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La boca es un sitio anatómico que puede mostrar alteracio-
nes que faciliten la detección de diversas entidades clíni-
cas. Las manifestaciones en esta localización pueden 
preceder o acompañar sincrónicamente a algunos trastornos 
a otro nivel del organismo o ser signos de una enfermedad 
local. Los datos clínicos observados en boca pueden ser el 
único signo evidente de enfermedades sistémicas, pueden 
ser asintomáticos y por tanto pasar  inadvertidos; o bien, 
condicionar sintomatología extrema que pueda afectar la 
deglución y mermar la calidad de vida de un paciente. 

Específicamente, la mucosa bucal puede proporcionar va-
liosa información sobre diversos padecimientos del tracto 
gastrointestinal. Pero a pesar de la facilidad de su acceso a 
la inspección y a la exploración, tanto el médico como el 
odontólogo, no están comúnmente familiarizados con  
el campo de la patología bucal y discernir entre las múlti-
ples lesiones de la mucosa bucal, con frecuencia genera un 
gran desafío para el facultativo que intenta diagnosticar y 
manejar enfermedades en este sitio, pues se enfrenta a me-
nudo con afecciones de aspecto clínico similar. Por esta ra-
zón, el contenido de la presentación durante el curso 

pretenderá mostrar un panorama básico de las característi-
cas clínicas de las alteraciones en boca, que son más comu-
nes1,2 o de relativa frecuencia3,4 y trascendencia clínica5,11 en 
pacientes con trastornos gastrointestinales y que sensibilice 
a quienes entran en contacto con este tipo de sujetos para 
su detección, o sirva para su identificación entre los espe-
cialistas.

Bibliografía

1. Lo Russo L, Campisi G, Di Fede O, et al. Oral manifestations of 
eating disorders: a critical review. Oral Dis 2008;14:479-484. 

2. Bruce A, Rogers R. Acute oral ulcers. Dermatol Clin 2003;21:1-
15.

3. Silva M, Damante J, Stipp A, et al. Gastroesophageal reflux dis-
ease: new oral findings. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral 
Radiol Endod 2001;91:301-310.

4. Chainani-Wu N, Lozada-Nur F, Terrault N. Hepatitis C virus and 
lichen planus: a review. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral 
Radiol Endod 2004;98:171-183.

SEXTO CURSO DE GASTROENTEROLOGÍA Y NUTRICIÓN

Trastornos gastrointestinales, patología oral e ingestión de 
alimentos

Digestive disorderes, oral pathology and food ingestion

Lilly Esquivel-Pedrazaa, Silvia Méndez-Floresa y Laura Fernández-Cuevasb

a Departamento de Dermatología, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”, México D.F., 
México
b Clínica de Patología bucal. Centro Dermatológico  “Dr. Ladislao de la Pascua”, México, D.F., México



2 L. Esquivel-Pedraza et al

5. Giuca M, Cei G, Gigli F, et al. Oral signs in the diagnosis of celi-
ac disease: review of the literature. Minerva Stomatol 
2010;59:33-43. 

6. Rowland M, Fleming P, Bourke B. Looking in the mouth for 
Crohn’s disease. Inflamm Bowel Dis 2010;16:332-337.

7. Katz J, Shenkman A, Stavropoulos F, et al. Oral signs and symp-
toms in relation to disease activity and site of involvement in 
patients with inflammatory bowel disease. Oral Dis 2003;9:34-
40.

8. Fernald G, Roberts M, Boat T. Cystic fibrosis: a current review. 
Pediatr Dent 1990;12:72-78.

9. Frulloni L, Morana G, Bovo P, et al. Salivary gland involvement 
in patients with chronic pancreatitis. Pancreas 1999;19:33-38. 

10. Priovolou C, Vanderas A, Papagiannoulis L. A comparative study 
on the prevalence of enamel defects and dental caries in chil-
dren and adolescents with and without coeliac disease. Eur J 
Pediatr Dent 2004;5:102-106.

11. Brooks JK. Gingival and cutaneous xanthomatosis associated 
with primary biliary cirrhosis. Oral Surg Oral Medicine Oral 
Pathol 1990;70:744-747.



Revista de Gastroenterología de México 2013;78(Supl 1):3-4

0375-0906/$ - see front matter © 2013 Asociación Mexicana de Gastroenterología. Publicado por Elsevier México, S.L. Todos los derechos reservados.

El término disfagia, del griego dys dificultad alteración  y 
phagos comer , se refiere a la sensación de alimento ato-
rado , durante el paso de la boca al estómago. a dis agia 
se divide en 2 tipos: oro aríngea y eso gica. n interroga-
torio adecuado sobre el tipo de alimento ue produce la 
dis agia lí uido, sólido o ambos , tiempo de evolución, re-
cuencia y síntomas acompa antes, indica el tipo de dis a-
gia.

a dis agia eso gica DE  puede tener su origen en tras-
tornos motores o lesiones obstructivas mec nicas. General-
mente, el paciente refiere ue en la región retroesternal el 
alimento no logra descender al estómago. na buena anam-
nesis orienta hacia la probable etiología. a DE es un sínto-
ma ue re uiere descartar causas org nicas, principalmente 
de tipo obstructivo neoplasias, estenosis benignas, eso agi-
tis eosino ílica, membranas, divertículos, anomalías vascu-
lares 1. Este aborda e diagnóstico debe iniciar con una 
panedoscopia y un eso agograma. De acuerdo a los resulta-
dos, se valora la reali ación de una manometría eso gica 
para descartar trastornos motores acalasia, espasmo eso -
gico, esó ago hipercontr ctil, esclerodermia  o estudios 
complementarios de re lu o gastroeso gico. a dis agia 
eso gica se encuentra dentro de los síntomas re eridos por 
pacientes con ERGE hasta en un 2 2- . De los pacientes ue 
re uieren una reintervención por cirugía antirreflu o, hasta 
el 3  es por dis agia postoperatoria6.

a dis agia oro aríngea DO  es la dificultad para iniciar la 
deglución o propulsar el bolo hacia el esó ago. na deglu-
ción debe ser segura y efica . a DO a ecta a m s del 30  de 
los pacientes posterior a una en ermedad vascular cerebral, 
2 - 2  de a uellos con en ermedad de Par inson, 4  con 

en ermedad de Al heimer y 0  de los ancianos en un asilo7. 
El proceso de enve ecimiento en sí mismo es causa de DO 
2  de los ancianos ue viven de orma independiente en 

la comunidad la padecen . Otras causas son: esclerosis m l-
tiple, polirradiculoneuritis, mistenia gravis, en ermedades 
musculares inflamatorias, miopatías metabólicas, distro- 
fia muscular, en ermedades psi ui tricas, pacientes ue han 
recibido tratamiento uir rgico o de radioterapia por tu- 
mores oro aríngeos, laríngeos o del rea maxilo acial y pa-
r lisis cerebral. Se han desarrollado pruebas clínicas para 
identificar alteraciones en la seguridad y la eficacia de los 
pacientes con DO. a prueba de volumen-viscosidad es un 
m todo clínico para identificar pacientes con dis agia, con 
riesgo de complicaciones respiratorias y nutricionales . os 
pacientes con un resultado positivo deben ser evaluados por 
videofluoroscopia est ndar de oro 7-10. a DO se caracteri-
a, en la mayoría de los casos, por la dificultad de ingerir 

