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Es bien conocido que la malnutricién energético-proteica
(MEP) es una situacién muy frecuente entre los pacientes
hospitalizados, tanto médicos como quirtrgicos'?. Los pa-
cientes con enfermedades gastrointestinales y hepaticas
constituyen un colectivo en el que los déficit nutricionales
son especialmente frecuentes, como consecuencia de que
su enfermedad de base afecta a 6rganos involucrados en la
incorporacion y el metabolismo de los nutrientes. En nues-
tro medio, la frecuencia de MEP en una sala de gastroente-
rologia de un hospital de tercer nivel se ha cifrado en alre-
dedor del 70% de los enfermos?, de los que m4s de la mitad
tiene formas graves o evolucionadas de desnutricion.
Determinadas enfermedades contribuyen especialmente a
este hecho. Por ejemplo, entre el 80 y el 100% de pacien-
tes con cirrosis avanzada presenta MEP*®. Algo parecido
sucede con los pacientes con neoplasias digestivas, espe-
cialmente del tracto superior (eséfago y estémago)’. La
enfermedad inflamatoria intestinal (EII) (colitis ulcerosa y
enfermedad de Crohn) también se asocia con gran fre-
cuencia a trastornos nutricionales, tanto MEP'®!? como
déficit de micronutrientes'"'*'*, Otras situaciones como
la pancreatitis crénica grave o los sindromes de malabsor-
cién se asocian casi siempre a MEP, pero son enfermeda-
des relativamente poco frecuentes. La creciente incidencia
del sindrome de inmunodeficiencia adquirida (sida), que
puede presentar complicaciones digestivas, y en el que los
déficit nutricionales son muy frecuentes'®, ha contribuido
a incrementar la prevalencia de MEP en el ambito gastro-
enterologico.

Sorprendentemente, durante afios se ha prestado escasa
atencion al diagnéstico y tratamiento de la MEP, hasta el
punto de que alguna de las medidas terapéuticas tradicio-
nales en los pacientes digestivos (p. €j., ayuno terapéutico)
contribuian al desarrollo o empeoramiento de la misma.
En este sentido, la hospitalizacién era un verdadero factor
de riesgo nutricional. Afortunadamente, esta tendencia ha
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ido revirtiendo en los tltimos 20 afios, en los que el inte-
rés de los médicos y otros profesionales sanitarios por los
problemas nutricionales ha aumentado, y las técnicas de
nutricién artificial (parenteral y, sobre todo, enteral) han
experimentado un importante desarrollo.

Los progresos de la nutricién enteral (NE) han sido no
sélo de orden técnico sino, fundamentalmente, de tipo
conceptual. En la década de los setenta, los pacientes gas-
troenterologicos candidatos a nutricion artificial eran tra-
tados por via intravenosa, pues se creia que, con toda pro-
babilidad, iban a intolerar la NE. Los afios ochenta
proporcionaron evidencias que desmitificaron este con-
cepto, de manera que actualmente la NE ya se considera la
modalidad de nutricidn artificial de eleccidn, incluso en
pacientes con patologia digestiva'®'”. En los tltimos afios,
se estd introduciendo el concepto de que, en determinadas
enfermedades, la NE tiene capacidades terapéuticas mas
alld de la mera correccién de los déficit nutricionales. La
identificacion de los nutrientes especificos responsables
de estas acciones terapéuticas (lo que se ha denominado
«farmacologia nutricional») se estd perfilando como uno
de los campos con mayor futuro en la investigacién nutri-
cional en este cambio de siglo.

NUTRICION ENTERAL FRENTE A NUTRICION
PARENTERAL

La primera modalidad de nutricién artificial cuyo uso se
generalizé fue la nutricién parenteral (NP) total. Sin em-
bargo, a principios de los afios ochenta, se produjeron
avances en el disefio de dietas y sistemas de administra-
cién de NE total que permitieron que ésta pudiera ser bien
tolerada incluso por pacientes con patologia digestiva'®'.
Aparte de las consideraciones econdmicas (la NE es mds
barata que la NP), las razones para preferir NE son basica-
mente dos?®: @) la NE implica un menor riesgo de compli-
caciones graves, y b) la NE posee efectos tréficos sobre el
intestino de los que carece la NP.

La nutricion enteral es mas segura

En general, la frecuencia de complicaciones potencial-
mente graves es mayor con NP?! que con NE??, Hasta
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hace unos afos, la diferencia fundamental entre ambos ti-
pos de nutricién artificial radicaba en el riesgo de sepsis
por catéter, inherente a la NP?>**, Aunque tltimamente di-
cho riesgo se ha minimizado, todavia existen diferencias
de morbilidad a favor de la NE, sobre todo por lo que se
refiere a trastornos metabdlicos o alteraciones hepaticas
relacionados con la nutricién artificial® %’

Nutricion enteral y trofismo intestinal

Estudios experimentales acerca de la capacidad de adapta-
cion del intestino residual tras la reseccidn intestinal par-
cial han demostrado que la presencia de nutrientes en la
luz del tubo digestivo (lo que se conoce como nutricion
luminal) es un factor clave en el mantenimiento del trofis-
mo de la mucosa intestinal®®. La nutricién luminal produ-
ce dicho efecto tréfico por mecanismos diversos, como la
estimulacién de las secreciones biliares y pancredticas® o
la liberacién de hormonas gastrointestinales (gastrina, en-
teroglucagén, neurotensina y bombesina)®®. De todos los
macronutrientes (lipidos, proteinas, hidratos de carbono)
los lipidos parecen poseer la mayor capacidad tréfica in-
testinal®’. Por otra parte, determinados nutrientes son sus-
tratos especificos para las células del epitelio digestivo,
por lo que tienen especial importancia en el mantenimien-
to del trofismo intestinal (véase mas adelante).

