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Marco teorico

L.

SINDROME MALABSORTIVO Y DIARREA

1. Fisiologia de la absorcion de nutrientes en el aparato

digestivo

1.1. Generalidad de aparato digestivo

Para realizar su funcion el aparato digestivo realiza cuatro actividades diferentes:
Motilidad, encargada de la manipulacién mecanica de los alimentos; secrecién de

sustancias para degradar los alimentos; digestion y absorcién de los nutrientes (1).

El sistema gastrointestinal recorre unos nueve metros constituidos por las siguientes
estructuras: boca, faringe, esofago, estémago, duodeno, yeyuno, ileon, ciego, colon
(ascendente, transverso, descendente y sigmoideo), recto y ano. Ademas forman parte de
él las glandulas anejas: glandulas salivares, pancreas, higado y vesicula biliar. La capa mas
externa es la serosa, denominada adventicia cuando se sitia en 6rganos retroperitoneales.
Tiene una gran densidad de neuronas interconectadas formando los plexos nerviosos que
en conjunto forman el denominado sistema nervioso entérico (SNE), uno de los

componentes del sistema nervioso auténomo (SNA) (1).
Fase Oral

El alimento es degradado en la boca de forma mecanica y comienza a mezclarse con las
secreciones salivares que contienen amilasa para iniciar la degradacién de los hidratos de

carbono y lipasa para romper los ésteres de colesterol.
Fase estomacal

Posteriormente el bolo alimenticio pasa al estomago donde es atacado por los &cidos alli
presentes y por la pepsina que inicia la degradaciéon de las proteinas, enzima que

posteriormente se inactiva con el ambiente alcalino del duodeno.
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El estdmago enviara entonces al intestino delgado un quimo semifluido formado por finas

particulas de alimentos mezcladas con secreciones acuosas.
Fase intestinal

La motilidad del intestino delgado tiene como objetivo mezclar los alimentos con las
secreciones para completar la digestiéon, favoreciendo la absorcién y permitiendo el
progreso de los materiales no digeribles hasta su vaciamiento (1). La longitud del intestino
delgado en adultos varia entre 360-600cm, de ellos 25-30cm corresponden a duodeno, los
2/5 proximales a yeyuno y los 3/5 distales al ileon. Yeyuno posee villi de mayor longitud y

densidad que el ileon.
1.2. Vesicula biliar y pancreas

El aparato digestivo incluye dos glandulas anejas que favorecen la absorcién de los

nutrientes.

La vesicula biliar almacena la bilis y se contrae después de cada comida, secretando su
contenido en el duodeno. Estd compuesta por sales y acidos biliares, cuyo objetivo es la
emulsidn de las grasas para favorecer su absorcidn intestinal (2), y pigmentos biliares que
forman parte de la degradacion de la Hemoglobina. El 90-95% de las sales biliares son
reabsorbidas en ileon terminal y pasan a formar parte de la llamada circulacion

enterohepatica, siendo de nuevo excretadas a la bilis (3).

El pancreas secreta grandes cantidades de bicarbonato para neutralizar el acido estomacal
y una serie de proteasas, liberadas como proenzimas inactivas, que serviran para la

degradacién de proteinas, hidratos de carbono y grasas (4).
1.3. Digestion y absorcion de nutrientes a nivel intestinal

Los procesos de digestion y absorcién se llevan a cabo mayoritariamente en intestino
delgado. La absorcién es muy eficiente gracias a las especializaciones estructurales del
tejido que aumentan en gran medida la superficie de contacto (4) y requiere de tres pasos:
procesamiento de los alimentos, absorcién en la mucosa intestinal y transporte hasta la
circulaciéon sanguinea (5). En la Tabla 1 se recogen los lugares de absorcion maés

frecuentes para cada nutriente.
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Tabla 1. Nutrientes y sus lugares de absoricion

Nutriente Lugar de absorcion mas frecuente
Hierro Duodeno

Vitaminas hidrosolubles Duodenoy % proximal de Yeyuno
Electrolitos Duodeno y %2 proximal de Yeyuno y Colon
Lipidos 2/3 proximales de Yeyuno

Vitaminas liposolubles 2/3 proximales de Yeyuno

Péptidos Yeyuno distal

Calcio Yeyuno e fleon

Hidratos de Carbono fleon terminal

Vitamina B12 fleon terminal

Sales biliares fleon terminal

Magnesio fleon terminal y colon

Agua Colon

1.3.1. Hidratos de Carbono

Los hidratos de carbono sufren la accién de la amilasa pancreatica cuyo producto final son
oligosacaridos que son atacados por las oligosacaridasas secretadas por las
microvellosidades. Se absorben en forma monosacaridica antes de llegar a ileon terminal.
La Glucosa y Galactosa se absorben mediante co-transporte con sodio, mientras que la

fructosa sigue un proceso de difusion facilitada.

1.3.2. Proteinas

Los polipéptidos, sufren el ataque de las enzimas pancreaticas que hidrolizan los enlaces
internos. La absorcion ocurre en un 99% antes del yeyuno distal, y los restos son digeridos

por las bacterias colénicas, produciéndose urea y amoniaco.

1.3.3. Lipidos

Los lipidos son hidrolizados por la lipasa pancreatica dando como resultado
monoglicéridos y acidos grasos libres. Ademas, hidroliza los ésteres del colesterol, los
ésteres de vitaminas y fosfolipidos. Los acidos grasos libres se emulsifican en micelas con
las sales biliares y son absorbidos (6). Los triglicéridos de cadena media (MCT) no

necesitan de micelas para absorberse al ser hidrosolubles.

Los lipidos, en su mayoria, son absorbidos en los dos tercios proximales de yeyuno,

normalmente en un 94% de la cantidad ingerida.
1.3.4. Vitaminas

Las vitaminas en general se absorben por difusién pasiva en la primera mitad del intestino

delgado. Las de etiologia lipidica dependeran de los mecanismos de absorcion de lipidos.
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Destaca la absorcién de vitamina B12 que se produce en ileon terminal mediante unos
receptores especificos, previa unién al factor intrinseco secretado en el estébmago, y el

acido félico que requiere co-transporte con sodio (4).
1.3.5. Electrolitos

En general, al igual que las vitaminas, se absorben en la primera mitad del intestino
delgado. De la absorcion electrolitica destaca la absorcién de sodio a lo largo de todo el
intestino delgado, la absorcién de hierro en duodeno (existen varios mecanismos de
absorcién segun la forma que presente) y la absorcion de calcio y magnesio mediada por

proteinas a nivel de yeyuno e ileon (6).

El lugar especifico de absorciéon de magnesio no esta claro pero parece ocurrir de manera
mas intensa en el intestino delgado distal y colon. Con respecto al calcio hay que recordar
la importancia que para su absorcidn tiene la presencia de vitamina D en el organismo que

podria también influir la absorcién de Magnesio (7).
1.4. Funcion del colon en la absorciéon

El colon tiene como funcién el mezclado, concentracién, almacenamiento y eliminacién de
residuos (2). La frecuencia normal de defecacion oscila entre 1 y 3 dias. En intestino
grueso se busca la fermentacion de la fibra y la eliminacién de los restos de los alimentos
mediante contracciones peristalticas. En él se absorbe la mayoria del agua y de los
electrolitos, existiendo una importante secrecién de bicarbonato y de i6n potasio. Las
bacterias del colon desempefian un papel vital en la produccién de vitaminas del grupo B,
vitamina K, acido f6lico y acidos grasos de cadena corta (4). En la figura 1 se muestra una

imagen sobre el aparato intestinal y los sitios de absorcién (8).
1.5. Balance de fluidos en el aparato digestivo

En condiciones normales el tubo digestivo maneja diariamente 9L de liquidos: 2L ingresan
a través de la ingesta oral y 7L son producidos por secreciones digestivas. La media diaria
de absorcién es de 8L, 4-5L son absorbidos en yeyuno y 3-4L en ileon. Al colon llega
aproximadamente 1L de liquido que es absorbido en un 80-90% expulsandose por las

heces 100-200ml de agua al dia.

En caso de sobrecarga el intestino delgado tiene una capacidad maxima de absorcién de
12L y ademas existe un mecanismo de compensacién cdlonica capaz de absorber hasta 4-

6L/dia. Si se superan estos limites de volumen se produce diarrea.
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2. Fisiopatologia del aparato digestivo: Diarrea y

Malabsorcion

Los sindromes patolégicos que mas impacto tienen sobre la ingesta y sobre el balance

hidrico y nutricional de los pacientes son la diarrea y la malabsorcién/maladigestién.
2.1. Sindrome diarreico

La diarrea puede acompaiiar a diferentes enfermedades pero siempre es el resultado de la
presencia en el canal digestivo de un volumen excesivo de agua y de un transito
demasiado rapido. Suele provocar un aumento de la frecuencia de las deposiciones (rango
normal entre 3 deposiciones diarias y 3 semanales), un aumento de la fluidez de las heces
al tener un mayor contenido en agua y un aumento del volumen de masa fecal (>250-300g

diarios).

Debe distinguirse de la incontinencia fecal y la pseudodiarrea que no es mas que un
aumento de la frecuencia de las deposiciones sin que haya aumento del peso de las heces,

y de la diarrea ficticia por el uso de laxantes.

La gravedad de la diarrea se establece por su intensidad y por la presencia de sintomas
acompafantes como deshidratacidon, alteraciones del equilibrio electrolitico, perforacion

intestinal, desnutricion, etc.
Principales causas de la diarrea
Entre las causas principales que provocan la aparicion de este sindrome destacan:

% Farmacos: laxantes osmdticos, antiacidos con magnesio, colestiramina,
antibioticos, prostaglandinas, citostaticos, colinérgicos, procinéticos, hormonas
tiroideas y colchicina, entre otros. Causan diarrea por diversos mecanismos, como
alteraciones de la flora bacteriana, disminucién de la absorciéon de nutrientes o
aumento de la secrecion.

+ Radioterapia abdominal

+ Enfermedad inflamatoria. La diarrea es una manifestacion tipica de esta
enfermedad.

«» Sindrome de intestino irritable. Cuando se manifiesta la diarrea, suele hacerlo

como deposiciones muy frecuentes pero con poco o moderado volumen.
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2.2.

Alimentacion: exceso de grasas, alcohol, azlicares de baja absorcion y bebidas
con bases xanticas.

Colecistectomia. 5-12% de los pacientes operados suelen presentar diarrea
debido al drenaje directo de la bilis en la luz intestinal que sobrepasa la capacidad
reabsortiva del {leon.

Ingesta de toxicos

Ejercicio intenso

Infeccidon: es responsable del 90% de las diarreas. Los agentes causales son
bacterias, virus, parasitos y en ocasiones hongos. Actiian produciendo lesiones del
epitelio o a través de toxinas que alteran la secreciéon de agua y electrolitos o

producen inflamacion.

La infeccién por Clostridium difficile causa cada vez mas problemas en pacientes
hospitalizados, constituyendo a veces epidemias y afectando entre 3-10 pacientes
por cada 1000 hospitalizaciones (9). Los factores de riesgo que mas influyen a la

hora de desarrollarlo son (10):

+ Eluso de antibidticos, especialmente clindamicina y cefalosporinas.
+ Laedad avanzada.

+ La desnutricion.

+ La quimioterapia.

++ Eluso de inhibidores de la bomba de protones (IBP).

El tratamiento consistira en retirar el antibiético y rehidratar al paciente. En casos
que no haya mejoria clinica en 48-72h se procedera a tratar al paciente con

vancomicina oral o metronidazol oral o intravenoso (11).

Hasta un 20% de los pacientes puede presentar recaidas en los meses siguientes.

Se tratara posteriormente por su implicacién en las ostomias de alto débito

Sindrome de malabsorcion/maladigestion

Cuando ocurre un problema en la absorcién de alguno de los nutrientes irrumpe el

concepto que engloba las alteraciones en el proceso de digestion y absorciéon de los

alimentos. Se puede definir la maladigestiéon como la alteracién en la degradacién de los

nutrientes y la malabsorcion como la alteracién de su absorcién a través de la mucosa.
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El sintoma habitual es la diarrea acompafiada de pérdida de peso, de causa multifactorial.
Seglin que nutriente sufra malabsorcion variaran los sintomas y la gravedad del cuadro

clinico.

Las causas de la malabsorcion son variadas. Pueden deberse a defectos en el transporte a
través de la membrana, a enfermedades o afectaciones quirdrgicas o pérdidas del epitelio

absorbente. La Tabla 2 muestra las causas que pueden ocasionar estos trastornos.

Tabla 2. Causas principales de trastornos malabsortivos

Fase Luminal
Maladigestion Inactivacion de la lipasa
Déficit enzimatico de origen pancreatico
Transito rapido
Malabsorcion Déficit de factor intrinseco
Sobrecrecimiento bacteriano
Alteracion en el ciclo de secrecion-sintesis-absorcion de sales biliares
Fase mucosa
Maladigestion = Déficit de hidrolasas
Trastornos en el transporte de nutrientes
Malabsorcion Celiaquia
EII
Enteritis radica
Infeccion
Farmacos

Es muy importante tener en cuenta el sobrecrecimiento bacteriano porque puede producir
multitud de alteraciones: provoca la desconjugacion de los acidos biliares afectando a la
absorcion de las grasas y también parece interferir en la absorcion de vitamina B12. Este
sobrecrecimiento se vera favorecido por los azicares no digeridos que alimentan a las
bacterias colénicas, las cuales, produciran gases y acidos grasos de cadena corta causando

distension y flatulencia (12).

Otra consecuencia reseflable de la malabsorcién serd en la referente a los acidos grasos
que formaran precipitados con los cationes divalentes ingeridos (Calcio, magnesio), y

seran excretados en las heces, produciendo déficits.

El abordaje de este sindrome consiste en corregir los déficits nutricionales y mejorar los
sintomas y la calidad de vida del paciente. Debido al extenso nimero de posibles causas de
malabsorciéon es muy complicado generalizar un tratamiento nutricional que, por tanto,
debera de ser individualizado segin la etiopatogenia de cada paciente. En todo caso, se
procederd a tratar de frenar el sindrome diarreico asociado, a reponer los nutrientes que
se encuentren en niveles bajos y a establecer un mecanismo farmacolégico y nutricional

que evite que esos nutrientes vuelvan a depleccionarse (13).
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3. Implicaciones de la reseccion intestinal en el transito y

la absorcion del aparato digestivo.

La reseccién intestinal comprende un amplio abanico de intervenciones quirtrgicas que
dependeran, no solo de la patologia, sino también de la ubicacién del dafio y de las
caracteristicas del paciente. En general, ante la necesidad de intervencién quirdrgica,
primara la reconstruccion del transito normal evitando dentro de lo posible la formacién
de un estoma de descarga. Para ello tras la reseccién de la parte de intestino dafiada lo
normal sera anastomosar las partes de intestino que hayan quedado libres, es decir unir

ambas partes para dar continuidad al tubo digestivo.

Ante la reseccion se produce una pérdida de superficie absortiva y una alteracion del
tiempo del transito que desembocara en una malabsorciéon de macro y micronutrientes.
Varios factores determinan la evolucién de los enfermos sometidos a este tipo de

intervenciones (14):

¢ Longitud del intestino remanente: Es un factor vital pues determina la
superficie de mucosa que permite la absorcién. La resecciéon de la mitad del
intestino suele tolerarse bien, pero menos de 180cm de intestino remanente(1/3)
suele desembocar en Sindrome de intestino corto (SIC).

¢ Zonas de intestino remanente: La pérdida de ileon es menos perjudicial que la
pérdida de yeyuno debido a la menor capacidad adaptativa del segundo y porque
en las resecciones distales el transito estd generalmente acelerado ya que las
enzimas no tienen tiempo de contacto suficiente y se pierden las hormonas
reguladoras que a su vez favorecen la adaptacién (15). Ademas, la presencia de
colon evita grandes trastornos hidroelectroliticos y permite compensar parte de la
pérdida de absorcién de nutrientes (1).

< Presencia de valvula ileocecal: Permite disminuir la velocidad de transito y
aumenta el tiempo de contacto de los alimentos con la superficie intestinal al
actuar como freno fisico del bolo. La ausencia de valvula permite el
sobrecrecimiento bacteriano.

% Adaptacion intestinal: Es capaz de aumentar la superficie absortiva vy la

capacidad funcional del intestino remanente. Este proceso sucede en los primeros

2-3 meses y se puede prolongar hasta los 2 afios (16); depende, sobretodo, de la
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presencia de alimentos y secreciones en la luz intestinal y por ello se recomienda
iniciar la tolerancia oral lo antes posible tras la intervencion quirdrgica.

Perfil hormonal intestinal: Las hormonas que se encuentran afectadas
normalmente son las sintetizadas en ileon y colon proximal. Se pierde el
enteroglucagoén y el péptido YY, cuya funcién de retrasar el vaciamiento gastrico ; y
la neurotensina que inhibe la motilidad gastrointestinal y aumenta el flujo
sanguineo ileal. Las tres hormonas también ayudan al crecimiento intestinal e
inhiben la secreciéon gastrica (17). Si se reseca la valvula ileocecal el efecto

beneficioso de estas hormonas se pierde.
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I1.

RESECCION INTESTINAL Y OSTOMIAS DE DESCARGA

1. Causas principales de reseccion intestinal y abordaje

quirargico

Las causas mas frecuentes de reseccion intestinal son, en adultos, las cirugias agresivas
secundarias a causas vasculares y neoplasicas, y las secuelas de enfermedad de Crohn con
mal control farmacoldgico. En Espafia, las resecciones estan provocadas, sobre todo, por la
isquemia mesentérica (20-30% de los pacientes), la obstruccién tumoral (20%) y la
enfermedad de Crohn (5-20%) (1) (17). La incidencia de esta ultima patologia se estima
en 2-5 casos por millén, incrementandose en los ultimos afios y generando costes
altisimos a la sanidad publica (18). Las causas principales de reseccién se muestran en la

Tabla 3.

Tabla 3. Causas de reseccion intestinal

Patologias benignas ' Patologias malignas
Enfermedad diverticular Cancer colorrectal

Colitis isquémica Cancer intestino delgado
Voélvulos Enf. inflamatoria intestinal

Sin embargo, las anastomosis a menudo son fragiles y se producen dehiscencias que
terminaran, en algunos casos, en nuevas intervenciones para re-anastomosar o en algunos

casos realizar un estoma de descarga que proteja dicha anastomosis.

2. Patologias Malignas

2.1. Cancer colorrectal

Ocupa el tercer puesto entre las causas de neoplasia mas comunes siendo la segunda causa
de muerte por cancer en los paises desarrollados. En Espafia se diagnostican 25.000

nuevos casos anuales y representa el 15% de la incidencia de todos los tumores.

Sobre la epidemiologia de este tipo de cancer cabe destacar que su incidencia aumenta con
la edad y que es mas frecuente en hombres que en mujeres. Su aparicién responde a una

combinacién de factores hereditarios como historia familiar de pélipos y cancer
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colorrectal, y ambientales como las dietas ricas en grasa, la ingesta de alcohol, tabaquismo
y sedentarismo (19). La mayoria de los tumores se localizan en el colon descendente,
colon sigmoideo y recto, desarrollandose frecuentemente a partir de polipos

adenomatosos preexistentes.
2.1.1. Cdncer de Colon

El Cancer de colon (CC) presenta una supervivencia media en nuestro pais del 48% de los
pacientes a 5 afnos del diagnostico (20). Suele presentar un crecimiento asintomatico que
terminara manifestandose clinicamente de una manera u otra segiin su ubicacion. En
colon derecho suelen cursar con hemorragias crénicas y ocultas que se manifiestan como
anemia y/o melenas, pérdida de peso, dolor abdominal y diarrea. En formas avanzadas de
la enfermedad puede presentarse obstrucciéon o perforacién requiriendo cirugia urgente

en el 25-30% de los casos (21).

En este tipo de cancer ademdas de la cirugia hay que tener en cuenta el tratamiento
adyuvante con quimioterapia a las 4 semanas de la intervencién ya que mejora los

resultados del tratamiento quirurgico y aumenta las posibilidades de curacion (21).
Cirugia en Cancer de Colon

El objetivo principal sera la reseccion en bloque del tumor teniendo en cuenta los
margenes de seguridad, aconsejados de 5cm, junto la exéresis del territorio ganglionar

afecto. Segun la zona afectada la técnica quirurgica sera diferente (21):

¢ Colon derecho: Hemicolectomia derecha o reseccién de colon derecho con
anastomosis ileocélica. (Figura 2)

% Cancer de angulo hepatico: Hemicolectomia derecha ampliada y anastomosis
ileocdlica. Incluye la resecciéon de colon derecho y parte del colon transverso.

(Figura 3)
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Figura 2. Hemicolectomia Derecha (con autorizacion del Dr. Francisco Rodriguez Gonzdlez)
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Figura 3. Hemicolectomia Derecha Ampliada (con autorizacién del Dr. Francisco Rodriguez

Gonzdlez)

% Colon descendente: Hemicolectomia izquierda o reseccion de colon izquierdo

y anastomosis colorrectal. (Figura 4)



7

% Cancer de sigma: Sigmoidectomia o colectomia izquierda con anastomosis
colorrectal. Consiste en la reseccién del colon sigmoide con la unién posterior del

fragmento de colon distal remanente al recto. (Figura 5)
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Figura 4. Hemicolectomia izquierda (con autorizacién del Dr. Francisco Rodriguez Gonzdlez)
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Figura 5. Sigmoidectomia (con autorizacién del Dr. Francisco Rodriguez Gonzdlez)
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% Cancer de angulo esplénico y/o transverso: Colectomia subtotal hasta colon

descendente y anastomosis ileosigmoidea. (Figura 6)

7
°

anastomosis ileorrectal. (Figura 7)
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Figura 6. Colectomia subtotal (con autorizacién del Dr. Francisco Rodriguez Gonzdlez)
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Figura 7. Colectomia total/ Pancolectomia (con autorizaciéon del Dr. Francisco Rodriguez

Gonzdlez)

En casos de cirugia urgente el tratamiento consistird en la resecciéon del tumor y
dependiendo de la situacion clinica del paciente se valorara la reconstruccién del transito
mediante anastomosis. En general para este tipo de pacientes la técnica de eleccion

dependera también de la ubicacién:

% Si el tumor esta en colon derecho o angulo hepatico: Hemicolectomia derecha
ampliada y anastomosis ileocdlica.

% En colon izquierdo el abanico de opciones es mas amplio. En la Figura 8 se
presenta el algoritmo de actuacion en casos generales de patologias urgentes de

colon izquierdo del hospital de Belvitge (22).
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Figura 8. Algoritmo de actuacion en patologias urgentes de colon izquierdo22.

2.1.2. Cancer de Recto

El recto se divide en tres tercios: inferior, medio y superior; y tanto su vascularizaciéon
como drenajes linfaticos estdn contenidos en un tejido graso que lo circunda
constituyendo el mesorrecto. Cuando se manifiesta el tumor, éste cursa con rectorragia,
tenesmo y dolor. En el 15% de los pacientes aparece obstruccion, perforaciéon o

hemorragia.

Es importante conocer con precision la distancia al margen anal, siempre tomando el ano
como referencia. Los tumores localizados en los ultimos 10cm pueden precisar de
tratamiento neoadyuvante, mientras que en el resto no es necesario. En aquellos pacientes
en los que el tumor se localice en los primeros 5cm tienen mayor probabilidad de sufrir

una reseccion del aparato esfinteriano.
Cirugia en Cancer de Recto

La eleccion de la técnica dependera de la localizacion del tumor, el estadio, la continencia

fecal previa del paciente y su estado clinico (23).

% Escision local. Solo el 5% de los tumores son susceptibles de este tipo de
tratamiento. Es una técnica controvertida, y consiste en una biopsia-escision
completa de la pared rectal con un margen de seguridad de al menos 1 cm.

¢ Reseccion anterior con anastomosis. Se indica en tumores del tercio superior,
ubicados entre 11 y 15 cm del margen anal. No se utilizard en pacientes con

incontinencia fecal previa, en cambio sera de eleccién en personas con dificultades
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a la hora de manejar un estoma. La reseccion anterior ultrabaja se realizara en
aquellos tumores que se encuentren en los dos tercios inferiores del recto y se
recomienda utilizar una ileostomia de proteccién en ésta variante para evitar la

deshicencia de la anastomosis colo-anal. (Figura 9)

chrcer. De RecTo Reseccion AnNTERwR. BAsA

Figura 9. Reseccion anterior baja (con autorizacién del Dr. Francisco Rodriguez Gonzdlez)

7

+ Hartmann. Consiste en la reseccion del colon sigmoideo construyendo una
colostomia terminal y cerrando el recto en forma de bolsa. Se utiliza ante exéresis
totales de mesorrecto en los que el paciente contraindique la anastomosis por
edad, incontinencia fecal, metastasis o mala situacion clinica.