lí uidos. Por tal motivo, es recuente ue pacientes con 
esta en ermedad presenten deshidratación7. a adición de es-
pesantes a los lí uidos debe ser el tratamiento de primera 
línea en los pacientes con DO7,9.
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Actualmente en EUA, Europa y Canadá, la DO cuenta con 
clínicas bien estructuradas y un equipo multidisciplinario 
(médico con entrenamiento en videofluoroscopia, neurólo-
go, geriatra, nutriólogo, logopeda), logrando un mejor abor-
daje diagnóstico, terapéutico y mejoría de la calidad de 
vida de estos pacientes. Es importante transmitir a nuestros 
profesionales sanitarios que la DO y sus complicaciones pue-
den diagnosticarse y que el manejo nutricional es el pi- 
lar del tratamiento. Hacer posible una alimentación segura 
y eficaz en los pacientes forma parte de la calidad de vida, 
independientemente del tipo de padecimiento.
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La evidencia del papel de la nutrición en el manejo terapéu-
tico de los pacientes con cáncer gastrointestinal es cada vez 
mayor. La desnutrición afecta la calidad de vida, la supervi-
vencia, la capacidad de actividad física, los efectos adver-
sos relacionados al tratamiento y la respuesta tumoral1. 

Además del ayuno relativo, la desnutrición en muchos ca-
sos es resultado del e ecto de la inflamación persistente ue 
da lugar a la ca uexia2. Existen 4 ob etivos principales de la 
nutrición en cáncer: mejorar (incrementar o reducir) el 
peso corporal, prevenir la desnutrición, complementar  
el manejo terapéutico y conservar la calidad de vida. 

En el cáncer gastrointestinal, la afección de la ingestión y 
la extensión de procedimientos uir rgicos obligan a consi-
derar el apoyo nutricio en el periodo perioperatorio. Debe 
iniciarse si el paciente permanecerá en ayuno por más de 7 
días, si est  desnutrido o si se estima ue consumir  menos 
del 60  de su re uerimiento por m s de 10 días. Se debe 
elegir la vía enteral siempre, y considerarse la parenteral 
cuando la enteral no sea viable o sea insuficiente1. 

El aporte de inmunonutrimentos es ben fico3. Entre ellos, 
los cidos grasos 3, parecen desempe ar un papel un- 
damental en disminuir la capacidad de proliferación, migra-
ción, adhesión y resistencia farmacológica de las células tu-
morales, por lo ue se recomienda incrementar su aporte, 
mientras se reduce el de 64. Esta consideración en la  
alimentación parenteral disminuye el riesgo de disfunción 
leucocitaria asociada a los lípidos parenterales5.

La falla intestinal ocasionada por depósitos de cáncer, 
por procedimientos uir rgicos o radioterapia o por el ma-
ne o armacológico del dolor, causa desnutrición. Se debe 
evaluar de orma específica para disminuir los riesgos así 
como la sintomatología y su impacto en la calidad de 
vida6. Muchas manifestaciones provocadas por las tera-
pias, obligan a modificar o detener el tratamiento oncoló-
gico7, a ectando el desenlace. os pacientes ue su ren 
mayor toxicidad, pierden m s peso y son hospitali ados 
con mayor frecuencia8. El manejo de síntomas gastroin-
testinales ha de incluir estrategias de nutrición ue inclu-
yen el apoyo nutricio de manera transitoria o en el largo 
plazo. 

Dejando atrás consideraciones nihilistas, la nutrición pa-
renteral se podría administrar en pacientes con cáncer in-
curable, a gicos o con alla intestinal grado de evidencia 
C , en uienes se espera una supervivencia mayor de 2-3 
meses, con el fin de me orar la calidad de vida, ba o el 
consentimiento informado del paciente. Con esto la super-
vivencia puede superar los 6 meses, comparada con menos 
de 2 meses en los pacientes en ayuno9,10. La mejoría de 
parámetros nutricionales ocurre en pacientes con cáncer 
avan ado ue reciben nutrición parenteral ambulatoria11. 

Una nutrición adecuada es un componente fundamental 
para el manejo efectivo de los pacientes con cáncer. El 
mane o nutricio debe ser congruente con las necesidades 
cambiantes y con el proyecto terap utico del caso.
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Definición y etiología del agregar síndrome de 
intestino corto

El síndrome de intestino corto SIC  es definido generalmen-
te como un trastorno en el cual la capacidad de absorción 
de la unción intestinal del paciente no es suficiente para 
mantenerse con alimentación est ndar. Su incidencia varía 
entre 2 y  por millón. Es causado m s recuentemente por 
una resección extensa del intestino delgado, la cual puede 
ocurrir por diversas ra ones. En ni os, las en ermedades 
m s comunes ue causan SIC son: la atresia intestinal, la 
enterocolitis necroti ante y la gastros uisis1.

El SIC tambi n puede presentarse como una complicación 
postoperatoria potencial de procedimientos intraabdomina-
les y constituyen una proporción considerable de pacientes 
derivados a una unidad especiali ada en el tratamiento de 
alla intestinal. El tratamiento uir rgico de obstrucción 

postoperatoria despu s de procedimientos uir rgicos co-
munes es la causa m s recuente. Por tanto, prevenir adhe-
rencias, evitar errores t cnicos, hacer diagnóstico oportuno 
de intestino potencialmente is u mico y el aborda e de un 
abdomen hostil con precaución son estrategias importantes 
para prevenir esta condición2.

Efectos fisiológicos del SIC

a resección del intestino delgado conduce a un trastorno de 
digestión y absorción inadecuada de lí uidos, electrólitos y 
nutrimentos ue conllevan a deshidratación y desnutrición. a 
mayoría de los en ermos con este padecimiento re uiere apo-
yo con nutrición parenteral P , para asegurar ue sus nece-
sidades nutricionales y de hidratación sean las adecuadas. 