En animales, la NP total disminuye el trofismo de la mu-
cosa intestinal y su capacidad funcional®'. Aunque los es-
tudios al respecto son muy escasos, este fendémeno tam-
bién se ha documentado en humanos, sobre todo con NP
total de larga duracién®**?. En los tltimos afios, se estdn
acumulando evidencias tanto clinicas** como experimen-
tales®>*® de la superioridad de la NE sobre la NP total, en
términos de morfologia y funcién intestinal. De hecho, el
concepto de que siempre que sea posible es preferible
el uso de NE estd totalmente consolidado'®.

Con todo, es importante matizar que, segtin estudios re-
cientes, incluso con NE puede producirse cierto grado de
hipoplasia vellositaria®”. Esto sugiere que la NE total no
es absolutamente equivalente a una dieta oral convencio-
nal. Dicho de otro modo, no hay que olvidar que la NE to-
tal (y, por supuesto, la NP total) son técnicas de nutricién
artificial que deben reservarse para aquellos casos en que,
por el motivo que sea, no es posible cubrir las necesidades
nutricionales del enfermo con alimentos convencionales.

¢{COMO OPTIMIZAR LA TOLERANCIA
DE LA NUTRICION ENTERAL
EN GASTROENTEROLOGIA?

La descripcién pormenorizada de los diferentes métodos
de acceso enteral, seleccién de la dieta-férmula y técnicas
de administracién mas adecuadas para favorecer la tole-
rancia y prevenir las complicaciones de la NE en patolo-
gia digestiva no son el propésito del presente articulo. Por
ello, se remite al lector interesado a algunas revisiones pu-
blicadas al respecto'®:'%-38-39,

De todos modos, conviene apuntar algunas directrices ge-
nerales a este respecto. El éxito de la NE, particularmente
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TABLA 1. Posibles causas de diarrea asociada a nutricion
enteral y su prevencion

Causa Prevencién

Velocidad de infusion excesiva Utilizacién de bomba peristaltica
Excesiva osmolaridad de la dieta- Evitar sustratos hiperosmolares
férmula (péptidos, MCT, etc.)
Administracién concomitante de  Evitar dichos farmacos
laxantes o procinéticos
Sobrecrecimiento bacteriano
intestinal

Metronidazol (250 mg/h v.0.) en
los casos en que éste sea probable
(estenosis, asas ciegas,
dismotilidad)

Utilizar dietas preparadas
comercialmente, en contenedores
de gran volumen (para minimizar
la manipulacion)

(Aumento de la secrecion colénica ;Infusion pospilérica?
asociada a la administracién
intragdstrica de la dieta?

Contaminacion bacteriana de la
dieta-férmula

MCT: triglicéridos de cadena media.

en patologia digestiva, depende en gran medida de preve-
nir la diarrea asociada a la misma®*® (tabla I). Prolongar al
maximo el tiempo de contacto de los nutrientes con la su-
perficie absortiva intestinal es una premisa fundamental
para conseguirlo. Esto requiere la infusién continua de la
NE, a débito suficientemente lento, con la ayuda de una
bomba peristdltica. Por otra parte, hay que evitar que la
dieta sea excesivamente osmolar. En este sentido, convie-
ne seflalar que la inmensa mayoria de pacientes podran re-
cibir una dieta a base de proteina entera (sin hidrolizar),
triglicéridos de cadena larga y maltodextrina como fuen-
tes de principios inmediatos, todas ellas con escaso poder
osmético. S6lo en raras ocasiones habra que recurrir a die-
tas con péptidos o triglicéridos de cadena media que son
mads osmolares. El sobrecrecimento bacteriano intestinal
es una causa frecuente de diarrea asociada a NE, que hay
que sospechar y tratar con metronidazol por via oral.
Estudios recientes, en voluntarios sanos, parecen indicar
que la administracion intragdstrica de NE produce una
respuesta secretora de agua y sodio en el colon mucho ma-
yor que cuando la dieta se infunde mds all del piloro*'*2,
Los mecanismos fisiopatolégicos causantes de este feno-
meno no se conocen con exactitud, aunque se ha apuntado
la existencia de una menor produccion de péptido YY du-
rante la infusién intragdstrica de la dieta®’. Aunque éste
podria ser un argumento en favor de la infusién pospildri-
ca de la NE, se desconoce si este fendmeno ocurre tam-
bién en pacientes con patologia gastrointestinal. Por otra
parte, es razonable pensar que cualquier aumento stbito e
inadvertido de la velocidad de infusién de la dieta en un
paciente con patologia intestinal pueda provocar més fa-
cilmente diarrea si la infusion se realiza directamente en el
duodeno o el yeyuno, donde el efecto regulador del piloro
no esta presente. Por tanto, parece prematuro recomendar
la infusién pospildrica en estos pacientes, a menos que
presenten depresion del nivel de conciencia o marcada
gastroparesia, que pueden favorecer el reflujo gastro-
esofagico, la regurgitacion de la dieta y la broncoaspi-
racion®®.



