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La boca es un sitio anatémico que puede mostrar alteracio-
nes que faciliten la deteccidn de diversas entidades clini-
cas. Las manifestaciones en esta localizacién pueden
preceder o0 acompafiar sincrénicamente a algunos trastornos
a otro nivel del organismo o ser signos de una enfermedad
local. Los datos clinicos observados en boca pueden ser el
unico signo evidente de enfermedades sistémicas, pueden
ser asintomaticos y por tanto pasar inadvertidos; o bien,
condicionar sintomatologia extrema que pueda afectar la
deglucion y mermar la calidad de vida de un paciente.
Especificamente, la mucosa bucal puede proporcionar va-
liosa informacion sobre diversos padecimientos del tracto
gastrointestinal. Pero a pesar de la facilidad de su acceso a
la inspeccion y a la exploracién, tanto el médico como el
odonto6logo, no estan comunmente familiarizados con
el campo de la patologia bucal y discernir entre las muilti-
ples lesiones de la mucosa bucal, con frecuencia genera un
gran desafio para el facultativo que intenta diagnosticar y
manejar enfermedades en este sitio, pues se enfrenta a me-
nudo con afecciones de aspecto clinico similar. Por esta ra-
zén, el contenido de la presentacion durante el curso

pretendera mostrar un panorama basico de las caracteristi-
cas clinicas de las alteraciones en boca, que son mas comu-
nes'2o de relativa frecuencia®*y trascendencia clinica®>!* en
pacientes con trastornos gastrointestinales y que sensibilice
a quienes entran en contacto con este tipo de sujetos para
su deteccion, o sirva para su identificacion entre los espe-
cialistas.
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El término disfagia, del griego dys (dificultad alteracion) y
phagos (comer), se refiere a la sensacion de alimento “ato-
rado”, durante el paso de la boca al estdbmago. La disfagia
se divide en 2 tipos: orofaringea y esofagica. Un interroga-
torio adecuado sobre el tipo de alimento que produce la
disfagia (liquido, solido o ambos), tiempo de evolucion, fre-
cuencia y sintomas acompanantes, indica el tipo de disfa-
gia.

La disfagia esofagica (DE) puede tener su origen en tras-
tornos motores o lesiones obstructivas mecanicas. General-
mente, el paciente refiere que en la region retroesternal el
alimento no logra descender al estomago. Una buena anam-
nesis orienta hacia la probable etiologia. La DE es un sinto-
ma que requiere descartar causas organicas, principalmente
de tipo obstructivo (neoplasias, estenosis benignas, esofagi-
tis eosinofilica, membranas, diverticulos, anomalias vascu-
lares)!. Este abordaje diagnéstico debe iniciar con una
panedoscopia y un esofagograma. De acuerdo a los resulta-
dos, se valora la realizacion de una manometria esofagica
para descartar trastornos motores (acalasia, espasmo esofa-
gico, esdéfago hipercontractil, esclerodermia) o estudios
complementarios de reflujo gastroesofagico. La disfagia
esofagica se encuentra dentro de los sintomas referidos por
pacientes con ERGE hasta en un 25%%5. De los pacientes que
requieren una reintervencion por cirugia antirreflujo, hasta
el 35% es por disfagia postoperatoria®.

La disfagia orofaringea (DO) es la dificultad para iniciar la
deglucion o propulsar el bolo hacia el eséfago. Una deglu-
cion debe ser segura y eficaz. La DO afecta a mas del 30% de
los pacientes posterior a una enfermedad vascular cerebral,
52%-82% de aquellos con enfermedad de Parkinson, 84% con
enfermedad de Alzheimer y 50% de los ancianos en un asilo’.
El proceso de envejecimiento en si mismo es causa de DO
(25% de los ancianos que viven de forma independiente en
la comunidad la padecen). Otras causas son: esclerosis mul-
tiple, polirradiculoneuritis, mistenia gravis, enfermedades
musculares inflamatorias, miopatias metabdlicas, distro-
fia muscular, enfermedades psiquiatricas, pacientes que han
recibido tratamiento quirirgico o de radioterapia por tu-
mores orofaringeos, laringeos o del area maxilofacial y pa-
ralisis cerebral. Se han desarrollado pruebas clinicas para
identificar alteraciones en la seguridad y la eficacia de los
pacientes con DO. La prueba de volumen-viscosidad es un
método clinico para identificar pacientes con disfagia, con
riesgo de complicaciones respiratorias y nutricionales®. Los
pacientes con un resultado positivo deben ser evaluados por
videofluoroscopia (estandar de oro)”°. La DO se caracteri-
za, en la mayoria de los casos, por la dificultad de ingerir
liquidos. Por tal motivo, es frecuente que pacientes con
esta enfermedad presenten deshidratacion’. La adicion de es-
pesantes a los liquidos debe ser el tratamiento de primera
linea en los pacientes con DO,
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Actualmente en EUA, Europa y Canada, la DO cuenta con
clinicas bien estructuradas y un equipo multidisciplinario
(médico con entrenamiento en videofluoroscopia, neurélo-
go, geriatra, nutriologo, logopeda), logrando un mejor abor-
daje diagnostico, terapéutico y mejoria 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 alimentacién 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 nutricién en el manejo terapéu-
tico de los pacientes con cancer gastrointestinal es cada vez
mayor. La desnutricion afecta la calidad de vida, la supervi-
vencia, la capacidad de actividad fisica, los efectos adver-
sos relacionados al tratamiento y la respuesta tumoral®.

Ademas del ayuno relativo, la desnutricién en muchos ca-
sos es resultado del efecto de la inflamacion persistente que
da lugar a la caquexia?. Existen 4 objetivos principales de la
nutricion en cancer: mejorar (incrementar o reducir) el
peso corporal, prevenir la desnutricién, complementar
el manejo terapéutico y conservar la calidad de vida.

En el cancer gastrointestinal, la afeccion de la ingestion y
la extension de procedimientos quirtrgicos obligan a consi-
derar el apoyo nutricio en el periodo perioperatorio. Debe
iniciarse si el paciente permanecera en ayuno por mas de 7
dias, si esta desnutrido o si se estima que consumira menos
del 60% de su requerimiento por mas de 10 dias. Se debe
elegir la via enteral siempre, y considerarse la parenteral
cuando la enteral no sea viable o sea insuficiente!.