< Amputacion abdominoperineal. Cada vez menos utilizada, se emplea en los

tumores del tercio inferior y también esta indicada en pacientes con incontinencia

fecal previa o pacientes ancianos con comorbilidades que supongan un alto riesgo

de fracaso anastomoético. (Figura 10)

35



CANCER. RECTD INFERW R- | AmPuTacan  ABDE Mino — Te) eat

Figura 10. Amputacion abdominoperineal (con autorizacién del Dr. Francisco Rodriguez

Gonzdlez)

En caso de tumores sincrénicos con localizaciéon también en colon, si este se halla en colon
izquierdo se realizara una hemicolectomia izquierda con anastomosis colo-anal. En caso
de ubicarse en colon derecho serda necesario realizar una proctocolectomia con

anastomosis ileo-anal.
2.2. Tumores de Intestino delgado

Este tipo de tumores son muy poco frecuentes y suelen ser adenocarcinomas con
ubicacién en duodeno o linfomas de ileon distal. La mitad de los casos no presentan
sintomas, en todo caso hemorragia, dolor intermitente u obstruccién. El tratamiento
quirudrgico sera en la mayoria de los casos reseccién con anastomosis. Si el dafio ocurre en

la primera mitad se realizara una duodenopancreatectomia cefalica (24).

En pacientes con enfermedad metastasica esta indicada la reseccidn paliativa para evitar

la obstruccién y las hemorragias.
2.3. Enfermedad inflamatoria intestinal

Esta enfermedad, de manera generalizada, se caracteriza por una inflamacion crénica y

recurrente de diversas zonas del aparato digestivo a causa de una respuesta inmune
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desmesurada causando lesiones de extension y profundidad variables a lo largo del

recorrido intestinal (25).

La etiopatogenia no estd clara. No existe una tnica relacién causa-efecto ni alteracion
celular que explique toda la casuistica de ésta enfermedad. Actualmente la teoria mas
aceptada consiste en una actividad anormal de los linfocitos T en individuos
genéticamente susceptibles (26). Otros factores ambientales a tener en cuenta, conocidos
como modificadores de la enfermedad, son el tabaco, el uso de AINE y la apendicectomia

previa, éste ultimo como factor protector de desarrollo de colitis ulcerosa (CU) (27).

Dentro del concepto de enfermedad inflamatoria intestinal (EII), se distinguen tres
entidades distintas: enfermedad de Crohn (EC), CU y colitis indeterminada. Esta tltima se
define como aquella que apareciendo localizada unicamente en colon anatomo-

patolégicamente no se puede establecer una diferencia como EC o CU
2.3.1. Enfermedad de Crohn

La EC afecta en general a la poblacidn espaiiola entre 3,9-9 casos por cada 100.000
habitantes/afio (28). Entre las manifestaciones clinicas mas frecuentes se hayan la diarrea
cronica, el dolor abdominal, l1a pérdida de peso y fiebre. Menos frecuentes son la apariciéon

de alteraciones musculoesqueléticas, cutaneas y oculares (29).

Normalmente la enfermedad tiene una localizacién ileal en un 30-40% de los casos, siendo
habitual el estenosamiento del tubo digestivo y la fistulizacién. En esta localizacién, por
tanto, las posibilidades de cirugia son mayores (29). También puede afectar al intestino
grueso con unos criterios de intervencion quirdrgica iguales a los que se exponen mas

adelante para tratamiento de la CU.
Cirugia de la Enfermedad de Crohn

La cirugia solo estd indicada en un pequeiio grupo de pacientes refractarios al tratamiento
farmacolégico o corticodependencia, o casos en los que el paciente desarrolle
complicaciones inaceptables que estén relacionadas con el propio tratamiento o con la

enfermedad, por ejemplo retraccion, fibrosis o perforaciones.

A pesar de la intervenciéon los pacientes terminaran, en su mayoria, volviendo a
desarrollar de nuevo un patrén obstructivo con el tiempo. Las reoperaciones suelen

producirse en el 50% de los casos dentro de los 10 primeros afos post-intervencion (30).
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% A nivel gastroduodenal y yeyunoileal no suelen producirse muchas intervenciones,
siendo generalmente resecciones con anastomosis. La causa principal de
intervencion en estas zonas suele ser la estenosis (31).

s A nivel ileocecal es mas frecuente y los pacientes suelen manifestar graves

complicaciones. En los casos que el paciente presente obstrucciéon el abordaje

quirdrgico predominante serd la reseccidn ileocecal con anastomosis entre ileon y

colon ascendente, aunque también es comun entre ileon terminal y colon derecho.

En casos de sepsis se procederd de la misma manera salvo casos de dudosa

viabilidad de la anastomosis que se realizara un estoma de descarga que se cerrara

en un segundo tiempo. Las fistulas en principio no requieren de cirugia, salvo que

sean sintomaticas, afecten a una gran extension o se produzcan dentro de los 7

primeros dias post-intervenciéon donde se realizara en principio reseccién con

anastomosis (31).

No sera necesario realizar grandes resecciones, pero hay que tener en cuenta que las
recurrencias son frecuentes y aumentan con el tiempo, apareciendo siempre proximales a

la anastomosis.

2.3.2. Colitis ulcerosa

Su incidencia en paises desarrollados oscila entre 5-18 casos por cada 100.000
habitantes/afio. Suele mostrarse como una inflamacién continua de la mucosa del colon
llegando a afectar al recto, con periodos de actividad y de remision. Entre un 30-40% de
los pacientes precisara cirugia. El abordaje quirargico dependera de si la clinica es urgente

o no produciendo una gran mejoria en los pacientes (32).

Como causas de cirugia urgente destacan la colitis fulminante, el megacolon téxico y la
hemorragia masiva. Se procedera a intervenir una vez se constate que no hay respuesta

terapéutica a tratamientos de soporte o en caso de que se produzca una perforacion (25).

Las indicaciones en CU no urgente serdn la apariciéon o desarrollo de un carcinoma
invasor, efectos adversos graves relacionados con la terapia (inmunosupresores) y fracaso
del tratamiento farmacoldgico. También se valorara, igual que en la EC, la ingesta
continuada de corticoides o las manifestaciones extraintestinales como factores a tener en

cuenta a la hora de proponer dicha opcién a los pacientes.

Cirugia de la Colitis ulcerosa

En caso de cirugia urgente (25):
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La opcidn principal es la colectomia con ileostomia terminal de Brooke. Es una
técnica que permite preservar el recto y la porciéon mas distal del colon sigmoide.
Se debe intentar siempre preservar el conducto anal y la musculatura del suelo

pélvico para una posterior anastomosis ileo-anal con reservorio.

En casos de cirugia no urgente o electiva se distinguen 4 aproximaciones quirtargicas (25):

Proctocolectomia restauradora. Es la técnica de eleccion y consiste en la
extirpacion completa del colon y recto con una ileostomia de proteccion para
reducir las posibles consecuencias de una sepsis pélvica o por fallo de sutura, que a
los tres meses se cerrara realizdindose un reservorio sobre la misma.
Proctocolectomia total e ileostomia de Brooke. Se elimina por completo el
colon y se realiza una ileostomia definitiva. Esta técnica esta indicada en sujetos
con incontinencia fecal previa, lesiones esfinterianas, casos de carcinoma de recto
distal y pacientes que no quieren asumir los riesgos del reservorio ileo-anal.
Colectomia y anastomosis ileo-rectal. Es facil de realizar y la funcién anal no se
ve alterada. No debe usarse en casos de CU con afectacidn rectal. Se debe tener en
cuenta en pacientes que rechacen una ileostomia y que no sean candidatos a una
anastomosis ileo-anal con reservorio.

Ileostomia con reservorio de Koch. También conocida como ileostomia
continente. Consiste en una ileostomia sobre la cual se confecciona un reservorio
con una valvula que permite al paciente tener control sobre sus evacuaciones del
estoma. Esta intervencion esta indicada en pacientes no candidatos a reservorio
ileoanal o que hayan sido sometidos previamente a una proctocolectomia. Tiene

una elevada tasa de complicaciones y peor resultados a largo plazo.

3. Patologias Benignas

Ciertas patologias, consideradas benignas al no tener ningin componente tumoral,

inflamatorio o autoinmune, también pueden, en menor medida, presentar la necesidad de

realizar una reseccion intestinal en algunos pacientes. Dentro de este grupo destacamos la

enfermedad diverticular, la colitis isquémica y los vélvulos
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3.1. Enfermedad diverticular

Consiste en herniaciones o evaginaciones de la pared intestinal. En general la presencia de
esta patologia suele aumentar con la edad y es poco frecuente en menores de 40 afios. Su
aparicion suele estar influida, ademas, por factores genéticos, ambientales y dietéticos

(33).

La diverticulitis complicada suele requerir cirugia urgente. En la mayoria de las ocasiones

suele producir una perforacién en colon izquierdo.
Cirugia de la diverticulitis

Se realiza tras dos episodios de diverticulitis no complicada o en la diverticulitis
complicada y es necesario tener en cuenta diversos factores como la edad del paciente, el
tiempo entre episodios y la gravedad de los mismos. Suele consistir en reseccidn coldnica

con anastomosis a recto superior (34).
3.2. Colitis isquémica

Esta patologia se desarrolla ante una falta de riego sanguineo coldénico pudiendo
desarrollarse una isquemia del tejido. Los principales agentes causales de esta falta de
perfusién suelen ser la hipotension, los farmacos, la diabetes o la dialisis y ocurre
principalmente en la poblaciéon anciana (33). Representa la tercera causa de perforacion

en colon izquierdo.
Cirugia de la colitis isquémica

En general requerira una reseccion de la parte del colon afectada con una anastomosis
primaria. Pero en casos de mala perfusion del tejido o en pacientes inestables
hemodindmicamente estd indicada una reseccién con ileostomia terminal. El Hartmann,
descrito anteriormente, es la técnica considerada mas segura actualmente dada la elevada
mortalidad de pacientes con esta patologia que a su vez pueden desarrollar peritonitis

(35).
3.3. 4Volvulos

Se definen como torsiones andmalas de colon sobre su propio eje originando un cuadro de
obstruccién intestinal. Normalmente se produce empobrecimiento de la vascularizacién

por el estrangulamiento llegando a causar incluso gangrena. En general es poco frecuente,
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y suele ocurrir en varones ancianos o embarazadas. Se producen en sigma y con mucha

menor frecuencia en ciego (36).

Los volvulos en sigma suelen resolverse en la mayoria de las ocasiones mediante

descompresion endoscdpica.
Cirugia en caso de vélvulos

En caso de aparicién de gangrena en sigma o ante un volvulo ubicado en ciego sera
necesario realizar una reseccion coldnica, con colostomia préximal y cierre de la porciéon
distal tipo Hartmann. En casos seleccionados se podra realizar resecciéon con anastomosis

primaria (36).

4. Ostomias de descarga

Como hemos comentado anteriormente, las resecciones intestinales son los procesos
quirdrgicos a nivel digestivo mas frecuentes, y una vez son llevadas a cabo es necesario
restablecer el transito intestinal. En algunos casos es posible realizar una anastomosis
intestinal pero en otros puede ser preciso la construccion de un estoma de descarga

temporal o definitivo.

Segun fuentes estadisticas se conoce que el 1’5 por mil de la poblacién espafiola convive
con una ostomia, lo que supone en total un colectivo de 60.000 personas. Si se observa la
situacion desde el factor de la edad, la incidencia de la ostomia corresponderia a mas de un
3 por mil de la poblacion adulta espafiola. En otros paises occidentales se recogen cifras

que oscilan entre el 2 y el 4 por mil de los adultos (37).

Los estomas son el resultado de la abertura de un segmento de intestino delgado o grueso
en la piel. Pueden ser simples o dobles, éstos ultimos tendran las dos luces intestinales
tanto la proximal como la distal unidas a la pared abdominal y deberan evertirse unos 4-5

centimetros sobre la superficie de la piel para evitar complicaciones posteriores (38).

Se distinguen dos tipos de estoma de descarga (Figura 11):
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Figura 11. Tipos de Ostomias. (con autorizacién del Dr. Francisco Rodriguez Gonzdlez)

4.1. Ileostomias

Es llevada a cabo cuando es necesario resecar o buscar una ruta alternativa a colon y recto.
Consiste en abocar a la piel un segmento ileal. Si se retira el esfinter anal del paciente la

ileostomia debera ser permanente. Se clasifican en (38):
4.1.1. Ileostomias Laterales

Normalmente son dobles y van montadas sobre varilla. Aunque en casos complejos se

puede optar por ileostomia simple.
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Ileostomia lateral terminalizada. Se utiliza para proteger anastomosis
ileorrectales y sobretodo ileoanales. Se tomara un asa de intestino delgado cercano
a la anastomosis, unos 30cm y de facil ascenso a la piel.

Ileostomia lateral simple. Debe utilizarse solo en caso de dificultad de

exteriorizacion del intestino.

Cuando se resuelva la causa que provoco la construcciéon de la ileostomia se procedera a

cerrarla mediante intervencién quirtrgica, disecdndose el asa de intestino hasta el

peritoneo y realizando una anastomosis termino-terminal. En los casos en los que se haya

construido la ileostomia lateral para proteger una anastomosis previamente se debera

comprobar que no haya fistulas y estenosis a ese nivel.

4.1.2.

Ileostomias Terminales

Pueden ser definitivas o temporales. También suelen ser de doble luz salvo aquellas con

reseccion ileocélica con cierre del segmento coldnico o rectal distal.

/7
0.0

Ileostomia final (Ileostomia de Brooke (39)). Es muy utilizada en casos graves
de enfermedad inflamatoria intestinal o pélipos adenomatosos cuando se requiere
de una colectomia total. La seccion debera realizarse lo mas cerca posible de la

valvula ileocecal.

Ileostomia terminal temporal. Son dobles ileostomias que se realizan en
resecciones de intestino delgado en las que se debe evitar el restablecimiento del
transito. La doble ileostomia puede situarse sobre el mismo orificio o sobre
orificios distintos en el caso de que un segmento sea demasiado corto como para
exteriorizarlos juntos. Si el esfinter anal estd intacto, posteriormente se puede

crear un reservorio ileal anastomosado al esfinter (40).

Ileostomia terminal continente (Ileostomia de Kock). Se utiliza ya muy poco.
Se debe construir un reservorio al que se le anadird una valvula previa a la salida
del estoma para favorecer la contencién de las heces. Normalmente se utiliza en
casos de destruccién esfinteriana, fallo de anastomosis ileo-anal, rectocolitis
hemorragica o poliadenomatosis familiar (41). En los meses posteriores a la

intervencion el reservorio aumentara de volumen.
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4.2. Colostomias

Se realiza cuando es necesario derivar o reseccionar el colon distal y el recto. Si la parte
distal del recto y el esfinter anal son resecados, la colostomia es permanente. Se distinguen

diversos tipos (40):

¢ Colostomia derivativa temporal: Se utiliza para derivar el flujo fecal préximo a
una fistula, un area inflamatoria o una anastomosis distal, promoviendo asi la
curacion de la zona afectada. Existen varios enfoques para este tipo de colostomia
que pueden llevarse a cabo tanto laparoscépicamente como mediante
aproximacion abierta:

o Ambos cortes intestinales pueden unirse a la pared intestinal, como
estomas colocados sobre varilla. También se denominaria colostomia
lateral.

o Puede unirse la parte proximal a la pared abdominal como una colostomia
propiamente dicha, y la parte final puede coserse y quedar remanente en la
cavidad abdominal (procedimiento Hartmann).

< Colostomia terminal. Implica siempre una seccién de intestino. Se realiza en
canceres rectales. Estas lesiones normalmente requieren una reseccién
abdominoperineal. En general tendrdn caracter definitivo, salvo en los casos de

ostomia provisional asociada a intervencién tipo Hartmann.

Cierre de la colostomia: suele realizarse 3-6 meses después para asegurar una completa
resolucion de la patologia subyugante y para permitir el ablandamiento de las
adherencias. Se podria retirar a las 3-6 semanas si hay indicios de que la causa de la

derivacion ya no existe.

5. Complicaciones asociadas a las ostomias

Las ostomias estan sujetas a la aparicién de multitud de complicaciones postquirtrgicas.
Se ha visto que aproximadamente la mitad de los pacientes van a presentar
complicaciones (42) (43), en algunos estudios se llega a registrar hasta un 70-80%. Estas
tasas varian mucho segtn los autores, la duracién del seguimiento y los diferentes tipos de
complicaciones. En general el desarrollo de complicaciones esta relacionado con multitud
de factores como la edad, la Ell, el IMC, la diabetes, los antecedentes de cancer colorrectal,

la falta de cuidados postoperatorios y la cirugia urgente (44) (45) (43) (46).
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En el estudio publicado por Harris et al. (44), se observa que ocurren mayores tasas de
complicaciones en colostomias que en ileostomias. Por el contrario, Cottam et al. (45)
describieron una mayor tasa de complicaciones en ileostomias estadisticamente
significativa, de acuerdo con otros estudios (43). Por lo tanto la asociacién entre tipo de
estoma y complicaciones no esta clara, existiendo también estudios prospectivos donde

las diferencias entre ambos tipos de estoma no fueron significativas (47).

Es importante un seguimiento adecuado y una educacién sanitaria correcta, para ello el
papel del enfermero especialista en cuidado de estomas o estomaterapeuta es de vital
importancia. Se deberd promover de manera progresiva el autocuidado en los pacientes, el
cambio de dispositivos, la higiene de la piel paraestomal, y conocimientos dietéticos para

controlar el débito que se trataran mas adelante.

Las complicaciones asociadas a los estomas se clasifican en dos grupos: precoces o
tempranas si ocurren durante el postoperatorio inmediato (menos de un mes); y tardias si

aparecen posteriormente (48).
5.1. Complicaciones precoces

Representan entre el 38 y el 82% de todas las complicaciones (49) (50) (51), causando un
aumento de la estancia hospitalaria y de los cuidados en atencién primaria. Algunas de
ellas pueden ser lo suficientemente graves como para requerir una reintervenciéon que

suele producirse en el 6% de los casos (52).

Aunque normalmente aparecen de forma aislada, no es extrafia la aparicion de mas de una

complicacion.
5.1.1. Infecciony abceso

Ocurre entre el 2-14,8% de los casos (50) (49). Infecciones de etiologia fingica es lo més
frecuente. Suelen cursar con dolor en la zona periestomal, inflamacién, supuracién y
fiebre. En caso de aparicién de fistulas persistentes requeriran reseccién y reconstruccion

del estoma.
5.1.2. Dehiscencia

La dehiscencia de la unién mucocutanea puede ocurrir por una tension excesiva, porque el

orificio de la misma sea demasiado grande o a causa de una infeccién superficial.
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5.1.3. Sangrado

Puede originarse debido a la rotura de un vaso submucoso o subcutdneo, o por ulceracion
de la mucosa del estoma. El sangrado debido al roce con la mucosa intestinal expuesta
suele ser poco cuantioso. Por tanto, el tratamiento dependera del origen y la intensidad del

mismo.
5.1.4. Necrosis

Es la complicacién méas grave. Suele ocurrir a causa de una tensién excesiva en el
mesenterio o por una desvascularizaciéon del estoma. Sucede con mas probabilidad en
pacientes obesos y aquellos operados de manera urgente, siendo la prevalencia mayor en

las colostomias (45).

Se observara una coloracién parda o negra en el estoma habiendo de confirmarse la

extension de la isquemia por si precisase intervencién quirurgica.
5.1.5. Retraccién

Se produce un hundimiento del estoma y parece ocurrir con mas frecuencia en las
ileostomias aunque sin datos concluyentes (53). En algunos estudios aparece como una de
las complicaciones mas prevalentes, hasta en un 40% de los pacientes (45). A veces el

estoma se cierra por falta de tensidn en la piel abdominal sobre todo en pacientes obesos.
5.1.6. Dermatitis

Son las complicaciones mas prevalentes llegando a presentarse hasta en el 42% de los
pacientes (49) (51). Pueden ser de origen mecanico, por exposicion al efluvio fecal o por
reacciones alérgicas causadas por los materiales artificiales que componen el estoma. Su
incidencia es mayor en las ileostomias al ser las heces mas liquidas con una emisiéon mas
frecuente y debido al contenido del efluvio en enzimas proteoliticas y alcalis que dafian la

estructura epidérmica.
Para su abordaje lo principal es detectar la causa y abordar la dermatitis en consecuencia.
5.1.7. Obstrucciéon

Ocurre a causa de adherencias, hernias internas, compresion de la varilla en los estomas
en asa o impactacién del bolo fecal. Es mas prevalente en los pacientes con ileostomia y se

ha detectado una mayor incidencia en la reseccién anterior baja con ileostomia (54).
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5.1.8. Alto débito

Es una de las complicaciones menos estudiadas y el principal objetivo de esta tesis.
5.2. Complicaciones tardias

Generalmente estan descritas en estomas definitivos.

5.2.1. Estenosis

Se produce una reduccién en la luz del estoma que disminuye la capacidad de débito. Se
define como la imposibilidad de introducir un dedo. Puede manejarse modificando la dieta
o dilatando el estoma, de hecho, se soporta bien durante mucho tiempo. Si la estenosis es

severa necesitara intervencion quirurgica.
5.2.2. Prolapso

Consiste en una protusién del estoma por encima de la superficie abdominal. Es poco
frecuente y se da principalmente en las colostomias, aunque Harris et al. describieron una
prevalencia del 17%, en ileostomias (44). Ocurre en pacientes con elevada tension

abdominal sobre todo debida a una eventracién y si es muy grave precisara de cirugia.
5.2.3. Hernia

Aparicion de asas alrededor del estoma que pueden obstruir el flujo. Suelen ser

asintomaticas y generalmente se asocian a la colostomia.
5.2.4. Malposicion

La mal posicién es una complicacién frecuente y facilmente prevenible si se decide,
previamente a la intervencién, la ubicacién del estoma. Esta complicacién dificulta el
autocuidado por el paciente y es poco abordable una vez se ha realizado la intervencion

quirargica.
5.2.5. Dermatitis

Descrito en las complicaciones precoces.
5.2.6. Alto débito

Se tratara con mas amplitud por ser el principal objetivo de esta Tesis.
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III. MANEJO NUTRICIONAL DEL PACIENTE CON OSTOMIiA
DE DESCARGA

La dieta del paciente ostomizado dependera fundamentalmente de el tipo de resecciéon
intestinal, la funcionalidad del resto del intestino, demas érganos y sistemas, y de su

estado nutricional.

Las objetivos nutricionales serdan de manera inmediata: Restituir el equilibrio
hidroelectrolitico y reponer vitaminas, minerales y oligoelementos. A corto plazo de
deberd brindar apoyo nutricional temprano y oportuno. A largo plazo se deberd mantener
un adecuado estado nutricional, prevenir cuadros de deshidrataciéon y alcanzar un peso

corporal aceptable.

Tras la intervencidn quirdrgica, la reintroduccién de la alimentacién variara segtn se trate

o no de caso de sindrome de intestino corto.

1. Realimentacion en SIC

La alimentacién en la reseccién intestinal progresa habitualmente en tres fases bien

definidas (55):

e Primera fase: Alimentacidn parenteral total. Esta cubrira todos los requerimientos
de nutrientes y deberd compensar las perdidas de agua y electrolitos, que son
excesivas durante las primeras semanas. No debe administrarse nada por via oral
mientras el paciente presente diarrea (volumen > 2 litros o al menos 7
deposiciones diarias). Aunque la alimentacion oral se comienza, en general, a las 3
0 4 semanas de la reseccion, la alimentacion parenteral se mantiene durante 6 u 8
semanas y, a veces, hasta 6 a 12 meses.

e Segunda fase: Transicion a la alimentacién oral. Se inicia cuando el volumen fecal
es menor a 2 litros diarios. Se prueba tolerancia oral con pequefias tomas
frecuentes de liquidos restringidos a temperatura templada. Es ideal combinar
mezclas saladas con mezclas dulces para mejorar la absorciéon glucosa-sodio.
Posteriormente puede incorporarse un plan de alimentacion elemental o
semielemental cuidando que la osmolaridad no supere los 400-500 mOsm/kg de

alimento.
e Tercera fase: Rehabilitacion a la alimentacién normal. Una vez que el individuo

sale de la alimentacién liquida, la nueva etapa debera planearse cuidadosamente e
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ir progresando paulatinamente hasta llegar a un plan de alimentaciéon adecuado
con cuotas de proteinas elevadas, con un aporte determinado de grasas y
fraccionada en porciones regulares. De acuerdo con la porcién resecada sera
necesaria la suplementacién con hierro, calcio, magnesio, zinc, vitaminas

liposolubles y vitamina B12.