GASTROENTEROLOGIAY HEP._Mayo  E6209-2960

E. CABRE GELADA.— NUTRICION ENTERAL EN PATOLOGIA DIGESTIVA

TABLA II. Indicaciones de la nutricion enteral
en gastroenterologia

Como tratamiento nutricional
MEP o riesgo elevado de desarrollarla/imposibilidad de cubrir los
requerimientos con dieta oral
Enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulcerosa,
enfermedad de Crohn)
Sindromes de malabsorcién/maldigestion
Sindrome de intestino corto (como coadyuvante a la NP)
Cancer digestivo
Cirrosis hepdtica avanzada
Hepatitis alcohdlica grave
Pre y postoperatorio de cirugia digestiva, etc.
Necesidad de mantener en reposo determinados tramos del tubo
digestivo
Fistulas digestivas altas y bajas
(Pancreatitis aguda y sus complicaciones?
(Como tratamiento primario de determinadas enfermedades
digestivas?
Encefalopatia hepatica
“Inmunonutricién”
Enfermedad de Crohn activa

MEP: malnutricién energético-proteica; NP: nutricién parenteral.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES
DE LA NUTRICION ENTERAL
EN GASTROENTEROLOGIA

La razoén tradicional para administrar NE a un enfermo
(sea o no gastroenteroldgico) es la presencia de MEP, o el
riesgo de desarrollarla en poco tiempo, sobre todo si los
requerimientos nutricionales no se pueden cubrir con dieta
oral, bien porque estén aumentados o porque la ingesta
oral sea dificil o imposible. En la tabla II se recogen las
enfermedades digestivas que con mayor frecuencia condu-
cen a esta indicacién. Una segunda razén para administrar
NE en patologia digestiva es la necesidad de mantener «en
reposo» determinados tramos del tracto gastrointestinal
(tabla IT). El paradigma de esta indicacién son las fistulas
digestivas. Asimismo, la NE precoz estd indicada, como
complemento a la NP total, para favorecer la adaptacién
intestinal en el intestino corto quirdrgico (tabla II).
Finalmente, una indicacidn todavia controvertida de la NE
es el tratamiento primario de ciertas enfermedades digesti-
vas (tabla II). Las contraindicaciones absolutas para la NE
son la perforacién gastrointestinal libre y la oclusién com-
pleta del tubo digestivo (tabla III). Hay que tener presente
que las estenosis intestinales que no son totalmente obs-
tructivas, como las que ocurren en la enfermedad de
Crohn, no contraindican a priori la administracién de NE.
Otra contraindicacién importante es el megacolon téxico
que, salvo en casos muy incipientes, debe ser tratado con
NP total (tabla IIT). Aunque la mayoria de fistulas digesti-
vas pueden tratarse con NE, esto no es posible en aquellas
originadas en el yeyuno medio, en las cuales no es factible
infundir la solucién nutritiva en un punto suficientemente
alejado del origen de la fistula (tabla III). Por dltimo, la
hemorragia digestiva aguda es una contraindicacion relati-
va (mientras persista el sangrado activo) para administrar
NE (tabla III).

TABLA I11. Contraindicaciones de la nutricion enteral

Perforacion gastrointestinal libre

Oclusién intestinal completa (las estenosis y oclusiones incompletas
no son, a priori, una contraindicacién)

Megacolon téxico

Fistulas medioyeyunales

Hemorragia digestiva aguda

LA NUTRICION ENTERAL COMO TRATAMIENTO
NUTRICIONAL EN PATOLOGIA DIGESTIVA

Enfermedad inflamatoria intestinal

Los pacientes con brotes de actividad de colitis ulcerosa o
enfermedad de Crohn con frecuencia estdn malnutridos
o desarrollan malnutricién durante su hospitalizacién**.
Hasta hace pocos afios, el soporte nutricional artificial de
eleccién en estos pacientes era la NP total. Esta practica se
basaba en el concepto de que el reposo intestinal absoluto
y la reduccidn drastica de la carga antigénica intraluminal
en el intestino afectado se consideraban piedras angulares
del tratamiento de estos pacientes®.

En la ultima década, el concepto de que el reposo intesti-
nal absoluto no es imprescindible para el tratamiento de la
EII ha ganado aceptacion, puesto que no se han demostra-
do diferencias en la respuesta al tratamiento esteroide de
los pacientes con brotes agudos de EII tratados con NP,
NE o dieta oral convencional®>*%*°. Es mds, las dietas en-
terales poliméricas, cuya fuente proteica estd constituida
por proteina entera, son bien toleradas por estos pacien-
tes*+>*! probablemente mejor que las dietas elementales
(a base de aminoacidos libres) o peptidicas, con una carga
antigénica mucho menor que la de aquéllas'’. En un estu-
dio controlado comparando NE frente a NP como coadyu-
vante al tratamiento esteroide en pacientes con colitis gra-
ve, Gonzélez-Huix et al*® no s6lo demostraron que ambas
modalidades de nutricién artificial eran equiparables en
cuanto a efecto nutricional y respuesta del brote al trata-
miento, sino que observaron ademas que la tasa de compli-
caciones posquirdrgicas de aquellos pacientes que requi-
rieron colectomia fue menor en el grupo que recibié NE*,
Por otra parte, éste y otros estudios®>?” han documentado
una menor morbilidad asociada al propio soporte nutricio-
nal con NE que con NP, en pacientes con EII. Todos estos
datos indican, pues, que la NE es el soporte nutricional ar-
tificial de eleccién en los brotes agudos de EII'"".