El aporte de inmunonutrimentos es benéfico®. Entre ellos,
los acidos grasos w3, parecen desempeiar un papel fun-
damental en disminuir la capacidad de proliferacion, migra-
cioén, adhesion y resistencia farmacoldgica de las células tu-
morales, por lo que se recomienda incrementar su aporte,
mientras se reduce el de wé*. Esta consideracion en la
alimentacion parenteral disminuye el riesgo de disfuncién
leucocitaria asociada a los lipidos parenterales®.

La falla intestinal ocasionada por depdsitos de cancer,
por procedimientos quirdrgicos o radioterapia o por el ma-
nejo farmacoldgico del dolor, causa desnutricion. Se debe
evaluar de forma especifica para disminuir los riesgos asi
como la sintomatologia y su impacto en la calidad de
vida®. Muchas manifestaciones provocadas por las tera-
pias, obligan a modificar o detener el tratamiento oncolo-
gico’, afectando el desenlace. Los pacientes que sufren
mayor toxicidad, pierden mas peso y son hospitalizados
con mayor frecuencia®. El manejo de sintomas gastroin-
testinales ha de incluir estrategias de nutricion que inclu-
yen el apoyo nutricio de manera transitoria o en el largo
plazo.

Dejando atras consideraciones nihilistas, la nutricion pa-
renteral se podria administrar en pacientes con cancer in-
curable, afagicos o con falla intestinal (grado de evidencia
C), en quienes se espera una supervivencia mayor de 2-3
meses, con el fin de mejorar la calidad de vida, bajo 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 ayuno®. La mejoria de
pardmetros nutricionales ocurre en pacientes con cancer
avanzado que reciben nutricion parenteral ambulatoria®t.

Una nutricion adecuada es un componente fundamental
para el manejo efectivo de los pacientes con cancer. El
manejo nutricio debe ser congruente con las necesidades
cambiantes y con el proyecto terapéutico del caso.
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Definicion y etiologia del agregar sindrome de
intestino corto

El sindrome de intestino corto (SIC) es definido generalmen-
te como un trastorno en el cual la capacidad de absorcion
de la funcion intestinal del paciente no es suficiente para
mantenerse con alimentacion estandar. Su incidencia varia
entre 2 y 5 por millén. Es causado mas frecuentemente por
una reseccion extensa del intestino delgado, la cual puede
ocurrir por diversas razones. En nifos, las enfermedades
mas comunes que causan SIC son: la atresia intestinal, la
enterocolitis necrotizante y la gastrosquisis?.

EL SIC también puede presentarse como una complicacion
postoperatoria potencial de procedimientos intraabdomina-
les y constituyen una proporcion considerable de pacientes
derivados a una unidad especializada en el tratamiento de
falla intestinal. El tratamiento quirdrgico de obstruccion
postoperatoria después de procedimientos quirirgicos co-
munes es la causa mas frecuente. Por tanto, prevenir adhe-
rencias, evitar errores técnicos, hacer diagnéstico oportuno
de intestino potencialmente isquémico y el abordaje de un
abdomen hostil con precaucion son estrategias importantes
para prevenir esta condicion?.

Efectos fisiologicos del SIC

La reseccion del intestino delgado conduce a un trastorno de
digestion y absorcion inadecuada de liquidos, electrolitos y
nutrimentos que conllevan a deshidratacién y desnutricion. La
mayoria de los enfermos con este padecimiento requiere apo-
yo con nutricion parenteral (NP), para asegurar que sus nece-
sidades nutricionales y de hidratacion sean las adecuadas.

Con la disminucion de masa intestinal sobreviene la pérdi-
da de la capacidad de absorcion. La desnutricion resultante
se presenta con diarrea crénica, deshidratacion, anormali-
dades en los electrolitos y desnutricion grave. La etiologia
de la malabsorcion es multifactorial por cambios de la moti-
lidad, aumento de la secrecion gastrica, estimulacion osmo-
tica de los liquidos hipertonicos y acidos grasos, sales biliares
no conjugadas, sobrecrecimiento bacteriano, intolerancia a
la lactosa, o irritacion del colon por los acidos grasos.

La gravedad de la malabsorcion se cuantifica por la exten-
sion y localizacion de la reseccion del intestino delgado, la
salud de la mucosa remanente, y la capacidad de adaptacion:

e Las resecciones menores al 50% son bien tolera-
das. La mayoria de estos pacientes progresa con
rapidez a una dieta normal en el postoperatorio.

* Las resecciones entre el 50% y el 70% producen
malabsorcion transitoria que requiere modificacion
en la dieta, suplementos orales y medicamentos
para estimular la absorcion y disminuir el gasto.
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« Las resecciones mayores al 75% producen malab-
sorcion significativa y los pacientes requieren NP
a largo plazo o trasplante intestinal.

La mayor parte de la absorcion se produce en los primeros
150 cm. De esta manera en casos de reseccion:

a) Yeyunal: se conserva la absorcion de vitamina B,, y sa-
les biliares, hay buena adaptacion ileal y el tiempo de tran-
sito intestinal es normal a menos que reseque mas de 75%
del yeyuno.

b) Ileal: se presentan mas alteraciones en la absorcion
que en la reseccion yeyunal. La vitamina B,, se absorbe
en los 100 cm distales del ileon; por tanto los pacientes con
reseccion del ileon terminal mayor de 60 cm presentan al-
teraciones de la absorcion de esta vitamina y casi siempre
requieren suplementacion. La absorcion de grasa también
es un problema significativo. La esteatorrea tiende a ser
grave y puede ocurrir diarrea secretora como resultado de
la no absorcion de los acidos grasos de cadena larga, que se
ponen en contacto con el colon®.

