa que garantice el éxito a
largo plazo.

Los pacientes deben aprender a seleccionar aque-
llos alimentos que mejor pueden soportar asi como
prepararlos de manera adecuada para que su nuevo es-
témago pueda tolerar mejor la ingestion de los mis-
mos (tablas Il a V).

Bebidas: se permiten todas las bebidas acaldricas
(agua, refrescos sin azicar, infusiones, caldos desgra-
sados, gelatinas light). Los zumos naturales de frutas
deben reservarse para las especificaciones de la dieta.

Cereales: el pan se tolera mejor si estd previamente
tostado. Seleccionar los cereales de desayuno de la ga-
ma “sin aziicar” y bajos en grasa. Atencién con la in-
gestién de cereales ricos en fibra, por la sensacién de
plenitud gastrica. En cuanto a la pasta o el arroz, debi-
do a su alto poder energético deben restringirse su
consumo a una vez a la semana y raciones pequeiias,
tipo guarnicién. Combinarlo con verduras, legumbres
y/o alimentos proteicos.

Tabla IT
Recomendaciones generales de la alimentacion en pacientes
intervenidos de cirugia de la obesidad

Liquidos: Seleccionar agua, refrescos sin azicar, infusio-
nes, soda sin gas, siempre tomados en pequefias cantida-
des (no mas de 100-150 ml de cada vez) y separados de
las comidas. Dejar de beber una hora antes de la comida
prevista y reiniciar nuevamente una hora después. Tomar
liquidos junto a la comida, puede facilitar la aparicion de
nduseas o vomitos.

* Tomar leche, zumos, refrescos azucarados, fuera de la
dieta programada, aportan calorias extras y no permiten
perder peso.

* Las comidas deben durar entre 20-30 minutos. Esto quiere
decir que los pacientes deben acostumbrarse a masticar
lentamente y muy bien todos los alimentos que ingiere
(20-30 veces).

* Tomar siempre el alimento proteico en primer lugar.

* Mejor no comer hasta sentirse lleno. “Un estémago altera-
do significa irritacién durante todo el dia”.

* Dejar de comer en cuanto se tenga sensacion de plenitud,

hinchazoén o dolor. No insistir en comer nada mads, ni si-

quiera beber agua porque aumentarian las molestias y fa-
vorecerian los vomitos.

Si se nota lleno antes de comer es mejor tomar liquidos

que probar con sélidos para evitar molestias gastricas.

* Si no tolera un alimento, no lo rechace. Intente probarlo

de nuevo transcurridas 3-4 semanas. Seguramente es que

no lo ha masticado bien o lo ha ingerido muy deprisa.

Evitar las bebidas con gas o alimentos flatulentos.

Vigilar la ingestién de alimentos que contengan pieles

(naranjas, mandarinas), semillas o huesos de frutas; tam-

bién hilos, vainas, tallos, partes duras y semillas de las

verduras, que pueden obstruir la salida del estémago.

No tomar bebidas azucaradas (zumos o refrescos).

Evitar la ingesta de alcohol.

* Los medicamentos se han de tomar triturados aunque sean

muy pequefios o bien en forma liquida. No todas las for-

mulaciones se pueden triturar (consultar al respecto).

Evitar bebidas azucaradas y altamente osméticas en el ca-

so de sintomas de dumping.

* En casos de vomitos persistentes o diarreas profusas con-

sultar con el equipo clinico lo antes posible.

No olvide tomar diariamente las vitaminas y los minerales

indicados.

Verduras: se pueden incorporar de manera abun-
dante, tomadas mejor cocinadas (enteras o trituradas)
que crudas. Atencién a las verduras con mucha fibra
y/o muy flatulentas.

Legumbres: debe controlarse su ingesta por su ele-
vado valor caldrico, pero sin embargo es una buena
fuente de proteinas y de fibra. Preparadas de manera
sencilla y en cantidad controlada, pueden ser perfecta-
mente toleradas por muchos pacientes. Otras opciones
es elaborar sopas o purés de legumbres.

Frutas: La tolerancia a las frutas es individual.
Retirar pieles, hollejos, pepitas, semillas, porque
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Tabla III
Guia dietética para el planteamiento alimentario post-cirugia baridtrica

Grupos de Alimentos permitidos Alimentos que pueden Alimentos limitados que
alimentos ser dificiles de tolerar pueden aumentar de
peso
Bebidas Agua, infusiones, refrescos sin aztcar Bebidas con gas Refrescos y zumos
azucarados
Cereales Pan tostado, pasta, Cereales con fibra, Panecillos dulces,
cereales desayuno sin pan blanco o de algunos tipos de
azucar. Pasta y arroz caldosos molde, arroz seco pan tostado (con grasa)
Verduras Cocinadas, frescas, congeladas, envasadas. Verduras con tallos y hojas Patatas fritas
Caldos verduras duras, crudas
Legumbres Todas con moderacién y cocinadas Las més flatulentas o con Si se cocinan con grasa
sencillamente mucha fibra que favorezca (tocino, chorizo,
diarreas morcilla, etc)
Frutas Frescas y maduras, envasadas, cocidas, Precaucion con pieles, Ninguna

congeladas

Carnes y pescados Se toleran mejor los pescados, seguido de

carnes de aves y carnes rojas (mejor “picada’”)

Embutidos: jamén york, serrano magro,

de pavo

Huevos Todas las formas

Lacteos Leche semi o desnatada
Yogures descremados, requeson, quesos
bajos en grasa, helados de yogur/light

Grasas Aceites, margarinas y mayonesa ligeras,
pero en pequeiias cantidades

Postres Yogur helado, sorbetes sin azicar,
gelatinas ligeras, postres bajos en calorfas
(natillas ligeras)

Misceldnea Mermelada sin azidcar, miel

(con moderacién), caramelos sin azdcar,
Castanas asadas o cocidas

hollejos, semillas, huesos
Carnes duras, con cartilagos,
tendones. Carnes fibrosas
Carnes rojas

Huevo duro, a veces

Leche, si intolerancia a la

lactosa

Frituras

Cualquier postre que lleve
frutos secos, coco, frutas
desecadas

Frutos secos y frutas desecadas

Frutas desecadas

Carnes grasas
Embutidos en general
Salchichas

Patés

Huevos fritos

Batidos, helados
Quesos curados
Nata

Todas las grasas en
exceso pueden
incrementar el peso

Todos, excepto las
frutas frescas

Frutos secos, palomitas
de maiz, aperitivos
salados, caramelos con
aztcar, gominolas,
golosinas, chocolate,
cremas de untar, galletas,
bollos, reposteria

pueden ocasionar oclusién del estoma y favorecer
nduseas y vomitos. La fruta se tolera mejor si se con-
sume en forma cocida: compotas, asadas al horno,
fruta en almibar (escurridos) o en su jugo, macedonia
de frutas, etc.

Carnes: las carnes blancas (aves) son mejor tole-
radas que las carnes rojas que son mds fibrosas.
Las carnes magras aportan una importante cantidad

de proteinas (20-25 g/100 g) de alta calidad biolé-
gica, pero a muchos pacientes les cuesta ingerirlas.
Los pacientes deben aprender a cortar la carne en
trozos muy pequefios, de 1 cm aproximadamente, y
masticarlos bien y despacio. Mejor tolerancia, si se
consume en forma de carne picada (hamburguesas
o filetes rusos, albéndigas, como relleno de verdu-
ras o acompanando a la pasta, croquetas, canelo-
nes, etc.).
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Tabla IV
Modelos de dietas hipocaldricas para pacientes postcirugia
baridtrica
Alimentos 800 kcal ~ 1.000 kcal 1.200 kcal
Leche desnatada’ 300 500 500
Carnes magras’ 100 100 120
Pescados blancos® 100 100 120
Verdura 300 300 300
Elegir entre:
a) patata 0 0 100
b) pasta o arroz 0 030
¢) legumbres 0 0 30
Pan tostado 30 40 60
Aceite oliva 10 15 20
Mermelada sin azicar 20 20 20
Hidratos de carbono g (%) 97 (48%) 137 (51%) 152 (50%)
Proteinas g (%) 52 (26%) 62(24,5%) 72 (24%)
Grasas g (%) 22 (24%) 27 (24%) 35 (26%)

Las cantidades se refieren a porcién comestible (gramos), excepto pasta,
arroz y legumbres que se indica su peso en crudo.

150 ml de leche desnatada equivale 1 yogur desnatado 6 35 g queso de
Burgos o similar.

2100 g de carne equivale a 2 huevos pequefios, 120 g de pescado blanco,
100 g de jamon cocido u 80 de jamén serrano magro.

100 g de pescado blanco es equivalente a la misma cantidad de marisco 6
70 g de pescado azul.

Embutidos: s6lo estan permitidos el jamén cocido o
de pavo y el jamoén serrano magro. Chorizo, salchi-
chon, lomo, salchichas, etc., no son aconsejables por
su alto contenido en grasa.

Pescados: 1os pescados blancos, como excelente
fuente proteica, son mejor tolerados que las carnes;
siempre cocinados de forma sencilla al vapor, al mi-
croondas, hervidos, plancha, horno, en papillote. El
bonito al natural, desmenuzado en ensaladas, huevos
rellenos, etc., es otra forma interesante de consumir
pescado como fuente de proteinas. El pescado puede
también formar parte de purés, croquetas, pudin o bu-
din, canelones...

Huevos: concretamente la clara es la que aporta la
proteina; la yema proporciona grasa y es la que da
sensacion de plenitud. Huevos revueltos, pasados por
agua o escalfados, se toleran mejor que en forma de
tortilla o huevos duros. Las claras de huevo cocidas se
pueden afiadir trituradas en el puré de verduras o ralla-
das en ensalada u otros guisos. Las claras pueden for-
mar parte de platos como pudin o budin, souflés, me-
rengues, mousses ligeros, batidos, etc., incorporando
la posibilidad de incrementar las proteinas.