Los pacientes con enfermedad de Crohn, que a menudo
presentan un curso indolente con actividad inflamatoria
persistente, pueden necesitar nutricion artificial durante
largos periodos de tiempo. En estas circunstancias, la im-
plantacién de un acceso digestivo alternativo a la sonda
nasoenteral convencional’*>* (p. ej., gastrostomia endos-
cépica percutdnea) puede ser de utilidad™-°. Ademds, al-
gunos de estos pacientes pueden beneficiarse de la admi-
nistracién de NE a domicilio®” %,

En este contexto, los pacientes pedidtricos con enferme-
dad de Crohn, una de cuyas complicaciones es el retraso
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ponderostatural®®-®%, son particularmente susceptibles de

ser tratados con NE a largo plazo. Tanto la NE noctur-
na®** como la NE total administrada a intervalos regula-
res®>®” incrementan la velocidad de crecimiento de estos
nifios, en comparacién con la dieta oral convencional.

La posibilidad de utilizar NE como tratamiento primario
del proceso inflamatorio en la enfermedad de Crohn sera

discutida en un apartado especifico de esta revision.

Fallo intestinal. Sindrome de intestino corto

Bajo el concepto de fallo intestinal se incluyen aquellas si-
tuaciones clinicas en las cuales la funcién absortiva intesti-
nal es incapaz de subvenir a las necesidades nutricionales
del individuo. El paradigma de fallo intestinal es el sindro-
me de intestino corto (SIC) que se produce tras la resec-
cion intestinal extensa. Sin embargo, algunas enteropatias
difusas graves pueden considerarse también como un ver-
dadero SIC «no quirtrgico» de tal modo que su tratamien-
to nutricional no difiere, en términos generales, de aquél.
Durante las fases iniciales del SIC es indudable que la nu-
tricién del paciente debe confiarse a la NP total, pero tam-
bién existe unanimidad en indicar que el aporte de nu-
trientes en forma de NE, siquiera en pequefias cantidades,
debe iniciarse lo antes posible con objeto de favorecer la
adaptacion del intestino residual'”°®%?, Algunos autores
abogan incluso por la administracién de enormes volime-
nes de NE (en funcién de las pérdidas fecales) para evitar
la administracién de NP7%7!, Sin embargo, esta actitud
debe considerarse como una defensa en exceso vehemente
de la NE.

Durante la administracién de NE en los casos de SIC se
deben extremar las precauciones mencionadas anterior-
mente, encaminadas a prevenir la diarrea asociada a NE. A
pesar de que la funcién pancredtica no tiene por qué verse
alterada, en ocasiones puede ser necesario utilizar dietas
peptidicas en lugar de férmulas a base de proteina entera®.
Mediante estudios de perfusion intestinal, se ha podido de-
mostrar que existe una secrecién neta de sodio en el intes-
tino residual de estos pacientes que s6lo revierte cuando la
concentracion intraluminal de sodio alcanza los 80-90
mmol/1”%. En consecuencia, se ha recomendado la adicién
de cloruro sédico a la dieta enteral de estos pacientes en
cantidad suficiente para alcanzar dicha concentracién’?. La
utilidad de la adicién de determinados tipos de fibra dieté-
tica (p. ej., pectina) para enlentecer el transito intestinal no
ha sido suficientemente demostrada en el SIC”>,

Cirrosis hepatica y hepatitis alcohdlica

Como se ha mencionado anteriormente, los pacientes con
cirrosis avanzada presentan tasas elevadas de MEP*®. La
presencia de MEP puede empeorar el prondstico de estos
pacientes. En estudios a corto plazo, la coexistencia de
MEP disminuye la supervivencia intrahospitalaria de los
pacientes con cirrosis (con y sin hepatitis alcohdlica [HA]
asociada)*’*. Es mds, en estudios prondsticos mediante
andlisis multivariante, la presencia de MEP, o la alteracién
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de determinados pardmetros antropométricos, se han reve-
lado como factores predictivos independientes de mortali-
dad, tanto en cirréticos compensados’> como descompen-
sados”®””. En vista de ello, la terapéutica nutricional
deberia ser una parte importante del tratamiento de estos
pacientes’®®!,