Adaptacioén intestinal

La citrulina es un aminoacido no proteinico que funciona
como un intermediario en el ciclo de la urea. La sintesis de
citrulina circulante ocurre casi exclusivamente dentro del
enterocito. En nifios con falla intestinal, la concentracion
de citrulina sérica correlaciona con la longitud del intesti-
no delgado, la masa de la mucosa y la habilidad para des-
continuar la NP4

La mayoria de los pacientes tienen que ser apoyados con
NP hasta que se logra la maxima adaptacion del intestino
delgado residual después de una reseccion masiva de intes-
tino. La adaptacion del intestino delgado remanente con-
siste en el incremento en la superficie de absorcion, y esto
se logra en un promedio de 2 afos®.

Manejo nutricional

En la tabla 1 se presentan las modificaciones dietéticas para
SIC cuando se ha resecado también o no el colon.

Tabla 1

Después de la reseccion quirirgica inicial, el paciente re-
cibe NP en principio por un periodo corto, aunque puede
prolongarse y requerir apoyo nutricio a largo plazo. Las indi-
caciones mas comunes de nutricion parenteral domiciliaria
(NPD) a largo plazo son la enfermedad de Crohn, la enfer-
medad vascular mesentérica, el cancer y la enteritis posra-
dioterapia, tanto en Europa como en Estados Unidos®.

La NPD es una ruta en el camino para sobrevivir que, jun-
to con un estilo de vida activo y ordenado durante el proce-
so de adaptacion, permite una calidad de vida satisfactoria;
sin embargo, las opciones terapéuticas incluyen no solo la
NPD, sino también programas de rehabilitacion intestinal
disefados para mejorar la absorcion del intestino remanen-
te, rehabilitacion intestinal quirGrgica para evitar SIC y tras-
plante intestinal cuando el intestino no puede rehabilitarse
y el paciente no responde a la NPD’.

La NP esta relacionada con la calidad de vida de estos
pacientes; sin embargo las complicaciones a largo plazo
como infecciones falla hepatica, osteoporosis, complicacio-
nes metabolicas y sépticas justifican los esfuerzos para des-
continuar la NP tan pronto sea posible.

Hormona de crecimiento

La edad pediatrica es el periodo mas favorable para ob-
servar efectos benéficos de la hormona de crecimiento y la
suspension de la NP, debido al crecimiento del intestino en
los nifios, mucho mas notable que en los adultos. Algunos
estudios aleatorizados sobre el efecto de la hormona del
crecimiento para mejorar la autonomia intestinal en el SIC,
concluyen que el uso de esta hormona no mejora la posibili-
dad de suspender la NP8,

Manejo quirdrgico

Es fundamental si se cuenta con la presencia de una valvula
ileocecal intacta, su conservacion a fin de reanastomosar el
intestino delgado proximal al distal, lo cual aumenta la po-
sibilidad de suspension de la NP. En adultos la longitud mini-
ma requerida es usualmente de 60 cm. Para el manejo del

Modificaciones dietéticas en sindrome de intestino corto

Colon presente

Colon ausente

Hidratos de carbono (HC)
HC complejos.

50% a 60% del valor energético total como

40% a 50% del valor energético total como
HC complejos.

30% a 40% del valor energético total.
Incluir suficientes acidos grasos indispensa-

bles y una relacion adecuada de triglicéridos bles y triglicéridos de cadena larga.

Grasas 20% a 30% del valor energético total.
Incluir suficientes acidos grasos indispensa-
de cadena media y larga.

Proteinas 20% del valor energético total.

Proteinas de alto valor bioldgico.

Fibra Fibra soluble para los secretores netos.

Oxalatos Restriccion.

Liquidos

hipotdnicas.

20% del valor energético total.
Proteinas de alto valor bioldgico.

Fibra soluble para los secretores netos.
Restriccion innecesaria.

Soluciones de rehidratacion oral o soluciones Soluciones de rehidratacion oral.

(3). Adaptado de: Arenas, H. Dieta para sindrome de intestino corto base en la anatomia gastrointestinal. En: Anaya Prado R, Arenas
Marquez H, Arenas Moya D editores. Nutricion enteral y parenteral.2?. ed. México, D.F.: Mc Graw-Hill Interamericana; 2012: 484-496.



Sindrome de intestino corto

intestino corto también es indispensable reanastomosar el
segmento remanente de intestino delgado a cualquier seg-
mento de colon residual. Esta cirugia reduce en forma signi-
ficativa la pérdida por los estomas y la necesidad de liquidos
y electrolitos (mejora su reabsorcion, y secundariamente
disminuye el hiperaldosteronismo); ademas de que permi-
te la normalizacion de la funcion hepatica, optimiza la ga-
nancia de peso y mejora la calidad de vida®. Ademas, se re-
cupera la posibilidad de obtencion de energia y el nitrogeno
del segmento coldnico reanastomosado.

Trasplante intestinal y multivisceral

Las complicaciones de la NPD, especialmente las hepaticas,
son el factor mas 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
rehabilitacion nutricional y alternativas quirlrgicas para
evitar el transplante sean realizadas en unidades especiali-
zadas en falla intestinal, en las cuales pueda incluso lograr-
se la suspension definitiva de la NP,

En los Ultimos afos se han logrado avances importantes en
el trasplante de 6rganos''; sin embargo, quedan por delante
muchos retos que afrontar tanto en el manejo pretrasplan-
te como después de esta intervencion en el corto, mediano
y largo plazo*?.
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En los ultimos 20 afios, la cirugia bariatrica se ha consolida-
do como una especialidad después de sobrevivir la mala
fama y resultados de los procedimientos en los afios 507s.
Hoy dia, es reconocida como la mejor opcion para el manejo
de la obesidad moérbida en pacientes con indice de masa
corporal de 35 a 40 Kg/m?asociado a enfermedades crénico-
degenerativas (hipertension, hiperlipidemia, diabetes tipo
2, alteraciones cardiopulmonares y/o problemas articulares
incapacitantes); o con indices de masa corporal de mas de
40 Kg/m2. Mas alla del sobrepeso y sus consecuencias socia-
les son las enfermedades asociadas las que tienen como
consecuencia mas importante, una reduccion significativa
en la expectativa de vida de estos pacientes.