2. Realimentacion en ostomias

Tras la intervencién quirdrgica, la reintroduccién de la dieta deberd de ser de forma

gradual y monitorizada (56).

La tolerancia oral se inicia con cantidades libres de liquidos restringidos y si la
evoluciondel paciente lo permite, se puede comenzar a ingerir otros alimentos hasta

progresar a un plan de alimentacién adecuado intestinal.

La tendencia actual es liberar el plan de alimentacién lo antes posible y si el paciente
permanece con una bolsa colectora de materia fecal ensefarle a que el mismo regule la

seleccion de alimentos de acuerdo a la consistencia del contenido.

Caracteriscticas de la dieta recomendada en pacientes ostomizados

La reintroduccién gradual de la dieta variard en funcién de la parte de intestino que se
haya exteriorizado, ya que las heces tendran distinta consistencia y seran mas o menos

irritantes para la piel.

Si el paciente tiene una colostomia descendente o sigmoidea, sus heces seran soélidas,
practicamente similares a las que tenia antes de ser operado por lo que su alimentacién no

debera sufrir ningin cambio.

En cambio, las personas con ileostomias son las que pueden tener mas restricciones
alimentarias por el caracter liquido e irritante de sus heces y por la incomodidad que les
supone tomar ciertos alimentos, por ejemplo, los que tienen mucha fibra que saldran

practicamente enteros sin digerir por el estoma.

En principio el paciente debera seguir una dieta equilibrada, en general pobre en fibra y
residuos, con control del contenido en lactosa y seleccion de alimentos de facil
disgregacion gastrica. Se recomienda, ademas, realizar comidas menos copiosas al dia pero

aumentando la frecuencia de la ingesta a unas 5-6 comidas al dia, isocaléricas entre si. Se
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debe evitar también la ingesta de liquidos durante las comidas ya que acelera el transito

(57).

3. Aporte energético y requerimientos

En general los pacientes con resecciones intestinales amplias absorben un 62% de la
energia que se les aporta; (54% de grasas, 61% de HC y 81% de proteinas) y pueden llegar
a ser necesarios aportes de 60kcal/kg y aumentar la ingesta energética entre un 200-

400% sobre el Gasto Energético Basal.

4. Aporte de macro y micronutrientes

Los requerimientos orales de proteina deben estar entre 1,5 y 2 g de proteina/kg. Hay que

tener en cuenta que el alto contenido en proteinas disminuye el transito intestinal (58).

Con respecto a la ingesta de carbohidratos se debe intentar que sean de fuentes
procesadas con bajo contenido en fibra, como el pan o la pasta, evitando los aztcares
simples. Aunque los lacteos no estan contraindicados, debe evitarse la lactosa al principio

(58).

El contenido graso de la dieta es importante. Las dietas pobres en grasa se asocian a
disminucién de esteatorrea, pero también a un menor aporte energético. Las dietas ricas

acarrean malabsorcion de cationes divalentes y saciedad precoz.

5. Papel de la fibra

Debera tenerse muy en cuenta el contenido de fibra en la dieta. La fibra soluble presente
en las frutas, lentejas, salvado de avena o nueces, entre otras, retiene el agua y le da una
consistencia gel durante la digestion pudiendo disminuir la velocidad del transito
intestinal y causar flatulencia, pero por otro lado puede ser parcialmente digerida por las
bacterias de tracto intestinal produciendo acidos grasos de cadena corta, que son el
principal nutriente del enterocito. La fibra insoluble que se encuentra en las hortalizas, el
trigo, y los granos enteros suele acelerar mas el transito y aumenta el volumen de las

heces por lo que debe evitarse.
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Tras la operacidn, la reintroduccién de la dieta deberd de ser de forma gradual y

monitorizada. En la Tabla 4 se detallan los alimentos recomendados, limitados y

desaconsejados

tras

una

colectomia.

Los alimentos se

irdn reintroduciendo

paulatinamente, y si le sientan bien se continuara por los alimentos desaconsejados (59)

hasta alcanzar una dieta normal.

Tabla 4. Alimentos aconsejados, limitados y desaconsejados durante los 2-3

meses después de una colectomia®?.

Grupo alimento Recomendados Limitados Desaconsejados
Lacteos Leche especial sin Quesos frescos Leche
lactosa Nata y crema de leche
Queso curado o Quesos grasos
fundido Yogur con frutas
Yogur natural
Carnicos Carnes magras Carne de cordero o Embutidos
Jamon cocido o serrano  cerdo con grasa visible Patés
desgrasado Carnes muy duras o
Pescado blanco fibrosas
Huevos Pescado azul
Marisco
Cereales, Pasta Cereales de desayuno  Cereales integrales y sus
legumbres, Arroz derivados
tubérculos Pan blanco y biscottes Legumbres
Patatas
Verdura y Zanahoria cocida Todas en general Verduras muy fibrosas
hortalizas (alcachofa, col...)
Frutas Membrillo Platano madura, Otras frutas crudas
Frutas en almibar, al manzana rayada
horno o cocidas
Bebidas Agua Vino (con las comidas) Bebidas con gas
Infusiones Café
Caldos sin grasa Bebidas de alta
colados graduacion alcoholica
Zumos de frutas
Alimentos grasos Aceite de oliva y girasol Mantequilla y Mayonesa
margarina Frutos secos
Dulces y bolleria Merengues y bizcochos  Miel y azticar Chocolate
caseros Caramelos Reposteria y bolleria
Galletas tipo Maria Galletas integrales
Condimentos y Sal Vinagre Platos precocinados
otros Hierbas aromaticas Salsas comerciales

En la Tabla 5 se describen los consejos que se dan a los pacientes al alta

Tabla 5. Recomendaciones generales para pacientes ostomizados. ‘
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= Consumir abundantes liquidos: mayor a 2 litros/dia
=  Comer a intervalos regulares
=  Comer tranquilo y masticar despacio
=  Probar alimentos nuevos en pocas cantidades
= Evitar el aumento excesivo de peso
Segun la presencia de intolerancias se sugiere evitar:
= Alimentos que puedan producir gas: legumbres, coles, repollo, rabanitos, cebolla, pepino,
esparragos, bebidas con gas, papa, choclo, leche, azucares y dulces concentrados
= Alimentos que se digieren en forma incompleta: aceitunas, apio, espinaca, frutas secas,
arvejas, lechuga, maiz, pochoclo, pepino, anan4, repollo, piel y semillas de frutasy
hortalizas.
= Alimentos que producen heces liquidas: caldos de ciruelas, jugos de uva,
= Alimentos muy concentrados
= Alimentos que producen olor: ajo, cebolla, habas, esparragos, huevo, pescado, cerveza,
suplementos de vitaminas y minerales, antibidticos.
Para mejorar la tolerancia se aconseja:

= Alimentos que producen consistencia sdlida: almidones, panes, pastas, compotas de
manzana, banana, quesos.

= Alimentos que reducen el olor: yogurt, leche cultivada, jugo de naranja

= Reducir el volumen de la cena para evitar excreciones nocturnas

* Incorporar alimentos nuevos de a uno por vez

=  No comer mas de un alimento no recomendado por vez.

6. Monitorizacion nutricional

Segun las recomendaciones de la guia del National institute for health care excellence
(NICE), los pacientes ostomizados deben ser vistos cada 2-3 meses por un equipo

nutricional (60).

En cuanto a las vitaminas hay que tener en cuenta que las mayores pérdidas seran de las
vitaminas liposolubles cuando haya malabsorcién manifiesta de grasas. La suplementacién
de vitaminas, calcio y magnesio debe hacerse antes de la apariciéon de los sintomas de

déficit tratando de hacer controles analiticos peridédicos en los pacientes.

Es necesario en estos pacientes valorar una posible malabsorcién de vitamina B12
mediante el test de Schilling, y medir analiticamente el resto de vitaminas cada 6-12 meses

(61).

En casos de aparicion de calculos renales o deplecidn de cationes divalentes debe vigilarse
la ingesta de alimentos ricos en oxalatos (16). Los oxalatos pueden formar quelatos con los
iones que se depositan en los rifiones y causan el desarrollo de calculos. Entre los
alimentos ricos en oxalato destacan: espinacas, remolacha, acelgas, pimiento, frutos secos,

chocolate y perejil.
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IV. OSTOMIAS DE ALTO DEBITO

1. Concepto de alto débito

Los estomas normales tienen un débito que varia entre 500-1000ml diarios por las
ileostomias. El limite a partir del cual se considera que un estoma esta produciendo un alto
débito no estd claramente definido. Baker et al. (62) en un estudio realizado sobre
ileostomias definieron las ostomias de alto débito (OAD) como aquellos casos en los que se
exceden los 2000 ml durante mas de 24h. Otros estudios definen la OAD como débitos

mayores de 1000ml-1200ml mantenidos durante 3-5 dias (63) (64).

Cuando se presenta este evento en los pacientes ostomizados comienzan a aparecer las
grandes pérdidas de agua, sodio, magnesio y otros electrolitos (65) y la malnutricién como

complicacion a largo plazo.

Es importante tener en cuenta que tras la cirugia es normal que se produzca un alto débito

autolimitado de corta duracién (66).
1.1. Factores desencadenantes del alto débito

La apariciéon de OAD suele estar asociada a desencadenantes de diversa etiologia (67)

(68):

¢ SIC: Como consecuencia de una reseccién quirurgica de una porcién significativa
del intestino delgado que desemboca en graves alteraciones nutricionales y
metabdlicas. Los pacientes adultos con longitudes menores a 200cm se consideran
potenciales sufridores de esta patologia (1). El 81% de los adultos con SIC
desarrollan hiperfagia como mecanismo adaptativo (16).

% Brote de EII

« Farmacos: La supresion brusca de farmacos como corticoides u opiaceos, asi como
la prescripcion de medicamentos con efecto procinético (metoclopramida,
laxantes, eritromicina) pueden aumentar el débito del estoma. Se ha visto que
metformina también produce aumento de los débitos del estoma (69).

« Infecciones: Afectan negativamente al débito por alterar el transito,

especialmente la enteritis y la sepsis abdominal.

Cada vez hay mas evidencia de casos de colonizaciones de intestino delgado por

Clostridium difficile, causando enteritis que desembocan en OAD en pacientes

portadores de ileostomia (70) (71). Esta especialmente relacionado con el uso de
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antibidticos en el paciente, siendo los mas comunes la clindamicina o la ampicilina,
aunque también se ha relacionado con las cefalosporinas (70).
K/

< Obstruccion parcial o intermitente: Tras la resolucién de las obstrucciones se

producen también grandes aumentos de débito.

El manejo de las ostomias de alto débito consiste en la identificacién de la causa y en su
tratamiento, ademas de reposicion de agua y electrolitos via intravenosa, administracién
de suero-oral, medicaciéon antidiarreica y antisecretora, soporte nutricional y soporte
psicolégico (62). La deteccion del origen no es facil y en la mayoria de los estudios se

identifica en un 50% de los casos (62).

En un estudio publicado Hayden et al. recoge los factores que afectan al desarrollo de OAD
destacan la edad, la presencia de cancer y la aplicacién de quimioterapia o radioterapia

neoadyuvante como variables estadisticamente significativas (63).

1.2. Conocimiento actual sobre el alto débito y su implicacion en la

practica clinica.

En un meta-andlisis publicado sobre las complicaciones de los estomas comparando
colostomias versus ileostomias se encontré que uUnicamente el alto débito era la
complicacion que presentd diferencias significativas entre ambas ostomias, siendo mas

comun en las ileostomias (72).

El estudio publicado por Baker et al. en 2009 con una duracién de 5 afos y una n de 687
clasifica a los pacientes con alto débito en precoces (en las primeras 3 semanas post-
cirugia) y tardias y se objetivé una incidencia de OAD precoz en el 16% de los pacientes.
La deteccion de la causa subyacente no es facil y en este estudio se identificé en un 50%
para las precoces y un 62% para las tardias, siendo la presencia de SIC, la medicacion y el

desarrollo de una obstruccién intestinal posterior las razones principales. (62).

Se han descrito diferencias significativas referentes a una mayor estancia hospitalaria en
los pacientes que presentan OAD (63) y suele producirse con mayor frecuencia tras una

cirugia urgente (73).

En un estudio publicado con seguimiento de tres meses en pacientes con ileostomia se
observd una tasa de reingreso del 16,9% (74). En algunos trabajos se ha encontrado un
20-43% de reingresos a causa de deshidratacion relacionada con las pérdidas por el

estoma (63). Los factores de riesgo significativos que se han encontrado en relacion a los

54



reingresos de los pacientes con OAD son ser fumador, infeccidn de la herida, la sepsis y la

aparicién de un abceso pélvico/abdominal (75).

2. Consecuencias negativas del alto débito

2.1.

Complicaciones nutricionales

Las OAD pueden provocar un mezclado inadecuado con las secreciones biliares y

pancredticas y en consecuencia a una digestién insuficiente, ademas, el transito rapido

disminuye el tiempo de contacto y la absorcién de nutrientes es menor.

La suma de estos factores puede conducir a un estado malabsortivo en los pacientes

provocandose déficits de vitaminas, minerales y disminucién de absorcion calérica que

conduce a pérdidas de peso paulatinas y a la aparicién de cuadros de desnutricién a largo

y corto plazo. Se pueden categorizar en:

/7
0.0

Desnutricion caldrica y Pérdida de peso: La malabsorciéon de nutrientes y la
diarrea provocan pérdidas de masa corporal paulatina, incluso aunque el paciente
reciba una dieta hipercaldrica. La presencia o ausencia de colon es importante en
el abordaje de estos pacientes pues desempeifa un papel importante en el rescate
de hidratos de carbono no absorbidos ya que las bacterias coldnicas los degradan a
acidos grasos de cadena corta que son absorbidos por los colonocitos pudiendo
aportar de esta forma hasta 500kCal/dia (17).

Los casos con pérdida de peso refractaria a dietas hipercaléricas podrian tener su
origen en casos de deplecion total de sodio (sodio urinario <10mmol/L) (76) (77),
por lo que es importante monitorizar siempre este idn en orina.

Déficit de vitamina B12: Su absorcion se limita al ileon. Esta malabsorcion
depende de la longitud del ileon resecado. Una resecciéon de mas de 60cm llevara a
un déficit demostrable de B12, pudiendo ocasionar en los pacientes anemia
perniciosa o megaloblastica.

Malabsorcion de sales biliares: La reseccion de mas de 100cm de ileon lleva a
malabsorcion grave de sales biliares que en caso de superar la sintesis hepatica
pueden llevar a una disminucién progresiva de la reserva de acidos biliares y a una
solubilizacion micelar insuficiente de las grasas y vitaminas liposolubles. Ademas,

tanto las sales biliares como los acidos grasos aumentan la diarrea (78).
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2.2. Desequilibrio hidroelectrolitico y deterioro de la funcion renal

Los pacientes con resecciones, especialmente aquellos con ostomias proximales y dietas
sin restricciones, normalemente no pueden absorber volimenes elevados de ingesta y
sufren una diarrea voluminosa que se complica, a menudo, con hipovolemia, hiponatremia
e hipopotasemia. Estos pacientes normalmente pierden entre 90-120 mEq de sodio y 10-
20 mEq de potasio por el estoma y necesitardan complementos parenterales y/u orales
para abordar esta situacién patolégica (17). Ademads, un porcentaje elevado de los
pacientes (30-71%) que presentan OAD desarrollan insuficiencia renal aguda secundaria a
la deshidratacién (63) (79), estando descrito la formacién de una ileostomia como factor
de riesgo en el fallo renal (80). Se estima que el mayor riesgo de deshidrataciéon ocurre

entre el tercer y octavo dia tras la cirugia (81).
2.2.1. Hiponatremia

Cuando la concentraciéon en plasma es inferior a 135mEq/L se establece una Hiponatremia
(82). En concentraciones menores a 125mEq/L las manifestaciones clinicas, sobre todo en
sistema nervioso central (SNC), son mas patentes: Cefalea, ndusea, calambres,
aletargamiento, desorientacion (83). Para corregir este estado es mas importante corregir
la patologia subyacente, no reponiendo mas de 5-10mEq por kg/dia a los pacientes,

porque un exceso puede desembocar en una desmielinizacién osmética (84).

Se han publicado recientemente casos alertando del riesgo de deplecién total de sodio en
pacientes con ileostomia a causa de alto débito (76) (77). Para detectar estos casos es vital
la medida del nivel del sodio urinario, existiendo el problema cuando la concentracién es

menor a 10mmol/L. Este tipo de pérdidas son mas comunes en pacientes jévenes y nifios.
2.2.2. Hipopotasemia

La hipopotasemia es un desequilibrio muy comun en la practica clinica, y esta definida en
concentraciones inferiores a 3,6 mEq/L y estd presente en el 20% de los pacientes
hospitalizados (85). En desequilibrios leves los pacientes normalmente son asintomaticos,
pero si se complica puede derivar en necrosis muscular, paralisis ascendente, arritmias y
muerte. Normalmente la pérdida se produce por via fecal o urinaria, por una ingesta
inadecuada o por traspasos del potasio al interior de la célula (86). El tratamiento consiste
en revertir los sintomas y en restablecer la concentracién sérica de potasio mediante

suplementos orales o intravenosos a una velocidad de infusiéon que no debe exceder los
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10-20mEq/h; se podria llegar a velocidades de hasta 40mEq/h en casos de emergencia o

pacientes muy sintomaticos (87).

2.2.3. Hipomagnesemia

Es una patologia muy habitual en la derivacién quirdrgica intestinal por la disminucién de
la superficie de absorcién y por la quelaciéon con acidos grasos (88). Se define cuando la
concentracién sérica es menor a 1,5 mg/dl. Inicialmente cursa con hiperexcitabilidad
muscular (89), incluso tetania latente (chvostek-trousseau positivo) y convulsiones. Es
muy normal la aparicién de hipopotasemia y de hipocalcemia concomitantes, ambos
trastornos electroliticos refractarios al tratamiento hasta que el magnesio es corregido
(90). El tratamiento es basicamente empirico, se utiliza sobretodo la via intravenosa pero
para tratamientos cronicos es preferible la via oral. Por desgracia, la via oral adolece de
dificultades en la administracién, con una recuperacién mas lenta y con la posibilidad de
que aparezca intolerancia gastrointestinal (91). Esta alteraci6n electrolitica puede ocurrir
hasta en el 45% de los pacientes con OAD a causa de un hipoaldosteronismo secundario a
la cirugia, pérdida de superficie de absorcién o quelacién por parte de los acidos grasos y
suele ocurrir en OAD de larga duracion (62), por desgracia su monitorizacién no esta muy

arraigada en la practica clinica habitual en Espaiia.

2.2.4. Hipocalcemia

Se define por concentracién sérica menor a 8,6mg /dL y las causas son la disminucién de
vitamina D o la disminuciéon de Parathormona (PTH) y estd muy asociada a reacciones
adversas de farmacos (92). Las manifestaciones clinicas mas habituales son arritmias,
calambres, chvostek-trousseau positivo, tetania y convulsiones, al igual que la
hipomagnesemia. Si es grave requiere una rapida correccién con gluconato calcico (93).
Se debera siempre tener en cuenta la albimina sérica del paciente que podria estar

enmascarando los resultados del calcio plasmatico.

2.2.5. Hipofosfatemia

La hipofosfatemia (concentraciones séricas menores de 2,7mg/dl) cursa con
manifestaciones muy variadas que pueden ser neurolégicas, neuromusculares (debilidad
muscular), insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria, incluso hemolisis (83). Para
casos asintomaticos o leves una suplementacién oral basta. Pero se ha visto que esta
asociada a diarrea y con frecuencia la absorcidn no es buena. En casos graves es posible la

administracidn intravenosa (87).
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V. MANEJO DEL PACIENTE CON OSTOMiA DE ALTO
DEBITO

1. Generalidades

Antes de plantearse el abordaje farmacolégico y nutricional de estos pacientes, es preciso
detectar la causa subyacente que esta provocando esa OAD y tratarla (58). Entre las causas
mas importantes, algunas ya citadas, estan las infecciones gastrointestinales, incluyendo
una posible infeccién por Clostridium difficile; la relacionada con la medicacién como los
procinéticos o las retiradas bruscas de corticoides; las obstrucciones intestinales y sepsis

intraabdominal.

Es importante que el abordaje y la educacién de estos pacientes se realice a través de un
equipo nutricional multidisciplinar que incluya farmacéuticos (94) (58) (68). Un estudio
publicado en 2012 midi6 la tasa de reingreso por deshidrataciéon en los pacientes con
ileostomia comparando dos periodos, en uno de ellos se incluia la implementacién de un
protocolo perioperatorio de educaciéon a los pacientes en el manejo del estoma y del
débito. En el grupo de intervencidn se disminuyé de manera significativa el nimero de

reingresos relacionados, aunque no hubo diferencias en cuanto a la duracién de la estancia

(95).

2. Manejo nutricional en alto débito

Se debe evitar la ingesta de liquidos durante las comidas ya que acelera el transito (57) y
puede ser recomendable un aumento del contenido en sal de las comidas para favorecer la

reabsorcién de fluidos (96) (97).

La evidencia del uso de fibra en pacientes con OAD esta muy limitada (61). Los pacientes
que hayan sufrido una hemicolectomia izquierda o una sigmoidectomia pueden continuar
con una dieta normal con fibra soluble, en cambio las hemicolectomias derechas o

colectomias totales deberan recibir dietas pobres en residuos (59).

Se desconoce el efecto de los microorganismos antidiarreicos sobre las OAD.
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3. Manejo equilibrio hidroelectrolitico

Es importante que el paciente reconozca los sintomas de una deshidrataciéon (mareo, sed,
disminucién de la miccién, boca seca, debilidad y espasmos musculares) y que sea capaz

de vigilar el volumen de débito del estoma (58).

Ante la aparicion de OAD es necesario monitorizar estrechamente el balance de fluidos en
el paciente, registrando todas las entradas y salidas, monitorizando el peso y el sodio en
orina (98) asi como un perfil completo de electrolitos, que incluya siempre el magnesio, y
marcadores nutricionales (99). El sodio en orina debe mantenerse en torno a 20mmol/I,

siendo valores de 10mmol/l compatibles con una deplecién (76).

Es importante proporcionar a los pacientes soluciones orales como la ideada por la OMS
(2,5g CINa, 1,5g CIK, 2,5g HCO3Na, 1,5g azicar y 1L Agua) cuya concentracion de sodio,
90mmol/], es ideal para favorecer la absorcién de este electrolito y de la glucosa, en vez de
provocar su secrecion. El volumen total de fluidos debe limitarse en la fase aguda del OAD
a 500-1000ml (62) (98) (100) (61) (101). Ademas, se debe evitar la ingesta de bebidas
hipotonicas, té, café, alcohol y zumos de fruta ya que estan asociadas a un aumento del

débito (58).

4. Manejo farmacoladgico

La medicacién es ttil para controlar el débito pero es muy importante educar al paciente
en como y cuando puede hacer uso de ella, siendo el farmacéutico junto con el resto del
equipo multidisciplinar el que juegue un papel crucial en el control de la medicacion,
manejo de las alteraciones electroliticas y cobertura de los requerimientos nutricionales

(98).
4.1. Antidiarreicosy antisecretores

Es frecuente el uso de antidiarréicos derivados de opioides como loperamida o codeina, y
en casos extremos el octreo6tido, derivado de la somatostatina con actividad antisecretora.
Esta demostrado que reducen en un 50% los débitos estomales pero dificilmente alcanzan

un equilibrio hidroelectrolitico en los pacientes.
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Como terapia inicial, tras detectar una OAD se recomienda loperamida 2mg 30-60
minutos antes de las comidas principales y antes de dormir. El débito debe revisarse en
48-72h. En caso de continuar, se puede aumentar dosis de loperamida a 4mg por toma
(hasta 16mg al dia). Se prefiere el uso de loperamida al inicio al no causar el efecto

sedativo ni adictivo de la codeina.