Aunque no existen estudios que comparen ambas modali-
dades nutricionales, la NE es preferible a la NP en los ci-
rréticos descompensados no sélo por las razones mencio-
nadas anteriormente, sino porque: a) el riesgo de
complicaciones sépticas es especialmente elevado en estos
enfermos, y b) la carga osmética de los nutrientes intrave-
nosos obliga a un aporte hidrico relativamente alto que di-
ficulta el tratamiento de la ascitis en estos pacientes®?. Por
el contrario, una dieta enteral hiposddica y con restriccion
hidrica (y, en consecuencia, hiperosmolar) es usualmente
bien tolerada por estos pacientes —siempre y cuando se ad-
ministre a débito continuo y con ayuda de una bomba pe-
ristaltica— y no dificulta el tratamiento de la ascitis en
comparacion con la dieta oral convencional®?. Asimismo,
la colocacién de una sonda nasoenteral fina no parece pre-
disponer a la rotura de varices esofdgicas, incluso en en-
fermos con hemorragia reciente por esta causa®***. La
mayoria de dietas enterales destinadas a los pacientes he-
patdpatas tienen su fuente proteica enriquecida en amino-
dcidos de cadena ramificada, con objeto de mejorar la to-
lerancia a las proteinas y prevenir el desarrollo de
encefalopatia hepatica (véase mas adelante). No obstante,
es posible que la mayorfa de cirréticos puedan tolerar die-
tas enterales con aporte proteico estandar®. En los dltimos
afios, se han publicado diversos estudios controlados y no
controlados que evaldan el efecto de la NE en pacientes
con cirrosis (con y sin HA asociada)®**%?, Todos ellos
coinciden en sefalar que la NE es segura y bien tolerada
en estos casos. En estudios controlados, la NE se ha mos-
trado nutricionalmente mds efectiva que la dieta oral con-
vencional®**7:%%93 Este es un resultado constante, a pesar
de la heterogeneidad de los estudios en cuanto al porcen-
taje de pacientes con HA, el grado de insuficiencia hepati-
ca o los criterios utilizados para evaluar el estado nutricio-
nal. El beneficio nutricional de la NE en estos pacientes
puede ser debido, al menos en parte, a que la NE adminis-
trada mediante sonda garantiza una ingestién dietética
adecuada®-#7-#893 en pacientes como los cirréticos en los
que ésta es extraordinariamente deficitaria®.

Ademas del efecto nutricional, algunos estudios han eva-
lIuado el impacto de la NE sobre la evolucién de la propia
hepatopatia®**"-*%_ En dos de ellos, la NE se asocié a me-
joria de algunos pardmetros de funcién hepdtica®**%. En la
serie de Cabré et al**, constituida por pacientes cirréticos
sin HA asociada, la administraciéon de NE se acompaiié de
una disminucién significativa de la mortalidad intrahospi-
talaria con respecto al grupo control (12 frente al 47%).
Ademads del uso de NE total para el tratamiento nutricio-
nal a corto plazo de los pacientes cirréticos hospitaliza-
dos, existen datos que sugieren que estos enfermos pue-
den beneficiarse también de la administracién de
suplementos orales de formulas quimicamente defi-
nidas®.
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Cancer digestivo

Los pacientes neopldsicos, especialmente aquellos con de-
terminados tipos de cancer digestivo (es6fago, estomago y
pancreas), presentan con frecuencia MEP que, en ocasio-
nes, puede ser extremadamente grave (caquexia neoplasi-
ca). Sin embargo, el papel de la nutricién artificial en el
tratamiento de estos pacientes es todavia motivo de contro-
versia'"® puesto que no se han podido documentar efectos
beneficiosos de manera inequivoca, e incluso la NP se ha
asociado a un incremento de la tasa de infecciones®’. Los
estudios controlados que evalien los posibles beneficios
de la NE en el tratamiento de los pacientes con cancer son
particularmente escasos y heterogéneos para llegar a con-
clusiones definitivas. De la informacién de que se dispone
se podria inferir que la NE no tiene un efecto nutricional
apreciable en pacientes neopldsicos sometidos a quimiote-
rapia, mientras que parece frenar la pérdida ponderal aso-
ciada a radioterapia'’. No obstante, todos los estudios pu-
blicados hasta la fecha han utilizado NE de corta duracidn.
Es posible que la administracién de NE a largo plazo, en
régimen domiciliario, sea beneficiosa en determinados pa-
cientes con cancer digestivo, pero no existe ningin estudio
controlado que haya evaluado dicha posibilidad'”.

Pre y postoperatorio de cirugia digestiva

El soporte nutricional perioperatorio es una de las indica-
ciones principales de nutricion artificial. No en vano, la
primera de dichas técnicas cuyo uso se generaliz6 (p. ej.,
la NP) fue desarrollada sobre todo por cirujanos. En los
ultimos afios, se ha llegado al consenso mas o menos una-
nime de que los pacientes quirdrgicos gravemente desnu-
tridos necesitan NP preoperatoria y que ésta, asimismo,
estd indicada en el postoperatorio si la ingestion de ali-
mentos se va a demorar mas de 7 dias'”%%.

Sin embargo, como en otras situaciones clinicas, las indi-
caciones relativas de NP y NE en el paciente quirdrgico se
estan redefiniendo, de modo que la NE ha ido ganando te-
rreno. De hecho, existen evidencias de que, desde el punto
de vista nutricional, la NE y la NP son equivalentes tanto
si se administran en el pre”® como en el postoperato-
rio'%°1%, La utilizacién de vias de acceso enteral pospils-
rico, como la colocacién de una sonda nasoyeyunal'®® o
de una yeyunostomia a catéter'®*'°” durante el acto qui-
rurgico ha facilitado la administracién de NE en el post-
operatorio inmediato a pesar del {leo géstrico de los pa-
cientes laparotomizados.

Un estudio reciente en pacientes sometidos a hepatecto-
mia demuestra una mayor actividad de los linfocitos natu-
ral killer en los enfermos tratados con NE postoperatoria
en comparacién con los que recibieron NP'%®, lo que posi-
blemente sugiere una menor predisposicién de los prime-
ros a las infecciones. De hecho, la frecuencia de infeccio-
nes postoperatorias tras cirugia abdominal es menor con
NE postoperatoria que cuando se administra una solucién
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placebo™™”.