Actualmente, las instancias internacionales como la Fede-
racion Internacional de Cirugia Bariatrica (IFSO), y la Asocia-
cion Americana de Cirugia Bariatrica y Enfermedades
Metabélicas (ASMBS) reconocen 3 procedimientos para el
manejo de la obesidad mérbida: 1) banda géastrica ajusta-
ble; 2) gastrectomia vertical subtotal o “manga” y; 3) deri-
vacion gastroyeyunal o bypass?.

Los procedimientos restrictivos como la banda y la gas-
trectomia funcionan, como su nombre lo dice, limitando la
cantidad de comida que estos pacientes pueden ingerir, lo
que implica que 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-analisis. La

derivacién gastroyeyunal es por el momento la intervencion
gue mejores resultados ha demostrado tener a mediano y
largo plazo, hablando de porcentaje de pérdida de peso
y remision o mejoria significativa de las enfermedades aso-
ciadas®. Por lo anterior, es considerado por muchos como el
estandar de oro para el manejo de pacientes con obesidad
morbida. La seleccion del procedimiento debe ser indivi-
dualizada para optimizar resultados, y siempre bajo la valo-
racion y vigilancia de un grupo multidisciplinario®*.

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

La principal deficiencia de macronutrimentos se manifies-
ta como desnutricion proteinica que ocurre en menos del
10% de los pacientes, aunque en nuestra poblacién puede
ser mayor por el menor contenido de este macronutrimento
en la dieta mexicana. Las deficiencias en micronutrimentos
(vitaminas hidro y liposolubles y minerales) son comunes en
el preoperatorio, pero pueden empeorar después de la
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intervencién adn cuando los pacientes sigan las indicaciones
de suplementacién con multivitaminicos y minerales. Otras
alteraciones como la sobrepoblacién bacteriana pueden
promover deficiencias por micronutrimentos, especialmen-
te en pacientes diabéticos®*.

El reconocimiento de los diferentes sindromes y diagnds-
tico temprano es la clave para el manejo temprano, evitan-
do asi secuelas importantes en estos pacientes. El hecho de
que a pesar de la suplementacion puedan ocurrir deficien-
cias de calcio y vitamina D, es un ejemplo claro de que no
hemos aun encontrado la forma de suplementacion ideal, ya
que los pacientes continGan presentando osteoporosis, 0s-
teomalacia y en ocasiones extremas, fracturas después de
ser operados®t. Otro ejemplo en este sentido es la anemia
ferropénica, que ocurre a pesar de suplementacién adicio-
nal, especialmente en pacientes mujeres en edad fértil. Aln
existiendo presentaciones mas tolerables de hierro para el
paciente postoperado de cirugia bariatrica, la anemia por
deficiencia de hierro es frecuente. En el caso de la deficien-
cia de vitaminas del complejo B, se aconseja su adminis-
tracion parenteral para lograr una correccion eficiente®*.

El hecho de que la mayor parte de la bibliografia concluya
que necesitamos estudios bien disenados con miras a definir

la suplementacion 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 cirugia bariatrica es
el procedimiento quirdrgico de eleccion para corregir co-
morbilidades en pacientes con obesidad®. Tras los claros cri-
terios establecidos actualmente, es indispensable que el
paciente cumpla con el periodo de valoracion y preparacion
necesario antes de que se realice la cirugia. El paciente
debera comprender que aun antes de ser sometido a un pro-
cedimiento tan dréastico como una derivacion gastroyeyunal,
se deberan realizar cambios con la finalidad de que en el
perioperatorio cuente con las herramientas necesarias para
que la pérdida de peso se mantenga aun después de que
pase el periodo de mayor pérdida de peso (12 meses inicia-
les). En los 12 meses siguientes, la pérdida de peso sera
menor, aunque importante todaviaZ.

Periodo preoperatorio

Si bien resulta fundamental conocer la historia clinica del
paciente, en el ambito nutricional, se deberan evaluar datos
como comorbilidades asociadas a la obesidad, causa(s) de la
misma, peso e IMC, historia de peso (peso maximo, minimo y
habitual), asi como los factores que pudieran ser un riesgo
en la evolucion del paciente. Factores como pertenecer a
redes de apoyo, tener actividades y movilidad, cumplir con
las recomendaciones de dieta y la realizacion de actividad
fisica, han demostrado ser predictores de éxito a largo pla-
zo®. 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 o0 purgativas.

Dentro de la valoracion inicial, los resultados de las prue-
bas bioquimicas como glucosa en ayuno, perfil de lipidos,
pruebas de funcion hepatica, funcion renal y tiempo de pro-
tombina/INR permitirén tener un panorama sobre el estado
metabolico y asi establecer metas para corregir parametros
sensibles a cambios en la dieta.

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

Periodo postoperatorio

La correcta progresion de la dieta garantizara el desarrollo
de conductas alimentarias maladaptativas a largo plazo,
como atracones o purgas. En la fase inicial, se debera ini-
ciar con dieta de liquidos claros, sin olvidar que debera rea-
lizarse un trago para valorar la presencia de fugas. Las 4
semanas posteriores a la cirugia la dieta en purés y papillas
debera garantizar el aporte minimo de 60 g proteinas de
alto valor biolégico/dia. Deberd evitarse el consumo de li-
quidos durante cada bocado y estos Gltimos deberan ser
consumidos 30 minutos antes de cada tiempo de comida.
Se contraindica el consumo de bebidas gasificadas, ya que
podrian causar dolor abdominal.
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Tras la cirugia, esta bien documentada la importancia de
prevenir las deficiencias mas comunes, hierro y vitamina D;
sin embargo, la suplementacion es fundamental en el post-
operatorio. Factores como la disminucién en la ingestion,
mala seleccién de alimentos, y la propia malabsorcién con-
tribuyen a la pérdida de peso y al inminente riesgo de desa-
rrollar deficiencias vitaminicas. Adicional a lo anterior, la
presencia de las consecuentes alteraciones gastrointestina-
les como nausea, vémito y diarrea incrementan el riesgo de
que exista una deplecién de micro y macronutrimentos.

La evaluacion de la ingestion para calcular el déficit ener-
gético permitird mantener una correcta distribucion de ma-
cronutrimentos, a fin de prevenir una desnutricion
proteinica‘, y sus consecuentes manifestaciones clinicas:
edema, alopecia, hipoalbuminemia (< 3.5 g/dL). Sobre
todo, por la documentada baja tolerancia a las carnes ro-
jas®.