Ldcteos: es mejor consumir la leche enriquecida
en calcio y vitaminas A y D, ya que la deficiencia de
estos micronutrientes es la norma tras la cirugia. Ele-
gir yogures desnatados, quesos bajos en grasa, re-
quesén (buena fuente de proteinas) y batidos sabori-
zados bajos en grasa. El queso curado rallado en
pequeiia cantidad es una manera de aportar una can-
tidad extra de proteinas y una manera de enriquecer
los platos, pero es mejor no incluirlos como tal en la
dieta por su elevado valor calérico; lo mismo cabria
comentar para la nata, o helados. En todo caso, los
helados de hielo o los helados de yogur bajos en gra-
sa, pueden ser un aliciente para saltarse la monotonia
en el verano.

Tabla V
Modelo de una dieta de 1.000 kcal para un sujeto en fase de estabilizacion tras una cirugia con componente restrictivo

Desayuno

Media mafana 1/2 manzana o un zumo (150 ml)

Comida
un huevo duro (50 g) y una clara (20 g),
aceitunas (5 Uds), aceite oliva (10 ml).
Postre: melocotén almibar una unidad (50 g)

Merienda Un yogur desnatado

Cena Pudin de merluza (100 g) con 1 cuch rasa de

mayonesa ligera. Puré de patata y zanahoria (75 g)
Fresas (100 g) con un poco de zumo naranja.

Antes dormir 150 ml de leche desnatada con calcio

(opcional)

150 ml de leche desnatada con calcio, con café o té.
1 tostada (20 g) con mermelada sin azicar (20 g)

150 ml de leche desnatada con calcio, con café o té
1 tostada (20 g) con un quesito desnatado

Un yogur desnatado

Ensalada de pasta (30 g), con bonito al natural (50 g), Un cazo de lentejas enteras o en puré.

Pechuga de pavo plancha
Postre: Una pera pequefia (100 g)

Un merengue (clara de huevo batida con mitad
azucar y sacarina) y ralladura de limén

Crema de espérragos (100 g) con patata (50 g) y
espolvoreado con queso parmesano rallado (10 g)

Gallo o lenguado (100 g) en “papillote”

Batido de 100-150 ml de leche desnatada con fresas
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Grasas: aceite de oliva o de semillas, mayonesa o
margarina ligeras, son las tinicas formas de grasas
aceptables, pero siempre controlando la cantidad total.
Las frituras, otras grasas (bacon, sobrasada, mantequi-
1la) no son admisibles. Tampoco los frutos secos son
recomendables por su elevado nivel calérico; en todo
caso, las castafias asadas o cocidas, contienen un apor-
te calérico mucho mds reducido.

Misceldnea: palomitas de maiz, aperitivos salados
(patatas chips, ganchitos, galletitas), galletas, bollos,
reposteria, cremas de untar, chocolates, bombones y
chocolatinas, caramelos con azucar, golosinas, hela-
dos, mermeladas, jaleas, etc., estdn totalmente desa-
consejados por su elevado valor energético. Abusar de
este tipo de productos es una garantia de fracaso del
tratamiento.

Consideraciones especiales

Las cirugias con componentes restrictivos producen
cambios dramadticos en el tamafo y configuracién del
estémago. Como consecuencia algunos pacientes de-
sarrollan sintomas de inadaptacién a las pautas ali-
mentarias antes mencionadas y requieren adaptacion
individualizada®. Veamos algunos ejemplos.

a) Naiiseas y vomitos: suele relacionarse por comer
demasiado rdpido, masticar insuficientemente los ali-
mentos, mezclar liquidos con sélidos o ingerir una
cantidad superior a la capacidad del reservorio géstri-
co. A veces, se desencadenan tras la introduccién de
un nuevo alimento. Con reeducaciéon adecuada, modi-
ficacion de las texturas y ayuda de procinéticos, la
mayoria de estos episodios suelen ser transitorios. En
caso de vomitos persistentes descartar estenosis del
estoma de salida de la cavidad gdstrica o patologia
gastroesofagica (incompetencia del esfinter esofdgico
inferior, reflujo gastroesofdgico patolégico, trastorno
de la motilidad esofégica, entre otros) o incluso crisis
oclusivas intestinales.

b) Deshidratacion: es muy comun en las cirugias
con componente restrictivo, debido a una disminucién
de la ingestion de liquidos; si ademds, coexisten vomi-
tos o diarreas, la deshidratacién se agrava. Sintomas
de debilidad, cansancio, cefaleas, visiéon borrosa, pue-
den orientar a esta situacidn. El paciente debe apren-
der a beber liquidos practicamente de manera conti-
nua, con sorbos pequefios, asegurando que al menos
ha tomado 2 litros de liquidos al dia.

c) Diarreas: s6lo aparecen en los casos de deriva-
cion biliopancredtica, en especial cuando la rama ali-
mentaria es menor de 300 cm, la rama biliopancredti-
ca es largo y/o el canal comun estd situado a menos de
75 cm de la valvula ileocecal. Tras esta cirugia puede
ser “normal” realizar entre 2-5 deposiciones al dia,
que poco a poco se van reduciendo, con el paso del

tiempo. El contenido de la grasa de la dieta tiene mu-
cho que ver con la aparicién de esteatorrea, por lo que
es conveniente asegurarse de la ingestion que habi-
tualmente realiza el paciente. S6lo en casos de diarreas
persistentes, con un elevado nimero de deposiciones
que empeore la calidad de vida del paciente, estaria
recomendado reconvertir la cirugia. El mal olor de las
deposiciones, producto de la maldigestién y malabsor-
cién de alimentos puede aliviarse con la administra-
cion de sales de bismuto o suplementos de Cinc (una
deficiencia bastante comtn en estos pacientes). Por
ultimo, en algunos casos de diarrea persistente, hay
que descartar sobrecrecimiento bacteriano, mediante
test de hidrégeno exhalado, e indicar el correspon-
diente tratamiento antibidtico.

d) Estrefiimiento: la baja ingestién de alimentos ri-
cos en fibra y en grasa, pueden originar estrefiimiento
pertinaz en algunos sujetos. Es conveniente asegurar
en primer lugar una adecuada hidratacién y utilizar la-
xantes suaves si es necesario. En este apunto hacer
una anotacién de interés: el uso de lactulosa como la-
xante, puede agravar un sindrome de dumping en suje-
tos con gastro-enteroanastomosis. El consumo de ver-
duras o legumbres trituradas (si se toleran) pueden
ayudar a mejorar el estrefiimiento. También las frutas
desecadas (uvas pasas, ciruelas, orejones) pueden con-
tribuir a mejorar el estrefiimiento; pero tal y como ha-
biamos visto se debe tener cuidado con la administra-
cion de fibra insoluble. Conviene aqui recordar que la
administracién de fibra insoluble fija cationes divalen-
tes (hierro, calcio, magnesio), lo que dificulta atin mas
el manejo de estas deficiencias tan comunes tras la ci-
rugia.

e) Sindrome de dumping: la aparicién de sudora-
cioén, frialdad, sensacién de hambre, malestar gene-
ral, nduseas y/o vémitos e incluso diarreas, que me-
joran tras la ingestion de carbohidratos, sucede en
algunos pacientes (5%) a los que se les ha practicado
un bypass gastrico o una derivacidn biliopancredtica
(excepto en el cruce duodenal). La ingestion de bebi-
das o alimentos azucarados o bien alimentos con alta
osmolaridad suelen desencadenar este proceso. Re-
ordenar la alimentacién dirigida a un consumo infi-
mo de este tipo de alimentos, con fraccionamiento de
las comidas, suele servir en una mayoria de casos.
En casos extremos, con sintomatologia persistente y
diaria, se pueden minimizar los sintomas con trata-
miento farmacolégico adyuvante (ej., inhibidores de
la alfa-glucosidasa), aunque lo mas efectivo para ca-
sos rebeldes es el empleo de andlogos de somatosta-
tina'®. Recientemente, se ha esgrimido la posibilidad
de que en aquellos casos de sindrome de dumping,
con un mayor componente neuroglucopénico, mere-
ce la pena investigar la posibilidad de desarrollo de
hiperplasia de células —pancredticas, debida a nesi-
dioblastosis e incluso algin insulinoma, como ya se
ha descrito''2.
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f) Intolerancias alimentarias: hay una serie de ali-
mentos que cuestan mas de tolerar. Por orden de pre-
ferencia, las carnes rojas son las que peor se toleran,
seguidas de verduras crudas, pescados, arroz, pan
blanco, cereales integrales. Estas intolerancias produ-
cen con frecuencia dolor epigdstrico, nduseas, vémi-
tos. Se deben dar nociones de cdmo incorporar estos
alimentos en la alimentacién, mediante previa tritura-
cién o molturacién, cocinado o tostado previo, etc. Pe-
se a ello, algunos pacientes, no consiguen tolerar la
carne roja durante afios.

g) Sobrealimentacion: algunos pacientes toleran
mejor alimentos grasos y les resulta mds fécil recurrir
a ellos que tratar de adaptarse a una nueva situacién.
Chocolate, helados, frutos secos, patatas chips, palo-
mitas, nata, mayonesa, pasteleria y reposteria, son los
preferidos. En muchas ocasiones subyace una altera-
cién conductual reflejo de una situacién emocional
desajustada. Al margen de las consideraciones nutri-
cionales, conviene remitir al paciente a una consulta
de psicologia/psiquiatria.