Trasplante hepatico

Entre las indicaciones para nutricion artificial perioperato-
ria en patologia digestiva, el trasplante hepatico merece un
especial comentario. Aunque la presencia de MEP, fre-
cuente en estos enfermos''®!"", no constituye una con-
traindicacién para el trasplante, su presencia empeora el
prondstico postoperatorio prolongando la estancia en la
UVI, incrementando las necesidades de ventilacién me-
canica y disminuyendo la supervivencia intrahospita-
laria”2'“4.

Tanto la NP como la NE se han mostrado superiores a la
fluidoterapia intravenosa estandar durante el postoperato-
rio de estos enfermos''>!'®. En un estudio, la NP postope-
ratoria se asocié a una disminucién de la estancia en la
UVI''3, mientras que en otro la administracién temprana
de NE disminuyé la frecuencia de infecciones virales''®.
En el tnico estudio prospectivo y aleatorio, publicado has-
ta la fecha, comparando NE frente a NP en el postoperato-
rio del trasplante hepdtico, ambas modalidades terapéuti-
cas fueron igualmente eficaces desde el punto de vista
nutricional''”. Por tanto, también en esta indicacién se re-
comienda en la actualidad el uso de NE con preferencia a
la NP7,

Parece obvio afirmar que el soporte nutricional preopera-
torio del candidato a un trasplante hepatico ha de ser tan
importante como la nutricién postoperatoria. Sin embar-
g0, no existen estudios ni recomendaciones al respecto''®
y el uso de NE o NP antes del trasplante es una practica
poco habitual. Probablemente esto se deba a la imposibili-
dad de prever en la prictica cuanto va a ser el tiempo que
el paciente permanecerd en lista de espera, una vez inclui-
do en el programa de trasplante. No obstante, es necesario
un esfuerzo para optimizar el soporte nutricional en este
periodo. La administracién de suplementos enterales por
via oral parece a priori la alternativa mas razonable.

El trastorno metabdlico a que haya sido sometido el higa-
do del donante (p. ej., deplecién de glucdégeno) se esta re-
conociendo como un factor prondstico de viabilidad del
6rgano una vez trasplantado. En este sentido, algunos au-
tores preconizan la administracién de soporte nutricional
artificial al donante durante las horas previas a la obten-
cién del higado''®, aunque por razones ficilmente com-
prensibles ésta es un practica dificilmente aplicable en
muchos casos.

Fistulas digestivas

La NE puede ser util en el tratamiento de las fistulas diges-
tivas en la medida que permita mantener en reposo el tra-
mo de tubo digestivo donde se origina la fistula. Esto pue-
de conseguirse en las fistulas bajas (ileon y colon) puesto
que la infusién continua intragéstrica de la dieta facilita
que ésta se absorba, en su préctica totalidad, en los tramos
altos del yeyuno. En las fistulas altas (faringeas, esofagi-
cas, géstricas, etc.) es posible infundir la dieta en tramos
distales al origen de la fistula (infusién intrayeyunal). En
cambio, las fistulas originadas en el yeyuno medio no son,
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en general, susceptibles de ser tratadas con NE.

Aunque no hay estudios controlados al respecto, existen
evidencias sélidas de que la NE es eficaz para conseguir el
cierre de fistulas digestivas (asociadas o no a EII)'"*'2!,

Pancreatitis aguda y sus complicaciones

Uno de los principios en que se basa el tratamiento de la
pancreatitis aguda es el mantenimiento del pancreas «en
reposo». Se acepta, en general, que la estimulacién de la
secrecién pancredtica es minima o nula con NP'?2, Por es-
tas razones, la pancreatitis aguda siempre se ha considera-
do una contraindicacién para la NE. En teoria, para mini-
mizar el estimulo pancredtico con NE ésta debe infundirse
en el yeyuno y, aun asi, existe controversia de que esto
pueda conseguirse'”.

Sin embargo, en los ultimos afios se han publicado estu-
dios, tanto no controlados'**'** como controlados con
NP'#:126 que indican que la NE puede ser tan (til como la
NP en la pancreatitis aguda. McClave et al'*® han demos-
trado que la NE intrayeyunal con una dieta peptidica se
asocia a una mejor tolerancia a hidratos de carbono y es
mads barata que la NP en pacientes con pancreatitis aguda
leve o moderada. Sin embargo, este colectivo de enfermos
(aproximadamente el 80% de las pancreatitis agudas) po-
siblemente no son candidatos reales a nutricion artifi-
cial'?” puesto que el periodo de ayuno que requieren es
corto y sus necesidades energético-proteicas no estan in-
crementadas.

En las pancreatitis agudas graves la NP sigue siendo de
eleccién, aunque, en realidad, no existen estudios pros-
pectivos controlados acerca de su eficacia'’. La experien-
cia con NE en estos pacientes es muy exigua y se circuns-

cribe al postoperatorio de pancreatitis complicadas'?>.