Se debera orientar al paciente sobre los sintomas de hipo
e hiperglucemia; asi como de brindar una asesoria orientada
al autocuidado y, a la seleccion y manejo de alimentos. Me-
diante la disminucidn en el consumo de azlcares simples, se
busca reducir la presencia del sindrome de Dumping tempra-
no o tardio, como una de las manifestaciones clinicas mas
frecuentes en pacientes postoperados de bypass, evidencia-
da por ndusea, calambres, diaforesis, diarrea y palpitacio-
nes. Adicionalmente, las pruebas bioquimicas permitiran
vigilar a mediano plazo el efecto de la malabsorcién

y la suplementacidn en el paciente: biometria hemética,
perfil de lipidos, pruebas de funcion hepatica, HbA1c, ferri-
tina, capacidad ligadora de Fe, vitamina B,,, vitamina D y
PTH.

Para finalizar, los primeros 6 meses el organismo estara en
un periodo en el que la consecuente pérdida de masa oca-
siona una disminucion en el gasto energético, por lo que el
metabolismo disminuye pudiendo manifestarse como intole-
rancia al frio y fatiga.
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La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia crénica me-
diada inmunolégicamente e inducida por el gluten del trigo
y prolaminas, relacionadas en individuos genéticamente
susceptibles. Se caracteriza por sus manifestaciones clinicas
diversas, anticuerpos especificos y haplotipos HLA-DQ2 o
DQ8'2; se controla excluyendo el gluten de la dieta®. Su pre-
valencia es alrededor del 1% en el mundo y al menos de 0.6%
en México®.

Ademas de la EC, hay otras enfermedades relacionadas
con la ingestién de gluten®. La menos comun es la alergia al
trigo y actualmente, la mas popular es la llamada sensibili-
dad al gluten no celiaca (SGNC). Esta muestra signos de una
respuesta inmune innata, pero no tiene una base heredita-
ria y no se asocia con malabsorcion ni con mayor riesgo de
enfermedades autoinmunes, como la EC%5.

En los ultimos 20 afios la percepcion de la EC ha ido desde
una enteropatia rara a una enfermedad multiorganica con
fuerte predisposicién genétical. Por esto, diversas asocia-
ciones han publicado ahora guias para definir términos,
orientar el diagnostico y el tratamiento de la EC y la SGNC*
35 Para el diagndstico, se requiere estudiar el cuadro clini-
co, los marcadores serolégicos, la mucosa intestinal y los
haplotipos*=.

La EC se presenta con sintomas gastrointestinales o ex-
tra-intestinales y se clasifica en clasica o tipica, no tipica,

asintomatica, subclinica y potencial. La EC tipica se presen-
ta con diarrea, pérdida de peso y distensién abdominal. La
EC asintomatica o silente no presenta sintomas; es subclini-
ca cuando no se detecta; y potencial o latente, con an-
ticuerpos y genética compatibles, pero mucosa integra®2.

En la SGNC se desarrollan sintomas como los de la EC al
ingerir gluten, pero sin sus caracteristicas de diagndstico,
sin autoinmunidad, ni respuesta alérgica. Por esto, no hay
un procedimiento preciso para diagnosticarla, por lo que se
evalla por exclusion de la EC y otras enfermedades inflama-
torias?s.

Una dieta estricta que evite el gluten es el tratamiento de
la EC. Sin embargo, algunos celiacos contindan sintomaticos
bajo tal dieta, porque no es efectivo su apego dietético o
ingieren gluten inadvertidamente. Otras causas podrian
ser insuficiencia pancreatica, sobrecrecimiento bacteriano,
asi como por intolerancia a la fructosa y lactosa, resultante
de la mucosa danada®. Sin embargo, hay casos en los que
realmente no hay buena respuesta a la dieta sin gluten. A
esto se le llama EC refractaria y se define por sus sintomas
de malabsorcion persistentes y atrofia de vellosidades, a pe-
sar de la dieta sin gluten por mas de 12 meses?3.

La prevalencia de enfermedades relacionadas al gluten
diagnosticadas o percibidas ha aumentado tanto, que el
mercado de productos “libres de gluten” en los EUA en
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el 2012 fue de $4.200 millones de dolares®, 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-
clusiénd. Hay otros tratamientos en ensayo clinico, que se
basan en la digestion de las proteinas del gluten, o en la in-
hibicion de alguno de los pasos de la patogénesis de EC,
pero aun no estan aprobados para uso clinico. También hay
mucho trabajo por hacer para facilitar la deteccion de los
pacientes con esta enfermedad que parece ir en aumento.
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La fibrosis quistica (FQ) es una enfermedad multisistémica
que afecta principalmente pulmones y pancreas exocrino, lo
cual se convierte en el trastorno mas importante en la nutri-
cion de estos pacientest. Como parte del tratamiento, la
terapia nutricional es fundamental, ya que por un lado se
asocia con un mejor crecimiento y por el otro con una mejor
estabilizacion de la funcion pulmonar?3. Del 85% al 90% de
los pacientes con FQ presentan insuficiencia pancreatica
(IP), que conduce a malabsorcion de grasas, proteinas, vita-
minas y minerales; es por esto que el procurar una ingestion
optima es un componente esencial de la atencion nutricio-
nal del paciente con FQ, especialmente en presencia de IP%.

La terapia de reemplazo de enzimas pancreaticas es pri-
mordial una vez identificada la IP; el objetivo de este trata-
miento es conseguir una nutricion, crecimiento y desarrollo
normales. Se recomienda que las dosis enzimaticas no ex-
cedan 4.000 unidades de lipasa / gramo de grasa por dia (el
rango recomendado 500-4000 unidades/gramo grasa/dia) o
2500 unidades de lipasa/kg/ dosis y 10 000 unidades/kg/
dia, dosis superiores se han asociado a la presencia de colo-
nopatia fibrosante®.