En otras ocasiones, la sobrealimentacion se debe
simplemente a que el sujeto tiene mds apetito y consu-
me una mayor cantidad de lo deseado, incrementando
de manera notable su peso. Debe vigilarse la posibili-
dad de que el reservorio gastrico se haya dilatado o
que se haya creado una comunicacién gastrogdastrica,
por pérdida del grapado (en gastroplastias). En esta si-
tuacion se requiere reintervencion.

h) Dolor abdominal: una vez descartados procesos
intraabdominales agudos (pseudoclusién, obstruccién
intestinal, ulcus agudo...), podemos asociar el dolor a
una relacion causa-efecto con la alimentacion: haber
comido demasiada cantidad o excesivamente rapido,
mala masticacién o alimentos flatulentos o bebidas
con gas, toma de medicacién gastrolesiva, reflujo gas-
troesofdgico, etc. En estas situaciones de “estomago
irritado” recomendamos estar 24-48 horas s6lo con
dieta liquida: zumos diluidos, gelatinas, sorbetes, he-
lados de hielo, leche desnatada, caldos, infusiones...
pero siempre ingeridos poco a poco (no mas de 50 ml
cada sorbo).

Suplementacion de vitaminas y minerales

En general la disminucién de la ingesta y la malab-
sorcién secundarias a la cirugia baridtrica favorecen el
desarrollo de deficiencias nutricionales. La necesidad
de su suplementacién dependera del tipo de técnica
empleada, del tipo de alimentacién que realice el pa-
ciente, de sus caracteristicas clinicas, edad y de la coe-
xistencia de patologia que pueda favorecer la apari-
cién de determinadas deficiencias'>!“.

Aunque no se han descrito recomendaciones de las
necesidades de vitaminas y minerales en los pacientes
intervenidos de cirugia baridtrica, nosotros propone-
mos administrar 2 veces las recomendaciones de las

RDA (Recommended Dietary Allowances) para todas
las vitaminas y minerales, mediante el empleo de
complejos de multivitaminas-minerales. Como los
comprimidos suelen ser muy grandes y pueden produ-
cir molestias en la deglucién, es mejor buscar formu-
laciones liquidas, en polvo, efervescentes, que facili-
ten su cumplimentacién (y verificando que se
suministran las dosis requeridas diarias).

Otras posibles deficiencias mds especificas com-
prenden:

Hierro: la deficiencia de hierro es la mas comun a
la mayoria de las cirugias. Las causas predisponentes
son varias: a) deficiente ingesta de alimentos ricos en
hierro (carnes rojas, por ejemplo); b) disminucién de
las secreciones acidas del estdmago, responsable de la
reduccién del hierro inorgénico férrico a ferroso, de
mads facil absorcién; ¢) exclusion del duodeno y pri-
meras asas del intestino en las cirugias de BG y DBP;
y d) pérdidas de hierro con las menstruaciones.

Se debe suplementar de manera rutinaria hierro a
todos los pacientes intervenidos de CB, a partir del
primer mes tras la cirugia (antes de ese periodo no se
tolera bien). Los preparados comerciales de hierro
contienen cantidades variables de hierro elemento
(20-100 mg) en forma de lactato, gluconato o sulfato.
Deben preferirse las sales ferrosas que se absorben
mejor que las férricas, en una dosis alrededor de 100
mg/dia, tomado en ayunas y mejor con vitamina C que
mejora su absorcién en un 30%. Los suplementos de
hierro con frecuencia pueden originar molestias gas-
tricas, nduseas, vomitos y estrefiimiento que compro-
meten el cumplimiento terapéutico por parte del pa-
ciente. A menudo cambiar de tipo de sal ferrosa o
formulacién (liquida, en polvo...) mejora la toleran-
cia. En casos de intolerancia al hierro y disminucién
de la hemoglobina puede ser necesario recurrir a la ad-
ministracién de hierro-sacarosa intravenoso (Venofer,
100 mg/vial), aproximadamente 6-8 viales en un pe-
riodo de 2-3 semanas®. El tratamiento con eritropoye-
tina, no parece justificado inicialmente. Los controles
analiticos (hierro, ferritina, transferrina, saturacion, ci-
fra de hemoglobina), nos indicara la necesidad de con-
tinuar o interrumpir el tratamiento.

Acido félico y vitamina B, : 1a deficiencia de dcido
félico es excepcional y normalmente con los comple-
jos de multivitaminas se mantienen en niveles norma-
les.

Sin embargo la deficiencia de vitamina B , es mu-
cho mads frecuente debido a varios factores predispo-
nentes'®: a) Baja ingesta de alimentos que contienen
esta vitamina; b) reduccién de las células parietales y
principales géstricas, localizadas en el fundus y cuer-
po géstrico que se traduce en una menor secrecion de
pepsina y 4cido clorhidrico que dificulta la separacién
de la cobalamina de los alimentos proteicos; ¢) menor
disponibilidad de factor intrinseco por las células pa-
rietales gastricas, y d) malabsorcién en el {leon distal.
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La administracién de altas dosis de vitamina B , por
via oral (350 pg /dia) o preparaciones sublinguales
(no disponibles en Espafia) constituye la primera apro-
ximacidn terapéutica; en caso contrario la administra-
cién de vitamina B, parenteral (via intramuscular)
con 1.000 pg/mes (Optovite B,,®, Cromatonbic B ®)
suele ser suficiente para mantener los niveles de esta
vitamina en rango de normalidad".

Calcio y vitamina D: la absorcién del calcio estd
disminuida en el BG y la DBP, ya que el duodeno y
yeyuno proximal (lugares preferentes de absorcion)
estan excluidos. No obstante, el calcio puede absor-
berse por un mecanismo de difusién pasiva, indepen-
diente de la accién de la vitamina D a lo largo de todo
el tramo intestinal. En los casos de las DBP, la malab-
sorcién de vitamina D, contribuye a que la homeosta-
sis del calcio y el metabolismo mineral 6seo se vea
comprometido'®. No obstante, conviene mencionar
que un porcentaje importante de obesos (25% aproxi-
madamente) presentan deficiencia de vitamina D e hi-
perparatiroidismo secundarios, antes incluso de la ci-
rugia®.

Casi todos los pacientes con cirugias de cortocircui-
to intestinal deben tomar suplementos de calcio
(1.000-2.000 mg/dia de calcio elemento) ya que la in-
gesta procedentes de los lacteos es insuficiente; ade-
mads en casos de intolerancia adquirida a la lactosa
(mds propia en situaciones de malabsorcién), la absor-
cion del calcio estd comprometida. La forma idénea
de administrar el calcio es en forma de sales de citrato
(no comercializada en Espafia), por lo que lo mds ha-
bitual es suministrarla en forma de carbonato o pidola-
to célcico.

Habitualmente, el calcio debe administrarse junto a
una dosis de vitamina D para facilitar la absorcién del
calcio y para evitar la deficiencia de esta hormona li-
posoluble. Lo habitual es suministrar de 400-800
Ul/dia de vitamina D que viene asociado a los compri-
midos de calcio o bien suministrar calcifediol por via
oral que contienen mayor cantidad de vitamina D y se
puede espaciar su administracion (Hidroferol® ampo-
llas bebibles, aportan 16.000 UI o bien Hidroferol
choque® que contienen 180.000 UI por vial). El con-
trol de la suplementacion se efectia midiendo las con-
centraciones de calcio en sangre y orina, vitamina D y
hormona paratifoidea (PTH). El objetivo inicial es
mantener los niveles de PTH por debajo de 100
pg/ml®. En algunos casos y para completar el estudio
puede realizarse marcadores de remodelado 6seo
(N-Telopéptido urinario) o densitometria ésea, en es-
pecial en grupos de riesgo de osteopenia/osteoporosis.

Otras deficiencias de vitaminas y minerales

Tiamina: la deficiencia de esta vitamina hidrosolu-
ble puede manifestarse como un cuadro agudo, cono-
cido como encefalopatia de Wernicke (cuadro confu-
sional, nistagmus, ataxia, oftalmoplejia)?!, tras un

periodo prolongado de vomitos persistentes o en pa-
cientes susceptibles como los alcohdlicos. La admi-
nistracién intravenosa de vitamina B, resuelve el cua-
dro. Otras formas menos llamativas de deficiencia de
tiamina se manifiestan como cuadros de polineuropa-
tia periférica mixta; la administracién de suplementos
especificos (Benerva®, 300 mg/capsula) o como com-
plejo de vitamina B (Hidroxil B ,, B, B,®), contribu-
yen a controlar los sintomas.

Vitamina A: se han descrito deficiencia de vitamina
A en pacientes con BG o DBP, con manifestaciones
de hemeralopia y ceguera nocturna. Si se constatan ni-
veles descendidos de retinol (ajustado a proteinas
transportadoras como el retinol-binding protein o la
prealbimina), estd justificado la administracién de al-
tas dosis de vitamina A (Auxina A masiva®, que apor-
ta 50.000 UI, en contraposicién a los complejos multi-
vitaminicos que contienen 1.500-2.500 UI por
comprimido). Se debe monitorizar las concentracio-
nes de retinol para evitar la acumulacién hepdtica de
vitamina A, ya que en los sujetos obesos donde la es-
teatosis hepdtica es mds prevalerte, el riego de hepato-
xicidad es mayor.

Vitamina E: es excepcional encontrar deficiencia de
esta vitamina; si se constata la deficiencia —previo
ajuste con el colesterol plasmatico— se puede admi-
nistrar dosis elevadas de vitamina E (Auxina E®).

Cinc: debido a su dependencia de la absorcién de
grasa, el cinc es uno de los oligoelementos mds defici-
tario de los encontrados en pacientes intervenidos de
CB. Sin embargo, sus niveles suelen ser ligeramente
subdptimos, no presentando manifestaciones clinicas
Ilamativas. Se ha ligado la deficiencia de cinc con al-
teraciones del gusto, las deposiciones malolientes, al-
teraciones dérmicas, entre otras. Para su suplementa-
cién hay que recurrir a férmulas magistrales porque
no hay preparados comerciales. Aproximadamente
céapsulas de 220 mg de sulfato de cinc, contienen 50
mg de cinc elemento. Con 100 mg/dia se corrige el dé-
ficit sin problemas.