En caso de mantenimiento de la OAD, se debe mantener y/o aumentar la loperamida de 2
a 4mg por toma y afiadir Codeina entre 15-60mg por toma siguiendo la pauta horaria de
loperamida. La codeina esta contraindicada en pacientes con aclaramiento renal menor a

15 ml/min.

El octreétido, aunque reduce el transito y aumenta la absorcion de agua y sodio, también
reduce la sintesis de proteinas dificultando la adaptacién intestinal (102). Se recomienda
iniciar tratamiento si después de dos semanas del tratamiento anterior la OAD continta

(62). Su uso prolongado favorece la formacion de litiasis biliar.

Se ha visto que el efecto de estos agentes disminuye con el tiempo.
4.2. Quelantes de los acidos biliares

La colestiramina es muy importante en estos pacientes ya que permite secuestrar acidos
biliares no absorbidos que aumentan el transito y disminuyen la absorcién de cationes
divalentes. Sin embargo su uso continuado, especialmente tras la resolucion de la
patologia, puede desembocar en malabsorcién de vitaminas liposolubles y de los cationes
antes mencionados. Se debe iniciar en dosis bajas a 2g 1-2 veces al dia elevando la dosis si

es necesario.
4.3. Inhibidores de la bomba de protones

Cabe destacar el uso de antidcidos inhibidores de la bomba de protones, sobre todo al
principio pues la resecciéon produce un desajuste en el equilibrio de las hormonas
gastrointestinales, causando una elevacion de la gastrina que deriva en una hipersecrecion
gastrica que puede mantenerse a largo plazo y que esta implicada en la apariciéon de
diarrea y en consecuencia alto débito (103). Suele aparecer a las dos semanas de realizada

la reseccion (104).

Se debe iniciar con 20mg de omeprazol cada 12h pero pueden requerirse dosis de hasta

40mg cada 12h (62) (98). Es importante tener en cuenta que el lugar de absorcién del
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farmaco es el duodeno y que una resecciéon amplia de esta parte de intestino delgado

puede implicar la necesidad de administrar el firmaco por via intravenosa.

4.4. Otros farmacos de interés

4.4.1. Clonidina

Parece haber mostrado una reduccién en los débitos de los pacientes con SIC que
presentan OAD y que son refractarios a los agentes antidiarreicos y antisecretores. Debe

utilizarse una dosis entre 0,1-0,3mg tres veces al dia (105).
4.4.2. Corticoides

La fludrocortisona oral o las altas dosis de hidrocortisona han mostrado cierta capacidad

para reducir el débito. La fludrocortisona ademas aumenta la absorcién de sodio (106).
4.4.3. Teduglutida

El péptido 2 andlogo del Glucagén (GLP-2) tiene entre sus funciones principales aumentar
la masa de la mucosa intestinal y la capacidad absortiva de ésta, inhibe el vaciamiento
gastrico y la secreciéon 4acida, reduce la permeabilidad intestinal, tiene efecto
antiinflamatorio y estimula la circulacién sanguinea mesentérica (107). Los estudios
parecen mostrar que el tratamiento con Teduglitida, disminuye la duracién de la nutricién
parenteral en los pacientes que la requieren. El tratamiento con GLP-2 podria tener un
caracter crénico y como estimulador de la proliferacion epitelial esta siendo investigada su

capacidad carcinogénica (108).
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Objetivos

La aparicion de complicaciones relacionadas a la creacion de un estoma es frecuente y, si

bien estd documentada su prevalencia y la morbi-mortalidad asociada, hay pocos registros

en lo relativo a las OAD y el conocimiento a cerca de su impacto en la evolucién de los

pacientes es escaso.

La identificacién y un abordaje farmacolégico y nutricional adecuado de las mismas podria

contribuir a evitar sus complicaciones, atenuar su gravedad, disminuir el impacto sobre el

paciente y reducir el gasto sanitario.

Objetivos Generales

K/
0.0

Analizar la aparicién de complicaciones asociadas a la creacién de un estoma,
detectando la aparicién de ostomias de alto débito, el tratamiento que reciben, e

investigar su impacto en la morbi-mortalidad de los pacientes.

Desarrollar un protocolo para la detecciéon y manejo farmacolégico y nutricional
del alto débito e implementar dicho protocolo estudiando su validez y su

integracion en la practica clinica.

Objetivos Especificos

62

Describir la prevalencia de complicaciones relacionadas tanto con ileostomias

como con colostomias.

Identificar ostomias de alto débito y las causas que las provocan, asi como las
complicaciones clinico-metabélicas derivadas de las mismas y el abordaje del

tratamiento que han recibido estos pacientes

Analizar la asociacién entre ostomias de alto débito y la morbi-mortalidad de los

pacientes portadores de las mismas.

Implementar un proceso de monitorizacion sistematica de ostomias que permita

identificar y abordar las de alto débito.



K/

% Validar la utilidad de un protocolo estandarizado de abordaje farmacolégico y
nutricional en los pacientes que presente estomas de alto débito e implementar

dicho protocolo para incorporarlo en la practica clinica habitual.
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Estudios

Para la consecucidn de los objetivos de la presente tesis doctoral se han llevado a cabo

cuatro estudios.

El primero de los trabajos presentados es el estudio de un caso clinico que nos permitid
conocer de cerca la gravedad de las complicaciones a largo plazo que pueden manifestarse
en los pacientes con una OAD sostenida durante un largo periodo de tiempo. Este caso nos
puso en alerta sobre la ausencia de seguimiento y el gran desconocimiento latente en la

practica clinica habitual del manejo de los débitos del estoma.

A raiz de este caso, identificado como suceso centinela, nos planteamos la realizacién de
un segundo estudio que nos permitiera descubrir si el caso que habiamos tenido ante
nosotros era un hecho aislado o realmente evidenciaba un vacio en la atencién sanitaria

integral al paciente ostomizado.

El objetivo del segundo trabajo fue estudiar de manera retrospectiva la casuistica de
nuestro centro y describir la experiencia de las ostomias realizadas, su evolucion y
complicaciones asociadas. Detectando asimismo las de alto débito y analizando la

morbimortalidad de las mismas.

Una vez analizamos los datos, observamos importantes carencias en el diagndstico precoz
de la OAD y del manejo de sus complicaciones asociadas de manera tardia. Por ello,
decidimos realizar una revision de la bibliografia con un interés eminentemente practico
que nos permitiera desarrollar un protocolo intrahospitalario para la deteccion y el
manejo de esta complicacion. Nos planteamos realizar un tercer estudio con fines
divulgativos para darle mayor difusién al tema y proveer de una herramienta ttil a otros
hospitales, permitiendoles identificar con exactitud las OADs y abordarlas acorde a los

conocimientos publicados.

Finalmente, conociendo los resultados sobre las carencias del abordaje de las OAD en
nuestro entorno hospitalario; y teniendo en cuenta el protocolo desarrollado, nos
planteamos un cuarto estudio que consistié en un trabajo prospectivo con reclutamiento
de los pacientes intervenidos de reseccién intestinal con resultado de ostomias de
descarga a los que se monitoriz6 estrechamente para conocer los datos epidemiolédgicos

asociados a las OAD asi como la utilidad del protocolo.

64



Estudio 1

Arenas ], Ribera R, Abilés ], Moreno Martinez F y Faus V.
Hipomagnesemia severa en paciente con Ileostomia de alto

débito. Nutricion Hospitalaria, 2012. 27: 308-311.
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Hipomagnesemia severa en paciente con ileostomia de alto débito
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Resumen

La necesidad de construccion de un estoma es fre-
cuente en la prictica clinica habitual. Las ileostomias por
lo general funcionan adecuadamente en las siguientes 24
horas. Sin embrago, muchas veces, estan asociadas a una
morbilidad importante de hasta el 76%. Aungue las com-
plicaciones derivadas de esta técnica pueden ser quirirgi-
cas, son las metabdlicas precedidas por grandes pérdidas
a través del estoma las que pasan mis inadvertidas. No es
infrecuente encontrarnos con pacientes portadores de ile-
ostomias que acuden en repetidas ocasiones a los centros
hospitalarios con serias alteraciones metabolicas en los
que no se trata la causa subyacente. El caso que presenta-
mos aqui es uno mas de una serie publicada en esta misma
revista que nos sensibiliza ante la necesidad del manejo
multidisciplinar de las ileostomias y de la prevencion de
complicaciones mayores derivadas del mal funciona-
miento de las mismas.

(Nutr Hosp. 2011;27:310-313)
DOI:10.3305/nh.2012.27.1.5479

Palabras clave: Magnesio. Ileostomia. Reseccidn intesti-
nal. Tetania.

Introduccion

La necesidad de construccién de un estoma es fre-
cuente en la prictica clinica habitual', Las ileostomfas por
lo general funcionan adecuadamente en las siguientes 24
horas, inicialmente producen un débite liquido de alre-
dedor de 1.200 cc/dia, que va reduciendo en cantidad y
cambiando caracteristicas hacia un contenido mas
forme en los siguientes 2-3 meses®,

A pesar de los avances en los conocimientos fisiopa-
toldgicos, en las técnicas quirdrgicas y en el manejo de
los estomas que han logrado disminuir y manejar mejor
las complicaciones tanto precoces como tardfas, las ile-
ostomfas estdn asociadas a una morbilidad importante,
de hasta el 76% segtin algunos autores’.

Aunque las complicaciones derivadas de esta téc-
nica pueden ser quirtrgicas (hernias y abscesos peries-
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HYPOMAGNESAEMIA SEVERE IN PATIENTS
WITH HIGH FLOW ILEOSTOMY

Abstract

The need to create a stoma is frequent in the daily clini-
cal practice. Usually ileostomies work well within the first
24 hours. However, many times they are associated with
important morbidity up to 76% . Although the complica-
tions derived from this technigque may be surgical. metabo-
lic complications, which are preceded by large losses
through the stoma, are the ones going undetected. It is not
rare to see patients carrying an ileostomy that come repea-
tedly to the hospital with severe metabolic impairments
and in whom the underlying cause remains untreated. The
case reported herein is just one of a series published in this
journal making us aware of the need for a multidiscipli-
nary approach of the ileostomies and the prevention of
major complications derived from their poor functioning.

(Nutr Hosp. 2012:27:310-313)
DOI:10.3305/nh.2012.27.1.5479

Key words: Magnesium. Heostomy. Bowel resection.
Tetany.

tomales, prolapso, necrosis, retraccion, fistulas, este-
nosis, v obstruccidn intestinal), son las metabdlicas
precedidas por grandes pérdidas a través del estoma
(deshidratacién. alteracidn electrolitica) las que pasan
mas inadvertidas.

La informacidn relacionada con las diferentes com-
plicaciones de las ileostomfas de alto débito en la litera-
tura es escasa, sin embrago no es infrecuente encontrar-
nos con pacientes portadores de ileostomias que
acuden en repetidas ocasiones a los centros hospitala-
rios con serias alteraciones metabdlicas en los que no
se trata la causa subyacente.

El caso que presentamos aquf es uno mds de una serie
publicada en esta misma revista’® que nos sensibiliza
ante la necesidad del manejo multidisciplinar de las ile-
ostomias y de la prevencién de complicaciones mayores
derivadas del mal funcionamiento de las mismas.

Caso clinico
Varén de 56 afios, sometido en 2003 a hemicolecto-

mia derecha-sigmodectomia y construccién de colos-
tomfa terminal por apendicitis complicada. En 2004 se



Tabla I
Evelucién de pardmetras nutro-metabolicos durante hospitalizacicn

Pardmetros Ingreso 1.7 semana 2.% semana 3."semana
Nutricionales
Peso (kg) 56 60.5 62,2 65,3
Albidmina (g/dl) 34 4 38 4.8
Prealbdmina (mg/dl) 12 26,9 454 35
Colesterol (mg/dl) 100 130 - 144
Metabdlicos
Ca (mg/dl) 6.4 8.1 8.4 9.6
P (MG/dI) 35 2.2 27 34
MG (mg/dl) 04 1.8 1.9 1,2
Na(mEg/L) 135 143 142 144
K (mEqg/L) 37 4.1 4.1 34

realiza cierre de colostomifa y reconstruccidn del trdn-
sito intestinal con buena evolucién posterior.

6 afios después precisa reseccién ileal (100 cm) y
construccion de ileostomia definitiva a rafz de una obs-
truccién intestinal por sindrome adherencial que se
complicé tras la reseccién y anastomosis inicial.

A los 5 meses de la ileostomf{a acude a Urgencias por
episodio de aparicién brusca de crisis ténica-clénica y
desviacién de la comisura bucal a la derecha que
vuelve a aparecer horas después, motivo por el cual se
inicia tratamiento con fenitofna intravenoso (i.v.) y se
ingresa en el servicio de Medicina Interna (MI).

Se realiza TC craneal, RM de crineo, ECG y Rx de
térax sin hallazgos significativos.

Los datos de laboratorio revelan hipoptasemia. hipo-
calcemia e hipomagnesemia.

Se inicia tratamiento i.v. con sueroterapia/electrolitos
para rehidratacién y correccién de déficits y se solicita
interconsulta a la Unidad de Nutricién y de Digestivo.

Durante la valoracién nutricional se observa una
pérdida muy significativa de peso en los dltimos 3
meses (12%). La exploracién ffsica revela pérdida de
grasa subcutdnea y masa muscular, ausencia de edemas
y de signos o sintomas de déficits vitaminicos concre-
tos. La historia dietética evidencia buen apetito con
ingesta suficiente de una dieta normal, con un débito
por ileostomfa de aproximadamente 2.500 ml/dia.

La situacién nutricional fue compatible con desnu-
tricién energético-proteica moderada

El digestivo pauta dieta absoluta e inicia tratamiento
con loperamida, colestiramina. omeprazol y Nutricién
parenteral por via central, con el objetivo terapéutico
de reducir las pérdidas intestinales de agua y electroli-
tos y el volumen total de las heces.

Tras 7 dias de tratamiento el débito por la [leostomfa
se redujo a 1.000 ml/dfa, por lo que se inicia tolerancia
oral y transicién hacia dieta oral blanda pobre residuos
suplementada con férmula polimérica isocalérica para
alcanzar paulatinamente requerimientos nutricionales
estimados en 2.500 kclas.

Durante la estancia en MI no presenté nuevos episo-
dios de crisis ni focalidad neurolégica destacando una
mejorfa del estado nutrometabélico (tabla ).

El tratamiento al alta consistid en: Dieta blanda
pobre en residuos suplementada con férmula polimé-
rica, loperamida 12 mg/d. colestiramina 8 g/d y 10 ml
de pidolato magnésico (32 mEg/d).

En revisién posterior durante consulta externa se
observa nueva disminucién del magnesio plasmatico
(1.2 mg/dl), por lo que se aumenta la dosis pautada a 64
mEq/d.

A los 15 dias, el paciente acude a la consulta con rea-
paricion de la sintomatologfa neurolégica. La analitica
revela Mg de 0,5 mg/dl, con hipopotasemia e hipocal-
cemia, requiriendo nuevo ingreso hospitalario para
perfusion i.v. de iones alterados. Tras recuperacién
analitica, el paciente se va de alta con aumento de la
dosis oral de Mg a 80 mEq/d. modificacién de lopera-
mida por codeina (90 mg/d) y suplemento de vitamina
D (0,25 meg/d).

Durante los siguientes 3 meses, el paciente ha preci-
sado controles estrictos (cada 15 dfas) de la magnese-
mia y perfusién intravenosa en varias ocasiones.

No ha sido sino hasta normalizacién del débito por
ilestomfa y la adaptacién intestinal, cuando se ha man-
tenido la magnesemia en rangos seguros.

Actualmente el paciente presenta un buen estado
general y ha remitido por completo la diarrea (3 deposi-
ciones formadas/d), por lo que se ha ampliado la dieta
incluyendo incorporacién de nuevos alimentos. Ha
ganado 13 kg en todo el perfodo y lleva 4 meses sin
necesidad de perfusién i.v. de magnesio. manteniendo
dosis oral de 80 mEq/d con buena tolerancia.

Discusion

Los estomas de alto débito (EAD) son aquellos en
los que el efluente es mayor a 2.000 ce/dfa®, cantidad
que probablemente sea clinicamente significativa, cau-
sando deshidratacién deplecién de electrolitos y desa-
rrollo de desnutricién como complicacién tardia.

Si bien es cierto que existen suficientes datos en la
literatura acerca de las diferentes complicaciones deriva-
das de los ostomas (temporales o definitivos), la infor-
macién relacionada con EAD es relativamente escasa.

Hipomagnesemia en ileostomia
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Concretamente en el caso de ileostomfas/yeyunostomfas
de alto débito, Baker y cols.” describieron una incidencia
del 16% en la fase precoz (s 3 semanas postquirtrgicas)
y del 5,7% en la fase tardfa (= 3 semanas).

Las causas de EAD son variadas e incluyen sepsis
intraabdominal, obstrucci6n intestinal, enteritis infec-
ciosa por Clostridium difficile o salmonella, suspen-
sién brusca de ciertos medicamentos (corticoides,
opidceos), administracién de procinéticos, enfermedad
en el remanente intestinal (enfermedad inflamatoria
intestinal, enteritis rddica) y sobrecrecimiento bacte-
riano’.

En nuestro paciente no encontramos una causa espe-
cffica que provocara el alto débito. Asimismo, se ha
descrito que en el 50% de los casos EAD en fase precoz
y en el 38% en fase tardfa no se llega a identificar la
causa’.

Aunque independientemente de la causa que lo pro-
voca, todos conducen a una serie de disturbios hidro-
lectroliticos y déficit de micronurientes con las conse-
cuencias que de ello deriva. Baker y cols. observaron
que mads del 40% de pacientes con EAD en fase tardfa
presentaban deterioro de la funcién renal y todos ellos
tenfan hipomagnesemia (HMG).

La prevalencia de HMG varfa entre el 7% y el 47%
en los pacientes hospitalizados y llega hasta el 65% en
pacientes de las unidades de cuidados intensivos***.

El magnesio es esencial en la activacién de miiltiples
reacciones enzimaticas, incluidas aquellas implicadas
en el metabolismo de la glucosa, la sintesis y degrada-
cién de dcidos grasos y el metabolismo del ADN y de
protefnas. Es necesario para el mantenimiento del
potencial de accién en la membrana. También es un
componente estructural del hueso y un factor modula-
dor de la secrecién de paratohormona (PTH), la trans-
misién neuromuscular, la excitabilidad cardiovascular,
el tono vasomotor y la contraccién muscular®.

La concentracién plasmatica de magnesio se man-
tiene en un estrecho rango comprendido entre 1,5y 2.5
mg/dl. Su homeostasis depende del equilibrio entre su
absorcién intestinal y excrecién renal.

Habitualmente sélo el 50% del magnesio de la dieta
es absorbido en el tracto gastrointestinal, primaria-
mente en yeyuno proximal e ileon, alrededor de 40
mg/dia son también secretados en el intestino y, de
ellos, sélo 20 g son reabsorbidos en colon y recto, lo
que indica que aunque en menor cuantfa el colon tam-
bién participa en su absorcién'.

El diagnéstico de HMG se hace mediante la determi-
nacién de magnesio plasmitico, sin embargo hay que
tener en cuenta que los sintomas derivados no se pre-
sentan hasta que los niveles de magnesio descienden de
1-1,2 mg/dl. Es importante recordar que la hipoalbumi-
nemia puede conducir a una pseudohipomagnesemia y
que se pueden tener valores normales de magnesio
plasmatico y aun asf presentar deficiencia de magnesio
intracelular con sintomatologfa asociada, lo que se
conoce como deplecién de magnesio normomagnesé-
mica'’.

Entre los desequilibrios electroliticos concomitantes
se encuentran hipopotasemia e hipocalcemia, ambos
refractarios al tratamiento hasta que el déficit de mag-
nesio se corrige'. La hipocalcemia estd mediada por un
mecanismo dependiente de la PTH. La HMG produce
aumento de la PTH, a través de un mecanismo similar a
la hipocalcemia, pero cuando la HMG es severa con
deplecién de los depésitos intracelulares produce una
disminucién de esta hormona, generando resistencia a
su accién. La mayorfa de pacientes con HMG severa
presenta niveles disminuidos de PTH o “inapropiada-
mente” normales para la calcemia'.

La complicacién inicial de la deficiencia de magne-
sio es la hiperexitabilidad neuromuscular". El caso que
nos ocupa ingresé por clinica neuromuscular, siendo la
tetania y las convulsiones generalizadas su maximo
exponente.

El manejo de nuestro paciente estaba condicionado
por dos aspectos fundamentales: por un lado la sustitu-
cién/replecién de los déficits especificos y por otro, no
menos importante, el control de las pérdidas por la ile-
ostomfa.

El tratamiento de la deshidratacién y correccién de la
funcién renal, reduce el hipoaldosteronismo secundario
que redundard en una mejorfa de la HMG. El tratamiento
especffico de la HMG dependerd de sus niveles plasmd-
ticos y de la sintomatologfa. En los casos de tetania aso-
ciada a hipocalcemia-HMG, convulsiones o arritmias
ventriculares secundarias, la correccién inicial se hace
1.v. hasta conseguir niveles superiores a 1 mg/dl.

En los casos menos graves y en el tratamiento de
mantenimiento se pueden usar sales de magnesio de
liberacién prolongadas por vfa oral.

En el manejo de las ileostomias de alto débito, ade-
mds de descartar las causas que podrfan condicionar
esta situacion se incluye la restriccién de fluidos por
via oral a 500 cc/dfa (considerando dieta absoluta en
algunos casos), administracién de soluciones isoténi-
cas, uso de antidiarreicos como Loperamida a dosis
altas (hasta 32 mg/dia) e inhibicién dcida gdstrica
potente mediante dosis altas de inhibidores de la
bomba de protones (hasta 40 mg/12 horas). Si con las
medidas anteriores no ha sido posible controlar el
débito se puede aiadir Codefna 15-60 mg y subir en 2-
4 mg la dosis de Loperamida y en casos mds extremos
se puede usar octeotride 200 mcg durante 3-5 dfas’.

Nuestro paciente, a pesar de la buena respuesta al tra-
tamiento i.v. ha mostrado resistencia al aporte oral de
Mg probablemente por pérdidas excesivas y malabsor-
cién que se vio favorecida posteriormente por el aporte
de vitamina D. Asimismo las pérdidas por ileostomfas
han ido reduciendo en cantidad y mejorando consisten-
cia tras la sustitucién de loperamida por codefna y el
mantenimiento de una estricta dieta sin residuos.

El presente caso nos hace reflexionar que ante todo
paciente portador de Ileostomfa de alto débito no hay
que olvidar las complicaciones metabdlicas asociadas
debiendo abordarlas desde una perspectiva multidisci-
plinar con el objetivo no solo de reponer déficits sino
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también de controlar las pérdidas. Sabiendo que atin
tras el alta es necesario un seguimiento adecuado y
seriado para asegurar la normalidad nutrometabdlica.
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Abstract

Background: The complications that may follow the formation of a stoma have been
amply described, but little is known about high output stomas. Our aim is to review the

ostomies performed focusing on the detection and evolution of high output stomas.

Methods: A retrospective observational study was conducted of patients who underwent
an ostomy procedure in a General Hospital. The presence and severity of ostomy

complications were examined specially stoma outputs.

Results: Of the 39 ostomies performed: 28.2% ileostomies/71.8% colostomies. None of
the colostomy patients presented a high-output episode. However, of those who
underwent ileostomy, six were classified as high-output (p<0,05). The cause of the high
output was not identified by clinicians. All these patients were wrongly advised to increase
their oral intake of fluids, and in no case was plasma magnesium measured. On being
discharged from hospital, none of the patients were given nutritional nor pharmacological
recommendations to manage the high output. 33% of them were later re-admitted in

relation to the ostomy.

Conclusions: High output is a common complication but one that is seldom reported. HOS
are not normally addressed from the clinical standpoint, and this produces a lack of
information regarding the corresponding pathophysiological parameters and is associated
with various complications that could increase morbidity and mortality among these

patients.