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

recomendacion de energia debe ser del 120% al 150% de las
kilocalorias (kcal) recomendadas para personas sanas de su
misma edad, sexo y composicion corporal’’. Existe altera-
cion en el metabolismo de proteinas por pérdida de nitroge-
no en heces y esputo, por lo que la recomendacion es de
15% a 20% del valor energético total"®. Con respecto al apor-
te de lipidos, los pacientes con FQ pueden requerir una ma-
yor ingestion (35% del valor energético total) que la
recomendada para la poblacion general (menor al 30% de
este valor). La deficiencia de acidos grasos indispensables es
comun en los pacientes con FQ y ocasionalmente, se puede
observar en los pacientes con IP. Algunos estudios recomien-
dan la suplementacion con acido graso docosahexaenoico
(DHA) y eicosapentaenoico (EPA), como una forma de modu-
lar la respuesta proinflamatoria en la FQ. Sin embargo, se
necesitan mas trabajos para poder realizar recomendacio-
nes basadas en la evidencia'>8.

Las concentraciones plasmaticas de vitaminas liposolu-
bles estan generalmente por debajo de lo normal, incluso
cuando se cumplen las dosis recomendadas de suplemen-
tos, debido a que la absorcion de grasas suele estar com-
prometida, por lo que los pacientes con FQ e IP deben ser
suplementados con vitaminas liposolubles (A, D, Ey K ). Las
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concentraciones de vitaminas hidrosolubles son, general-
mente, normales'3.

En la mayoria de los pacientes las concentraciones de nu-

trimentos inorganicos estan dentro de la normalidad; sin
embargo, puede ser necesaria la suplementacion de sodio
en situaciones de ejercicio intenso, fiebre, sudoracion exce-
siva y altas temperaturas’>>°.
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La enfermedad hepética cronica (EHC) generalmente se
asocia con desnutricién energético-proteinica, disminucién
de tejido adiposo, deficiencias nutrimentales, osteodistro-
fia, detencion del crecimiento y retraso puberal en niios,
las causas son multifactoriales: malabsorcion de lipidos, al-
teracion de la sintesis hepatica, hipercatabolismo, anore-
xia, disgeusia, saciedad temprana, nausea, vomito y
aversiones alimentarias originadas por la misma enferme-
dad y los farmacos para su tratamiento’.

El apoyo nutricio es indispensable para estos nifnos, inclu-
so desde el diagnédstico de la enfermedad hepatica, ya que
mejora su calidad de vida y disminuye la mortalidad, ade-
mas de mejorar la ascitis, encefalopatia e infecciones?.

Pretrasplante

En la enfermedad hepatica aguda se recomienda la inges-
tion diaria recomendada (IDR) para la poblacion mexicana
de energia, hidratos de carbono y una elevada ingestion de
proteinas (2 g/Kg/dia) para la edad y sexo®. En el caso
de falla hepatica o encefalopatia, es necesaria la restriccion

de proteinas (0.5 a 1 g/Kg/dia) para prevenir la acumula-
cion de amonio plasmatico, ademas de una ingestiéon ade-
cuada de energia e hidratos de carbono para prevenir
el catabolismo muscular. En el caso de ascitis o0 edema, pue-
de requerirse una restriccion de sodio (1-2 mEq/Kg/dia) y
liquidos®57.

El aporte energético 6ptimo debe promover el creci-
miento y conservar la masa muscular y grasa. El gasto
energético total en nifios con enfermedad hepatica croni-
ca oscila entre 120 y 200 kcal/Kg/dia; en los adolescentes
pueden utilizarse los estandares energéticos por edad y
ser ajustados segun el progreso. Una ingestién excesiva de
proteinas, sobre todo de origen animal, el aumento del
catabolismo (causado por una ingestion de aporte energé-
tico inadecuado) y alteraciones en las concentraciones
plasmaticas de algunos aminoacidos, pueden llevar al
aumento de la produccion de amonio y producir encefalo-
patia. Las necesidades de proteina se encuentran por en-
cima de la IDR, por la necesidad de mantener un balance
de nitrégeno positivo. Las proteinas no deben restringirse
a menos que exista evidencia de alteraciones en el
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metabolismo de las proteinas (letargia, aumento de amonio
plasmatico, encefalopatia)!’.

Es recomendable la ingestion de triglicéridos de cadena
media (TCM), ya que no necesitan de acidos biliares para su
absorcion. Los TCM pueden mejorar el crecimiento al utili-
zarse como fuente energética. Deben incluirse acido linolé-
nico (omega-3) y acido linoléico (omega-6) en la alimenta-
cion. Los pacientes generalmente presentan hipoglicemia,
por lo que se recomienda evitar periodos de ayuno prolon-
gado. Debido a que el higado es almacén de vitaminas lipo-
solubles y esta involucrado en la conversion de vitamina D a
25 di-hidroxicolecalciferol, es necesaria su suplementacion
y control cada 3 meses. Se recomienda incluir formas misci-
bles en agua de vitamina E (15 a 25 Ul/kg/dia), A (5.000 a
15.000 Ul/dia), 25 di-hidroxicolecalciferol (D3) (5 a 7 ug/
Kg/dia) e inyecciones de vitamina K (2,5 a 5,0 mg/dia). La
esteatorrea puede causar ademas deficiencia de calcio,
magnesio y zinc. En enfermedad dsea o colestasis grave se
recomienda 25-100 mg/Kg/dia de calcio elemental y suple-
mentos de vitamina D3 para elevar su absorcion27.