Propuesta de suplementacion vitaminas-minerales

Como resultado de la exposicion anterior podemos
deducir que el sujeto con obesidad mérbida sometido
a CB va a necesitar un control meticuloso de las posi-
bles deficiencias nutricionales que puede presentar,
practicamente de por vida. Aunque no hay consensos
acerca de las recomendaciones de vitaminas y minera-
les en este tipo de pacientes, al menos parece evidente
que la administracién de un complejo de multivitami-
nas-minerales es esencial para complementar la ali-
mentacion, normalmente deficiente en estos sujetos.
Del resto de suplementos, nos guiaremos por controlar
las variables analiticas que nos indiquen una deficien-
cia y que es la mejor herramienta para convencer al
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paciente que debe tomar una medicacién durante un
periodo prolongado, porque en la consulta diaria, lo
mads habitual es encontrar que > 50% de los pacientes
abandonan la suplementacién a medio y largo plazo.
Nuestra propuesta seria: complejo de multivitaminas y
minerales para todos los pacientes intervenidos de CB
y afiadir algunas mds especificas en las cirugias si-
guientes?:

Técnicas restrictivas:

* Hierro, en caso de deficiencias por disminucién
de la ingesta y/o aumento de las pérdidas.

Técnicas mixtas:

* Hierro, de manera rutinaria, a partir del primer

mes de la cirugia y durante 6-12 meses. Luego,

administrar en situaciones de riesgo, con monito-
rizacién®.

Vitamina B : dada la alta tasa de deficiencia, mu-

chos autores recomiendan suplementar de manera

rutinaria. Si se opta por la administracién paren-
teral es muy facil efectuar un seguimiento, con-

trolando las concentraciones de la vitamina B, y

espaciando su suplementacion (por ejemplo, tri-

mestralmente).

e Calcio y vitamina D: 1.200-1.500 mg de calcio
junto a 400-800 UI de vitamina D, se recomienda
de manera profilactica por la mayoria de autores.
Con el paso del tiempo, se puede ajustar en fun-
cién de las concentraciones de PTH, vitamina D e
indicadores de remodelado éseo vs densitometrias.

Derivacion biliopancredtica:

e Hierro: igual pauta que en el BG.

* Calcio: debido a la malabsorcién, se requiere un
mayor aporte de calcio, entre 1.500 a 2.000
mg/dia, junto a vitamina D. Controles de marca-
dores dseos y densitometria igual que en el BG.

* Vitamina B, ,: actuar de manera similar al BG.

* Vigilancia de las concentraciones de otras vitami-
nas liposolubles y suplementar cuando sea nece-
sario.
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Resumen

La cirugia colorrectal es uno de los procedimientos
quirdrgicos sobre el tracto digestivo que se realizan con
mayor frecuencia. El colon juega un papel importante
para mantener el equilibrio hidroelectrolitico, ya que
tiene una gran capacidad de absorcion de agua, que pue-
de verse alterada con la cirugia. En relacién con el so-
porte nutricional artificial, deberia ser administrado,
siempre que fuera posible, a través de la via enteral. La
NP solo esta indicada en el postoperatorio cuando se
producen complicaciones mayores en asociacién con fa-
llo intestinal. La NE precoz postcirugia, o los suplemen-
tos orales, parecen ser beneficiosos. La pouchitis se pro-
duce tras la proctocolectomia con anastomosis ileo-anal
con formacion de reservorio, en pacientes con colitis ul-
cerosa, y responde al tratamiento con antibiéticos, este-
roides y probiéticos. La implantacion de un protocolo es-
pecifico de soporte nutricional, permite disminuir la NP
y acorta la estancia hospitalaria.

(Nutr Hosp. 2007;22:135-44)

Palabras clave: Cirugia colorrectal. Colectomia. Soporte
nutricional.

Introduccion

La cirugia colorrectal es uno de los procedimientos
quirtdrgicos sobre el tracto digestivo que se realizan
con mayor frecuencia. Pueden producirse complica-
ciones, como dehiscencia de suturas, abscesos intra-
abdominales y peritonitis. Por ello, es necesario ase-
gurar un adecuado aporte de nutrientes, como parte
del plan terapéutico global.

La cirugia del colon y el recto puede ser parcial
(sigmoidectomia, hemicolectomia, etc.) o total, afec-
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COLECTOMY MANAGEMENT

Abstract

Colorectal surgery is one of the most frequently per-
formed surgical procedures on the gastrointestinal tract.
The large bowel plays an important role in maintaining
water and electrolyte balance due to its high capacity of
water absorption that may be altered with surgery. Arti-
ficial nutritional support should be administered, whe-
never possible, and is well managed with through the en-
teral route. PN is indicated only at post-surgery when
there are major complications associated with intestinal
failure. Early post-surgery EN, or oral supplements, se-
ems to be beneficial. Pouchitis occurs after proctocolec-
tomy with ileoanal anastomosis with the creation of a re-
servoir in patients with ulcerative colitis, and is well
managed with antibiotic therapy, steroids, and probio-
tics. The implementation of a specific nutritional sup-
port protocol allows for decreasing PN and shortens hos-
pital stay.

(Nutr Hosp. 2007;22:135-44)

Key words: Colorectal surgey. Colectomy. Nutritional
support.

tando al colon (colectomia total), el colon y el recto
(proctocolectomia) y en algunos casos incluye la exé-
resis del ano (amputacién abdémino-peritoneal). La
amplitud de las resecciones depende tanto de la causa
como de su localizacién y extension. El transito intes-
tinal puede ser restablecido bien por medio de anasto-
mosis digestivas o con la realizacién de ostomias. 'En
algunos casos se realiza un estoma temporal para lue-
go, més adelante, restaurar la continuidad realizando
una anastomosis entre los dos extremos del intestino
afectado.

La reseccion total o parcial del intestino grueso
puede comprometer su capacidad absortiva y hacer
que el volumen fecal aumente considerablemente y
varie su consistencia y su composicién, lo que puede
provocar desequilibrios hidroelectroliticos. Inicial-
mente, estos cambios se intentan evitar o mejorar me-
diante modificaciones en la dieta.

Las causas mds habituales de tratamiento quirtirgi-
co en este segmento intestinal son: cdncer colorrectal,
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enfermedad diverticular de colon, vélvulo intestinal-
generalmente en ciego y colon sigmoide-colitis ulce-
rosa, poliposis colorrectal, angiodisplasia de colon,
colitis isquémica, colitis actinica y fistulas. En Espafia
la neoplasia colorrectal es la segunda causa de muerte
por neoplasia y la primera en el caso de la poblacién
sin habito tabaquico. Actualmente esta cirugia se pue-
de hacer de forma laparoscdpica, lo que tiene ventajas
cosméticas y permite una recuperacion mas rapida,
pero requiere gran experiencia. Habitualmente el peso
de los pacientes estd mayoritariamente dentro del ran-
go de normalidad, y no suele existir desnutricién. La
replecién nutricional de los pacientes malnutridos gra-
ves sometidos a quimioterapia puede mejorar su evo-
lucién clinica pero, por otro lado, en pacientes no mal-
nutridos, la administracion de nutricion parenteral
total (NPT), no aporta claros beneficios.

Otra causa de realizacion de colectomia es la enfer-
medad inflamatoria intestinal (EII). Se indica cuando
fracasa el tratamiento médico, o ante complicaciones
especificas. La cirugia en la colitis ulcerosa (CU)
practicamente elimina la enfermedad, a diferencia de
la enfermedad de Crohn (EC), que puede reaparecer
en el futuro (recurrencia). Casi el 70-90% de pacientes
con EC deberan ser intervenidos a lo largo de la evo-
lucién. La cirugia en la EC casi siempre es electiva.
Como ya es conocido, la EC es muy variable en cuan-
to a localizacién, complicaciones... por lo que la téc-
nica quirtdrgica a emplear es muy variable. Si la afec-
tacion es de colon y/o recto puede ser segmentaria o
difusa (pancolitis). En el primer caso, la técnica a em-
plear es la reseccion del segmento intestinal afecto y
anastomosis. En el segundo caso y, si el recto esta sa-
no y no hay enfermedad perianal, se puede realizar
una colectomia total con anastomosis ileo-rectal aun-
que las tasas de recurrencia con esta técnica son altas;
pero si el recto estd enfermo o hay mala funcién en el
esfinter del ano o hay enfermedad perianal (alrededor
del mismo) grave la mejor opcion consiste en extirpar
el colon, el recto y ano (coloproctectomia) dejando
una ileostomia definitiva.