Key words: Nutrition, Complications, colorectal surgery, intestinal stomas
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Introduction

The formation of a stoma is a common procedure after intestinal resection. Although they
are intended to alleviate the consequences of an anastomotic leak and thus reduce post-
operative morbidity and mortality 1. 2.3 both ileostomies and colostomies are susceptible to
multiple complications* and impact severely on patients’ lives. The rate of complications
varies according to the location of the stoma. While some are not serious, others can
significantly aggravate post-operative morbidity. In addition to psycho-social
complications, studies have described common local complications such as damage to the
peristomal skin, fungal infections, parastomal hernia, stenosis, retraction, prolapse,

peristomal varices and, less well documented, problems of high output from the stomas. 6.7

Stomas located in the ileum should be distinguished from those in the colon, as the
intestinal absorption characteristics differ between the two locations. Stoma output is
variable: for a colostomy, normal values are up to 600 ml, while for an ileostomy, the
initial output usually exceeds 1500 ml. Unlike colostomies, ileostomies have a liquid
effluent and so problems of skin irritation and of an abnormally high output of fluids are

more likely to occur.

In the case of ileostomies, when the volume of effluent exceeds 2000 ml, major losses of
water and nutrients begin to appear. Moreover, the rapid transit can provoke inadequate
mixing with bile and pancreatic secretions, and in consequence, insufficient digestion. In
addition, contact time is reduced and less absorption of nutrients takes place. Altogether,
these factors can lead to malabsorption, vitamin and mineral deficits and decreased caloric

intake, provoking gradual weight loss and, eventually, signs of malnutrition.

The onset of High Output Stoma (HOS) has been associated with diverse causes, such as
short bowel syndrome, infections, inflammatory bowel disease, drugs and partial or
intermittent obstruction 8 °. Treatment consists in first identifying the cause and then, in
addition to the intravenous replacement of fluids and electrolytes, the oral administration
of serum, antidiarrheal and antisecretory medication, nutritional advice and psychological

support?o,

Although HOS is a common complication in ileostomy patients, it is seldom identified, and
thus not often addressed from a clinical standpoint. This paper reviews the ostomies
performed at our hospital, describing the occurrence of complications and focusing on the
detection and evolution of HOS after ileostomies and colostomies. The aim of the review is

to determine whether these patients receive the treatment and the nutritional assistance
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necessary for the adequate management of their HOS in order to asses future actions to

prevent and resolve them early.

Material and methods

Retrospective observational study of patients who underwent an ostomy procedure
during a period of six months. The sample population consisted of patients of both sexes,
aged over 18 years, who underwent this procedure during the study period. Patients who,

prior to the study period, had undergone similar surgery were excluded.

HOS was defined as an output greater than or equal to 2000ml/24h in the case of
ileostomy and greater than or equal to 1000 ml in the case of colostomy. According to the
time of onset, the patients were classified as either early HOS (when the condition
developed less than three weeks after the formation of the stoma) or late HOS (when it

developed three weeks or more following the surgical intervention).

Universal variables (age, sex, comorbidities, etc.), the aetiology of the ostomies, the type of
surgery and the type of pharmacological and nutritional treatment received were all
recorded. The presence and severity of clinical, mechanical and metabolic complications of
the ostomies performed (ileostomy and colostomy) were determined, together with the
morbidity and mortality of the patients. In addition, the medical records, laboratory
analyses, medical treatment and nursing care records, from the date of the intervention,

were obtained.

Data analysis

Statistical analysis was performed using SPSS v.18.0. Data are expressed as mean and
standard deviation and as frequencies (%). Inter-group comparison was performed using
Student’s t test and the chi-square test. The level of statistical significance was set at

p<0.05.

Results

During the study period, 45 ostomies were performed, of which six were re-operations on

previous stomas. Of the 39 new ostomies, 19 (48.2%) were ileostomies and 20 (51.8%)
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were colostomies. The general characteristics of the study population are detailed in Table
1. Also shows the main indications for surgery, the most frequently occurring of which was
malignant disease, both for the ileostomies and the colostomies. In five patients, the

surgical procedure was performed as a protective action, and there was no resection.

Table 1. Patients demographics |

Variables Values
Sex (M/F) 46,2%/53,8%
Age (years) (mean * SD.) 64,8 + 16,5
IMC (mean * SD) 26,4+48
Colostomies 48,2% (19)
[leostomies 51,8% (20)
Causes of Surgery

e Cancer 31 (79,5%)

e Diverticular disease 5 (12,8%)

e Inflammatory bowel disease 3 (7,7%)

Standard complications, apart from high output, affected 36% of these patients: 9 of the 19
(44.4%) who had an ileostomy and 5 of the 20 (29%) who had a colostomy, with no

significant differences between these groups (chi square = 3.12, p = 0.078).

The most common complication was stenosis, for both types of ostomy, followed by fistula
in the colostomy patients and by fistula and dermatitis in the ileostomy patients (Figure 1).
Neither advanced age nor the cause underlying the ostomy were significantly associated
with the occurrence of complications. Two (14%) of the stomas that developed
complications (in both cases, ileostomy patients) required surgical re-intervention (in one

case due to an abscess and in the other, due to fistula and stenosis).

Figure 1. Standard complications specifictor colostomy or ileostomy
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With respect to the average length of hospital stay, there were no significant differences
between the ileostomy and the colostomy patients. The average length of hospital stay was
13 + 10 days for the ileostomy patients and 15 * 6 days for the colostomy patients, with no

significant differences between the groups (p = 0.303).

High output stomas (HOS)

None of the colostomy patients presented a high-output episode. However, of those who
underwent ileostomy, six had over 2000 ml volume of effluent and were classified as HOS
(p<0,05). In three of these cases, it developed early and in two patients it was a recurrence
of late HOS. In addition, three patients presented single-episode late HOS. No significant
differences were observed for any of the universal variables studied with respect to
patients without HOS. Neither were there any significant differences in this respect
concerning the reason for the surgical intervention. In 83.3% of cases, the cause was a
colorectal neoplasia (in every case, treated with neoadjuvant therapy). In the remaining

16.7% of cases, the cause was an episode of inflammatory bowel disease.

The causes of high output were not identified. No infection or obstruction was found, no
patient underwent extensive bowel resection with <200 cm of small bowel remaining nor
was any recurrent disease evident in the small bowel. The resected length did not differ
statistically from that in patients without high flow (p > 0.05). No drug associated with
alterations in intestinal transit was prescribed or abruptly withdrawn, and none of these

patients received artificial nutritional support.

All patients were advised to increase their oral intake of fluids by clinicians. However,
none of them received glucose and electrolyte solutions and only two were referred to the
nutrition service and subsequently monitored. Plasma magnesium levels were not

determined, for any patient, and so the prevalence of hypomagnesaemia is unknown.

The average length of hospital stay by patients with early HOS was 9 + 5 days, and there
were no statistically significant differences (p > 0.05) with respect to patients without high
output. At discharge, in no case was the patient’s weight controlled, nor were nutritional
recommendations made regarding management of the stoma output. 33% of patients
experienced a worsening of renal function secondary to the HOS and presented electrolyte

disturbance. However, no magnesaemia data were recorded during treatment.

None of the patients with HOS died. On being discharged, only one patient (2.6%) was

prescribed medication to control the output and only three (7.7%) received nutritional
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recommendations in this respect. 13 patients (33%) required re-admission due to ostomy-
related complications; of these patients, 66.7% had HOS, and the difference tends to be

statistically significant with respect to the patients with no HOS (p = 0.06).

Discussion

[t is commonly necessary in clinical practice for a stoma to be constructed!’. Thus, 60,000
people in Spain (1.5 per thousand of the population) have undergone an ostomy
procedure. Taking into account the age factor, the incidence of ostomy would correspond
to more than 3 per thousand of the adult population in Spain. In other Western countries,

the figures range from 2 to 4 per thousand adults?2.

In our study, colorectal cancer was the predominant antecedent for an ostomy to be
performed (64.1% of cases). This finding is consistent with that reported by other

studies!l 13,14,

Despite advances in pathophysiological knowledge, surgical techniques and stoma
management, as a result of which both early and late complications are now less frequent
and better managed, long-term complications have been described in 58% of patients with
colostomies and in 76% of those with ileostomies?s. The high prevalence of complications

identified in the latter study is comparable with that reported by other authors!? 13,

There were no significant differences between the types of stoma as regards the
occurrence of complications, although most studies have reported a higher incidence in
patients with a colostomy; indeed, it has been recommended that an ileostomy should be
performed, in preference to a colostomy, in cases of defunctioning low colorectal

anastomosis.

However, a proctocolectomy and the establishment of an ileostomy provoke increased
fluid and electrolyte losses even when complete adaptation is achieved, and these patients

are susceptible to hydro-electrolyte disturbances.

Adaptation to ileostomy is the physiological process that takes place in the small intestine
through which faecal output through a stoma decreases in volume and becomes less fluid.
This normally occurs one to two weeks after the formation of an ileostomy, but can take
up to two yearslé. Adaptation is faster and more pronounced in the ileum than in the

jejunum. Physiopathologically, adaptation to ileostomy requires cell hyperplasia and an
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increase in the surface area of the mucosa, together with a greater bowel circumference -

a longer, thicker intestinal wall - and an increase in villus height and crypt depthé.

A high output stoma is one in which the effluent is greater than 2000 cc/day?, a clinically
significant quantity that can cause dehydration and sodium and magnesium depletion,
with the development of malnutrition as a possible late complication. In our study group,

16% of the patients reported HOS.

Relatively little research data has been published on the question of HOS. A recent meta-
analysis to evaluate the complications arising from temporary colostomies and
ileostomies identified only four studies, in which an incidence of 3% was described,
although the criteria used for definition were not stated and may vary considerably from
one hospital to another. On the other hand, Baker et al.10 reported an incidence of HOS in
ileostomies of 16% in the early phase (< 3 weeks post-surgery) and of 5.7% in the late

phase (= 3 weeks).

HOS has a variety of causes, including intra-abdominal sepsis, partial or intermittent
intestinal obstruction, infectious enteritis by Clostridium difficile or Salmonella, the abrupt
discontinuation of certain medications (corticosteroids, opiates), the administration of
prokinetic medication, the presence of residual or recurrent disease in the intestinal
remnant (inflammatory bowel disease, enteritis) and bacterial overgrowth. In our study,
no specific cause of the high output was observed. Baker et al.1report that in 50% of cases

of early-stage HOS and in 38% of the late-stage cases, the cause is never identified.

Regardless of what causes the high output, the outcome in every case is a series of hydro-
electrolyte disturbances and micronutrient deficiencies, with negative consequences.
Baker et al.10 observed that over 40% of patients with late-stage high output ileostomies
had impaired renal function and that they all had hypomagnesaemia. In our own study,
33% of patients experienced a worsening of renal function, but unfortunately in no case
were magnesium levels evaluated. Significant losses of this cation take place due to a
decrease in the absorption surface area and from chelation with fatty acids. This reduction
is also associated with concomitant electrolyte imbalances such as hypokalaemia and
hypocalcaemia, which are both refractory to treatment until the magnesium deficit is
corrected!’. The importance of monitoring magnesium levels in patients with HOS lies in

the relative frequency with which abnormally low levels go unnoticed?s.

One third of patients with HOS usually require artificial nutrition in order to ensure an

adequate food intake and to maintain or improve their nutritional statel®. In our study,
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none of the patients received artificial nutrition, as there was no type of malnutrition

(mean BMI 27.1 + 3.6).

The management of HOS is focused on two fundamental issues, apart from identifying its
cause: on the one hand, the need to control stoma output and, on the other, the
replacement/replenishment of specific deficits. Water and electrolyte loss can be
addressed by means of antidiarrheal drugs such as high-dose loperamide, powerful gastric
acid inhibition using high doses of proton pump inhibitors, and the addition of codeine
and octreotide if fluid losses cannot otherwise be controlled1?. In the study group, only one
patient received antidiarrheal and antisecretory medication and, although 33% of early
HOS cases were resolved during the hospital stay, 67% persisted, and required re-
admission. However, a study by Baker et al.10 reported only 23% re-admissions for the

intravenous supply of water and electrolytes to patients with late HOS.

The restriction of oral fluid intake to 500 cc/day and rehydration of the patient with
intravenous saline solution are the most important factors in the treatment, apart from
determining the possible causes of this condition. However, most patients can be managed
without intravenous contributions if fluid intake is restricted to 500-1000 ml/day,
administering a glucose-electrolyte solution containing at least 90 mmol/L sodium?. In
our study, all the patients were advised to increase their oral intake of fluids. However,
none of them received glucose and electrolyte solutions. When stoma output is high, there
is a mistaken tendency to advise patients to increase fluid intake in general. However, the
consumption of low-sodium hypotonic fluids (tea, coffee, fruit juices, etc.) results in their
output through the intestinal lumen, leading to a depletion. Thus, the more hypotonic the

fluids consumed, the greater the loss of water and sodium from the stoma.

Treating the patient’s dehydration and correcting the renal function both help reduce
secondary hypoaldosteronism and thus alleviate hypomagnesaemia. The specific
treatment to be given for hypomagnesaemia depends on the patient’s plasma levels and
symptoms. In cases of tetany associated with hypocalcaemia, hypomagnesaemia, seizures
or secondary ventricular arrhythmias, the initial correction is supplied intravenously until
levels exceeding 1 mg/dl are obtained. In less severe cases, and in maintenance treatment,

sustained release preparations of magnesium salts can be taken orally.

The present study presents a limitation due to its retrospective nature, in that data
collection was complicated by the absence or inadequacy of records related to aspects of

the care and monitoring of ostomy patients.
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In ostomy patients, high output is a complication that is common but rarely identified.
Accordingly, HOS is not addressed from the clinical standpoint, which results in a lack of
information regarding the pathophysiological parameters that define it, and in various

complications that negatively impact on morbidity and mortality in these patients.
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Resumen

La ostomia de alto débito es una complicacion frecuen-
te en pacientes portadores de ileostomias que estd poco
identificada y que no suele ser adecuadamente abordada
desde el punto de vista clinico. No estd descrita de mane-
ra consensuada, pudiendo variar entre débitos de 2.000
ml en 24h o alrededor de 1.500 ml en durante 3-5 dias,
segiin los autores. Suele presentar graves consecuencias
para el paciente tanto a corto como a largo plazo y esta
asociada a reingresos. Se presenta una revision de la li-
teratura publicada al respecto sobre los factores relacio-
nados con la reseccion quirirgica que influyen en una
posterior aparicion de esta complicacion, las causas que
intervienen en su desarrollo, la necesidad de establecer
un concepto objetivo y claro de alto débito asi como las
implicaciones negativas presenta. Asi mismo se recoge
como debe realizarse el manejo de estos pacientes con
respecto al tratamiento y abordaje nutricional.

(Nurr Hosp. 2014:30:1391-1306)

DOI:10.3305/nh.2014.30.6.7894

Palabras clave: Osiomfa de alto débito. Deteccidn. Mane-
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Introduccion

Las causas mas frecuentes de reseccion intestinal en
adultos son las cirugias secundarias a causas vascula-
res y neopldsicas, o enfermedad inflamatoria intesti-
nal con mal control farmacolagico'. Muchas de estas
resecciones precisan la realizacion de ostomias cuyas
complicaciones pueden afectar a la calidad de vida de
los pacientes o generar costos afiadidos al proceso’.

Las tasas de complicacion de las ostomias son muy
altas. En estudios amplios se describe una tasa del 34
al 46794, aunque hay series que muestran una tasa de
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HIGH OUTPUT STOMA:
DETECTION AND APPROACH

Abstract

High output stoma is a frequent complication in pa-
tients with ileostomies that is not well identified and is
not often properly addressed by clinicians. It has not
been described properly, and can vary between debits
of 2.000ml in 24 h to 1.500 ml in 3-5 days, according to
different authors. Frequently presents both short-term
and long-term negative implications for patients and is
associated with readmissions. We present a review of pu-
blished literature focusing in surgical resection-related
factors that influence a later appearance of this compli-
cation, causes involved in its development, the need to es-
tablish a clear and objective concept of high ouput as well
as the negative implications it presents. Also we develop
how should we the management of these patients regar-
ding treatment and nutritional approach.

(Nurr Hosp. 2014:;30:1391-1396)
DO1:10.3305/nh.2014.30.6.7894

Key words: High Outpur Stoma. Detection. Approach.
Hypomagnesemia. Causes.

complicacion de hasta el 96% durante las tres prime-
ras semanas”. Estas complicaciones se clasifican, se-
gtin el momento de aparicion, en precoces o tardias.

Dentro de las complicaciones precoces mis frecuen-
tes estan descritas el dano en la piel periestomal (6-
429%), infeccion o abscesos (2-15%), retraccion/hun-
dimiento (3-35%), dehiscencia mucocutanea (7-25%),
necrosis (1-34%) y, aunque menos conocidos, los pro-
blemas hidroelectroliticos y nutricionales asociados a
un débito excesivamente alto por la ostomia®™,

Si bien durante los primeros dias tras la realizacion
de una ostomia, normalmente hay un aumento del
efluente, éste disminuye rapidamente por la “adapta-
cidn intestinal™. Cuando esta adaptacion falla o pre-
cisa de un largo tiempo, los pacientes se enfrentan al
desafio de controlar las grandes pérdidas que pueden
llevara un estado de deshidratacion cronica'®. En estos
pacientes ostomizados comienzan a aparecer grandes
pérdidas de agua, sodio y magnesio' asi como des-



nutricion y perdida de peso a largo plazo. Este evento
se conoce como Ostomia de Alto débito (OAD) y en
algunos estudios ha sido identificado como precursor
de deshidratacion y disfuncion renal'2

Los reingresos hospitalarios de pacientes osteomi-
zados que han sido sometidos a cirugia colorrectal
son frecuentes y costosos'® y retrasan la recuperacion
después de la cirugia por lo que el adecuado mane-
jo de los estomas puede prevenir la morbimortalidad
asociada cuando se desarrolla OAD. Ademas la OAD
es una complicacion frecuente en pacientes portadores
de ileostomias y esta poco identificada, por lo que no
suelen ser adecuadamente abordadas desde el punto de
vista clinico. Es importante que el abordaje y la educa-
cion de estos pacientes se realice a través de un equipo
multidisciplinar''>16,

Implicaciones de la reseccion en transito y
absorcion intestinales

Varios factores determinan la evolucion de los en-
fermos sometidos a este tipo de intervenciones!:

* Longitud del intestino remanente: Es vital pues
determina la superficie de mucosa que permite la
absorcion. La reseccion de la mitad del intestino
suele tolerarse bien, pero menos de 180 cm
de intestino remanente suele desembocar en
Sindrome de intestino corto (SIC).

e Zonas de intestino remanente: La pérdida de
ifleon es menos perjudicial que la pérdida de
yeyuno debido a la menor capacidad adaptativa
del segundo y porque en las resecciones distales
el transito estd generalmente acelerado ya que las
enzimas no tienen tiempo de contacto suficiente
y se pierden las hormonas reguladoras que a
su vez que favorecen la adaptacion'®. Ademas,
la presencia del colon evita grandes trastornos
hidroelectroliticos y permite compensar parte de
la pérdida de absorcion de nutrientes'®.

* Presencia de vdlvula ileocecal: Permite disminuir
la velocidad de transito y aumenta el tiempo
de contacto de los alimentos con la superficie
intestinal al actuar como freno fisico del bolo. La
ausencia de valvula favorece el sobrecrecimiento
bacteriano.

¢ Adaptacion intestinal: Es capaz de aumentar la
superficie absortiva y la capacidad funcional del
intestino remanente. Este proceso sucede en los
primeros 2-3 meses y se puede prolongar hasta
los 2 anos®; depende, sobretodo, de la presencia
de alimentos y secreciones en la luz intestinal y
por ello se recomienda iniciar la tolerancia oral lo
antes posible tras la intervencion quirtrgica.

¢ Perfil hormonal intestinal: Las hormonas que
se encuentran afectadas normalmente son
las sintetizadas en ileon y colon proximal: el
enteroglucagon y el péptido YY, cuya funcion

de retrasar el vaciamiento gastrico se pierde, y la
neurotensina. Las tres hormonas también ayudan
al crecimiento intestinal e inhiben la secrecion
gastrica’. Si se reseca la valvula ileocecal el
efecto beneficioso de estas hormonas se pierde.

Concepto de alto débito

Los estomas normales tienen un débito que varia
entre 500-1.000 ml diarios por las ileostomias. El li-
mite a partir del cual se considera que un estoma esta
produciendo un alto débito no estd claramente defini-
do. Baker et al.” en un estudio realizado sobre ileos-
tomias definieron las ostomias de alto débito (OAD)
como aquellos casos en los que se exceden los 2.000
ml en mas de 48 h. Otros estudios definen la OAD
como débitos mayores de 1.000 ml-1.200 ml mante-
nidos durante 3-5 dias™?.

Es importante tener en cuenta que tras la cirugia se
produzca un alto débito autolimitado en un corto pe-
riodo de tiempo®.

En un meta-andlisis publicado sobre las complica-
ciones de los estomas comparando colostomias versus
ileostomias se encontré que tnicamente el alto débito
presento diferencias significativas, siendo mds comtin
en las ileostomias®.

El estudio publicado por Baker et al. en 2009 con
una duracion de 5 afos y una n de 687 estomas for-
mados objetivé una incidencia de OAD precoz en el
16% de los pacientes. Clasificaron a los pacientes con
alto debito en precoces (En las primeras 3 semanas
post-cirugia) y tardias?.

Se han descrito diferencias significativas referen-
tes a una mayor estancia hospitalaria en los pacientes
que presentan OAD?? y suele producirse con mayor
frecuencia tras una cirugia urgente?®. En un estudio
publicado con seguimiento de tres meses en pacientes
con ileostomia se observo una tasa de reingreso del
16,9%". En algunos trabajos se ha encontrado un 20-
43% de reingresos a causa de deshidratacion relacio-
nada con las pérdidas por el estoma®.

Factores desencadenantes del alto débito

La aparicion de OAD suele estar asociada a desen-

cadenantes de diversa etiologia®'é:

* Sindrome de intestino corto (SIC)

* Infecciones: especialmente la enteritis y la sepsis
abdominal.

* Brote de enfermedad inflamatoria intestinal.

¢ Firmacos: La supresion brusca de farmacos como
corticoides u opidceos, asi como la prescripcion
de medicamentos con efecto procinético
(metoclopramida, laxantes, eritromicina) pueden
aumentar el débito del estoma. Se ha visto que
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metformina también produce aumento de los
débitos del estoma?.

¢ Obstruccion parcial o intermitente: Tras la
resolucion de las obstrucciones se producen
también grandes aumentos de debito.

El manejo primario de las ostomias de alto débito
consiste en la identificacion de la causa y en su trata-
miento. La deteccion de esta causa no es ficil y en la
mayoria de los estudios se identifica en un pequefio
porcentaje, un 50%2".

En un estudio publicado que recoge los factores que
afectan al desarrollo de OAD destacan la edad, la pre-
sencia de cdncer y la aplicacion de quimioterapia o
radioterapia neoadyuvante como variables estadistica-
mente significativas.

Alto débito por clostridium difficile

Cada vez hay mds evidencia de casos de coloniza-
ciones de intestino delgado por C. difficile, causando
enteritis que desembocan en OAD en pacientes porta-
dores de ileostomia®. Esta especialmente relaciona-
do con el uso de antibiéticos en el paciente, siendo los
mds comunes la clindamicina o la ampicilina, aunque
también se ha relacionado con las cefalosporinas®. El
tratamiento de eleccion es metronidazol o vancomici-
na oral.

Implicaciones negativas de desarrollar alto débito

Complicaciones nutricionales

¢ Desnutricion caldrica y Pérdida de peso: La
malabsorcion de nutrientes y la diarrea provocan
perdidas de masa corporal paulatina, incluso
aunque el paciente reciba una dieta hipercalorica.
La presencia o ausencia de colon es importante
en el abordaje de estos pacientes pues desempeiia
un papel importante en el rescate de hidratos
de carbono no absorbidos ya que las bacterias
colonicas los degradan a dcidos grasos de cadena
corta que son absorbidos por los colonocitos
pudiendo aportar de esta forma hasta 500kCal/
dia'.