POSIBLE EFECTO TERAPEUTICO PRIMARIO
DE LA NUTRICION ENTERAL EN PATOLOGIA
DIGESTIVA

En los dltimos afios, estd tomando cuerpo la idea de que
determinados nutrientes o formas de NE pueden tener
efectos terapéuticos mds alld de la prevencion y tratamien-
to de los déficit nutricionales (tabla IV). Algunos autores
han acufiado para este concepto el término de farmacolo-
gia nutricional. Aunque en la mayoria de casos es prema-
turo extraer conclusiones o hacer recomendaciones practi-
cas, es interesante su discusién ya que probablemente
radique ahf el futuro de la nutricién artificial.

Aminoacidos de cadena ramificada (AACR)
en la encefalopatia hepatica

El uso de mezclas de AACR (valina, leucina, isoleucina),
tanto por via parenteral como enteral, en el tratamiento de
la encefalopatia hepatica, puede considerarse el primer in-
tento serio de farmacologia nutricional'*®. La eficacia de
las soluciones parenterales de AACR en el tratamiento de
los episodios de encefalopatia aguda es bien conocida,
aunque no superior a la del tratamiento estdndar, mucho
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TABLA IV. Algunos nutrientes con potencial efecto
terapéutico primario

Aminodcidos de cadena ramificada

Arginina

Glutamina

Nucleétidos

Acidos grasos poliinsaturados n-3

Acido oleico

Fibra fermentable/acidos grasos de cadena corta (acetato, propionato,
butirato)

mds barato, con lactulosa'?®. Por otra parte, es posible que
la mejor evolucién a corto plazo de los cirréticos tratados
con NE enriquecida en AACR se deba al incremento de la
ingestion de estos pacientes, mds que al contenido en
AACR de la NE®.

La administracién de suplementos enterales de AACR a
largo plazo para el tratamiento y prevencion de las formas
crénicas de encefalopatia hepatica tiene a priori mas senti-
do. Con todo, los estudios realizados hasta ahora no per-
miten establecer conclusiones definitivas, dada su hetero-
geneidad'*°. Los resultados de los dos estudios con mayor
niimero de enfermos'?'-'3? sugieren que los AACR son su-
periores a otro tipo de fuente proteica en pacientes con en-
cefalopatia crénica. Desgraciadamente, en muchos de los
estudios, un porcentaje variable de enfermos recibian al
mismo tiempo lactulosa'*®. Hasta la fecha, no se han lle-
vado a cabo estudios que comparen AACR por via enteral
frente a lactulosa o lactitol en pacientes con encefalopatia
crénica.

Nutrientes «inmunomoduladores»

De algunos nutrientes, se tiene evidencia experimental de
su capacidad para modular la respuesta inmune (tabla IV).
Entre éstos cabe citar la arginina'***'**, la glutamina'>-'38,
los nucle6tidos'**'*? y los 4cidos grasos poliinsaturados
n-3 (derivados de los aceites de pescado)'>'*3'*> Sobre
esta base, se ha estimulado el desarrollo de dietas entera-
les enriquecidas en estos componentes. Los primeros estu-
dios controlados frente a NE estdndar en pacientes quirtr-
gicos, criticos o neopldsicos, sugieren que estas dietas
mejoran la respuesta inmune y disminuyen la frecuencia
de complicaciones infecciosas'*®!*°, Una pequefia serie
no controlada sugiere incluso que estas dietas pueden me-
jorar la actividad inflamatoria de los pacientes con colitis
ulcerosa resistente a esteroides'>'. Todos estos resultados
deben ser, sin embargo, corroborados y ampliados a otras
patologias antes de poder recomendar en firme el uso de
estas dietas. Ademas, estas formulas estan desafortunada-
mente suplementadas con mds de uno de los presuntos nu-
trientes «inmunomoduladores» lo cual impide conocer a
cudl o cudles de ellos son atribuibles los efectos observa-
dos. Los escasos estudios realizados con dietas monosu-
plementadas sugieren que los dcidos grasos n-3 pueden
disminuir las complicaciones postoperatorias'>?, mientras
que la adicién de glutamina a la NE de pacientes criticos
induce cambios en la respuesta inmune pero sin que se ha-
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yan demostrado diferencias en su evolucién clinica'3*. No
se ha evaluado si estos nutrientes con capacidad inmuno-
moduladora tienen un efecto sinérgico en las dietas pluri-
suplementadas.

Nutrientes intestinales especificos

Algunos nutrientes son utilizados de forma preferencial
por las células del epitelio intestinal. Asi, la glutamina es
el sustrato energético principal de los enterocitos (y, en
menor medida, de los colonocitos)'3*'*%, mientras que los
dcidos grasos de cadena corta (AGCC) (sobre todo el buti-
rato), productos de la fermentacién colénica de la fibra
dietética lo son para los colonocitos'>®'°!, La arginina, y
su derivado ornitina, poseen efectos tréficos intestinales'®?
en tanto que precursores de las poliaminas (putrescina, es-
permidina y espermina)' 316,

Estudios experimentales en ratas han demostrado que la
administracion de fibra fermentable o AGCC mejora el
trofismo del intestino residual tras la reseccién intestinal
masiva'®®'% incrementa la resistencia de las anastomosis
colénicas'®® y disminuye la gravedad de la colitis experi-
mental'®. También con glutamina se han obtenido resul-
tados similares'’*'7*, Tanto el papel de la fibra como el de
la glutamina en la prevencion de la translocacién bacteria-
na intestinal es mas dudoso'”*.