Con la disminución de masa intestinal sobreviene la p rdi-
da de la capacidad de absorción. a desnutrición resultante 
se presenta con diarrea crónica, deshidratación, anormali-
dades en los electrólitos y desnutrición grave. a etiología 
de la malabsorción es multi actorial por cambios de la moti-
lidad, aumento de la secreción g strica, estimulación osmó-
tica de los lí uidos hipertónicos y cidos grasos, sales biliares 
no con ugadas, sobrecrecimiento bacteriano, intolerancia a 
la lactosa, o irritación del colon por los cidos grasos.

a gravedad de la malabsorción se cuantifica por la exten-
sión y locali ación de la resección del intestino delgado, la 
salud de la mucosa remanente, y la capacidad de adaptación: 

 as resecciones menores al 0  son bien tolera-
das. a mayoría de estos pacientes progresa con 
rapide  a una dieta normal en el postoperatorio.

 as resecciones entre el 0  y el 70  producen  
malabsorción transitoria ue re uiere modificación 
en la dieta, suplementos orales y medicamentos 
para estimular la absorción y disminuir el gasto.
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 as resecciones mayores al 7  producen malab-
sorción significativa y los pacientes re uieren P 
a largo pla o o trasplante intestinal.

a mayor parte de la absorción se produce en los primeros 
1 0 cm. De esta manera en casos de resección:

a  eyunal: se conserva la absorción de vitamina B12 y sa-
les biliares, hay buena adaptación ileal y el tiempo de tr n-
sito intestinal es normal a menos ue rese ue m s de 7  
del yeyuno.

b  Ileal: se presentan m s alteraciones en la absorción 
ue en la resección yeyunal. a vitamina B12 se absorbe  

en los 100 cm distales del íleon; por tanto los pacientes con 
resección del íleon terminal mayor de 60 cm presentan al-
teraciones de la absorción de esta vitamina y casi siempre 
re uieren suplementación. a absorción de grasa tambi n 
es un problema signi icativo. a esteatorrea tiende a ser 
grave y puede ocurrir diarrea secretora como resultado de 
la no absorción de los cidos grasos de cadena larga, ue se 
ponen en contacto con el colon3.

Adaptación intestinal

a citrulina es un amino cido no proteínico ue unciona 
como un intermediario en el ciclo de la urea. a síntesis de 
citrulina circulante ocurre casi exclusivamente dentro del 
enterocito. En ni os con alla intestinal, la concentración 
de citrulina s rica correlaciona con la longitud del intesti- 
no delgado, la masa de la mucosa y la habilidad para des-
continuar la P4.

a mayoría de los pacientes tienen ue ser apoyados con 
P hasta ue se logra la m xima adaptación del intestino 

delgado residual despu s de una resección masiva de intes-
tino. a adaptación del intestino delgado remanente con-
siste en el incremento en la superficie de absorción, y esto 
se logra en un promedio de 2 a os5.

Manejo nutricional

En la tabla 1 se presentan las modificaciones diet ticas para 
SIC cuando se ha resecado tambi n o no el colon.

Despu s de la resección uir rgica inicial, el paciente re-
cibe P en principio por un periodo corto, aun ue puede 
prolongarse y re uerir apoyo nutricio a largo pla o. as indi-
caciones m s comunes de nutrición parenteral domiciliaria 

PD  a largo pla o son la en ermedad de Crohn, la en er-
medad vascular mesent rica, el c ncer y la enteritis posra-
dioterapia, tanto en Europa como en Estados nidos6.

a PD es una ruta en el camino para sobrevivir ue, un-
to con un estilo de vida activo y ordenado durante el proce-
so de adaptación, permite una calidad de vida satis actoria; 
sin embargo, las opciones terap uticas incluyen no sólo la 

PD, sino tambi n programas de rehabilitación intestinal 
dise ados para me orar la absorción del intestino remanen-
te, rehabilitación intestinal uir rgica para evitar SIC y tras-
plante intestinal cuando el intestino no puede rehabilitarse 
y el paciente no responde a la PD7.

a P est  relacionada con la calidad de vida de estos 
pacientes; sin embargo las complicaciones a largo pla o 
como in ecciones alla hep tica, osteoporosis, complicacio-
nes metabólicas y s pticas ustifican los es uer os para des-
continuar la P tan pronto sea posible. 

Hormona de crecimiento

a edad pedi trica es el periodo m s avorable para ob-
servar e ectos ben ficos de la hormona de crecimiento y la 
suspensión de la P, debido al crecimiento del intestino en 
los ni os, mucho m s notable ue en los adultos. Algunos 
estudios aleatori ados sobre el e ecto de la hormona del 
crecimiento para me orar la autonomía intestinal en el SIC, 
concluyen ue el uso de esta hormona no me ora la posibili-
dad de suspender la P8.

Manejo quirúrgico

Es undamental si se cuenta con la presencia de una v lvula 
ileocecal intacta, su conservación a fin de reanastomosar el 
intestino delgado proximal al distal, lo cual aumenta la po-
sibilidad de suspensión de la P. En adultos la longitud míni-
ma re uerida es usualmente de 60 cm. Para el mane o del 

Tabla 1 Modificaciones diet ticas en síndrome de intestino corto

 Colon presente Colon ausente

idratos de carbono C 0  a 60  del valor energ tico total como 
C comple os.

40  a 0  del valor energ tico total como 
C comple os.

Grasas 20  a 30  del valor energ tico total.
Incluir suficientes cidos grasos indispensa-
bles y una relación adecuada de triglic ridos 
de cadena media y larga.

30  a 40  del valor energ tico total.
Incluir suficientes cidos grasos indispensa-
bles y triglic ridos de cadena larga.

Proteínas 20  del valor energ tico total.
Proteínas de alto valor biológico. 

20  del valor energ tico total.
Proteínas de alto valor biológico.

Fibra Fibra soluble para los secretores netos. Fibra soluble para los secretores netos.

Oxalatos Restricción. Restricción innecesaria.

í uidos Soluciones de rehidratación oral o soluciones 
hipotónicas.

Soluciones de rehidratación oral.

3 . Adaptado de: Arenas, . Dieta para síndrome de intestino corto base en la anatomía gastrointestinal. En: Anaya Prado R, Arenas 
M r ue  , Arenas Moya D editores. utrición enteral y parenteral.2 . ed. M xico, D.F.: Mc Graw- ill Interamericana; 2012: 4 4-496. 
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intestino corto también es indispensable reanastomosar el 
segmento remanente de intestino delgado a cualquier seg-
mento de colon residual. Esta cirugía reduce en forma signi-
ficativa la pérdida por los estomas y la necesidad de líquidos 
y electrolitos (mejora su reabsorción, y secundariamente 
disminuye el hiperaldosteronismo); además de que permi- 
te la normalización de la función hepática, optimiza la ga-
nancia de peso y mejora la calidad de vida9. además, se re-
cupera la posibilidad de obtención de energía y el nitrógeno 
del segmento colónico reanastomosado.

Trasplante intestinal y multivisceral

Las complicaciones de la NPd, especialmente las hepáticas, 
son el factor más relacionado con la mortalidad. Por lo tan-
to, para lograr resultados con alta calidad de vida sin tras-
plante intestinal es necesario que el manejo de la 
rehabilitación nutricional y alternativas quirúrgicas para 
evitar el transplante sean realizadas en unidades especiali-
zadas en falla intestinal, en las cuales pueda incluso lograr-
se la suspensión definitiva de la NP10.