Alrededor del, aproximadamente el 25%-45% de
los pacientes con colitis ulcerosa (CU) necesitara tra-
tamiento quirtrgico. Durante el brote agudo, la indica-
cion de cirugia, depende fundamentalmente, de la se-
veridad del mismo y de la respuesta al tratamiento
esteroideo e inmunosupresor. Hasta el inicio de los
afios 80, la técnica de eleccidn era la coloproctectomia
total con ileostomia, que consiste en extirpar todo el
colon, el recto y el ano, dejando orificio por el que se
exterioriza el intestino en el abdomen (estoma), o una
ileostomia. Esta operacién significa que el paciente es
portador de un estoma permanente con los consiguien-
tes problemas, especialmente sociales, que conlleva y
no tiene buena aceptacion por parte del enfermo. Por
estas razones, se disefiaron técnicas para mantener la
continuidad intestinal, preservando el ano y uniendo
al mismo ese ileon formando una bolsa o reservorio
ileal para que haga las funciones de recto. Esta inter-

vencién conocida como coloproctectomia restaurado-
ra o coloproctectomia con reservorio {leo-anal ha pa-
sado a ser actualmente la técnica de eleccién en la co-
litis ulcerosa. La primera panproctocolectomia con
formacién de un reservorio fue realizada por Nils
Kock en 19682, y fue seguida por la cldsica descrip-
cion de Park y Nicholls en 1978, estando considerada
actualmente, como la cirugia de eleccién en la colitis
ulcerosa, en un intento de evitar un estoma permanen-
te. Sin embargo, esta técnica tiene una alta tasa de
complicaciones a largo plazo (principalmente pouchi-
tis) y mds intervenciones que la proctocolectomia con
ileostomia, y hay pocas diferencias con respecto a la
calidad de vida*. Esta operacion no se debe realizar en
casos en los que el esfinter del ano no funcione ade-
cuadamente o en pacientes de edad muy avanzada. Se
han ideado diferentes tipos de reservorio (J, S, W, H)
pero ninguno ha demostrado ser superior a otro, sien-
do el mds empleado el reservorio en “J”. Esta técnica
también tiene sus problemas, como un mayor nimero
de deposiciones es habitual que tenga de 4-8 movi-
mientos intestinales al dia) y se une tenesmo, urgencia
e incluso incontinencia fecal, ademas de inflamacio-
nes del reservorio, fistulas, etc. Otra intervencién con
escasas indicaciones es la colectomia total con anasto-
mosis fleo rectal. Esta técnica requiere un recto sano
que podria enfermar en el futuro. Su ventaja es que al
no extirpar el recto evitamos dafiar nervios muy proxi-
mos al mismo que controlan la miccién y la funcién
sexual, hecho que puede ocurrir en un 10% de pacien-
tes a los que se extirpa el recto.

Fisiopatologia

El tracto gastrointestinal secreta cada dia unos 7 li-
tros de liquido, los cuales son reabsorbidos en su
mayoria, quedando sélo unos 200 cc de agua en las
heces. El colon juega un papel clave en el manteni-
miento del equilibrio hidroelectrolitico del organismo.
Ademds, también participa en la absorcion de nutrien-
tes como son el agua, sodio y 4cidos grasos de cadena
corta, procedentes de la fermentacidn bacteriana de
carbohidratos no digeribles. El colon recibe aproxima-
damente 1.500 ml/dia de secreciones del tracto gas-
trointestinal. Sin embargo, con las heces solo se elimi-
na alrededor de 100-150 ml de liquido al dia, ya que el
resto es absorbido en el colon. En caso de colectomia
total o parcial, el agua no absorbida se elimina con las
heces. Ello conlleva cambios en el volumen y consis-
tencia de las heces, tanto mds importantes cuanto ma-
yor sea el segmento excluido, pero también depen-
diendo de su localizacidn.

El sodio se absorbe en su mayor parte en el yeyuno,
pero también en el colon, donde se recupera el 90%
del sodio restante mediante un mecanismo activo de-
pendiente de la ATP asa de Na+/K+, y no se acompa-
fla de cotransporte de aniones, ni de intercambio de
cationes. El mecanismo de absorcion a nivel del colén
se basa en la bomba de sodio y en el intercambio so-
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dio-hidrégeno. El cloro presenta un patrén muy pare-
cido al del sodio, e incluso podria depender de los
mismos mecanismos de absorcién. En caso de falta
parcial o total del colon, la excrecién de sodio por las
heces aumentard en funcién de la longitud resecada.

El potasio es absorbido en el yeyuno principalmen-
te. En el colon este i6n es secretado activamente en lu-
gar de ser absorbido. Por lo tanto, en caso de cirugia
coldnica, apenas se altera el equilibrio del potasio.

El movimiento del colon es el principal regulador
de la funcién absortiva y secretora, a la vez que con-
diciona la flora bacteriana, que tiene gran importan-
cia. En el hemicolon derecho se producen ondas anti-
peristdlticas que generan un flujo retrégrado del
contenido coldnico y facilitan la fermentacién bacte-
riana en el ciego. En el ciego y colon ascendente se
realiza la mayor parte de la absorcién, mientra que
en el colon transverso y descendente los movimien-
tos peristdlticos impulsan el contenido fecal en senti-
do distal. Por lo tanto, las hemicolectomias derechas
son las resecciones parciales de colon que presentan
mads alteraciones en la motilidad intestinal. Después
de una hemicolectomia derecha se produce una ace-
leracion del transito debido a la pérdida del mecanis-
mo antiperistdltico y el aumento de sales biliares en
el colon transverso. Como consecuencia se produce
una tendencia importante a las deposiciones diarrei-
cas, que se compensara con el tiempo en la mayoria
de pacientes.

La fibra soluble esta constituida por carbohidratos
que no pueden ser digeridos por los enzimas pancrea-
ticos e intestinales, y por lo tanto, no pueden ser ab-
sorbidos en el intestino delgado y llegan al colon en
forma de polimeros u oligosacaridos. Allf son fermen-
tados por las bacterias coldnicas, principalmente en el
ciego, produciendo dcidos grasos de cadena corta (bu-
tirico, acético y propidnico), alcoholes y gases (CO, y
H,). Los 4cidos grasos de cadena corta son absorbidos
por el colon, proporcionando una fuente directa de
energia para el colonocito. Ademds permite reducir de
forma importante la carga osmética del colon, y evitar
una mayor pérdida hidrica. La absorcién de dcidos
grasos de cadena corta favorece la absorcién colénica
de sodio. Después de la cirugia colénica, dependiendo
del segmento resecado, se pueden producir alteracio-
nes de la flora colénica y el proceso de fermentacién
de carbohidratos, sobre todo en caso de reseccion del
ciego.

El {leon terminal y el colon, con sus bacterias intes-
tinales, también tiene un papel en la circulacién ente-
rohepadtica de dcidos biliares y el metabolismo del co-
lesterol. La proctocolectomia con construccion de una
anastomosis, de un reservorio, o con anastomosis ileo-
rectal, puede disminuir el pool de 4cidos biliares. Se
ha encontrado que estos pacientes presentan un perfil
lipidico mas favorable, debido al aumento de las pér-
didas fecales de 4cidos biliares, a pesar de que presen-
tan una tasa de sintesis de colesterol anormalmente
elevada’.

Los pacientes a los que se ha practicado una colec-
tomia con anastomosis ileo rectal o con ileostomia son
los que presentan una alteracion anatomica mas im-
portante, sobre todo si se ha realizado reseccién del
segmento distal del {leon terminal, donde tiene lugar
la absorcién de bilis y ausencia de valvula ileocecal.
Estos pacientes presentan aumento de la frecuencia y
volumen de las deposiciones, que son de menor con-
sistencia. En las primeras fases pueden llegar a expul-
sarse hasta 1.500 ml de heces liquidas biliosas diarias
y realizar mds de 10 deposiciones diarreicas al dia.
Cuando se reseca una porcién importante del ileon ter-
minal junto con la vélvula ileocecal, ni las sales bilia-
res ni la vitamina B , pueden reabsorberse. Esta ultima
deberd suplementarse por via im de por vida.

La sigmoidectomia es la mds frecuente de las resec-
ciones coldnicas y en la que se altera menos el patrén
de movimientos colénicos. En la mayoria de pacientes
a los que se practica una hemicolectomia izquierda
normalmente no se producen problemas de pérdidas
hidrosalinas ni aumento del nimero de deposiciones.

Nutriciéon pre-operatoria

Un pequefio nimero de pacientes que va a ser so-
metido a colectomia presenta desnutricién por anore-
xia, la inflamacidn, dietas restrictivas, conductas de
evitacion destinadas a no desencadenar sintomas di-
gestivos, episodios de pseudoclusién intestinal y ayu-
nos para realizar pruebas complementarias. Pero lo
habitual es que lleguen a la cirugia con un buen estado
nutricional.

El tratamiento nutricional en la fase prequirtrgica
es un tema controvertido. Habitualmente se reco-
mendaba una dieta pobre en residuos acompanada de
la preparacién mecdnica del intestino con el objetivo
de reducir el bolo fecal. Ello se logra eliminando los
alimentos de dificil digestion y absorcién como la fi-
bra, el tejido conectivo de la carne y la leche, durante
los 2-3 dias antes. Tambien se recomienda eliminar
las grasas porque pueden retrasar el vaciamiento gas-
trico®. Pero esta dieta es claramente incompleta. Por
ello, otros autores proponen utilizar una dieta enteral
liquida, sin residuo, por via oral los 2-3 dfas previos.
En 2 meta-andlisis recientes’ se ha evaluado la efica-
cia de la preparacién del colon, y se ha demostrado
que la limpieza mecdnica del colon, aumenta el ries-
go de dehiscencia de la anastomosis, y hay una ten-
dencia a mas complicaciones como infeccién de la
herida quirdrgica, complicaciones sépticas, reinter-
venciones y mayor mortalidad. Ademas es incémodo
para el paciente. Por ello, concluyen que no deberia
realizarse®.

En otro estudio, la administraciéon de una solucién
de hidratos de carbono tres horas antes de la cirugia,
se ha asociado a disminucién de la insulinorresistencia
postoperatoria, a mejoria en la satisfaccién del pacien-
te antes y después de la intervencion y a reduccién de
la estancia media’.

Manejo de la colectomia
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Fase postoperatoria

Tras la cirugia, sobre todo en caso de ileostomia, re-
seccién proximal de colon, y en presencia de fistulas
de alto débito hay que tener cuidado a la aparicién de
signos de deshidratacion. Pero también se ha descrito
que un exceso de liquidos en el periodo postoperatorio
puede traducirse en efectos negativos en la evolu-
cién'. En un ensayo clinico con 20 pacientes a los que
se realiz6 hemicolectomia o sigmoidectomia, la admi-
nistracioén de 3 litros de sueroterapia, frente a 2 litros,
se asoci6 a mayor estancia media, disminucién de la
albuminemia, aumento ponderal, tiempo de suerotera-
pia y de inicio de ingesta de sélidos, retraso de vacia-
miento gastrico y dfas transcurridos hasta la primera
defecacién!!