Postrasplante

1. Fase aguda (0-3 meses después del trasplante): se
recomienda una dieta de liquidos claros 24-72 horas
después de cirugia (una vez restaurada la funcién in-
testinal). Se debe progresar a alimentos solidos lo
mas rapido posible. El uso de nutricion enteral tem-
prana con péptidos de suero de leche hidrolizada ha
demostrado tener efectos antiinflamatorios, dismi-
nucion de incidencia de bacteriemia y control de la
glucemia. En el caso de que la alimentacion oral o
enteral al tercer dia de la postoperacion esté contra-
indicada, debe iniciarse la nutricion parenteral. Es-
tos pacientes presentan hipercatabolismo y pérdidas
de nitrdogeno que persisten por 4 semanas des-
pués del trasplante, anorexia, intolerancia alimenta-
ria y vomito?2. El requerimiento energético es del
120% a 130% de la IDR, y el de proteinas de 175% a
200% de la IDR, ajustandose segun el estado clinico
del nifo y de la funcion del injerto. En esta etapa, es
comun presentar hiperglicemia, por lo que debe ha-
ber una disminucion de azlcares simples. En caso de
hipertension se recomienda una restriccion de sodio
(2 mEq/Kg/dia), dependiendo de la presion arterial y
edema; ejercicio aerdbico, control del peso corporal
y reduccion de ingestion de grasa saturada y coleste-
rol en nifilos mayores de 2 afios?®7. Los pacientes con
EHC tienen riesgo de deficiencia de zinc, que se aso-
cia con disgeusia. La anemia es comun por los farma-
cos inmunosupresores o deficiencia de nutrimentos.
Los ninos con sindromes colestasicos suelen tener
una disminucion de 25-dihidroxivitamina D en suero,
ademas la malabsorcion de calcio y magnesio, lo que
contribuye a la enfermedad 6sea. En la fase aguda,
las altas dosis de corticoesteroides causan una mayor
deplecion de calcio. La dieta debe incluir 800 mg,
1.200 mg y 1.500 mg calcio al dia para nifnos de 1 a 5,
6 a 10, y 11 a 24 afnos de edad, respectivamente, asi
como la IDR para la edad de vitamina D, y fosforo
para prevenir la desmineralizacién 6sea. En el caso

de hiperkalemia (> 5,5 mEq/L), es necesario su res-
triccion dietética, mientras que en hipomagnesemia
puede suplementarse en forma de alimentos, prepa-
raciones farmacoldgicas o suplementacion oral. Se
debe evitar la ingestion de toronja y suplementos de
vitamina E, ya que incrementan las concentraciones
en sangre de ciclosporina, tacrolimus o sirolimus?2.

2. Fase cronica (mas de 3 meses después del trasplan-
te): a largo plazo los ninos pueden desarrollar obesi-
dad, hiperlipidemia, hipertension, diabetes,
enfermedad dsea y crecimiento inadecuado®. Las
metas son el crecimiento normal, optimizacion del
estado nutricio, control de los efectos secundarios
de los farmacos y las complicaciones infecciosas. Las
necesidades nutricionales generalmente se normali-
zan, utilizando la IDR de energia para edad y sexo,
con ajustes posteriores necesarios y la necesidad de
proteinas es de 150% a 200% de la IDR?7. La obesidad
es un efecto secundario de los corticoesteroides y la
falta de actividad fisica, por lo que es necesario
aumentar la actividad fisica y disminuir el aporte
energético de la dieta para tratar el sobrepeso y la
obesidad. El ejercicio disminuye la pérdida muscular
y 0sea asociada con las dosis elevadas de cor-
ticoesteroides, ayuda a prevenir el exceso de peso y
a mejorar la hipertension, hiperlipidemia, diabetes
mellitus, artritis y osteoporosis. El tratamiento die-
tético de la hiperlipidemia incluye una dieta baja en
lipidos, enfatizando el consumo de grasas poli y mo-
noinsaturadas con una disminucién de la ingestién de
colesterol y de peso si es necesario. Debe aumentar-
se el consumo de frutas, verduras y cereales integra-
les. En ninos menores de 2 afos, no se recomienda
una dieta baja en lipidos, 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 comun de los farma-
€Oos inmunosupresorest-2.

Los pacientes con trasplante hepéatico 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 sintesis de protei-
nas o malabsorcion de nutrimentos. El mejorar la funcion de
sintesis hepatica, absorcion de nutrimentos, y el apetito
contribuyen a alcanzar la curva de crecimiento después del
trasplante hepatico. Sin embargo, se ha visto un retraso en
el crecimiento lineal a causa de los corticoesteroides. Los
nifios trasplantados a temprana edad generalmente alcan-
zan la curva de crecimiento un afio o mas después del tras-
plante, cuando la dosis de corticoesteroides se reduce!?.
Aquellos nifos que presentan un deterioro de la funcion he-
patica prolongado, suelen alcanzar la curva de crecimiento
de 7 a 10 anos después del trasplante y la recuperacion nu-
tricional suele alcanzarse hasta los 20 afos®.
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El trasplante hepético pediatrico ha evolucionado durante
los dltimos afios hasta convertirse en una terapia efectiva 'y
ampliamente aceptada, para el tratamiento de lactantes
y nifios con enfermedad hepatica terminal causada princi-
palmente por atresia biliar (60% de los casos), insuficiencia
hepatica fulminante (15%), condiciones metabdlicas del hi-
gado (10%) y finalmente, tumores hepaticos y otras raras
enfermedades colestasicas (10%-15%)2.

Actualmente la supervivencia de los nifios después del
trasplante ha mejorado significativamente, y se estima una
sobrevida al afio de alrededor del 85% alin 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 condicion clinica que
incluye el diagndstico subyacente. La calidad de vida des-
pués de la cirugia es excelente y en la mayoria de los casos,
los nifios alcanzan una completa recuperacion®*.

La normalizacion del crecimiento del nifio es una medida
importante de éxito a largo plazo en el tratamiento de cual-
quier enfermedad croénica infantil, incluyendo el trasplante
hepético. Una multitud de factores pre y postrasplante pue-
de afectar el crecimiento en los nifios después del trasplan-
te, y desde luego hay que tomar en cuenta el diagndstico de

la hepatopatia, motivo del trasplante, ya que coexiste la
desnutricion, el aumento de las necesidades energéticas, el
impacto de los medicamentos y el mismo desarrollo de la
enfermedad*®.