En los últimos años se han logrado avances importantes en 
el trasplante de órganos11; sin embargo, quedan por delante 
muchos retos que afrontar tanto en el manejo pretrasplan-
te como después de esta intervención en el corto, mediano 
y largo plazo12. 
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En los últimos 20 años, la cirugía bariátrica se ha consolida-
do como una especialidad después de sobrevivir la mala 
fama y resultados de los procedimientos en los años 50´s. 
Hoy día, es reconocida como la mejor opción para el manejo 
de la obesidad mórbida en pacientes con índice de masa 
corporal de 35 a 40 Kg/m2 asociado a enfermedades crónico-
degenerativas (hipertensión, hiperlipidemia, diabetes tipo 
2, alteraciones cardiopulmonares y/o problemas articulares 
incapacitantes); o con índices de masa corporal de más de 
40 Kg/m2. Más allá del sobrepeso y sus consecuencias socia-
les son las enfermedades asociadas las que tienen como 
consecuencia m s importante, una reducción significativa 
en la expectativa de vida de estos pacientes1.

Actualmente, las instancias internacionales como la Fede-
ración Internacional de Cirugía Bariátrica (IFSO), y la Asocia-
ción Americana de Cirugía Bariátrica y Enfermedades 
Metabólicas (ASMBS) reconocen 3 procedimientos para el 
manejo de la obesidad mórbida: 1) banda gástrica ajusta-
ble; 2) gastrectomía vertical subtotal o “manga” y; 3) deri-
vación gastroyeyunal o bypass2.

Los procedimientos restrictivos como la banda y la gas-
trectomía funcionan, como su nombre lo dice, limitando la 
cantidad de comida que estos pacientes pueden ingerir, lo 
ue implica ue los pacientes pueden modificar la calidad 

de la misma y explica en parte los irregulares resultados, 
hablando de pérdida de peso y comorbilidades a mediano y 
largo plazo, demostrados en los diferentes meta-análisis. La 

derivación gastroyeyunal es por el momento la intervención 
que mejores resultados ha demostrado tener a mediano y 
largo plazo, hablando de porcentaje de pérdida de peso  
y remisión o me oría significativa de las en ermedades aso-
ciadas3. Por lo anterior, es considerado por muchos como el 
estándar de oro para el manejo de pacientes con obesidad 
mórbida. La selección del procedimiento debe ser indivi-
dualizada para optimizar resultados, y siempre bajo la valo-
ración y vigilancia de un grupo multidisciplinario3,4.

El manejo postoperatorio se ve complicado por una reduc-
ción dramática en el aporte energético que se indica a estos 
pacientes, pues de ingerir en promedio una dieta que apor-
ta 3.000 kcal al día, esta cifra se reduce de 800 a 1.200 kcal 
dependiendo del paciente. Mientras que los procedimientos 
restrictivos, es raro que provoquen algún tipo de malabsor-
ción; los mixtos, como la derivación gastroyeyunal, presen-
tan un reto para el equipo, ya que la derivación excluye la 
parte inicial de intestino delgado, incluyendo duodeno y 
yeyuno; en donde típicamente se absorbe la mayor parte de 
los micro y macronutrimentos1-3. 

a principal deficiencia de macronutrimentos se manifies-
ta como desnutrición proteínica que ocurre en menos del 
10% de los pacientes, aunque en nuestra población puede 
ser mayor por el menor contenido de este macronutrimento 
en la dieta mexicana. as deficiencias en micronutrimentos 
(vitaminas hidro y liposolubles y minerales) son comunes en 
el preoperatorio, pero pueden empeorar después de la  
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intervención aún cuando los pacientes sigan las indicaciones 
de suplementación con multivitamínicos y minerales. Otras 
alteraciones como la sobrepoblación bacteriana pueden 
promover deficiencias por micronutrimentos, especialmen-
te en pacientes diabéticos2-4.

El reconocimiento de los diferentes síndromes y diagnós-
tico temprano es la clave para el manejo temprano, evitan-
do así secuelas importantes en estos pacientes. El hecho de 
que a pesar de la suplementación puedan ocurrir deficien-
cias de calcio y vitamina d, es un ejemplo claro de que no 
hemos aún encontrado la forma de suplementación ideal, ya 
que los pacientes continúan presentando osteoporosis, os-
teomalacia y en ocasiones extremas, fracturas después de 
ser operados5,6. Otro ejemplo en este sentido es la anemia 
ferropénica, que ocurre a pesar de suplementación adicio-
nal, especialmente en pacientes mujeres en edad fértil. Aún 
existiendo presentaciones más tolerables de hierro para el 
paciente postoperado de cirugía bariátrica, la anemia por 
deficiencia de hierro es frecuente. En el caso de la deficien-
cia de vitaminas del complejo B, se aconseja su adminis-
tración parenteral para lograr una corrección eficiente3,4.

El hecho de que la mayor parte de la bibliografía concluya 
que necesitamos estudios bien diseñados con miras a definir 

la suplementación ideal para evitar complicaciones, habla 
del trabajo intenso que requieren los integrantes del grupo 
multidisciplinario en el manejo pre y postoperatorio de es-
tos pacientes.
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En la actualidad, es bien sabido que la cirugía bariátrica es 
el procedimiento quirúrgico de elección para corregir co-
morbilidades en pacientes con obesidad1. Tras los claros cri-
terios establecidos actualmente, es indispensable que el 
paciente cumpla con el periodo de valoración y preparación 
necesario antes de que se realice la cirugía. El paciente  
deberá comprender que aún antes de ser sometido a un pro-
cedimiento tan drástico como una derivación gastroyeyunal, 
se deber n reali ar cambios con la finalidad de ue en el 
perioperatorio cuente con las herramientas necesarias para 
que la pérdida de peso se mantenga aún después de que 
pase el periodo de mayor pérdida de peso (12 meses inicia-
les). En los 12 meses siguientes, la pérdida de peso será 
menor, aunque importante todavía2. 

Periodo preoperatorio

Si bien resulta fundamental conocer la historia clínica del 
paciente, en el ámbito nutricional, se deberán evaluar datos 
como comorbilidades asociadas a la obesidad, causa(s) de la 
misma, peso e IMC, historia de peso (peso máximo, mínimo y 
habitual), así como los factores que pudieran ser un riesgo 
en la evolución del paciente. Factores como pertenecer a 
redes de apoyo, tener actividades y movilidad, cumplir con 
las recomendaciones de dieta y la realización de actividad 
física, han demostrado ser predictores de éxito a largo pla-
zo3. Sin embargo, se debe remarcar la importancia  

de conocer la historia dietética del paciente: frecuencia de 
consumo de alimentos, presencia de atracones y conduc- 
tas compensatorias o purgativas. 

Dentro de la valoración inicial, los resultados de las prue-
bas bio uímicas como glucosa en ayuno, perfil de lípidos, 
pruebas de función hepática, función renal y tiempo de pro-
tombina/INR permitirán tener un panorama sobre el estado 
metabólico y así establecer metas para corregir parámetros 
sensibles a cambios en la dieta. 

La dieta preoperatoria también tiene el objetivo de lograr 
cambios definitivos en el estilo de vida, tras allidos inten-
tos para la disminución del peso. Es importante evaluar y 
corregir las deficiencias de hierro, calcio y vitamina D. 