Puede producirse malnutricién por la disminucién
del aporte de nutrientes y por el aumento de los reque-
rimientos de energia y nutrientes debido al estrés me-
tabdlico que produce cualquier intervencién. También
influye la disminucién de la absorcién de dcidos gra-
sos de cadena corta, debido a la colectomia.

La sintomatologia dependera del tipo de interven-
cién. Por ejemplo, tras una hemicolectomia derecha
con anastomosis ileo cdlica se pierde el mecanismo
antiperistéltico del ciego y la vdlvula ileocecal; si ade-
mas se ha resecado parte del ileon distal, se genera un
mayor aflujo de sales biliares no absorbidas al colon
transverso. Como resultado de todo ello puede apare-
cer diarrea colerética si depende de la malabsorcion de
sales biliares. Cuando se trata de una ileostomia o una
colectomia subtotal con anastomosis ileo rectal, au-
menta el volumen y la frecuencia de las deposiciones
y disminuye su consistencia. En este caso es muy difi-
cil recuperar el patrén normal. Sin embargo, después
de una sigmoidectomia no suele producirse alteracién
del transito intestinal. Puede producirse pérdida de la
continencia por un volumen fecal excesivo o por ma-
niobras quirdrgicas préximas al esfinter anal.

Nutricion oral

La dieta oral en el periodo postoperatorio inmediata
depende de la extension del segmento de colon reseca-
do, de si existe continuidad con el resto del intestino
0, por el contrario, de la localizacién de la ostomia. El
objetivo es disminuir la diarrea, y por lo tanto, la per-
dida de liquidos y electrolitos y aumentar la consisten-
cia de las heces'?. Dependiendo del tramo resecado, la
dieta serd diferente. Por ejemplo, en las sigmoidecto-
mias, y hemicolectomia izquierda, no es necesario se-
guir una dieta especial. En general, cuanto mds proxi-
mal sea la ostomia menor contenido en fibra aportara
la dieta. La finalidad es ralentizar el transito intestinal.
En caso de hemicolectomia derecha con anastomosis
ileo-colica, o colectomia total con anastomosis ileo
anal suele ser necesaria una dieta pobre en residuos.
“En ocasiones es necesario utilizar soluciones de rehi-
dratacién oral, farmacos antiperistalticos (codeina y
loperamida) y suplementos farmacoldgicos de fibra

soluble. Estas recomendaciones pueden ser transito-
rias, segun el resto de intestino remanente se vaya
adaptando, por lo que, segtn la evolucién de cada pa-
ciente, se modificard la dieta a nivel individual, para
llegar a tolerar una alimentacién lo mds parecida a la
dieta equilibrada. En el caso de presentar gases y olo-
res desagradables deben evitarse los alimentos mas
flatulentos.

Se indicard una dieta pobre en residuos cuando el
paciente con una colostomia descendente o sigmoi-
dostomia presente deposiciones de consistencia semi-
liquida; también en el postoperatorio de una colosto-
mia transversal, de una colostomia ascendente o bien
de una hemicolectomia derecha con anastomosis ileo
colica. Después de unos dias, cuando el paciente rea-
lice una alimentacién completa se adecuara el aporte
en fibra segun las necesidades individuales. Con el
tiempo se adapta el intestino remanente y estos pa-
cientes pueden llegar a tolerar una alimentacién equi-
librada. Las recomendaciones generales para la dieta'
se muestran en la tabla I. Los alimentos recomenda-
dos, limitados y desaconsejados se muestran en la
tabla II.

Tabla I
Recomendaciones nutricionales para el paciente con
colectomia

* Se desaconseja tomar café y bebidas con gas.

Condimente los platos con sal, excepto indicacion expresa

de su médico

Comidas de poca cuantia y varias veces al dia: lo ideal es

repartir la dieta diaria en 6 tomas.

Evite los fritos, rebozados ni guisos.

* No tome alimentos muy frios o muy calientes.

* Procure comer despacio y en un ambiente tranquilo

Masticar bien ya que al estar los alimentos mas triturados

se facilita la digestion y se reducen las posibilidades de

obstruccion del estoma.

* Repose hasta media hora después de las comidas principa-

les.

Suprimir la fibra insoluble.

Reduzca el consumo total de grasas, especialmente las

que mds estimulan la secrecién biliar.

Reducir el aporte de lactosa (leche y derivados excepto

yogur) y reintroducirlo progresivamente segin tolerancia.

Suprimir los alimentos flatulentos: bebidas carbonatadas,

col, coliflor, coles de Bruselas, brécol, legumbres, guisan-

tes, habas, espdrragos, frutos secos y cebolla.

Aporte de agua minimo 1,5 litros al dfa, repartido en pe-

quefias ingestas a lo largo de todo el dfa.

Reducir el volumen de la cena ayuda a reducir la excre-

cién nocturna de las heces.

* Los alimentos que confieren una consistencia mas sélida
son arroz, patata, pasta, sémola, pan, compota de manza-
na, platano maduro y queso tierno.

* Los alimentos que producen olor son los siguientes: ajo,
esparragos, pescado, huevos y cebollas. El perejil, la man-
tequilla y el yogur reducen el olor.
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Tabla II

Alimentos aconsejados, limitados o desaconsejados durante los 2-3 meses después de una colectomia (con o sin ostomia).
Adaptado de M. Planas (ref 12) y Sold i Salo (ref 13)

Grupo alimento Recomendados Limitados Desaconsejados
Lacteos Leche especial sin lactosa Quesos frescos Leche

Queso curado Nata y crema de leche

Queso fundido Quesos muy grasos

Yogur natural Yogur con frutas
Carnicos Carnes magras Carne de cordero o Embutidos

Jamén cocido cerdo con grasa visible Patés

Jamon serrano desgrasado Carnes muy duras

Pescado blanco y fibrosas

Huevos Pescado azul y marisco
Cereales, legumbres, Pasta Cereales de desayuno Cereales integrales y sus
tubérculos Arroz derivados

Tapioca Legumbres (todas)

Pan blanco y biscottes

Patatas

Verduras y hortalizas Zanahoria cocida

Membrillo
Frutas en almibar, al horno o hervidas

Frutas

Bebidas Agua
Infusiones
Caldos sin grasa colados
Café

Alimentos grasos Aceite de oliva y girasol

Dulces y bolleria Merengues y bizcochos caseros

Galletas tipo Maria

Condimentos y otros Sal
Hierbas aromdticas

Todas en general
Platano maduro
Manzana rayada

Vino (con las comidas)

Mantequilla y margarina

Miel y azdcar
Caramelos

Vinagre

Verduras muy fibrosas
(alcachofas, col,...)

Otras frutas crudas

Bebidas con gas
Café

Bebidas alcohdlicas
de alto grado
Zumos de frutas

Mayonesa
Frutos secos

Chocolate y cacao
Reposteria y bolleria en
general

Galletas integrales

Platos cocinados
Sopas y otros platos
precocinados
Salsas comerciales

En los casos con diarrea, o con un volumen muy
elevado de heces liquidas que ocasionan un cuadro de
deshidratacion es util:

* Administrar firmacos que frenen el peristaltismo
(difenoxilato, loperamida).
* Anadir suplementos de fibra soluble antes de las

horia grande pelada en un litro y medio de agua
con sal. Colar y dejar enfriar).

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

e No tome leche ni yogur. Puede tomar leche sin
lactosa (Resource Sinlac, Diarical).

En caso de reseccién del ileon terminal, con recons-
truccion del transito o ileostomia, hay que suplemen-
tarlos con vitamina B, inyectada por via intramuscu-
lar (1.000 gammas al mes) de por vida. Ademads puede

comidas principales: goma guar hidrolizada (bene-
fiber), goma guar, plantago ovata (plantaben), etc.
e Tomar 1 litro de agua de arroz (hervir durante 20
minutos, a fuego medio, 50 g de arroz y una zana-
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ser necesaria la administracién de colestiramina para
quelar las sales biliares y evitar la diarrea biliar.

Pasados los primeros 2-3 meses se intenta reintro-
ducir progresivamente y si le sientan bien, los alimen-
tos desaconsejados. Hay que seguir evitando los
cereales integrales y productos que los contengan, las
legumbres y las verduras fibrosas. Las verduras, frutas
y hortalizas hay que consumirlas con moderacién. Al
principio tome los platos hervidos. Si tolera bien la
dieta puede ir introduciendo guisos sencillos (patatas
guisadas con carne o pescado) preparados con poco
aceite. Para la introduccién de verduras en la dieta:
puede introducir, si no le sientan mal, pequefias canti-
dades (50 g) de verdura cocida, al principio en forma
de puré. A medida que las vaya tolerando, puede au-
mentar la cantidad y el tipo de verduras. Puede tomar
yogur natural e introducir al cabo de unos dias peque-
fias cantidades de leche (medio vaso), aumentando la
cantidad hasta un vaso si la tolera bien.

Se aconseja realizar una dieta rica en fibra en la re-
seccion coldnica con colostomia descendente y en
presencia de una sigmoidostomia, asi como en todos
los casos que evolucionen con estrefiimiento una vez
descartadas otras posibles causas no relacionadas con
la alimentacién. Se considera una dieta rica en fibra
aquella que aporta entre 30 y 40 g de fibra dietética
cada al dia. Por encima de esta cantidad no aporta be-
neficios adicionales, y pueden aparecer molestias, co-
mo sensacion de plenitud, distensiéon abdominal y me-
teorismo.