En cuanto a la recuperacion del crecimiento longitudinal,
éste suele ser mas lento en comparacion con la recupera-
cién de peso y es probable que sea vea mas afectada por los
factores postrasplante. Se ha informado que la recupera-
cién o “catch-up” de talla se alcanza hasta 7-10 afios des-
pués del trasplante, y el crecimiento completo se alcanza
hasta la edad de 20 afios en la mayoria de los nifios®. Por
otro lado, el seguimiento a largo plazo de pacientes pedia-
tricos postrasplantados ha demostrado que entre el 18% y
67% de los receptores de trasplante hepatico pediatrico,
tienen sobrepeso o son obesos. Esta cifra varia segin la
edad y el peso antes del trasplante. Existe mayor prevalen-
cia de sobrepeso antes de la cirugia, pero ésta disminuye
después del trasplante, con el tiempo, conforme los nifios
crecen®®. Los adultos trasplantados, sin embargo, tienden a
aumentar de peso y, por tanto, a desarrollar sindrome me-
tabdlico (a consecuencia de los medicamentos inmunosu-
presores y de la ganancia de peso misma). No obstante,
esta relacion no ha sido debidamente estudiada en el caso
de los nifios pero si se ha observado una mayor obesidad,
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hipertension, dislipidemia e intolerancia a la glucosa duran-
te el periodo postrasplante a corto plazo®°.

El seguimiento del crecimiento longitudinal y ponderal,

asi como de las complicaciones postrasplante hepético es
necesario para la reduccion de factores que pongan en ries-
go la salud de los nifios sometidos a este tratamiento.
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Introduccion

Alo 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 quimicas de la dieta no solamente pro-
porciona los sustratos necesarios para la estructura y
funcidn celular del organismo, sino que interactda dinami-
camente con el epitelio y la microbiota gastrointestinal re-
gulando de manera continua el sistema inmune, los
mecanismos fisioldgicos de inflamacion y la produccion de
neuroquimicos (neurotransmisores) en el sistema nervioso
entérico conocido actualmente como “el segundo cere-
bro™. La desregulacion o la disfuncion en alguno de estos
procesos suelen ser manifestados como una combinacion
variable de signos y sintomas, que producen trastornos fun-
cionales digestivos (TFD) como el sindrome de intestino
irritable (SI1)2. El Sll afecta a un gran segmento de la pobla-
cién mundial, deteriorando de forma importante la calidad
de vida de quien la padece. Hoy por hoy, la relacion entre
el consumo de alimentos y la induccién de sintomatologia
en el Sl es indudable, por lo que las modificaciones en el
tipo de dieta y el estilo de vida se encuentran entre las

estrategias de prevencion y tratamiento mas efectivas para
retomar la funcionalidad?®.

El concepto FODMAPS en el manejo los
sintomas gastrointestinales

Una de las propuestas mas recientes para el tratamiento del
Sll es la implementacidon de la dieta de restriccion de FOD-
MAPs (por sus siglas en inglés, Fermentable Oligo- Di- y
Mono-saccharydes And Polyols), que consiste en la elimina-
cién o reduccion del consumo total (no individual) de ali-
mentos que por su alto contenido de fructosa, lactosa,
fructo- y galacto- oligosacéridos (fructanos y galactanos), y
azucares 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 osmdticamente 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
distension intraluminal y la induccién de sintomas como do-
lor, flatulencias, borborigmos y diarrea/estrefiimiento®.

Al respecto, es muy importante mencionar que los ali-
mentos ricos en FODMAPs no deben ser vistos como la causa
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Tabla 1

Alimentos ricos en FODMAPs (fructosa, oli-, di-, monosacaridos y azucares polioles)

Hidrato de carbono

Alimentos

Fructosa
frutas.

Frutas: manzanas, mango, pera, sandia, fruta en almibar, melocotén, frutas secas, jugos de

Edulcorantes: fructosa y jarabe de maiz de alta fructosa (alimentos procesados como barras

energéticas, miel.

Pan dulce, jugos, bebidas energizantes, pasteles.

Oligosacéaridos (fructanos
y/o galactanos)

Verduras: alcachofas, esparragos, remolachas, diente de ledn, ajo (en grandes cantidades),
cebolla, lechuga, colecitas de Bruselas, brdcoli, coliflor, poro, hinojo, echalote.

Cereales: trigo y centeno en grandes cantidades en pan, pasta, galletas, cuscus, bisquets.
Leguminosas: garbanzos, lentejas, habas y frijoles.
Frutas: chirimoya, sandia, melocotén, pérsimo, rambutén, guandbana.

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.

Azlcares alcoholes o

polioles pasas, pasas, sandia.

Frutas: manzanas, duraznos, cerezas, albaricoques, lichi, nectarinas, peras, ciruelas, ciruelas

Vegetales: aguacate, coliflor, champifones, chicharos.

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

Modificado de Gibson y cols.*

subyacente al TFD, sino como una oportunidad para la dis-
minucion de la sintomatologia, concepto por demas util
para diferenciar los conceptos de “intolerancia” y de “ma-
labsorcién™, ya que en el caso del SlI, la sintomatologia no
se dispara como respuesta a la “malabsorcion” o la “intole-
rancia” a la fructosa o la lactosa, sino como una respuesta
exacerbada del sistema nervioso entérico a la distensidn
abdominal (debido a una hipersensibilidad visceral, al exce-
so en la produccién de gas asociada al tipo de microbiota
intestinal del comensal, o a problemas asociados a la difi-
cultad para la expulsién de gas y la motilidad del tubo diges-
tivo)®.

La dieta FODMAPs

Los alimentos ricos en FODMAPSs se concentran en la tabla 1.

Si bien cualquiera de estos alimentos puede generar sin-
tomas, la contribucion relativa de los subgrupos sera dife-
rente conforme al tipo de dieta que habitual de cada
persona. La implementacién de la dieta FODMAPS requiere
de un equipo bidisciplinario conformado por un gastroente-
rélogo y un nutridlogo instruido en las estrategias para la
implementacion y seguimiento de esta dieta*®, puesto que
uno de los principales factores para desencadenar sintomas
es el consumo acumulado de FODMAPs a lo largo de los dias,
y se sugiere un seguimiento estrecho durante 6-8 semanas
en las cuales es de vital importancia llevar un diario de ali-
mentos, sintomas e incluso emociones con la finalidad de
establecer qué tan estricto debera ser el consumo y definir
la pauta del tratamiento®. Las guias de implementacion

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 restriccién de alimentos se limite solo al grupo de
oligosacaridos y polioles’.
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