Periodo postoperatorio

La correcta progresión de la dieta garantizará el desarrollo 
de conductas alimentarias maladaptativas a largo plazo, 
como atracones o purgas. En la fase inicial, se deberá ini-
ciar con dieta de líquidos claros, sin olvidar que deberá rea-
lizarse un trago para valorar la presencia de fugas. Las 4 
semanas posteriores a la cirugía la dieta en purés y papillas 
deberá garantizar el aporte mínimo de 60 g proteínas de 
alto valor biológico/día. Deberá evitarse el consumo de lí-
quidos durante cada bocado y estos últimos deberán ser 
consumidos 30 minutos antes de cada tiempo de comida.  
Se contraindica el consumo de bebidas gasificadas, ya ue 
podrían causar dolor abdominal. 
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Tras la cirugía, está bien documentada la importancia de 
prevenir las deficiencias más comunes, hierro y vitamina D; 
sin embargo, la suplementación es fundamental en el post-
operatorio. Factores como la disminución en la ingestión, 
mala selección de alimentos, y la propia malabsorción con-
tribuyen a la pérdida de peso y al inminente riesgo de desa-
rrollar deficiencias vitamínicas. Adicional a lo anterior, la 
presencia de las consecuentes alteraciones gastrointestina-
les como náusea, vómito y diarrea incrementan el riesgo de 
que exista una depleción de micro y macronutrimentos. 

La evaluación de la ingestión para calcular el déficit ener-
gético permitirá mantener una correcta distribución de ma-
cronutrimentos, a fin de prevenir una desnutrición 
proteínica4, y sus consecuentes manifestaciones clínicas: 
edema, alopecia, hipoalbuminemia (< 3.5 g/dL). Sobre 
todo, por la documentada baja tolerancia a las carnes ro-
jas5.

Se deberá orientar al paciente sobre los síntomas de hipo 
e hiperglucemia; así como de brindar una asesoría orientada 
al autocuidado y, a la selección y manejo de alimentos. Me-
diante la disminución en el consumo de azúcares simples, se 
busca reducir la presencia del síndrome de Dumping tempra-
no o tardío, como una de las manifestaciones clínicas más 
frecuentes en pacientes postoperados de bypass, evidencia-
da por náusea, calambres, diaforesis, diarrea y palpitacio-
nes. adicionalmente, las pruebas bioquímicas permitirán 
vigilar a mediano plazo el efecto de la malabsorción  

y la suplementación en el paciente: biometría hemática, 
perfil de lípidos, pruebas de función hepática, HbA1c, ferri-
tina, capacidad ligadora de Fe, vitamina B12, vitamina D y 
PTH. 

Para finalizar, los primeros 6 meses el organismo estará en 
un periodo en el que la consecuente pérdida de masa oca-
siona una disminución en el gasto energético, por lo que el 
metabolismo disminuye pudiendo manifestarse como intole-
rancia al frío y fatiga. 
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La enfermedad celíaca (EC) es una enteropatía crónica me-
diada inmunológicamente e inducida por el gluten del trigo 
y prolaminas, relacionadas en individuos genéticamente 
susceptibles. Se caracteriza por sus manifestaciones clínicas 
diversas, anticuerpos específicos y haplotipos A-D 2 o 
D 1,2; se controla excluyendo el gluten de la dieta3. Su pre-
valencia es alrededor del 1% en el mundo y al menos de 0.6% 
en México4.

Adem s de la EC, hay otras en ermedades relacionadas 
con la ingestión de gluten5. La menos común es la alergia al 
trigo y actualmente, la m s popular es la llamada sensibili-
dad al gluten no celíaca (SGNC). Esta muestra signos de una 
respuesta inmune innata, pero no tiene una base heredita-
ria y no se asocia con malabsorción ni con mayor riesgo de 
enfermedades autoinmunes, como la EC2, . 

En los ltimos 20 a os la percepción de la EC ha ido desde 
una enteropatía rara a una en ermedad multiorg nica con 
fuerte predisposición genética1. Por esto, diversas asocia-
ciones han publicado ahora guías para de inir t rminos, 
orientar el diagnóstico y el tratamiento de la EC y la SGNC1-

3,5. Para el diagnóstico, se requiere estudiar el cuadro clíni-
co, los marcadores serológicos, la mucosa intestinal y los 
haplotipos1,3. 

La EC se presenta con síntomas gastrointestinales o ex-
tra-intestinales y se clasifica en cl sica o típica, no típica, 

asintom tica, subclínica y potencial. a EC típica se presen-
ta con diarrea, pérdida de peso y distensión abdominal. La 
EC asintom tica o silente no presenta síntomas; es subclíni-
ca cuando no se detecta; y potencial o latente, con an- 
ticuerpos y genética compatibles, pero mucosa íntegra1,2. 

En la SGNC se desarrollan síntomas como los de la EC al 
ingerir gluten, pero sin sus características de diagnóstico, 
sin autoinmunidad, ni respuesta al rgica. Por esto, no hay 
un procedimiento preciso para diagnosticarla, por lo que se 
eval a por exclusión de la EC y otras en ermedades inflama-
torias2, . 

Una dieta estricta que evite el gluten es el tratamiento de 
la EC. Sin embargo, algunos celíacos contin an sintom ticos 
bajo tal dieta, porque no es efectivo su apego dietético o 
ingieren gluten inadvertidamente. Otras causas podrían  
ser insuficiencia pancre tica, sobrecrecimiento bacteriano, 
así como por intolerancia a la fructosa y lactosa, resultante 
de la mucosa da ada3. Sin embargo, hay casos en los ue 
realmente no hay buena respuesta a la dieta sin gluten. A 
esto se le llama EC re ractaria y se define por sus síntomas 
de malabsorción persistentes y atrofia de vellosidades, a pe-
sar de la dieta sin gluten por m s de 12 meses2,3. 

La prevalencia de enfermedades relacionadas al gluten 
diagnosticadas o percibidas ha aumentado tanto, ue el 
mercado de productos libres de gluten  en los E A en  
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el 2012 fue de $4.200 millones de dólares6, valor equivalen-
te al del presupuesto total del gobierno del Distrito Federal 
en el 2013. 

Debido a la dificultad en seguir una dieta estricta sin glu-
ten, se ocupan con urgencia terapias alternativas a su ex-
clusión3. Hay otros tratamientos en ensayo clínico, que se 
basan en la digestión de las proteínas del gluten, o en la in-
hibición de alguno de los pasos de la patogénesis de EC, 
pero aún no están aprobados para uso clínico. también hay 
mucho trabajo por hacer para facilitar la detección de los 
pacientes con esta enfermedad que parece ir en aumento.
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a fibrosis uística F  es una en ermedad multisist mica 
ue a ecta principalmente pulmones y p ncreas exocrino, lo 

cual se convierte en el trastorno m s importante en la nutri-
ción de estos pacientes1. Como parte del tratamiento, la 
terapia nutricional es undamental, ya ue por un lado se 
asocia con un me or crecimiento y por el otro con una me or 
estabili ación de la unción pulmonar2,3. Del  al 90  de 
los pacientes con F  presentan insuficiencia pancre tica 
IP , ue conduce a malabsorción de grasas, proteínas, vita-

minas y minerales; es por esto ue el procurar una ingestión 
óptima es un componente esencial de la atención nutricio-
nal del paciente con F , especialmente en presencia de IP4.