El aumento de fibra se realiza a expensas principal-
mente de la fibra insoluble (celulosa, hemicelulosa y
lignina), que incrementa el peso y da volumen a las
heces, disminuye la presiéon intraluminal del colon re-
manente y diminuye el tiempo de trdnsito. El mayor
aporte en fibra se consigue aumentando la ingesta de
pan y cereales integrales, legumbres, verduras, frutas
y salvado.

Se aconseja incrementar la ingesta de alimentos ri-
cos en fibra de forma gradual con la finalidad de redu-
cir al minimo las molestias gastrointestinales. Tam-
bien es importante una adecuada ingesta de alimentos
liquidos y de agua para lograr un aprovechamiento co-
rrecto de la ingesta de fibra asi como la practica habi-
tual de ejercicio dentro de las posibilidades individua-
les de cada paciente.

Suele ser habitual el uso de dietas de transicidn, ini-
ciando la alimentacién oral con una dieta liquida y
avanzando hasta una dieta completa, aunque no existe
evidencia cientifica que lo justifique. Varios estudios
han demostrado que la ingesta oral temprana es segu-
ra, incluso tras cirugia de colon con anastomosis. En
un ensayo clinico sobre cirugia colorrectal abierta se
demostr6 que, con respecto a la introduccién de la ali-
mentacion tras la primera defecacidn, la tolerancia li-
quida 4 horas postcirugia, seguida de alimentos séli-
dos el dia después, disminuyo la estancia media de los
pacientes operados'®. También se ha utilizado la nutri-
cién enteral precoz, y en el contexto de tratamiento

multifactorial perioperatorio’. Las nduseas, los vomi-
tos o el ileo adindmico, pueden ser minimizados con
el empleo de procinéticos o de anestesia epidural tora-
cica con o sin pequefias dosis de opidceos.

Nutricion parenteral

En una revisién" de hace ya algunos afios, se esta-
blecié que no estd indicado la utilizacién de nutricién
parenteral a todos los pacientes que no estdn severa-
mente desnutridos, ya que aumenta el riesgo de com-
plicaciones. Sin embargo el aporte de macronutrientes
era excesivo en relacién con lo que se indica actual-
mente (1-2 g de proteinas, 30-50 kcal no proteicas).
En nuestro pais, la Unidad de Soporte Nutricional del
Hospital General Universitario Vall d’Hebrén de Bar-
celona ha comunicado su experiencia tras la imple-
mentacién de un protocolo de actuacién nutricional
para los pacientes afectos de cancer de colon, demos-
trando que mejora la relacion coste/eficacia de este
tratamiento’. Han comparado la situacién previa a la
implantacién del protocolo y al afio y a los dos afios.
Analizaron el estado nutricional al ingreso y al alta, el
uso de NP, estancia hospitalaria (EH), estancia pre-
operatoria (EPO), y presencia de complicaciones. La
mayoria de pacientes estaban normonutridos al ingre-
so, pero durante el primer periodo (PRE, previo a la
implantacion del protocolo) los pacientes empeoraron
su estado nutricional al alta de forma significativa.
Tras la implantacién del protocolo se produce un mar-
cado descenso en el uso de NP, especialmente en pa-
cientes normonutridos, desde el periodo PRE, desde el
80% al 11,3%. La EH global disminuy6 de forma sig-
nificativa. Se volvi6 a constatar que los pacientes nor-
monutridos que llevan NP, presentan mds complica-
ciones frente a los que no la llevan.

En el Hospital Universitario de Bellvitge' se ha di-
seflado un protocolo de nutricién para la patologia co-
lorrectal susceptible de cirugia laparoscépica. Se basa
en la preparacion domiciliaria que permite la cirugia
sin ingreso previo. La descontaminacidn intestinal se
realiza en quiréfano previamente al acto quirudrgico.
Gracias a las técnicas quirirgicas menos invasivas, y
la utilizacién de nuevos farmacos anestésicos y anal-
gesia sin opidceos “Multimodal surgical strategies”™
se logra minimizar el ileo paralitico y termesis, y por
lo tanto, permite la nutricién intraluminal precoz. La
recuperacion funcional del paciente es mds rdpida, y
mejora la sensacidn subjetiva de bienestar. Ademas el
soporte nutricional con férmulas poliméricas sin fibra
ni residuos por via digestiva, permite la nutricién pre-
coz del paciente ya que son absorbidas en los segmen-
tos proximales del intestino delgado.

En la fase I, de 7 dias de duracion, se realiza la pre-
paracién en casa, con una dieta baja en residuos y en
fibra insoluble, suplementada con 400 mL de una for-
mula polimérica hiperproteica sin lactosa ni fibra,
limpieza del colon dos dias antes de la cirugia e hi-
dratacidn con agua, infusiones azucaradas y caldos
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vegetales. En la fase II, en el periodo postquirtrgico
inmediato se mantiene con dieta liquida durante 3 dias
con una dieta polimérica sin fibra. En la fase III, se da
una dieta semisolida sin residuos, una férmula nutri-
cional y se comienza con la reintroduccién progresiva
de la ingesta de comida. Presentan sus resultados con
este protocolo, y la alimentacién pudo comenzarse a
las 24 horas en el 63% de los pacientes, y en 48 horas
en 32%. El alta hospitalaria se logré en 3-5 dias en el
60% de los pacientes, y entre 6-10 dias en el 28%; en
el 12% se retrasé mds de 20 dias debido a complica-
ciones. Los régimenes progresivos fueron bien tolera-
dos por todos los pacientes, sin producirse diarrea; el
nimero de defecaciones vari6 entre 2-4 de consisten-
cia normal blanda. Los autores concluyen que es posi-
ble la nutricién precoz en la cirugia colorrectal, si-
guiendo este régimen de alimentacién progresivo.

Nutricion enteral

La NE en el periodo postoperatorio ofrece resulta-
dos controvertidos. En una revisién que contiene tres
ensayos clinicos sobre pacientes con carcinoma gas-
trointestinal o carcinoma colorrectal, 5 a 10 dias de
nutricion enteral posquirtrgica no supusieron diferen-
cias en morbi-mortalidad. Sin embargo, estudios indi-
viduales si han demostrado beneficios, incluso des-
pués de una introduccién precoz. Asi, una nutricién
por via nasoyeyunal, iniciada en las 3-4 horas siguien-
tes a la cirugia, frente a fluidoterapia durante 3 a 5 dias
tras reseccion gastrointestinal aumentaba el balance
nitrogenado y disminuia el nimero de complicacio-
nes. En un estudio en pacientes con resecciones cold-
nicas, la administracion de nutricion enteral con sonda
nasoduodenal (1,5 kcal/mL) desde las 4 horas tras la
cirugia logré una reduccioén de las complicaciones
postoperatorias®. En otro estudio, la nutricién enteral
por sonda nasoyeyunal, iniciada el mismo dia de la ci-
rugia, supuso una tendencia a menos complicaciones
y menor estancia media*?. También se ha observado
una tendencia beneficiosa, aunque sin significacién
estadistica, en insulinorresistencia, estancia media e
infecciones, tras la instauracion de nutriciéon completa
por via nasoyeyunal el mismo dia de la cirugfa.

En estudios recientes se ha demostrado una reduc-
cion de la estancia hospitalaria y de las complicacio-
nes postoperatorias en pacientes de edad avanzada a
los que se realiz6 una colectomia laparoscopica, y se
ha atribuido la disminucién de la estancia y la menor
morbilidad a la aproximacién laparoscépica. Sin em-
bargo, también es posible que los mejores resultados
se deban a la alimentacién postoperatoria precoz. En
otro estudio, a los pacientes con colectomia electiva
abierta se les dio alimentacién precoz. El protocolo
consistia en liquidos en el dia 2 del postoperatorio,
dieta basal el dia 3. Entre los 87 pacientes incluidos la
intervencion mds frecuente era la hemicolectomia de-
recha (53%). Globalmente, el 89,6% toleraron la ali-
mentacién precoz. Solo 5 pacientes (5,7%) inicial-

mente toleraron pero reingresaron por ileo. Sélo el
10,4% no toleraron la nutricién precoz. La estancia
hospitalaria fue de 3,9 dias. Se produjeron 15 compli-
caciones postoperatorias en 13 pacientes (14,9%),
siendo la mds comun la retencion urinaria. Los autores
concluyen que en pacientes a los que se realiza una
colectomia abierta, la alimentacién precoz resulta en
una disminucidn de la estancia hospitalaria y baja
morbilidad. Los resulatados son similares a la colecto-
mia laparoscépica®.

En varios trabajos se ha valorado los efectos de la
utilizacién de suplementos orales hiperproteicos fren-
te a dieta regular o consejo dietético de 2 a 4 meses
tras cirugia*. De forma general se ha demostrado: me-
nor pérdida ponderal®, aumento de la masa magra y
reduccién en el nimero de complicaciones®. No hay
acuerdo entre si la suplementacién mejora o no la
fuerza muscular o la calidad de vida”. Cuando se han
visto beneficios, sélo se han demostrado en sujetos
malnutridos.

En resumen, en relacion con el soporte nutricional
artificial, puede concluirse que estd indicado en los
pacientes sometidos a cirugia colorrectal severamente
desnutridos, ya que mejora tras el prondstico. Tam-
bién ha de considerarse siempre que no se consiga in-
gesta oral en 7-10 dias en pacientes normonutridos o
en 5-7 dias en malnutridos. El soporte nutricional pe-
rioperatorio deberia ser administrado, siempre que
fuera posible, a través de la via enteral. La NP s6lo es-
ta indicada en el postoperatorio cuando se producen
complicaciones mayores en asociacién con fallo intes-
tinal. La NE precoz postcirugia, o los suplementos tar-
dios por via oral, parecen ser beneficiosos o en cirugia
colorrectal que en cirugia. La implantacién de un pro-
tocolo especifico de soporte nutricional, permite dis-
minuir la NP y acorta la estancia hospitalaria.