 Déficit de vitamina B12: Su absorcion se limita al
ileon. Esta malabsorcion depende de la longitud
del ileon resecado. Una reseccion de mas de 60cm
llevard a un déficit demostrable de B12, pudiendo
ocasionar en los pacientes anemia perniciosa o
megaloblastica.

¢ Malabsorcion de sales biliares: La reseccion de
mis de 100cm lleva a malabsorcion grave de sales
biliares que en caso de superar la sintesis hepatica
pueden llevar a una disminucion progresiva de la
reserva de dcidos biliares y a una solubilizacion

micelar insuficiente de las grasas y vitaminas
liposolubles. Ademds, tanto las sales biliares
como los dcidos grasos aumentan la diarrea®.

Desequilibrio hidroelectrolftico y deterioro de la
funcion renal

En los pacientes con resecciones, especialmente
aquellos con ostomias proximales y dietas sin restric-
ciones, no pueden absorber volimenes tan elevados
de ingesta y sufren una diarrea voluminosa que se
complica, a menudo, con hipovolemia, hiponatremia e
hipopotasemia. Estos pacientes normalmente pierden
entre 90-120 mEq de sodio y 10-20 mEq de potasio
por el estoma y necesitarin complementos parentera-
les y/u orales para abordar esta situacion patologica'.
Ademas, un porcentaje (30-71%) elevado de los pa-
cientes que presentan OAD desarrollan insuficiencia
renal aguda secundaria a la deshidratacion®, estan-
do descrito que la formacion de una ileostomia como
factor de riesgo en el fallo renal'?. Se estima que el
mayor riesgo de deshidratacion ocurre entre el tercer
y octavo dia tras la cirugia®.

Hipomagnesemia

Es una patologia muy habitual, aunque poco estudia-
da en la derivacion quirtrgica intestinal por la dismi-
nucion de la superficie de absorcion y por la quelacion
con dcidos grasos*. Se define cuando la concentracion
sérica es menor a 1.5 mg/dl. Inicialmente cursa con
hiperexcitabilidad muscular®, incluso tetania laten-
te (Chvostek-Trousseau positivo) y convulsiones. Es
muy normal la aparicion de hipopotasemia y de hipo-
calcemia, ambos trastornos electroliticos refractarios
al tratamiento hasta que el magnesio es corregido. El
tratamiento es basicamente empirico, se utiliza sobre-
todo la via intravenosa pero para tratamientos croni-
cos es preferible la via oral. Por desgracia la via oral
adolece de dificultades en la administracion, con una
recuperacion mas lenta y con la posibilidad de que
aparezca intolerancia gastrointestinal®. Esta alteracion
electrolitica puede ocurrir hasta en el 45% de los pa-
cientes con OAD a causa de un hipoaldosteronismo
secundario a la cirugia, pérdida de superficie de absor-
cion o quelacion por parte de los dcidos grasos y suele
ocurrir en OAD de larga duracion?®.

Manejo del paciente con ostomia de alto débito

En la tabla I se detallan las distintas fases de actua-
cion del “protocolo de abordaje del alto debito por la
ostomia” implantado en nuestro hospital, basado en el
utilizado previamente por Baker et al. en su estudio®.
Como hemos comentado previamente, antes de plan-
tearse el abordaje farmacoldgico y nutricional de estos
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Tabla I
Protocolo de abordaje del alto débito por la ostomia

Dereccién y abordaje de la causa subyacente

Antes de iniciar el abordaje farmacolégico y nutricional, es preciso detectar la causa subyacente que estd provocando esa OAD

y tratarla:

— Las infecciones gastrointestinales (descartar infeccién por Clostridium difficile mediante coprocultivo)

— Relacionada con la medicacion:

« Farmacos procinéticos pautados: metoclopramida, laxantes, eritromicina...

+ Retirada brusca de corticoides

* La metformina también produce aumento de los débitos del estoma.

— Las obstrucciones intestinales

— La sepsis intraabdominal

— Brote de enfermedad inflamatoria intestinal
— Sindrome de intestino corto

Fase I: — Restriccion de la ingesta de liquidos a 500-1000ml diarios. Las bebidas isotonicas son las mejores
Abordaje inicial, opciones en estos pacientes. Debe evirarse la ingesta de bebidas hipotdnicas, 1é, café, alcohol y
Reduccion de zumos de fruta.
las pérdidas — Realizar hidratacion por via intravenosa.
de fluidos y de — Pautar Loperamida 2mg antes Desayuno-almuerzo-cena y en la noche
electrolitos — Monitorizacién: balance estricto de fluidos, peso diario, analitica completa que debera incluir
electrolitos (magnesio, calcio, fosforo, potasio y sodio).
+ Iniciar suplementacion oral o iv. de electrolitos si es necesario tras resultado de analitica.
— Inicio de valoracion nutricional y abordaje nutricional
— Valoracion de niveles de B12 en pacientes que NO estén recién operados
— Revisar débiro del estoma en 48-72h: si se resuelve aumentar la ingesta oral de liquidos e iniciar la
retirada de la medicacion y sueroterapia.
Fase II: — Continuar con la restriccion en la ingesta de liquidos y con el seguimiento nutricional. Iniciar
Si continiia ingesta de SueroOral (2,5g CINa, 1,5¢ CIK, 2,5¢ HCO3Na, 1,5g azicar y 1L Agua) como tinica
la OAD, fuente oral de fluidos (500-1000ml/dia)
seguimiento — Aumentar Loperamida 4mg antes desayuno-almuerzo-cenay en la noche (maximo 16mg/dia)
— Iniciar tratamiento con omeprazol 20mg/12h., si ya estaba pautado aumentar a 40mg/12h.
— Si malabsorcion de grasas, esteatorrea, o débito bilioso y pruriginoso afiadir colestiramina 4g/12
antes de desayuno y cena.
— Continuar con la monitorizacion y la suplementacion de electrolitos si es necesario igual que en la
Fase I
— En caso de continuar la OAD en 48-72h: continuar con Fase ITI
Fase III. — Suplementacion con vitaminas orales hidro y liposolubles
Si continiia Mantener Loperamida y afiadir codeina 15-60mg. antes Desayuno-almuerzo-cena. Contraindicado
OAD, si el paciente tiene CICr<15ml/min
evaluacion del Si continia malabsorcion de grasas aumentar colestiramina 4g antes de desayuno-almuerzo-cena.
tratamiento y Si OAD > 2000m! después de dos semanas: Anadir Octrectido 200mcg/dia durante 3-5 dias. Si no
manejo se observa mejoria suspender.
Revisar la ingesta de liquidos.

Abordaje nutricional especifico

— Se debe evitar la ingesta de liquidos durante las comidas.
— Puede ser recomendable un aumento puntual del contenido en sal de las comidas para favorecer la reabsorcién de fluidos.
— La evidencia del uso de fibra soluble estd muy limitada La fibra insoluble esta contraindicada por el riesgo de obstruccion.

— Se desconoce el efecto de los microorganismos antidiarreicos sobre las OAD.

pacientes, es preciso detectar la causa subyacente que
estd provocando esa OAD vy tratarla®. Es importante
que el abordaje y la educacion de estos pacientes se
realice a traves de un equipo nutricional multidisci-
plinar que incluya farmacéuticos, nutricionistas, en-
fermeros y cirujanos™!'*' Un estudio publicado en
2012 midi6 la tasa de reingreso por deshidratacion en
los pacientes con ileostomia comparando dos perio-
dos, en uno de ellos incluia la implementacion de un
protocolo perioperatorio de educacion a los pacientes

en el manejo del estoma y del débito. Se disminuyo
de manera significativa el nimero de reingresos rela-
cionados, aunque no hubo diferencias en cuanto a la
duracion de la estancia¥.

Manejo nutricional en alto débito

Se debe evitar la ingesta de liquidos durante las co-
midas ya que acelera el transito® y puede ser recomen-
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dable un aumento del contenido en sal de las comidas
para favorecer la reabsorcion de fluidos*.

La evidencia del uso de fibra en pacientes con OAD
estd muy limitada*'. Los pacientes que hayan sufrido
una hemicolectomia izquierda o una sigmoidectomia
pueden continuar con una dieta normal con fibra, en
cambio las hemicolectomias derechas o colectomias
totales deberin recibir dietas pobres en residuos*2.

Se desconoce el efecto de los microorganismos anti-
diarreicos sobre las OAD.

Manejo equilibrio hidroelectrolftico

Es importante que el paciente reconozca los sinto-
mas de una deshidratacion, mareo, sed, disminucion
de la miccion, boca seca, debilidad y espasmos mus-
culares: y que sean capaces de vigilar el volumen de
débito del estoma®.

Ante la aparicion de OAD es necesario monitorizar
estrechamente el balance de fluidos en el paciente, re-
gistrando todas las entradas y salidas, monitorizando
el peso y el sodio en orina** asi como un perfil com-
pleto de electrolitos, que incluya siempre el magnesio,
y marcadores nutricionales*. El sodio en orina debe
mantenerse en torno a 20mmol/l, siendo valores de
10mmol/l compatibles con una deplecion.

Es importante proporcionar a los pacientes solucio-
nes orales como la ideada por la OMS (2,5g CINa,
1.5g CIK, 2,5¢ HCO3Na, 1,5g azicar y 1L Agua)
cuya concentracion de sodio, 90mmol/l, es ideal para
favorecer la absorcion de este electrolito y de la glu-
cosa, en vez de provocar su secrecion. El volumen
total de fluidos debe limitarse en la fase aguda del
OAD a 500-1.000 m|*'#4541  Ademas, se debe evitar
la ingesta de bebidas hipotonicas, té, café, alcohol y
zumos de fruta®.

Manejo farmacoldgico

La medicacion es util para controlar el débito pero
es muy importante educar al paciente en como y cudn-
do puede hacer uso de ella*’.

Antidiarreicos

Es frecuente el uso de antidiarréicos como lope-
ramida o codeina, y en casos extremos el octrectido.
Esta demostrado que reducen en un 50% los debitos
estomales pero dificilmente alcanzan un equilibrio hi-
droelectrolitico en los pacientes.

Como terapia inicial, tras detectar un OAD se reco-
mienda loperamida 2mg 30-60 minutos antes de las
comidas principales y antes de dormir. El débito debe
revisarse en 48-72h. En caso de continuar, se puede
aumentar dosis de loperamida a 4mg por toma (has-
ta 16mg al dia). Se prefiere el uso de loperamida al

inicio al no causar el efecto sedativo ni adictivo de la
codeina.

En caso de mantenimiento de la OAD, se debe man-
tener la loperamida 2-4mg por toma y aiadir Codeina
entre 15-60mg por toma siguiendo la pauta horaria de
loperamida. La codeina esta contraindicada en pacien-
tes con Aclaramiento renal menor a 15 mg/kg/min

El octredtido, aunque reduce el trinsito y aumenta
la absorcion de agua y sodio, tambien reduce la sinte-
sis de proteinas dificultando la adaptacion intestinal*.
Se recomienda iniciar tratamiento si después de dos
semanas del tratamiento anterior la OAD continua®..
Su uso prolongado produce formacion de litiasis biliar.

Se ha visto que el efecto de estos agentes disminuye
con el tiempo.

Quelantes de los acidos biliares

La colestiramina es muy importante en estos pa-
cientes permitiendo secuestrar acidos biliares no ab-
sorbidos que aumentan el trinsito y disminuyen la
absorcion de cationes divalentes. Sin embargo su uso
continuado, especialmente tras la resolucion de la pa-
tologia, puede desembocar en malabsorcion de vitami-
nas liposolubles y de los cationes antes mencionados.
Se debe iniciar en dosis bajas a 2g 1-2 veces al dia
elevando la dosis si es necesario.

Inhibidores de la bomba de protones

Es importante también el uso de antidcidos inhibi-
dores de la bomba de protones, sobre todo al principio
pues la reseccion produce un desajuste en el equilibrio
de las hormonas gastrointestinales, causando una ele-
vacion de la gastrina que deriva en una hipersecrecion
gastrica que puede mantenerse a largo plazo y que esta
implicada en la aparicion de diarrea y en consecuencia
alto debito*. Suele aparecer a las dos semanas de rea-
lizada la reseccion*®.

Se debe iniciar con 20mg de omeprazol cada 12h
pero pueden requerirse dosis de hasta 40mg cada
12043, Es importante tener en cuenta el lugar de ab-
sorcion del farmaco que es en duodeno, una reseccion
amplia de esta parte de intestino delgado puede im-
plicar la necesidad de administrar el farmaco por via
intravenosa.
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dable un aumento del contenido en sal de las comidas
para favorecer la reabsorcion de fluidos*.

La evidencia del uso de fibra en pacientes con OAD
estd muy limitada*'. Los pacientes que hayan sufrido
una hemicolectomia izquierda o una sigmoidectomia
pueden continuar con una dieta normal con fibra, en
cambio las hemicolectomias derechas o colectomias
totales deberin recibir dietas pobres en residuos*2.

Se desconoce el efecto de los microorganismos anti-
diarreicos sobre las OAD.

Manejo equilibrio hidroelectrolftico

Es importante que el paciente reconozca los sinto-
mas de una deshidratacion, mareo, sed, disminucion
de la miccion, boca seca, debilidad y espasmos mus-
culares: y que sean capaces de vigilar el volumen de
débito del estoma®.

Ante la aparicion de OAD es necesario monitorizar
estrechamente el balance de fluidos en el paciente, re-
gistrando todas las entradas y salidas, monitorizando
el peso y el sodio en orina** asi como un perfil com-
pleto de electrolitos, que incluya siempre el magnesio,
y marcadores nutricionales*. El sodio en orina debe
mantenerse en torno a 20mmol/l, siendo valores de
10mmol/l compatibles con una deplecion.

Es importante proporcionar a los pacientes solucio-
nes orales como la ideada por la OMS (2,5g CINa,
1.5g CIK, 2,5¢ HCO3Na, 1,5g azicar y 1L Agua)
cuya concentracion de sodio, 90mmol/l, es ideal para
favorecer la absorcion de este electrolito y de la glu-
cosa, en vez de provocar su secrecion. El volumen
total de fluidos debe limitarse en la fase aguda del
OAD a 500-1.000 m|*'#4541  Ademas, se debe evitar
la ingesta de bebidas hipotonicas, té, café, alcohol y
zumos de fruta®.

Manejo farmacoldgico

La medicacion es util para controlar el débito pero
es muy importante educar al paciente en como y cudn-
do puede hacer uso de ella*’.

Antidiarreicos

Es frecuente el uso de antidiarréicos como lope-
ramida o codeina, y en casos extremos el octrectido.
Esta demostrado que reducen en un 50% los debitos
estomales pero dificilmente alcanzan un equilibrio hi-
droelectrolitico en los pacientes.

Como terapia inicial, tras detectar un OAD se reco-
mienda loperamida 2mg 30-60 minutos antes de las
comidas principales y antes de dormir. El débito debe
revisarse en 48-72h. En caso de continuar, se puede
aumentar dosis de loperamida a 4mg por toma (has-
ta 16mg al dia). Se prefiere el uso de loperamida al

inicio al no causar el efecto sedativo ni adictivo de la
codeina.

En caso de mantenimiento de la OAD, se debe man-
tener la loperamida 2-4mg por toma y aiadir Codeina
entre 15-60mg por toma siguiendo la pauta horaria de
loperamida. La codeina esta contraindicada en pacien-
tes con Aclaramiento renal menor a 15 mg/kg/min

El octredtido, aunque reduce el trinsito y aumenta
la absorcion de agua y sodio, tambien reduce la sinte-
sis de proteinas dificultando la adaptacion intestinal*.
Se recomienda iniciar tratamiento si después de dos
semanas del tratamiento anterior la OAD continua®..
Su uso prolongado produce formacion de litiasis biliar.

Se ha visto que el efecto de estos agentes disminuye
con el tiempo.

Quelantes de los acidos biliares

La colestiramina es muy importante en estos pa-
cientes permitiendo secuestrar acidos biliares no ab-
sorbidos que aumentan el trinsito y disminuyen la
absorcion de cationes divalentes. Sin embargo su uso
continuado, especialmente tras la resolucion de la pa-
tologia, puede desembocar en malabsorcion de vitami-
nas liposolubles y de los cationes antes mencionados.
Se debe iniciar en dosis bajas a 2g 1-2 veces al dia
elevando la dosis si es necesario.

Inhibidores de la bomba de protones

Es importante también el uso de antidcidos inhibi-
dores de la bomba de protones, sobre todo al principio
pues la reseccion produce un desajuste en el equilibrio
de las hormonas gastrointestinales, causando una ele-
vacion de la gastrina que deriva en una hipersecrecion
gastrica que puede mantenerse a largo plazo y que esta
implicada en la aparicion de diarrea y en consecuencia
alto debito*. Suele aparecer a las dos semanas de rea-
lizada la reseccion*®.

Se debe iniciar con 20mg de omeprazol cada 12h
pero pueden requerirse dosis de hasta 40mg cada
12043, Es importante tener en cuenta el lugar de ab-
sorcion del farmaco que es en duodeno, una reseccion
amplia de esta parte de intestino delgado puede im-
plicar la necesidad de administrar el farmaco por via
intravenosa.
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Universidad de Granada, dentro del programa de doc-
torado de Medicina Clinica y Salud Publica.

Ostomias de alto débito: deteccion y
abordaje

Nutr Hosp. 2014;30(6):1391-1396

1395

87



dable un aumento del contenido en sal de las comidas
para favorecer la reabsorcion de fluidos*.

La evidencia del uso de fibra en pacientes con OAD
estd muy limitada*'. Los pacientes que hayan sufrido
una hemicolectomia izquierda o una sigmoidectomia
pueden continuar con una dieta normal con fibra, en
cambio las hemicolectomias derechas o colectomias
totales deberin recibir dietas pobres en residuos*2.

Se desconoce el efecto de los microorganismos anti-
diarreicos sobre las OAD.

Manejo equilibrio hidroelectrolftico

Es importante que el paciente reconozca los sinto-
mas de una deshidratacion, mareo, sed, disminucion
de la miccion, boca seca, debilidad y espasmos mus-
culares: y que sean capaces de vigilar el volumen de
débito del estoma®.

Ante la aparicion de OAD es necesario monitorizar
estrechamente el balance de fluidos en el paciente, re-
gistrando todas las entradas y salidas, monitorizando
el peso y el sodio en orina** asi como un perfil com-
pleto de electrolitos, que incluya siempre el magnesio,
y marcadores nutricionales*. El sodio en orina debe
mantenerse en torno a 20mmol/l, siendo valores de
10mmol/l compatibles con una deplecion.

Es importante proporcionar a los pacientes solucio-
nes orales como la ideada por la OMS (2,5g CINa,
1.5g CIK, 2,5¢ HCO3Na, 1,5g azicar y 1L Agua)
cuya concentracion de sodio, 90mmol/l, es ideal para
favorecer la absorcion de este electrolito y de la glu-
cosa, en vez de provocar su secrecion. El volumen
total de fluidos debe limitarse en la fase aguda del
OAD a 500-1.000 mI?'*4341 Ademas, se debe evitar
la ingesta de bebidas hipotonicas, té, café, alcohol y
zumos de fruta®.

Manejo farmacoldgico

LLa medicacion es ttil para controlar el débito pero
es muy importante educar al paciente en como y cuan-
do puede hacer uso de ella*’.

Antidiarreicos

Es frecuente el uso de antidiarréicos como lope-
ramida o codeina, y en casos extremos el octrectido.
Esta demostrado que reducen en un 50% los debitos
estomales pero dificilmente alcanzan un equilibrio hi-
droelectrolitico en los pacientes.

Como terapia inicial, tras detectar un OAD se reco-
mienda loperamida 2mg 30-60 minutos antes de las
comidas principales y antes de dormir. El débito debe
revisarse en 48-72h. En caso de continuar, se puede
aumentar dosis de loperamida a 4mg por toma (has-
ta 16mg al dia). Se prefiere el uso de loperamida al

inicio al no causar el efecto sedativo ni adictivo de la
codeina.

En caso de mantenimiento de la OAD, se debe man-
tener la loperamida 2-4mg por toma y anadir Codeina
entre 15-60mg por toma siguiendo la pauta horaria de
loperamida. La codeina estd contraindicada en pacien-
tes con Aclaramiento renal menor a 15 mg/kg/min

El octreétido, aunque reduce el transito y aumenta
la absorcion de agua y sodio, también reduce la sinte-
sis de proteinas dificultando la adaptacion intestinal*.
Se recomienda iniciar tratamiento si después de dos
semanas del tratamiento anterior la OAD continua®..
Su uso prolongado produce formacion de litiasis biliar.

Se ha visto que el efecto de estos agentes disminuye
con el tiempo.

Quelantes de los acidos biliares

La colestiramina es muy importante en estos pa-
cientes permitiendo secuestrar dcidos biliares no ab-
sorbidos que aumentan el transito y disminuyen la
absorcion de cationes divalentes. Sin embargo su uso
continuado, especialmente tras la resolucion de la pa-
tologia, puede desembocar en malabsorcion de vitami-
nas liposolubles y de los cationes antes mencionados.
Se debe iniciar en dosis bajas a 2g 1-2 veces al dia
elevando la dosis si es necesario.

Inhibidores de la bomba de protones

Es importante también el uso de antidcidos inhibi-
dores de la bomba de protones, sobre todo al principio
pues la reseccion produce un desajuste en el equilibrio
de las hormonas gastrointestinales, causando una ele-
vacion de la gastrina que deriva en una hipersecrecion
gastrica que puede mantenerse a largo plazo y que esta
implicada en la aparicion de diarrea y en consecuencia
alto débito?. Suele aparecer a las dos semanas de rea-
lizada la reseccion®.

Se debe iniciar con 20mg de omeprazol cada 12h
pero pueden requerirse dosis de hasta 40mg cada
12h?'#3, Es importante tener en cuenta el lugar de ab-
sorcion del fairmaco que es en duodeno, una reseccion
amplia de esta parte de intestino delgado puede im-
plicar la necesidad de administrar el farmaco por via
intravenosa.
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Abstract

Background: An issue of recent research interest is excessive output from the stoma and
its relation to electrolyte abnormalities. Some studies have identified it as a precursor of
dehydration and renal dysfunction. We examine prospectively the complications
associated with the presence of High-Output stomas, identifying their causes,

consequences and management.

Materials and methods: For the present study we established a multidisciplinary team
with surgeons, grastroenterologists, nutritionists and hospital pharmacists. High-output
was defined as output =21500-2000ml for three consecutive days. 43 patients with a new
permanent or temporary stoma were included and were studied according to the time of
onset: early high output (<3 weeks after surgery) and late high-output (lately in
readmissions). A protocol was proposed for action in response to High-Output Stomas.

Each patient was followed up until the fourth month after surgery.

Results: High-Output occurred in 17% of patients in the early group and in 16% of those
in the late one in a sample size of 43 inpatients. Nearly all cases arose significantly in
ileostomy patients. The patients who had early High-Output remained in hospital for 18
days, significantly longer than those who did not suffer it (12 days). The protocol was
applied to the majority of patients and achieved 100% effectiveness. Of all readmissions,
50% took place because of altered electrolyte balance. Hypomagnesaemia was observed in

33% of the late High-Output patients.

Conclusion: The protocol developed at our hospital for the detection and management of
High-Output has proved to be effective in addressing possible long-term complications

arising from poor nutritional status and chronic electrolyte alterations.

Key words: High-output stomas, Hypomagnesemia, lleostomy, Readmission, protocol
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Introduction

The most common causes of intestinal resection in adults are aggressive secondary
surgery for vascular and neoplastic disease, and the sequelae of Crohn's disease with poor
pharmacological controll. Many of these resections require the construction of stomas to
remove faecal contents, to protect a fragile anastomosis, to manage incontinence or, in the

case of certain temporary ostomies, to alleviate symptoms2.

However, creating a stoma can, in itself, provoke perioperative and postoperative
complications, with an estimated incidence of 20-60%3 4. Local complications that have
commonly been reported include peristomal skin damage, infections, parastomal hernia,
stenosis, retraction, prolapse and peristomal varices, which have been associated with

high rates of morbidity and mortalitys.

An issue of recent research interest is excessive output from the stoma and its relation to
electrolyte abnormalities. Some studies have identified this complication as a precursor of
dehydration and renal dysfunction, with an estimated incidence of 1-17%. It is believed to

be the cause of 4-43% of hospital readmissions3¢.