a terapia de reempla o de en imas pancre ticas es pri-
mordial una ve  identificada la IP; el ob etivo de este trata-
miento es conseguir una nutrición, crecimiento y desarrollo 
normales. Se recomienda ue las dosis  en im ticas  no ex-
cedan  4.000 unidades de lipasa  gramo de grasa por día el 
rango recomendado 00-4000 unidades gramo grasa día  o 
2 00 unidades de lipasa g  dosis y 10 000 unidades g  
día, dosis superiores se han asociado a la presencia de colo-
nopatía fibrosante ,6.

a ingestión debe ser evaluada sobre la base de la pauta 
de aumento de peso y las reservas corporales de grasa. a 

recomendación de energía debe ser del 120  al 1 0  de las 
ilocalorías cal  recomendadas para personas sanas de su 

misma edad, sexo y composición corporal1,7. Existe altera-
ción en el metabolismo de proteínas por p rdida de nitróge-
no en heces y esputo, por lo ue la recomendación es de 
1  a 20  del valor energ tico total1, . Con respecto al apor-
te de lípidos, los pacientes con F  pueden re uerir una ma-
yor ingestión 3  del valor energ tico total  ue la 
recomendada para la población general menor al 30  de 
este valor . a deficiencia de cidos grasos indispensables es 
com n en los pacientes con F  y ocasionalmente, se puede 
observar en los pacientes con IP. Algunos estudios recomien-
dan la suplementación con cido graso docosahexaenóico 
D A  y eicosapentaenóico EPA , como una orma de modu-

lar la respuesta proinflamatoria en la F . Sin embargo, se 
necesitan m s traba os para poder reali ar recomendacio-
nes basadas en la evidencia1, , .

as concentraciones plasm ticas de vitaminas liposolu-
bles est n generalmente por deba o de lo normal, incluso 
cuando se cumplen las dosis recomendadas de suplemen-
tos, debido a ue la absorción de grasas suele estar com-
prometida, por lo ue los pacientes con F  e IP deben ser 
suplementados con vitaminas liposolubles A, D, E y  . as 
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concentraciones de vitaminas hidrosolubles son, general-
mente, normales1,3.

En la mayoría de los pacientes las concentraciones de nu-
trimentos inorgánicos están dentro de la normalidad; sin 
embargo, puede ser necesaria la suplementación de sodio 
en situaciones de ejercicio intenso, fiebre, sudoración exce-
siva y altas temperaturas1,3,5,9.
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La enfermedad hepática crónica (EHC) generalmente se 
asocia con desnutrición energético-proteínica, disminución 
de te ido adiposo, deficiencias nutrimentales, osteodistro-
fia, detención del crecimiento y retraso puberal en ni os, 
las causas son multi actoriales: malabsorción de lípidos, al-
teración de la síntesis hep tica, hipercatabolismo, anore-
xia, disgeusia, saciedad temprana, n usea, vómito y 
aversiones alimentarias originadas por la misma enferme-
dad y los rmacos para su tratamiento1-4.

El apoyo nutricio es indispensable para estos ni os, inclu-
so desde el diagnóstico de la en ermedad hep tica, ya ue 
me ora su calidad de vida y disminuye la mortalidad, ade-
más de mejorar la ascitis, encefalopatía e infecciones1.

 Pretrasplante

En la enfermedad hepática aguda se recomienda la inges-
tión diaria recomendada IDR  para la población mexicana 
de energía, hidratos de carbono y una elevada ingestión de 
proteínas 2 g g día  para la edad y sexo5. En el caso  
de falla hepática o encefalopatía, es necesaria la restricción 

de proteínas (0.5 a 1 g/Kg/día) para prevenir la acumula-
ción de amonio plasmático, además de una ingestión ade-
cuada de energía e hidratos de carbono para prevenir  
el catabolismo muscular. En el caso de ascitis o edema, pue-
de re uerirse una restricción de sodio 1-2 mE g día  y 
lí uidos1,6,7.

El aporte energ tico óptimo debe promover el creci-
miento y conservar la masa muscular y grasa. El gasto 
energ tico total en ni os con en ermedad hep tica cróni-
ca oscila entre 120 y 200 cal g día; en los adolescentes 
pueden utili arse los est ndares energ ticos por edad y 
ser ajustados según el progreso. Una ingestión excesiva de 
proteínas, sobre todo de origen animal, el aumento del 
catabolismo causado por una ingestión de aporte energ -
tico inadecuado  y alteraciones en las concentraciones 
plasmáticas de algunos aminoácidos, pueden llevar al 
aumento de la producción de amonio y producir ence alo-
patía. Las necesidades de proteína se encuentran por en-
cima de la IDR, por la necesidad de mantener un balance 
de nitrógeno positivo. as proteínas no deben restringirse 
a menos ue exista evidencia de alteraciones en el  
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metabolismo de las proteínas (letargia, aumento de amonio 
plasmático, encefalopatía)1,7.

Es recomendable la ingestión de triglicéridos de cadena 
media (TCM), ya que no necesitan de ácidos biliares para su 
absorción. Los TCM pueden mejorar el crecimiento al utili-
zarse como fuente energética. Deben incluirse ácido linolé-
nico (omega-3) y ácido linoléico (omega-6) en la alimenta- 
ción. Los pacientes generalmente presentan hipoglicemia, 
por lo que se recomienda evitar periodos de ayuno prolon-
gado. Debido a que el hígado es almacén de vitaminas lipo-
solubles y está involucrado en la conversión de vitamina D a 
25 di-hidroxicolecalciferol, es necesaria su suplementación 
y control cada 3 meses. Se recomienda incluir formas misci-
bles en agua de vitamina E (15 a 25 UI/kg/día), A (5.000 a 
15.000 Ui/día), 25 di-hidroxicolecalciferol (d3) (5 a 7 µg/
Kg/día) e inyecciones de vitamina K (2,5 a 5,0 mg/día). La 
esteatorrea puede causar además deficiencia de calcio, 
magnesio y zinc. En enfermedad ósea o colestasis grave se 
recomienda 25-100 mg/Kg/día de calcio elemental y suple-
mentos de vitamina D3 para elevar su absorción1,2,7. 