Pouchitis

La pouchitis es la complicacién mds frecuente tras la
proctocolectomia con anastomosis ileo-anal, y con for-
macion de reservorio (IPAA). Se trata de una inflama-
cién cronica idiopética que se produce hasta en el 60%
de los pacientes tras esta anastomosis en la colitis ulce-
rosa y tiene unas caracteristicas clinicas especificas®.
Esta técnica quirdrgica es la técnica de eleccion en la
mayoria de los pacientes con colitis ulcerosa que re-
quieren colectomia por enfermedad refractaria al trata-
miento médico o por complicaciones como la displasia.
Sin embargo, raramente se produce en los pacientes con
esta misma cirugia por poliposis familiar adenomatosa.
Los pacientes con IPAA tipicamente tienen de 4-8 mo-
vimientos intestinales al dfa con heces semiformadas.
Cuando existe pouchitis se produce un aumento en la
frecuencia de las deposiciones que se vuelven liquidas
y se acompafian de calambres abdominales, urgencia y
tenesmo y ocasionalmente, de hemorragias y fiebre®.
La incontinencia fecal no es infrecuente tras la IPAA,
pero es casi la norma si existe pouchitis. Esta inconti-
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nencia afecta claramente a la calidad de vida de los pa-
cientes. Raramente, en caso de pouchitis de presentacién
aguda es necesaria la rehidratacién iv y el tratamiento
antibidtico. También pueden verse manifestaciones ex-
traintestinales. Si existe sospecha de pouchitis deberia
confirmarse el diagndstico mediante endoscopia y
biopsia de la mucosa. La mayoria de los pacientes con
pouchitis aguda suelen responder bien a un ciclo de tra-
tamiento con antibidticos.

La patofisiologia de la pouchitis no es del todo co-
nocida®. El hecho de que la pouchitis se produce casi
exclusivamente en los pacientes con IPAA por colitis
ulcerosa sugiere un factor genético. Ademds no se
produce hasta que la ileostomia se cierra y el conteni-
do ileal entra en contacto con la bolsa sugiere que los
anfigenos bacterianos son importantes para desarrollar
el proceso inflamatorio. No esta claro si la pouchitis
se produce debido a un sobrecrecimiento de bacterias
o a la presencia de bacterias andmalas. Parece que las
bacterias productoras de sulfatos sélo existen en las
bolsas de los pacientes con colitis ulcerosa®. La flora
del efluente de la bolsa contiene un mayor indice de
anaerobios a aerobios y mds bacteroides y bifido bac-
terias. El tratamiento antibidtico disminuye el recuen-
to bacteriano total y puede erradicar selectivamente
ciertos patégenos®. Los factores de riesgo publicados
para el desarrollo de pouchitis incluyen la colitis ulce-
rosa extensa o severa, una edad joven en el diagndsti-
co, el sexo, la presencia de manifestaciones extraintes-
tinales de la enfermedad inflamatoria intestinal. La
colangitis esclerosante primaria, el consumo de far-
macos antiinflamatorios no esteroideos, la positividad
de los anticuerpos anticitoplasma de los neutréfilos
(ANCA) perinucleares y los polimorfismos en el gen
antagonista de los receptores de la interleuquina 1y
del TNF. El tabaco y la colitis fulminante como indi-
cacion de la proctocolectomia parecen ser factores
protectores. El diagndstico se establece mediante la
endoscopia de la bolsa, en la que se aprecian los cam-
bios inflamatorios con edema friabilidad, pérdida del
patrén vascular, ulceraciones, y permite la valoracién
del ileon y del manguito rectal si es que existe. Son
frecuente observar algunas tlceras a lo largo de la li-
nea de grapas en la bolsa pero por si solas no indican
la presencia de pouchitis. Se recomienda realizar la
endoscopia con un gastroscopio debido a su menor ta-
mailo y a su mayor flexibilidad. La biopsia de la bolsa
permite el diagnéstico diferencial con la enfermedad
de Crohn, la infeccién por citomegalovirus y la isque-
mia. Se debe realizar biopsia aun cuando el aspecto
endoscopico sea normal, ya que algunos pacientes
pueden tener clinica poco sintomdtica pero con evi-
dencias de inflamacién activa en la biopsia. Cuando se
biopsia, debe evitarse la zona de alrededor de la linea
de grapas. El examen histolégico muestra los cambios
de la inflamacién aguda incluyendo la infiltracién pro
neutrofilos, abscesos de las criptas y ulceraciéon muco-
sa. Pueden existir cambios inflamatorios crénicos en
las bolsas ileales que reflejen el efecto de la ectasia fe-

cal crénica y, por lo tanto no se debe diagnosticar pou-
chitis en ausencia de inflamacién aguda. La medicién
de la lactoferrina fecal se ha sugerido que es un indi-
cador de la inflamacién en los pacientes con IPAA™.
Sin embargo, unos niveles elevados de lactoferrina fe-
cal no diferencian de la enfermedad de Crohn. En oca-
siones puede ser interesante realizar un pouchograma
con radiografias de contraste de la bolsa para evaluar
las estenosis y el vaciado de la bolsa, o una resonancia
magnética de la pelvis cuando el paciente tiene fistu-
las perianales, fecaluria, neumaturia, eliminacién de
heces por la vagina... Algunos pacientes pueden tener
dificultades para vaciar la bolsa porque es demasiado
grande o por dafio a los nervios entéricos durante la
construccién de la bolsa, o por disfuncién del suelo
pélvico, puede ser ttil la gammagrafia para cuantificar
el vaciamiento de la bolsa y también la manometria
ano rectal para el diagnéstico de la disfuncion del sue-
lo pélvico, y para la evaluacién del esfinter en caso de
incontinencia fecal significativa.

En cuanto al tratamiento, la mayoria de los pacientes
responden al metronidazol (750-1.000 mg/dia) o cipro-
floxacina (1.000 mg/dia). Sin embargo, se han realiza-
do pocos estudios randomizados y controlados. En un
ensayo cruzado, metronidazol fue superior al placebo
en cuanto a la mejorfa de los sintomas, pero no se pro-
dujo mejoria histoldgica*. Los pacientes con recidivas
o formas crénicas necesitan antibidticos de manteni-
miento. También se han usado los esteroides (budesoni-
da) tépicos o por via oral con resultados dispares. Es
una opcion para los pocos casos de escasa respuesta al
tratamiento antibiético®. En estudios recientes se ha de-
mostrado que al cambiar la flora de la bolsa puede ser
util para mantener la remision. En un estudio con 40 pa-
cientes en remision, y asignados al azar a placebo o
Probidticos (lactobacilos, bifido bacterias y streptococ-
cus) se demostrd una tasa de recidivas del 15% con
Probidticos y del 100% con placebo a los 9 meses*. Sin
embargo, también hay estudios con resultados negati-
vos. En otro estudio controlado se trat6 de forma profi-
lactica a los pacientes a los que se habia realizado una
IPAA a tratamiento con probidticos o placebo. La inci-
dencia de pouchitis en el primer afio también disminu-
y6 con los probidticos (10% vs 40%). Es mads, el grupo
con probidticos también present6 una disminucién en la
frecuencia de las deposiciones, sin que existieran sig-
nos histolégicos de pouchitis.

PREGUNTAS

1. Con respecto a las funciones del colon, sefiale la
respuesta incorrecta:
a. Tiene un papel en la absorcién de potasio
b. Tiene un papel en la absorcién de agua
c. Tiene un papel en la absorcién de dcidos grasos
de cadena corta
d. Tiene un papel en la absorcién de sodio
Controla los movimientos intestinales
1. a.

@
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2. Con respecto al soporte nutricional en la cirugia de

C

a.

b.

olon;

La nutricién parenteral puede mejorar la evolu-

cién y disminuir la estancia hospitalaria

Los pacientes suelen tener muy mal estado nutri-

cional

La nutricién enteral precoz no puede emplearse

si se han realizado anastomosis

. Estd indicado en pacientes con desnutricion se-
vera

3. Con respecto a la pouchitis, sefiale lo que no es co-
rrecto:
a. Es frecuente en los pacientes a los que se realiza

oo o

3

un colectomia total con reservorio, por colitis
ulcerosa o por poliposis familiar adenomatosa
. El tratamiento de eleccién es con metronidazol
En casos resistentes se puede usar budesonida
. Los Probidticos disminuyen la tasa de recidivas
Los Probiéticos pueden disminuir el nimero de
deposiciones
.a

4. En relacién con el soporte nutricional artificial en
pacientes sometidos a cirugia colorrectal, sefiale lo
falso:

a.
b.

4

Estd indicado en pacientes severamente desnutridos
Ha de considerarse siempre que no se consiga
ingesta oral en 7-10 difas en pacientes normonu-
tridos o en 5-7 dias en malnutridos

La NP solo estd indicada en el postoperatorio
cuando se producen complicaciones mayores en
asociacion con fallo intestinal

. Los suplementos por via oral en el postoperato-
rio tardio no estan indicados

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

.d.

5. En los casos con diarrea, no es util:

a.

b.

d.

c.

5

Administrar farmacos ralentizadores del peristal-
tismo

Afiadir suplementos de fibra soluble antes de las
comidas principales

Tomar alimentos astringentes (agua de arroz, za-
nahoria cocida...)

Tomar cereales integrales como fuente de fibra
insoluble

tomar leche sin lactosa

.d

6. Entre las causas mas habituales de colectomia estian

Ao o

Céncer colorrectal

. Enfermedad diverticular del colon
Colitis ulcerosa, poliposis colorrectal
. Angiodisplasia de colon

Todas ellas

. e
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