High output stomas (HOS) are normally managed by identifying the cause and by
treatment consisting of the oral or/and intravenous replacement of water and electrolytes,
antisecretory and antidiarrheal medication, nutritional and psychological support?.
However, there is little information about HOS and most studies reporting rates of
complications and mortality following the creation of a stoma do not inform of the

incidence, causes and management of HOS.

Hospital readmissions by patients who have undergone colorectal surgery are frequent
and costly8, and HOS are known to delay patient recovery after surgery. Furthermore, HOS
constitute a frequent complication in ileostomy patients and are poorly identified; in

consequence, the clinical approach adopted is often inadequate.

In this prospective study, we examine the general complications associated with the
presence of stomas, with particular reference to HOS, identifying their possible causes,

consequences and management.
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Materials and methods

A prospective, analytical study of a cohort of all patients who underwent surgery resulting
in a stoma, since January 2013 was carried out. Patients of both sexes, aged 18 years and
over were included. Patients who had undergone previous ostomies were excluded, as
well as patients who, after surgery, required intensive care for more than 7 days, and

those who did not give written informed consent.

We calculate a sample size of 50 patients for a population of 65 patients who had
undergone bowel resection resulting in the creation of a stoma, over a period of one year,
at the Costa del Sol Hospital (Marbella, Spain), and a prevalence of 16%7, for a confidence
level of 95% and an accuracy of 5%. These patients were recruited after their surgery and
on obtaining written informed consent. The study was approved by the Hospital’s Ethics

Committee, and adhered in all respects and at all times to the Helsinki Declaration.

HOS was defined as output 21500ml for two consecutive days?”. 9 10. The patients were

studied according to the time of onset”:

e Early HOS (EHOS): Patients who developed HOS in the postoperative phase
(<3 weeks after stoma formation), normally before hospital discharge.
e Late HOS (LHOS): Patients who developed HOS after hospital discharge and

were readmitted for that reason.

We established a multidisciplinary team with surgeons, grastroenterologists, nutritionists
and hospital pharmacists and a protocol was proposed for action in response to HOS? 11

(Figure 1).
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Figure 1. HOS Management protocol resume

* Find causes of HOS and resolve them: prokinetics, Cl. Difficile, Inflamatory

Before bowel disease...
treatment

» Oral fluids restriction to 500-1000m|l. Loperamide 2mg before meals and bedtime.
* Begin Nutritionist/pharmacist monitoring. Patients HOS revision after 48-72h

* Begin oral hydratation with OMS solution (2,5g CINa, 1,5g CIK, 2,5g HCO3Na, 1,5g
sugar y 1L water), maximum 1000ml/day
* Loperamide 4mg before meals, Omeprazole 20-40mg/day.

2nd PHASE
>72h

* Add Codeine 15-30mg 3 times per day. Add vitamins supplement
e After 2 weeks, Octredtide 200mcg per day for 3-5 days

The stoma output was measured for all patients included in the study together with other
variables of interest. Taking into account previous researché, a postoperative follow-up
period of four months was adopted. Any complications related to the stoma, and any
readmissions needed during this period, were recorded. In cases of exitus, the above data

were recorded until the date of death for later analysis.

Data were computerised in the Access© format, using SPSS© 15.0 software for
subsequent statistical analysis. The descriptive analysis was performed using measures of
position and central tendency (median and interquartile range) for quantitative variables
and the frequency distribution for qualitative variables. Variables were compared by the
chi-square test (or Fisher’s exact test if fewer than 5 observations were expected) for the
qualitative variables and the Mann-Whitney U test for the quantitative ones. A survival
analysis of the presence of HOS was performed using Kaplan-Meier curves, and the curves
were compared by the Long Rank test. In all analyses, the level of statistical significance

was set at p<0.05.

Results

Of the 50 patients recruited at the outset, seven were lost to follow up. Hence, the

statistical analysis was performed on a final sample of 43 patients.
GENERAL
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Table 1 presents the general characteristics of the study population, showing that
colorectal cancer was the most common indication for the formation of a stoma (75%). Of
the patients with neoplasia, 13% had received prior chemotherapy, 6% radiotherapy and
12% both therapies, while the remaining 69% had received no prior cancer treatment.
Most of the surgical interventions resulted in the construction of a colostomy and 53% of

these were conducted in scheduled circumstances.

Table 1. General characteristics of the population

Baseline characteristics Total patients (n=43)
Sex (female/male) 39.5%/60.5%

 Age (median, years) 66 (IR 58-73)
Cause of resection

e Neoplasia 74.4%

e Inflammatory bowel disease 14%

e  Benign pathologies 11.6%

BMI pre-surgery 23.9 (IR 21.0-28.5)
Variation in BMI at discharge -0.8 [IR (-2.6)-0.0]
Comorbidities:

e Diabetes 16.3%

e Dyslipidaemia 23.3%

e (COPD 4.8%

e  Hypothyroidism 4.7%

e  Hypertension 39.5%
Intervention (Urgent/Scheduled) 48.8%/51.2%
Type of stoma (Ileostomy/Colostomy) 46%/53%
Nutritional monitoring 60.0%
Diagnosis of malnutrition 51.9%
Post-surgery hospital stay (median, days) 13 (IR9-17)

BMI: Body Mass Index,,COPD: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, IR: Interquartile range

Common complications, apart from the HOS, occurred in 23 of the stomata created (Table
2); the most frequent of these, was dermatitis (in 35% of all the stomas). With respect to
factors that may have influenced the development of these complications, there were no
significant differences between the type of intervention (urgent/elective) (x2=0.22;
p=0.64), the pathology by reason of which the resection was performed
(benign/malignant) (x2=2.09; p=0.22) or the type of stoma (x2=0.18; p=0.67).

Table 2. Complications associated with ostomies, b pe of stoma

Type of complication Total Ostomies Ileostomy Colostom : |

Hernia 4 (9.3%) 2 (10%) 2(8.7%)  1.000
Abscess 2 (4.7%) 1 (5%) 1 (4.3%) 1.000
Prolapse 2 (4.7%) 2 (10%) 0 (0%) 0.210
Dermatitis 15 (34.9%) 7 (35%) 8 (35%) 0.988
Retraction 5(11.6%) 0 (0%) 5(21.7%) 0.051
Fistula 1 (2.3%) 1 (5%) 0 (0%) 0.465
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Stenosis 3(7%) 0 (0%) 3 (13%) 0.236
TOTAL 23 (53%) 10 (50%) 13 (56.5%) 0.669

Although there was a large difference in the incidence of complications between patients
diagnosed as malnourished preoperatively and those who were normally nourished (79%

vs 46%), it was not statistically significant (x2=3.04: p=0.09).

High-Output stoma occurred in 17% of patients at an early stage and in 16% after hospital
discharge. All the early HOS and 83% of the late HOS occurred in patients with ileostomy
(x2=9.62; p=0.002 and x2=6.30; p=0.02, respectively).

EARLY HIGH-OUTPUT STOMA

Table 3 shows the characteristics of the population with EHOS and the comparison with no
HOS population. The following variables presented no statistical differences between
patients with EHOS and no HOS. With respect to the outcome variables, there was a higher
rate of infections among the patients with EHOS (57.1% vs 31.4%; x2=1.68; p=0.23).

Table 3. Early HOS Characteristics compared with patients without HOS

Baseline characteristics Patients without Patients with
Sex (female/male) 44,4%/55,6% 14.3%/85.7% p=0.22
Age (median, years) 66 (IR 58-74) 64 (IR 57-68) p=0.44
Cause of resection

e Neoplasia 71% 86%

e IBD 17% 0% p=0.50

e Benign pathologies 12% 14%
BMI pre-surgery 239 (IR 21.1-27.2)  24.4 (IR20.7-33.1)  p=0.55
Variation in BMI at discharge -0,6 [IR (-2.4)-(0.0)] -1.5[IR(-3.4)-(-0.4)] p=0.22
Length of resection (median, cm) 24.7 (IR 18.9-46.8)  24.5 (IR 19.5-40.0)  p=0.82
Intervention (Urgente/Scheduled) 50%/50% 43%/57% p=1.00
Type of stoma (Ileostomy/Colostomy) 36%/64% 100%/0% p=0.002
Infection post-surgery 31% 57% p=0.23
Presence of ileocaecal valve 72% 71% p=1.00

IBD: Inflammatory bowel disease, BMI: Body Mass Index, IR: Interquartile range

The median period elapsed from surgery to the appearance of EHOS was eight days, and
the average duration was two days. The underlying cause of high output was 14% due to

prokinetic agents, 43% due to infection and 43% was not detected.

The protocol was applied in 71% of HOS. In two patients it was not applied, in one case

due to spontaneous resolution and in the other because the patient was lost to follow up.
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In 80% of those to whom it was applied, the HOS was resolved in Phase I, while in the

remaining 20% it was resolved in Phase II (Figure 1).

43% of the EHOS patients received pharmacological support and nutritional
recommendations for the control of high output at discharge, according to the standard

protocol.

HOSPITAL STAY AND READMISSION

The patients who had postoperative EHOS remained in hospital for 18 days, a significantly
longer period than those who did not suffer this complication (12 days) (U=53.00;
p=0.02).

28% of the stoma patients were subsequently readmitted to hospital, with a mean weight
loss from discharge to readmission of -5.2 + 2.3kg. A total of 19 readmissions occurred (2
patients were readmitted three time an 3 were readmitted twice) and principal causes
were: 36,8% altered electrolyte balance and dehydratation LHOS related, 15,8% Surgical
intervention, 15,8% Cardiovascular disease, 15,8 suboclusion, 10,5% abscess, 5,3%

palliative care.

With respect to the readmissions, there were no differences between patients with EHOS

and the other patients (x2=0.00; p=1.00).

LATE HIGH OUTPUT STOMA

Table 4 shows the characteristics of the population with LHOS and it comparison with

patients without HOS or an episode of EHOS.

Table 4. Late HOS characteristics and comparison with patient without HOS

Baseline characteristics Patients without early Patients with
_or late HOS (n=31 late HOS (n=6

Sex (female/male) 45%/56% 33.3%/66.7% p=0.68
Age (median, years) 66 (IR 59-74) 70 (IR 29-75) p=0.93
Cause of resection 83%

e Neoplasia 71% 17%

e [BD 16% 0% p=047

e Benign pathologies 13%
BMI at readmission 23.9 (IR 20.4-28.5) 23.1 (IR19.7-29.4) p=0.68
Length of resection (median, cm) 24.7 (IR 19.5-46.8) 19.5 (IR16.4-85.0) p=0.72
Intervention (Urgente/Scheduled) 48%/52% 50%/50% p=1.00
Type of stoma Ileostomy/Colostomy) 29%/71% 83%/17% p=0.02
Presence of ileocaecal valve 71% 83% p=1.00

IBD: Inflammatory bowel disease, BMI: Body Mass Index, IR: Interquartile range
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100% of these patients had electrolyte abnormalities: 83% had hyponatraemia, 50% had
hypokalaemia and 17% had hypophosphataemia. Magnesium levels were measured in

three of the six LHOS, and hypomagnesaemia was observed in two patients.

33.3% of the patients were readmitted in the Surgery Service and protocol was applied to
100% of them (all resolved in Phase I), the rest did not receive protocol care because of
readmissions in other medical services. The underlying cause of the occurrence of LHOS
was not detected in any of these cases. 50% of the patients were given pharmacological
support and nutritional recommendations to control the high output at discharge. 17%
were given erroneous recommendations based on increasing fluid intake, and no

pharmacological control was recommended to control the high output.
MORTALITY

Six of the 43 patients (14%) died. Figure 2 shows the survival curves, by type of stoma
(ileostomy vs. colostomy) and by type of intervention (emergency vs. scheduled). A
statistically significant association was found between higher mortality and emergency

surgery (x2=8.09; p=0.004).

Figure 2. Survival related type of surgery and type of stoma
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Discussion

In clinical practice, the need to construct a stoma commonly arises3. According to

statistical records, 1.5 per thousand of the Spanish population (a population of 60,000)
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live with a stoma. Taking the age factor into account, the incidence of stoma corresponds
to over 3 per thousand of the adult population in Spain. In other Western countries, figures

of 2-4 per thousand of the adult population!? have been reported.

In our study, colorectal cancer is the most common reason for a stoma being needed

(65.1% of cases); this finding is consistent with results reported elsewhere3s.

Stomas are associated with the appearance of a variety of postoperative complications,
affecting about half of all stoma patientsé13, which is consistent with the data from the
present study (Table 2). Taking into account previous researché, a postoperative follow-up
period of four months was adopted. In general, the development of complications is
associated with factors such as age, inflammatory bowel disease, BMI, diabetes, a history
of colorectal cancer, inadequate postoperative care and emergency surgery3614. We found
no variable that was a priori related to rates of complications, although we observed a
higher percentage of patients diagnosed with malnutrition among the patients who later

developed some kind of complication.

With respect to the occurrence of complications classified by type of stoma
(colostomy/ileostomy), and disregarding the question of HOS, a slightly higher rate of
complications was observed in the colostomy patients (56.5% vs 50.0%). Although Harris
et al.3 reported higher rates of complications among colostomy patients, other authorss614
have observed a higher rate of complications following ileostomies. Therefore, the
association between type of stoma and the rate of complications remains unclear; indeed,
some prospective studies have concluded that the differences between the two types of
stoma are not significantt. We found dermatitis to be the most commonly occurring
complication (35%) among patients as a whole, which is in accordance with previously

published results?5,

During the first days after the construction of an ostomy, faecal effluent usually increases,
but decreases rapidly following intestinal adaptation6. When this adaptation fails or is
prolonged, patients must face the challenge of controlling large losses of fluid that can lead
to a state of chronic dehydration!’. When these losses occur, ostomy patients present a
major deficit of water, sodium and magnesium!8 and also suffer malnutrition and long-
term weight loss. This event is known as HOS, and our study revealed a prevalence of early
HOS of 17%, which is consistent with Baker et al.”. These same authors identified the
underlying cause of HOS in 50% of cases, and noted the presence of short bowel

syndrome, treated by medication, and subsequent intestinal obstruction. We identified the
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underlying cause in 57% of cases, but the drug treatment or the presence of infection were

responsible for its occurrence. None of our patients presented short bowel syndrome.

It has also been reported that HOS tend to occur more frequently after emergency
surgery!, although in our case there was no such association. In case of infections we
found a non significant, but important relation in patient with EHOS!1. On the other hand,
there were significant differences according to the type of ostomy, for both EHOS and
LHOS with an ileostomy. This finding corroborates an earlier meta-analysis of all
complications arising from ostomies - classifying the latter as colostomy or ileostomy -
which concluded that only HOS presented significant differences, being more common

following an ileostomy?2°.

We compared HOS patients with those who did not present this complication, and found
no significant differences in the universal defining variables for both groups, or with
regard to the causes that led to the surgical intervention. Despite the importance of the
presence of the ileocaecal valve in retaining stoma output and the secretion of hormones
favouring intestinal adaptation after surgical resection?, we observed no differences with
regard to the development of high output. Neither were there significant differences
between patients who received prior chemotherapy or radiotherapy, as have been
described by Hayden et al.8. However, we did find significant differences with respect to
the longer hospital stay required by patients with HOS, confirming the results of Harris et

al.3.

With respect to the outcome variables, patients with HOS presented a sharper decrease in
BMI at hospital discharge and a higher rate of infections. The latter has been reported to
be one of the risk factors associated with the occurrence of HOS2!l. There were no
significant alterations in the electrolyte profile relevant in patients with EHOS, and no
hypomagnesaemia was detected at first hospital admission in any patient, in contrast to

the 45% of hypomagnesaemias reported by Baker?.

An interesting finding is that EHOS appears, on average, eight days after resection. This
highlights the importance of instructing the patient in this respect before hospital
discharge, especially in cases of early discharge when the condition has evolved
favourably. Several papers have commented on the importance of these patients being
instructed and informed by a multidisciplinary nutrition team including pharmacists,

nutritionists, nurses and surgeons!® 22 23, while the NICE guidelines for ostomy patients
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states that they should be examined every 2-3 months by a nutritional team after the

surgical intervention?4.

The early examination and treatment protocol developed for these patients (Figure 1) was
applied to the majority of patients with HOS and achieved 100% effectiveness. In clinical
practice, it is important to test for Clostridium difficile to detect the underlying cause of
high output, as an increasing number of cases of diarrhoea have been associated with this
agent during hospitalisation, which affects 3-10 patients per 1000 hospitalisations?s.
Moreover, studies have reported cases of colonisations in the small intestine causing high

output in patients with ileostomy26.27,

With the incorporation of the above protocol, nutritional and pharmacological
recommendations were made to 43% of patients, who achieved self-management of stoma
output. This outcome represents a significant improvement in our area, where a previous
retrospective study had found a complete absence of recommendations to patients on

hospital discharge 28.

The proportion of ostomy patients who were readmitted with altered electrolyte balance
and dehydratation because of high output (LHOS) was 16%, much higher than the 5.5%
reported by Baker(7), but somewhat lower than reported in other studies, which have
recorded 20-43% of readmissions due to dehydration related to fluid losses through the
stomas. lleostomy is considered a risk factor for kidney failure2°. In our study, 50% of
kidney failures were secondary to stoma losses, accordingly to 30-71% of the patients
with HOS developed acute kidney failure secondary to dehydration8. The cause of the
LHOS was not found in any patient, nor were tests applied to detect the presence of
Clostridium difficile. The protocol was only applied in 33% of cases, all of whom were
patients admitted by the Surgery Service, where personnel had been previously instructed
with respect to HOS and the recommended treatment. Among these patients, the follow up
was 100%. Moreover, the existence of this protocol enabled nutritional and
pharmacological recommendations to be made on hospital discharge to 50% of the
patients admitted for surgery or nephrology. 17% of the patients received
recommendations contrary to those contained in the literature on the subject and were
given no pharmacological treatment to control the stoma output. A study published in
2012 measured the rate of readmissions due to dehydration among patients with
ileostomy, comparing two periods, one of which included the implementation of a
perioperative protocol of patient education on how HOS should be managed; this study

reported a significant reduction in the rate of readmissions, although there were no
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significant differences in the duration of hospital stay3°. In our opinion, HOS management
should we spread to the rest of medical service to improve ostomy patients care during

readmissions.

Electrolyte abnormalities were detected in 100% of the patients. Magnesium was
monitored in three of the six LHOS, and hypomagnesaemia was observed in two patients.
Decreased levels of Mg in plasma are very common following an intestinal resection, due
to the consequent reduction in absorption surface area and by chelation with fatty
acids3132. This condition can affect up to 45% of patients with HOS due to
hypoaldosteronism secondary to surgery and often appears in long-term HOS”.
Unfortunately, it is not often monitored as routine clinical practice in Spain. Another
common consequence is the appearance of electrolyte alterations such as hypokalaemia
and hypocalcaemia, both of which are refractory to treatment until the Mg deficit is

corrected. Thus, some of our patients presented simultaneous deficits of Mg, Na, K and P.

Mortality rates were higher in the group that underwent urgent surgery, compared with
elective surgery, which is in accordance with previously published data33. We examined
the relationship between mortality and type of stoma during the four-month follow-up

period, but the results obtained were inconclusive (Figure 2).

The main limitation of the present study is the low number of patients included; in
consequence, the results obtained cannot be considered definitive. Nevertheless, it is quite
clear that HOS is a complication that is associated with longer hospital stay and that its
morbidity must be taken into account. It is important to raise awareness of this
complication among healthcare personnel and to implement protocols to address the

problem simply, appropriately and in good time.

Conclusions

A review of stoma output should be included in standard clinical practice, in view of the
comorbidity of this condition, which is demonstrated in the present study. The protocol
developed at our hospital for the detection and management of HOS has proved to be
effective in addressing possible long-term complications arising from poor nutritional
status and chronic electrolyte alterations, which may provoke severe consequences among

the patients affected.
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Discusion

Los cuatro estudios presentados en esta Tesis doctoral suponen un compendio de la
importancia en la deteccién de las OAD y del manejo tanto de la propia OAD como de las

complicaciones derivadas a largo plazo.

La informacién relacionada con las diferentes complicaciones de las ostomias de alto
débito en la literatura es escasa, sin embargo no es infrecuente encontrarnos con
pacientes portadores de ileostomias que acuden en repetidas ocasiones a los centros
hospitalarios con serias alteraciones metaboélicas en los que no se trata la causa
subyacente (63). La aparicion de alteraciones hidroelectroliticas y las consecuencias
graves asociadas a un estoma de alto débito son un hecho evitable desde el punto de vista
de la atencion sanitaria por lo que se identifica el estudio 1 como un suceso centinela
(109), un tipo de evento que, en clinica, debe suponer la posterior realizacién de un
analisis causa-raiz permitiendo identificar los aspectos de mejora de la actuacién, tanto
organizativa como profesional con la finalidad de minimizar los errores y el potencial dafio

innecesario asociado a la atencion sanitaria.

Una publicaciéon reciente en el British Journal of nursing, que dedicé durante 2013 varias
suplementos a mejorar el cuidado de los pacientes con OAD, resalta una vez mas la
importancia que tiene la que el abordaje de estos pacientes se haga mediante un equipo
multidisciplinar bien coordinado que actile como pilar fundamental de la atencién
sanitaria incluyendo nutricionistas, enfermeros, cirujanos y farmacéuticos, siendo
indispensable que todos los miembros del equipo estén involucrados, que haya una
correcta identificacion del paciente y de sus parametros clinicos, y que haya un soporte
cientifico y estructurado que ayude a los distintos miembros a desarrollar su trabajo de
forma coordinada (94) (58) (68) (110). Este tipo de equipos son capaces de abordar a los
enfermos y sus patologias con un campo de visién mayor, evitando diagndsticos erréneos
como ocurri6 en el dicho estudio, respecto a una crisis convulsiva que realmente

enmascaraba una hipomagnesemia severa.

Pero no solo la hipomagnesemia severa es una complicacién grave asociada a la OAD a
largo plazo, la pérdida de peso y la desnutricién también lo son y se puso de manifiesto

tanto en el diagndstico del caso como en los hechos objetivos que se presentaron
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posteriormente: la pérdida paulatina de hasta el 12% del peso del paciente con un gran

empeoramiento en su calidad de vida.

Por ambas causas, el esfuerzo del equipo clinico no debe centrarse tinicamente en corregir
estos estados alterados o pérdidas del estado de salud, sino que debe buscar un camino
que ademds permita prevenir la aparicién de estas grandes pérdidas por el estoma
sabiendo que incluso tras el alta es necesario un seguimiento adecuado y seriado para

asegurar la normalidad nutrometabdlica.

Partiendo del suceso centinela, en el segundo estudio consiste en una revisién de cémo

discurre la atencion al paciente con alto débito en nuestro entorno hospitalario.

Lo mas llamativo es que en ningln caso se detect6 la causa subyacente pues no existia
ninguna anamnesis que relacionara la aparicion de la OAD con alguna de las causas
implicadas en su desarrollo, por tanto no se actué sobre ella. Las causas de OAD son
variadas e incluyen sepsis intraabdominal, obstruccion intestinal, enteritis infecciosa por
Clostridium difficile o salmonella, suspensiéon brusca de ciertos medicamentos
(corticoides, opidceos), administracion de procinéticos, enfermedad en el remanente
intestinal (enfermedad inflamatoria intestinal, enteritis radica) y sobrecrecimiento
bacteriano. Como ya se ha sefalado, la literatura recoge la deteccidén de estas causas en un
50% de los casos (62). El desconocimiento de esta complicacion dificulta mucho su

filiacion a otros factores fisiopatoldgicos.

Otro punto a destacar del segundo estudio fue conocer la realidad del abordaje
farmacoldégico y nutricional que se hacia de las OADs. En aquellos pacientes en los que se
di6 algln tipo de recomendacién nutricional, esta result6 errdnea, indicando al paciente
aumentar su ingesta hidrica, al contrario de lo que se indica en la bibliografia (101) (57).
Por ende, en ningln caso se recomendaron bebidas isotonicas o hipertonicas. Ademas a
ningin paciente con OAD se le monitoriz6 el peso ni se realizaron controles en los

reingresos, también al contrario de las recomendaciones publicadas (98).

Con respecto al abordaje farmacolégico este también fue deficiente al recibir solo un

paciente de los seis con OAD medicacién al alta para controlar el débito.