Postrasplante

1. Fase aguda (0-3 meses después del trasplante): se 
recomienda una dieta de líquidos claros 24-72 horas 
después de cirugía (una vez restaurada la función in-
testinal). Se debe progresar a alimentos sólidos lo 
más rápido posible. El uso de nutrición enteral tem-
prana con péptidos de suero de leche hidrolizada ha 
demostrado tener efectos antiinflamatorios, dismi-
nución de incidencia de bacteriemia y control de la 
glucemia. En el caso de que la alimentación oral o 
enteral al tercer día de la postoperación esté contra-
indicada, debe iniciarse la nutrición parenteral. Es-
tos pacientes presentan hipercatabolismo y pérdidas 
de nitrógeno que persisten por 4 semanas des- 
pués del trasplante, anorexia, intolerancia alimenta-
ria y vómito2,3. El requerimiento energético es del 
120% a 130% de la IDR, y el de proteínas de 175% a 
200% de la idr, ajustándose según el estado clínico 
del niño y de la función del injerto. En esta etapa, es 
común presentar hiperglicemia, por lo que debe ha-
ber una disminución de azúcares simples. En caso de 
hipertensión se recomienda una restricción de sodio 
(2 mEq/Kg/día), dependiendo de la presión arterial y 
edema; ejercicio aeróbico, control del peso corporal 
y reducción de ingestión de grasa saturada y coleste-
rol en niños mayores de 2 años2,6,7. Los pacientes con 
EHC tienen riesgo de deficiencia de zinc, que se aso-
cia con disgeusia. La anemia es común por los fárma-
cos inmunosupresores o deficiencia de nutrimentos. 
Los niños con síndromes colestásicos suelen tener 
una disminución de 25-dihidroxivitamina d en suero, 
además la malabsorción de calcio y magnesio, lo que 
contribuye a la enfermedad ósea. En la fase aguda, 
las altas dosis de corticoesteroides causan una mayor 
depleción de calcio. La dieta debe incluir 800 mg, 
1.200 mg y 1.500 mg calcio al día para niños de 1 a 5, 
6 a 10, y 11 a 24 años de edad, respectivamente, así 
como la idr para la edad de vitamina d3 y fósforo 
para prevenir la desmineralización ósea. En el caso 

de hiperkalemia (> 5,5 mEq/L), es necesario su res-
tricción dietética, mientras que en hipomagnesemia 
puede suplementarse en forma de alimentos, prepa-
raciones farmacológicas o suplementación oral. Se 
debe evitar la ingestión de toronja y suplementos de 
vitamina E, ya que incrementan las concentraciones 
en sangre de ciclosporina, tacrolimus o sirolimus2.

2. Fase crónica (más de 3 meses después del trasplan-
te): a largo plazo los niños pueden desarrollar obesi-
dad, hiperlipidemia, hipertensión, diabetes, 
enfermedad ósea y crecimiento inadecuado5. Las 
metas son el crecimiento normal, optimización del 
estado nutricio, control de los efectos secundarios 
de los fármacos y las complicaciones infecciosas. Las 
necesidades nutricionales generalmente se normali-
zan, utilizando la IDR de energía para edad y sexo, 
con ajustes posteriores necesarios y la necesidad de 
proteínas es de 150% a 200% de la idr2,7. La obesidad 
es un efecto secundario de los corticoesteroides y la 
falta de actividad física, por lo que es necesario 
aumentar la actividad física y disminuir el aporte 
energético de la dieta para tratar el sobrepeso y la 
obesidad. El ejercicio disminuye la pérdida muscular 
y ósea asociada con las dosis elevadas de cor- 
ticoesteroides, ayuda a prevenir el exceso de peso y 
a mejorar la hipertensión, hiperlipidemia, diabetes 
mellitus, artritis y osteoporosis. El tratamiento die-
tético de la hiperlipidemia incluye una dieta baja en 
lípidos, enfatizando el consumo de grasas poli y mo-
noinsaturadas con una disminución de la ingestión de 
colesterol y de peso si es necesario. Debe aumentar-
se el consumo de frutas, verduras y cereales integra-
les. En niños menores de 2 años, no se recomienda 
una dieta baja en lípidos, ya que su aporte energéti-
co es necesario para su desarrollo y crecimiento. El 
hierro debe ser evaluado regularmente, ya que la 
anemia es un efecto secundario común de los fárma-
cos inmunosupresores1,2.

Los pacientes con trasplante hepático suelen tener retar-
do en el crecimiento antes del trasplante a causa de la gra-
vedad de su enfermedad y su incapacidad de mantener un 
estado nutricio adecuado, por la falta de síntesis de proteí-
nas o malabsorción de nutrimentos. El mejorar la función de 
síntesis hepática, absorción de nutrimentos, y el apetito 
contribuyen a alcanzar la curva de crecimiento después del 
trasplante hepático. Sin embargo, se ha visto un retraso en 
el crecimiento lineal a causa de los corticoesteroides. Los 
niños trasplantados a temprana edad generalmente alcan-
zan la curva de crecimiento un año o más después del tras-
plante, cuando la dosis de corticoesteroides se reduce1,2. 
Aquellos niños que presentan un deterioro de la función he-
pática prolongado, suelen alcanzar la curva de crecimiento 
de 7 a 10 años después del trasplante y la recuperación nu-
tricional suele alcanzarse hasta los 20 años8.
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El trasplante hepático pediátrico ha evolucionado durante 
los últimos años hasta convertirse en una terapia efectiva y 
ampliamente aceptada, para el tratamiento de lactantes  
y niños con enfermedad hepática terminal causada princi-
palmente por atresia biliar 60  de los casos , insuficiencia 
hepática fulminante (15%), condiciones metabólicas del hí-
gado 10  y finalmente, tumores hep ticos y otras raras 
enfermedades colestásicas (10%-15%)1,2.

Actualmente la supervivencia de los niños después del 
trasplante ha me orado significativamente, y se estima una 
sobrevida al año de alrededor del 85% aún para receptores 
menores de 10 Kg. Entre los factores asociados a la supervi-
vencia se incluyen las consecuencias relacionadas con el 
trasplante, aunque el principal factor de riesgo que afecta 
negativamente esta sobrevida es la condición clínica que 
incluye el diagnóstico subyacente. La calidad de vida des-
pués de la cirugía es excelente y en la mayoría de los casos, 
los niños alcanzan una completa recuperación3,4.

La normalización del crecimiento del niño es una medida 
importante de éxito a largo plazo en el tratamiento de cual-
quier enfermedad crónica infantil, incluyendo el trasplante 
hepático. Una multitud de factores pre y postrasplante pue-
de afectar el crecimiento en los niños después del trasplan-
te, y desde luego hay que tomar en cuenta el diagnóstico de 

la hepatopatía, motivo del trasplante, ya que coexiste la 
desnutrición, el aumento de las necesidades energéticas, el 
impacto de los medicamentos y el mismo desarrollo de la 
enfermedad4,5.

En cuanto a la recuperación del crecimiento longitudinal, 
éste suele ser más lento en comparación con la recupera-
ción de peso y es probable que sea vea más afectada por los 
factores postrasplante. Se ha informado que la recupera-
ción o “catch-up” de talla se alcanza hasta 7-10 años des-
pués del trasplante, y el crecimiento completo se alcanza 
hasta la edad de 20 años en la mayoría de los niños5. Por 
otro lado, el seguimiento a largo plazo de pacientes pediá-
tricos postrasplantados ha demostrado que entre el 18% y 
67% de los receptores de trasplante hepático pediátrico, 
tienen sobrepeso o son obesos. Esta cifra varía según la 
edad y el peso antes del trasplante. Existe mayor prevalen-
cia de sobrepeso antes de la cirugía, pero ésta disminuye 
después del trasplante, con el tiempo, conforme los niños 
crecen6-8. Los adultos trasplantados, sin embargo, tienden a 
aumentar de peso y, por tanto, a desarrollar síndrome me-
tabólico (a consecuencia de los medicamentos inmunosu-
presores y de la ganancia de peso misma). No obstante, 
esta relación no ha sido debidamente estudiada en el caso 
de los niños pero sí se ha observado una mayor obesidad,  
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hipertensión, dislipidemia e intolerancia a la glucosa duran-
te el periodo postrasplante a corto plazo8-10.