A pesar de estos datos, no hay evidencias de que la fibra
fermentable facilite la adaptacion intestinal en el intestino
corto humano. Existe un solo estudio publicado con suple-
mentos de glutamina cuyo disefio es criticable, puesto que
no permite discernir los efectos de ésta de los de la hormo-
na de crecimiento que también se administré a los enfer-
mos'”>.

El uso tépico (enemas) de AGCC parece potencialmente
iitil en los pacientes con colitis ulcerosa'’®'”®, En cambio,
la utilidad de la administracién de fibra fermentable no se
ha evaluado en la EII activa. Un estudio controlado recien-
te sugiere que determinado tipo de fibra fermentable
(Plantago ovata) podria ser tan eficaz como la mesalazina
en el tratamiento de mantenimiento de los pacientes con
colitis ulcerosa en remisién'®’, pero estos resultados de-
ben ser confirmados en futuros estudios.

La nutricion enteral como tratamiento primario
de la enfermedad de Crohn

En 1984, se publicaron los resultados de un estudio con-
trolado en el que la administracién de una dieta elemental
era tan eficaz como los corticoides en inducir la remision
en la enfermedad de Crohn activa'®'. Desde entonces, se
han hecho varios estudios con dietas elementales (a base
de aminodcidos libres), peptidicas y poliméricas con re-
sultados dispares. Recientemente, tres metaandlisis de los
estudios controlados realizados hasta la fecha'®?'®* han
coincidido en sefialar que, globalmente, el tratamiento es-
teroide es superior a la NE para curar los brotes de la en-

fermedad. Ello es valido sobre todo para las dietas pepti-
dicas y no tanto para las elementales'®*. Con dieta polimé-
rica, inicamente se ha publicado un estudio'® en el que
ésta fue tan efectiva como los esteroides en la induccién
de la remision.

Aun cuando el tratamiento esteroide sea mas eficaz, es de
destacar que la tasa de remision global obtenida con NE se
acerca al 60%"'%?, cifra muy superior al porcentaje de re-
misioén espontdnea de la enfermedad de Crohn tratada con
placebo. Por otra parte, experiencias recientes en pacien-
tes pedidtricos sugieren que la NE puede tener también un
papel en la prevencién de la recidiva de los pacientes con
enfermedad de Crohn en remisién®. Todo ello sugiere que
la NE tiene un efecto terapéutico primario, al menos en
determinados enfermos. Este efecto no parece depender
del grado de hidro6lisis de las proteinas (aminodcidos, pép-
tidos y proteina entera). Por otro lado, las dietas utilizadas
son muy heterogéneas en cuanto al contenido de otros nu-
trientes, y bien podria ser que este efecto terapéutico pri-
mario se debiera a ingredientes distintos de la fuente pro-
teica'®®. En este sentido, cabe sefialar que muchas dietas
enterales basan su fuente lipidica en aceites de soja, gira-
sol o maiz, todos ellos ricos en 4cido linoleico, precursor
esencial del 4cido araquiddnico y de los eicosanoides
proinflamatorios que de éste se derivan (en especial, leu-
cotrieno B,). Se ha sugerido que las dietas enterales espe-
cialmente efectivas en el tratamiento de la enfermedad de
Crohn serian aquellas con bajo contenido en grasa (y, por
tanto en 4cido linoleico) o en cuya fuente lipidica predo-
mine el 4cido oleico'®®. Recientemente se ha sugerido que
los 4cidos grasos n-3 son utiles para mantener la remisién
en la enfermedad de Crohn inactiva'®’, si bien estos resul-
tados no han sido corroborados por otros autores'5®, De
todas maneras, ninguna de las dietas enterales que se han
mostrado efectivas en la enfermedad de Crohn estaba enri-
quecida con dcidos grasos n-3. El papel de otros nutrientes
inmunomoduladores o con efecto trofico intestinal, men-
cionados con anterioridad, no ha sido investigado.

La caracterizacion del subgrupo de pacientes con enfer-
medad de Crohn susceptibles de responder a la NE y la
identificacién del nutriente (o nutrientes) responsable del
efecto terapéutico primario son los retos de futuro en este
campo.

COMENTARIO FINAL

La administracién de NE en muchos pacientes con patolo-
gia digestiva constituye un verdadero reto para el gastroen-
ter6logo, puesto que pone a prueba sus conocimientos so-
bre la fisiologia y fisiopatologia de las enfermedades
gastrointestinales, para aprovechar al mdximo las capaci-
dades absortivas del intestino enfermo y optimizar la tole-
rancia a la dieta enteral. A pesar de estas dificultades y de
que, en algunas situaciones, faltan estudios controlados
que demuestren su preponderancia, la NE debe considerar-
se como la técnica de nutricién artificial de eleccion, inclu-
so en estos enfermos. Existen razones de orden fisioldgico
(efecto tréfico intestinal), de seguridad (menor morbili-
dad) y econémico (menor coste) que asi lo aconsejan.
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La investigacién de las posibles capacidades de la NE, o
de determinados nutrientes, como agentes terapéuticos
primarios en determinadas situaciones patoldgicas, estd
abriendo nuevas perspectivas a la NE, particularmente en
las enfermedades intestinales. Es de esperar que esto per-
mita, en afios venideros, ampliar la lista de indicaciones
de la NE en gastroenterologia.
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