Otro punto importante es la ausencia total de medidas del magnesio plasmatico en los
pacientes que presentaron OAD. Como se vi6 en el primer estudio, la hipomagnesemia es

un déficit comun en pacientes con este tipo de patologia y es clave monitorizar sus niveles,
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de acuerdo a los trabajos publicados (62) (111). También nuestros resultados en el

estudio 4 reflejan dicha anomalia.

La medida rutinaria del Magnesio en sangre y el manejo de la hipomagnesemia no son
habituales en la practica clinica, por lo que es comtin que su deplecién no se detecte y la
clinica del paciente se asocie a otro tipo de patologias con sintomatologia neuromuscular.
Ademas es importante resaltar que este déficit afecta directamente a la correccién de
otros como la hipocalcemia y la hipopotasemia, haciendo imposible alcanzar niveles
normales de calcio y potasio si no se detectan previamente los niveles bajos de magnesio y

se corrigen (90) .

Los protocolos clinicos son muy frecuentes en el entorno hospitalario, ya que buscan
mejorar los procesos sanitarios, optimizar el uso de recursos y unificar criterios de
practica clinica. En un trabajo publicado en Reino Unido que midié la tasa de reingreso por
deshidratacién en los pacientes con ileostomia, se observo un descenso significativo del
numero de reingresos relacionados con la OADcuando se incluia la implementacion de un
protocolo perioperatorio de educacién a los pacientes en el manejo del estoma y del débito

(95).

Ala luz de los resultados globales del estudio 2, se plante6 la elaboracién de un protocolo
que recopilara toda la evidencia disponible sobre las OAD y que de una forma practica
permitiera al profesional sanitario detectar, manejar y monitorizar a estos pacientes,
dando lugar al estudio 3 cuyo protocolo, recogido en la Tabla 1 de dicho estudio, se realizo
con el consenso de un equipo multidisciplinar que incluyé cirujanos, nutricionistas y
farmacéuticos de hospital, ademas de incluir la evidencia que existia hasta el momento, en

especial los trabajos de Baker y Nigthingale (62) (68).

Los aspectos nutricionales que deben tenerse en cuenta ante el alto débito son sencillos
pero es necesario conocerlos. Como se ha sefialado previamente, la restricciéon de la
ingesta hidrica es vital en estadios iniciales, y sobre todo es necesario hacer hincapié en
evitar bebidas hipotdnicas, el té, el café, el alcohol y los zumos de fruta (58). La
intervencion del equipo nutricional es basica en todos los pacientes con ostomias, pero
especialmente en aquellos que manifiesten pérdidas de peso importantes y desnutricion a

causa de una OAD prolongada en el tiempo.

La monitorizacion del perfil electrolitico de estos pacientes también es un aspecto

fundamental ya que es comin que se presente algiin déficit, sino varios, especialmente en
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pacientes con OAD tardia (81). En el Anexo II se detallan todos los parametros bioquimicos
medidos en plasma de manera rutinaria en los pacientes sometidos a seguimiento

nutricional y sus valores normales.

Con respecto a la medicacidn, ésta es til para controlar el débito pero es muy importante
educar al paciente en cémo y cudndo puede hacer uso de ella (98). Depender de una
manera cronica de antidiarreicos para controlar el débito es erréneo y para alcanzar dicho

control primard un manejo adecuado de la dieta.

Hay que destacar que uno de los aspectos mas dificiles de definir en este tercer estudio fue
el concepto de OAD, ya que el limite a partir del cual se considera que un estoma esta
produciendo un alto débito no estd claramente definido (62) (63) (64). Se requieren
estudios mas potentes y con un planteamiento mas concreto que permita definir esta

variable.

El manejo primario de las ostomias de alto débito consiste en la identificacién de la causa y
en su tratamiento como ya hemos dicho, pero normalmente su problematica no estd muy
identificada en la practica clinica habitual. Por ello, una vez implementado el protocolo se
decidié realizar un estudio prospectivo (estudio 4) que, por un lado nos ofreciera datos
mas reales de la problematica asociada a las OAD y por otro lado nos permitiera verificar

la utilidad y fiabilidad del protocolo establecido en el Estudio 3.

Para la realizacion de este estudio prospectivo fue necesario el dictamen ético favorable
del comité de ética de la investigacién Costa del Sol, tal y como se puede comprobar en el
Anexo Ill. Ademas, para el reclutamiento de los pacientes fue necesaria la obtencién de un
consentimiento informado por parte de los participantes donde se explicaba el objetivo
del estudio y se les solicitaba el uso de sus datos para fines cientificos. El documento
correspondiente a dicho consentimiento informado esta disponible en el Anexo IV del

presente trabajo.

A todos los pacientes se les realizé un seguimiento de 4 meses tras la cirugia. Esto se debid
a que la propia practica clinica habitual del Area de Cirugia General de nuestro hospital
tenia pre-establecidos controles frecuentes y periddicos tras el alta hospitalaria hasta el
cuarto mes. Los resultados que se extraen con respecto a las OADs tardias estan
condicionados a este tiempo de seguimiento. Un mayor seguimiento probablemente
habria puesto de manifiesto complicaciones mas graves, quizd una mayor tasa de

reingresos y pérdidas de peso relevantes.
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Hubo un 33,5% de reingresos de los pacientes ostomizados en el Estudio 2 y un 28% en el
estudio 4; de ellos, el 67% y el 50%, respectivamente, lo hicieron por causas asociadas al
alto débito por el estoma, destacando sobretodo insuficiencia renal asociada a los débitos.

En este caso ambos estudios son consistentes entre si y con la bibliografia (63).

Segun los resultados obtenidos en el estudio 4, no se produjo ningun reingreso de los
pacientes que tuvieron OAD durante la estancia postquirdrgica debido seguramente a la
intervencion que se hizo en estos pacientes, sensibilizando a ellos mismos y a los propios
cirujanos de la importancia de la contencion del débito. Estos pacientes estaban mejor
formados con respecto al manejo del débito y durante su estancia hospitalaria se les

dieron indicaciones de como adaptar la dieta y qué medicacion en casos de nuevas OAD.

Con respecto a la estancia hospitalaria, ésta fue significativamente de mayor duracién en
los pacientes con OAD precoz seguin los datos arrojados por el estudio 4 (U=53,00;
p=0,02). En el estudio 2, sin embargo, este dato no es significativo. Esta discrepancia
puede deberse al hecho de que, tras la aplicacion del protocolo, una vez detectada la OAD
el paciente no era dado de alta hasta la resolucién de la misma, mientras que previamente
esta complicacion no estaba identificada y no era tenida en cuenta como criterio de no alta

hospitalaria.

De las complicaciones asociadas a los estomas, sin tener en cuenta las OAD, la dermatitis
fue la més frecuente segun el estudio 4, coincidiendo con lo publicado en otros estudios
(49) (51). Sin embargo, en el estudio 2 no ocurre asi, y la estenosis aparece como la

complicacion mas frecuente.

Estudiamos, ademas, la influencia de diversas variables de los sujetos para conocer su
posible influencia en la aparicién posterior de complicaciones: tipo de cirugia (urgente o
programada), tipo de patologia (benigna o maligna) como causa de la intervencion, o tipo
de estoma (ileostomia o colostomia). No encontramos ninguna relacion estadisticamente
significativa. Hubo una gran diferencia en la incidencia de complicaciones entre pacientes
diagnosticados como desnutridos, antes de la intervencidn, 79%, con respecto a los
normonutridos, 46%, (x2=3,04; p=0,09). Una muestra mayor quiza hubiera arrojado datos
concluyentes, siendo la desnutricidn previa a la intervencidn quirtargica no solo un factor
que afecta a la estancia hospitalaria y a la velocidad de recuperacién, sino que también
estaria asociado a una mayor presencia de comorbilidades directamente relacionadas con

la construccién del estoma (112) (113) (114).
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Por ultimo sefialar los buenos resultados y aceptacidon del protocolo de actuaciéon por
parte del equipo clinico. En los casos en los que se aplicé solo fue necesario la primera fase
del abordaje para contener el débito, en pocos casos se llegé a la segunda fase y en ningin
caso a la tercera. Hay que resaltar que el uso del protocolo en las OAD tardias fue menor,
puesto que segun planteamos el estudio, no podiamos conocer el momento en el que los
pacientes reingresaban sino que ese dato era conocido a posteriori. Por ello decidimos en
este caso valorar la impregnacidn del protocolo y de la monitorizacién que se hizo de los

pacientes en el ingreso quirdrgico.
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Conclusiones

Las conclusiones que se derivan de esta tesis doctoral son las siguientes:

112

Las complicaciones relacionadas con los estomas, sin tener en cuenta las OAD,
ocurren entre un 36%-53% de los pacientes. La mas prevalente es la dermatitis
con un 34,9%. Con respecto a la prevalencia de una complicacién y otra segin el
tipo de Ostomia (ileostomia vs. colostomia) no encontramos ninguna relacién
estadisticamente significativa.

Se identificé la ostomia de alto débito en un 17% de los pacientes, siendo la
segunda complicacién mas prevalente asociada a los estomas. El Alto débito esta
claramente asociado de manera significativa a los pacientes con ileostomia.

Es posible identificar la causa subyacente a las OAD en el 57% de los casos. Las
causas principales detectadas en nuestro estudio fueron las infecciones
abdominales y el consumo de procinéticos.

Las OAD precoces suelen ocurrir hacia el octavo dia tras la cirugia. No se encontré
ninglin tipo de complicaciéon asociada en este grupo de OAD. Las OAD tardias
tienen una alta morbilidad asociada: Insuficiencia Renal en el 50% de los pacientes
y alteraciones electroliticas en el 100%.

La obtencion de los niveles de magnesio en los pacientes con OAD tardia ain no
estd arraigada en la practica clinica, sin embargo en dos de los tres pacientes en los
que se midieron niveles de magnesio plasmatico presentaron hipomagnesemia.

No se encontr6 relaciéon entre la ausencia de valvula ileocecal y una mayor
proporcién de OAD ni tampoco encontramos ninguna relacién entre el
padecimiento de OAD y la mortalidad. Se observé un mayor duracién de la estancia
hospitalaria, estadisticamente significativa, en los pacientes que presentaron alto
débito.

Se implement6 un protocolo multidisciplinar para la identificacién y abordaje del
alto débito de tres fases de actuacién diferenciadas segin la duracion de la OAD. Se
incorpord dicho protocolo a la practica clinica habitual con los siguientes datos de
uso y efectividad. Se aplicé en el 71% de las OAD precoces y en el 33,3% de las
OAD tardias. En todos los pacientes en los que se aplicé tuvo una efectividad del
100%, aplicandose la fase I en la mayoria de los casos, y sin llegar en ningin caso a

la fase III.



Limitaciones y perspectivas futuras

Los trabajos presentados en esta tesis presentan algunas limitaciones que debemos

mencionar.

Los estudios, sobretodo el segundo, poseen un bajo nimero de pacientes por lo que
muchos de los datos presentados no son del todo concluyentes, aunque algunos si

alcanzan significancia estadistica, especialmente en el cuarto trabajo.

Una duda importante que se nos plante6 durante el todo el desarrollo de este trabajo fue
la definicién de alto débito, especificamente en pacientes con colostomia. Aunque en si
sobre la definicién de alto débito en ileostomias no esta establecida, con respecto a los

pacientes con colostomia hay una ausencia total de informacién.

La dificultad para compaginar la captacién de pacientes con la practica clinica diaria, asi
como la monitorizacién estrecha complic6 mucho la prolongacién del reclutamiento en el
cuarto estudio prospectivo; a esto se sumo6 que la estancia en el centro de trabajo era
limitada en el tiempo y era inviable, dada la incertidumbre laboral, aumentar la n en dicho
estudio. Si que podria haberse aumentado el periodo de estudio en el segundo trabajo.
Dicho periodo de seis meses se estableci6 al azar puesto que nuestro objetivo era
puramente epidemioldgico con el fin de detectar las carencias en la practica clinica, y un
aumento del la muestra si habria aumentado la fortaleza de las conclusiones en cuanto a
las consecuencias negativas de las OADs y la ausencia de abordaje farmacolégico y

nutricional.

Con respecto a las perspectivas futuras, seria interesante plantear un estudio que
permitiera definir de manera clara qué volumen del débito y durante cuanto tiempo se
establece una OAD, y a partir de que valores dicha OAD favorece el desarrollo de

complicaciones a largo plazo tanto en pacientes con ileostomia como con colostomia.

Ademas, creemos interesante plantear una bateria de controles analiticos anuales en los
pacientes con ostomias de descarga en coordinacién con atencién primaria. Estos
controles irian especialmente enfocados en la deteccién de déficit electroliticos crénicos
sin sintomatologia asociada en ese momento, o de déficit de vitamina B12 o de vitaminas

liposolubles.
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También seria beneficioso, tal y como se practica en otros paises, como Reino Unido, la
instauracion de controles de monitorizacién nutricional periédicos en estos pacientes a fin
de detectar las pérdidas de peso y de diagnosticar la desnutricién; asi como ver el impacto
de la instruccion de todos los pacientes ostomizados en el manejo de la OAD sobre los

reingresos asociados.
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Anexo I. Abreviaturas

AINE
CC
Cu
EAD
EC
ECG
EIl
GLP-2
HMG
HOS
IBP
IMC
MI
NICE
OAD
PTH
RM
SIC
SNA
SNC
SNE
TAC
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Antilnflamatorios No Esteroideos
Cancer de Colon

Colitis Ulcerosa

Estoma de Alto Débito

Enfermedad de Crohn
Electrocardiograma

Enfermedad Inflamatoria Intestinal
Glucagon Like Peptide-2
Hipomagnesemia

High Output Stoma

Inhibidores de la Bomba de Protones
indice de Masa Corporal

Medicina Interna

National Institute for health Care Excellence
Ostomia de Alto Débito
Parathormona

Resonancia Magnética

Sindrome de Intestino Corto
Sistema Nervioso Autbnomo
Sistema Nervioso Central

Sistema Nervioso Entérico
Tomografia Axial Computerizada



Anexo II. Variables medidas en las
muestras analiticas

La analitica realizada a los pacientes segun la practica clinica habitual incluird (entre

paréntesis se indican los valores de referencia):

1. Perfil renal
% Creatinina (0,6-1,0 mg/dL)
% Urea (10-50 mg/dL)
2. Perfil hepatico
% GOT (5-39U/L)
% GPT (5-40 U/L)
% GGT (7-50U/L)
% Fosfatasa alcalina (35-104 U/L)
% bilirrubina (0,1-1,0 mg/dL)
3. Perfil nutricional
% Albumina (3,7-5,3 g/dL)
% Prealbumina (20-40 mg/dL)
% Colesterol (115-220 mg/dL)
% Transferrina (200-400 mg/dL)
4. Electrolitos
% Sodio (135-150 mEq/L)
¢ Potasio (3,5-5 mEq/L)
% Magnesio (1,5-2,5 mg/dL)
% Fosforo (2,7-4,5 mg/dL)
+ Calcio (8,1-10,5 mg/dL)
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Anexo III. Dictamen Comité de Etica
de la Investigacion Costa del Sol

FRANCISCO RIVAS RUIZ COMO SECRETARIO DEL COMITE DE ETICA DE LA
INVESTIGACION COSTA DEL SOL

CERTIFICA

Que este Comité ha evaluado y ponderado de forma FAVORABLE en Sesién
Ordinaria celebrada el 27 de Junio de 2013 el estudio de investigacioén titulado:

TITULO ESTUDIO: Deteccién y abordaje farmacolégico y nutricional de las
Ostomias de Alto débito en el paciente postquirtrgico; cuyo investigador principal
es José Javier Arenas Villafranca perteneciente al Servicio de Farmacia del
Hospital Costa del Sol, con cédigo interno: 002_junio_PR - Ostomias farmacia.

Los miembros del CEI CS presentes: Marta Aranda Gallardo, Luis Bar6é Rodriguez,
Eugenio Contreras Fernandez, Zaira Caracuel Rios, Secundino Castillo Sanchez,
Yolanda de Mesa Berenguer, Carlos Gutiérrez Castarieda, José Maria Navarro Jarabo,
Alejandro Isidoro Pérez Cabeza, Elisabeth Pérez Ruiz, Maximino Redondo Bautista,
Francisco Rivas Ruiz, Isabel Maria Rodriguez Jiménez, Maria del Carmen Saucedo
Figueredo, Silvia Soler Méndez;

consideran que:

e Se cumplen los requisitos necesarios de idoneidad del protocolo en relacién
con los objetivos del estudio y se ajusta a los principios éticos aplicables a este
tipo de estudios.

e La capacidad del investigador y los medios disponibles son apropiados para
llevar a cabo el estudio.

e Estan justificados los riesgos y molestias previsibles para los participantes.

e Que los aspectos econdémicos involucrados en el proyecto, no interfieren con
respecto a los postulados éticos.

e Que dicho Comité, esta constituido y actia de acuerdo con la normativa
vigente y las directrices de la Conferencia Internacional de Buena Préctica

Clinica.

Lo que firmo en Marbella, a veinte y ocho de junio de dos mil trece
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Anexo IV. Consentimiento informado

HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE (1/2)

Titulo del estudio: “Evaluacion de la deteccion y del abordaje de las Ostomias de Alto

débito en el paciente postquirirgico”.

El objetivo del estudio en el que le proponemos participar, serd estudiar aspectos
demograficos y de desarrollo y evolucién clinicas de los pacientes intervenidos
quirdrgicamente con ostomias de descarga aplicando un protocolo de soporte
farmacolégico y nutricional en aquellos pacientes que presenten una ostomia de alto

débito en el periodo post-operatorio.

De acuerdo con las indicaciones de su médico, ademas de los controles protocolizados que
se llevan a cabo durante su estancia hospitalaria, se evaluara el funcionamiento del estoma
y se registraran datos relativos a su estado clinico. En caso de desarrollar una Ostomia de
alto débito, (cuando su débito fecal por el estoma sea >2000ml o >1500ml durante 3 dias)
se procedera a aplicar un protocolo de cuidados tanto farmacolégicos como nutricionales,
asi como de seguimiento que incluird la toma de muestra sanguinea semanal para la
monitorizacion de sus parametros bioquimicos, de acuerdo con la practica clinica habitual
en el centro. Dicho andlisis estard a disposiciéon de cualquier profesional sanitario a su

cuidado.

Los beneficios que esperamos obtener con este estudio son la implementacién de un
protocolo de actuaciéon que posibilite, en un futuro, la mejora del estado clinico de los
pacientes que sufran una cirugia intestinal que derive en la construcciéon de un estoma de
débito y que en el caso de mal control del mismo exista una herramienta eficaz para evitar
este suceso a corto plazo, asi como la disminuciéon de complicaciones a largo plazo
derivadas de su situacién clinica sostenida; todo lo cual deberia suponer mayores

expectativas de mejora para dicho grupo de pacientes.

La participacién en el estudio es totalmente voluntaria y el paciente podra retirarse en

cualquier momento, sin dar explicaciones y sin que ello le afecte de ningtin modo.

Se mantendrd la confidencialidad de todos los datos recogidos en el estudio. La
informacién obtenida podra ser analizada, pero el nombre del paciente no aparecera en
ningtn informe o publicacién. Todos sus datos seran tratados conforme se establece en la

Ley Organica de Proteccién de Datos Personales 15/ 1999.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO AL PACIENTE (2/2)

Titulo del estudio: “Evaluacion de la deteccién y del abordaje de las Ostomias de Alto

débito en el paciente postquirtrgico”.

Yo, (Nombre y Apellidos) ... , DNI N ,COMo
................................... del PACIENLE ..o eeerretresssesssesensssssssessssssssssssssssssssneeenees. DINL - 112

- He leido la hoja de informacion que se me ha entregado.
- He podido hacer preguntas sobre el estudio.

- He hablado con ...coeeeneeenneeneerseessseeessseenenes

- Comprendo que la participacién es voluntaria.

- Comprendo que es posible retirarse del estudio:

1. Cuando se quiera.

2. Sin tener que dar explicaciones.

3. Sin que esto repercuta en los cuidados recibidos.

- Presto libremente la conformidad para que mi ......cccoeeneereeneenneens participe en el estudio.
| 20Tel o - R Firma del representante del participante
Fecha: ...ccoooeviviinnes Firma y DNI del investigador:
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Anexo V. Formacion y actividad
cientifica

El trabajo desarrollado durante mi periodo de residencia en la especialidad de Farmacia
Hospitalaria en el Hospital Costa del Sol de Marbella, en coordinacién con el Departamento
de Farmacologia de la Universidad de Granada, me ha permitido desarrollar esta Tesis
Doctoral. En paralelo, he podido colaborar en otros proyectos de investigacién, no sin
esfuerzo, cuyos resultados han sido también publicados en prestigiosas revistas
cientificas, citadas a continuacion. A su vez, he podido asistir a diversos congresos y cursos
como discente y como ponente, asi como obtener titulaciones universitarias que avalan la

formacién como investigador para soporte en la consecucion de esta tesis.

Publicaciones cientificas

Articulos

1. New cutenous toxicities with generic docetaxel: are the excipients guilty? Garrido M,
Arenas Villafranca JJ, Pérez E, Tortajada Goitia B, De linares F, Rueda Dominguez A.
Supportive Care in Cancer. 2014 Aceptado. Pendiente de publicacién (1.F. 2013: 2,495;
8/63)

2. Andlisis coste-efectividad de cidofovir 3% e imiquimod 5% tdpicos para el tratamiento de
verrugas plantares. Arenas Villafranca JJ, Padilla-Espafa L, Molina Cuadrado E,
Escudero Santos I, Del Boz ], Faus Felipe V. European Journal of clinical pharmacy.

2014. Aceptado. Pendiente de publicacion(L.F. 2012: 0,125; 257/260)

3. Paraneoplastic pruritus presenting with Hodgkin's lymphoma: a case report. Arenas
Villafranca JJ, Garrido Siles M, Casanova M, Tortajada Goitia B, Rueda Dominguez A.

Journal of medical case reports. 2014; 8:300

4. Successful treatment of periungual warts with topical cidofovir Padilla Espafia L, Del
Boz ], Fernandez Morano T, Arenas Villafranca ] and De Troya Martin M.

Dermatologic Therapy. 2014 Jul 31. doi: 10.1111/dth.12161 (I.F. 2013: 1,478; 33/61)
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Abordaje de una posible reaccién de hipersensibilidad a nutricién parenteral: a propdsito
de un caso. Sanchez Acera E, Arenas Villafranca JJ, Jimena Abilés ], Faus Felipe V. Nutr

Hop. 2014;29(3): 695-7. doi: 10.3305/nh.2014.29.3.7156. (LF. 2012: 1,250; 62/79)

Failure mode and effects analysis applied to parenteral nutrition for neonates. Arenas
Villafranca JJ, Gomez Sanchez A, Nieto Guindo M, Faus Felipe V. Am ] Health Syst
Pharm. 2014, 71:1210-8 (I.F. 2013: 2.205; 128/256)

Revisién de la administracion por sonda nasogdstrica o gastrostomia de fdrmacos para
patologias viricas: VIH, VHB y VHC. Arenas Villafranca ]J, Nieto Guindo M, Romero
Dominguez R, Tortajada GoitiaB y Faus Felipe V. Farm Hosp. 2013;37(5):412-8

Topical cidofovir for plantar warts. Padilla Espafia L, Del Boz ], Fernandez Morano T,
Arenas Villafranca ] and De Troya Martin M. Dermatologic Therapy. 2013; (I.F. 2013:
1,478; 33/61)

Optimizacion farmacocinética y dietoterdpica en un paciente pedidtrico con sindrome de
Dravet. Arenas Villafranca JJ, Abilés ], Faus Felipe V, Ortiz Pérez P, Ruiz Pérez C. Aten

Farm 2012; 14(6):450-2 (L.F. 2012: 0,125; 257,/260)

Capitulos de libro

1. Tratamiento de la hepatitis B en portador de mutante precore. ISBN13 978-84-616-

2851-3. Arenas Villafranca, José Javier. Ed. VI curso taller de casos clinicos para
farmacéuticos de hospital: actualizacién en la farmacoterapia de las enfermedades

viricas: VIH, VHB y VHC.

Guia de Utilizacién de Medicamentos en Urgencias. ISBN13 978-84-694-8876-8.
Sanchez Marin, Lorena; Tortajada Goitia, Begona, Arenas Villafranca, José Javier. Ed.

Agencia Sanitaria Costa del Sol.
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