El seguimiento del crecimiento longitudinal y ponderal, 
así como de las complicaciones postrasplante hepático es 
necesario para la reducción de factores que pongan en ries-
go la salud de los niños sometidos a este tratamiento. 
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Introducción

A lo largo de la vida, el ser humano consume entre 30 y 40 
toneladas de alimentos que deben ser digeridos, absorbidos 
y excretados por el sistema gastrointestinal. Durante este 
proceso, el contenido de macronutrimentos, micronutri-
mentos y sustancias químicas de la dieta no solamente pro-
porciona los sustratos necesarios para la estructura y 
función celular del organismo, sino que interactúa dinámi-
camente con el epitelio y la microbiota gastrointestinal re-
gulando de manera continua el sistema inmune, los 
mecanismos fisiológicos de inflamación y la producción de 
neuroquímicos (neurotransmisores) en el sistema nervioso 
entérico conocido actualmente como “el segundo cere-
bro”1. La desregulación o la disfunción en alguno de estos 
procesos suelen ser manifestados como una combinación 
variable de signos y síntomas, que producen trastornos fun-
cionales digestivos (TFD) como el síndrome de intestino 
irritable (SII)2. El SII afecta a un gran segmento de la pobla-
ción mundial, deteriorando de forma importante la calidad 
de vida de quien la padece. Hoy por hoy, la relación entre 
el consumo de alimentos y la inducción de sintomatología 
en el SII es indudable, por lo ue las modificaciones en el 
tipo de dieta y el estilo de vida se encuentran entre las  

estrategias de prevención y tratamiento más efectivas para 
retomar la funcionalidad3.

El concepto FODMAPS en el manejo los 
síntomas gastrointestinales

Una de las propuestas más recientes para el tratamiento del 
SII es la implementación de la dieta de restricción de FOD-
MAPs (por sus siglas en inglés,  Fermentable Oligo- Di- y 
Mono-saccharydes And Polyols), que consiste en la elimina-
ción o reducción del consumo total (no individual) de ali-
mentos que por su alto contenido de fructosa, lactosa, 
fructo- y galacto- oligosacáridos (fructanos y galactanos), y 
azúcares polioles (como el sorbitol, manitol, xilitol, malti-
tol) son: 1) altamente fermentables por la microbiota intes-
tinal, 2) pobremente absorbidos y 3) con alto contenido de 
moléculas osmóticamente activas; y que al consumirse in-
crementan la cantidad de gas y de agua disponible en el  
intestino delgado distal y el colon proximal suscitando la 
distensión intraluminal y la inducción de síntomas como do-
lor, flatulencias, borborigmos y diarrea estre imiento4. 

Al respecto, es muy importante mencionar que los ali-
mentos ricos en FODMAPs no deben ser vistos como la causa 
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subyacente al TFD, sino como una oportunidad para la dis-
minución de la sintomatología, concepto por demás útil 
para diferenciar los conceptos de “intolerancia” y de “ma-
labsorción”, ya que en el caso del SII, la sintomatología no 
se dispara como respuesta a la “malabsorción” o la “intole-
rancia” a la fructosa o la lactosa, sino como una respuesta 
exacerbada del sistema nervioso entérico a la distensión 
abdominal (debido a una hipersensibilidad visceral, al exce-
so en la producción de gas asociada al tipo de microbiota 
intestinal del comensal, o a problemas asociados a la difi-
cultad para la expulsión de gas y la motilidad del tubo diges-
tivo)5.

La dieta FODMAPs

Los alimentos ricos en FODMAPs se concentran en la tabla 1. 
Si bien cualquiera de estos alimentos puede generar sín-

tomas, la contribución relativa de los subgrupos será dife-
rente conforme al tipo de dieta que habitual de cada 
persona. La implementación de la dieta FODMAPS requiere 
de un equipo bidisciplinario conformado por un gastroente-
rólogo y un nutriólogo instruido en las estrategias para la 
implementación y seguimiento de esta dieta4,6, puesto que 
uno de los principales factores para desencadenar síntomas 
es el consumo acumulado de FODMAPs a lo largo de los días, 
y se sugiere un seguimiento estrecho durante 6-8 semanas 
en las cuales es de vital importancia llevar un diario de ali-
mentos, síntomas e incluso emociones con la finalidad de 
establecer u  tan estricto deber  ser el consumo y definir 
la pauta del tratamiento4. Las guías de implementación  

recomiendan que previo al inicio de la dieta, se realice una 
prueba de aliento con el fin de identificar individuos con 
capacidad de absorber la fructosa y la lactosa de tal manera 
que la restricción de alimentos se limite sólo al grupo de 
oligosacáridos y polioles7. 
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Tabla 1 Alimentos ricos en FODMAPs (fructosa, oli-, di-, monosacáridos y azúcares polioles)

Hidrato de carbono Alimentos

Fructosa Frutas: manzanas, mango, pera, sandía, fruta en almíbar, melocotón, frutas secas, jugos de 
frutas.
Edulcorantes: fructosa y jarabe de maíz de alta fructosa (alimentos procesados como barras 
energéticas, miel. 
Pan dulce, jugos, bebidas energizantes, pasteles.

Oligosacáridos (fructanos 
y o galactanos

Verduras: alcachofas, espárragos, remolachas, diente de león, ajo (en grandes cantidades), 
cebolla, lechuga, colecitas de Bruselas, brócoli, coliflor, poro, hino o, echalote.
Cereales: trigo y centeno en grandes cantidades en pan, pasta, galletas, cuscús, bísquets.
Leguminosas: garbanzos, lentejas, habas y frijoles.
Frutas: chirimoya, sandía, melocotón, pérsimo, rambután, guanábana. 

Lactosa Leche de vaca, de cabra (entera, descremada y baja en grasa), helado, yogurt (normal y bajo en 
grasa), postres a base de leche como la natilla, leche condensada y evaporada, margarina, queso 
fresco, queso ricota, cottage, queso crema, queso mascarpone, queso panela.

Azúcares alcoholes o 
polioles

Frutas: manzanas, duraznos, cerezas, albaricoques, lichi, nectarinas, peras, ciruelas, ciruelas 
pasas, pasas, sandía.
egetales: aguacate, coliflor, champi ones, chícharos.

Sorbitol (420), manitol (421) y xilitol (967), maltitol (965), isomaltosa (953), otros azúcares 
polioles contenidos en productos especiales para diabéticos o bajos en azúcar. Albaricoques, 
aguacates, cerezas, lichi, nectarinas, peras, ciruelas, ciruelas pasas.

Modificado de Gibson y cols.4
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