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PREFACIO

Lapublicacion de laprimeraedicion del libro de texto
Dietoterapia obedece a la imperiosa necesidad de contar
con labibliografiabasi ca paralaadquisicion delos conoci-
mientos en ladisciplinade Nutricion, por los estudiantesde
laespecialidad de Nutricién y Dietética.

La insuficiencia de conocimientos en alimentacion y
nutricion entre los profesionales que laboran en los tres ni-
veles de atencion del Sistema de Salud, ha determinado,
felizmente, la creacion en nuestro pais de lacarrerade Li-
cenciatura en Nutriciéon y Dietética, que tan anhelada ha
sido durante afios. Histéricamente, en los planesy progra-
mas para la formacién de los profesionales de la salud en
Cuba no existio ninguna disciplina o asignatura en cuyos
contenidos se trataran los temas relacionados con la ali-
mentacion y nutricidén humanas, en €l estado de salud y de
enfermedad.

Laformacién de los licenciados en Nutricion y Dieté-
tica (nutricionistas en otros paises) persigue el objetivo de
contar con un profesional universitario calificado para ac-
cionar enlos Servicios de Salud, tanto en laatencion prima-
ria como secundaria y terciaria, en lo que respecta a pro-
mocion, educacion nutricional y rehabilitacidn, teniendo
siempre presente el cuadro de salud de la poblaciéon y su
relacion con lanutricion.

El texto contienelos capitulos que dan respuestaal plan
de estudio en lo concerniente a las alteraciones de la nutri-
ciony lasenfermedades que requieren un mango nutricional.

L os capitulos se redactaron conjugando la literatura
cientifica actualizada con las investigaciones y expe-
riencias de los autores, todos con reconocido prestigio
cientificoy docente.

Esta obra resultara atil, como libro de consulta, para
otros estudiantes de pre y posgrado de las ciencias de la



salud. Aspiramos aquelos esfuerzosrealizados redunden
en el mas completo aprovechamiento de los conocimien-
tosen aimentaciony nutricion, logrando losprofesionales
que €l pais requiere para afrontar €l reto que la Salud
Pablica actual nos presenta.

Dr. Moisés Hernandez Fernandez
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CAPITULO1

DIETOTERAPIA. FUNCIONES
DE LOS GRUPOS DE APOYO NUTRICIONAL

| sabel Martin Gonzalez
Troadio Gonzalez Pérez

La Dietética como ciencia esta compuesta por 2 aspectos fundamentales:
ladietologia (estudio deladietd) referido alaalimentacion normal, que esaguella
que reline los requisitos de una alimentacién balanceaday saludable, dirigidaa
las personas supuestamente sanas, con €l fin de mantener un adecuado estado
nutricional y prevenir enfermedades crénicas. Por otra parte, |la dietoterapia
(tratamiento por la dieta), se encarga del régimen alimentario de personas que
sufren alguna enfermedad.

Lapalabradieta se empleageneralmente paraindicar todo plan alimentario
diario de unindividuo o unacomunidad. Sin embargo, con frecuenciaeste térmi-
no se suele restringir a plan aimentario diario prescrito aun enfermo (régimen
dietético).

Ladietabésicaconstituye laaimentacion de | os pacientes que no requieren
dietaterapéutica. En esencia, difiere poco de la que se consume en el ambiente
extrahospitalario. La seleccidn de los alimentos que componen el menu esta en
correspondenciacon el medio sociocultural delos pacientes, |aestacion del afio,
los abastecimientos, €l equipamiento de las areas de elaboracion y, en mayor
medida, por el conocimientoy lapericiade quienesplanificany realizan el servi-
cio de alimentacion en lasinstituciones de salud.

En linea general, la racion diaria de los pacientes con dieta bésica debe
aportar arededor de 2 400 kcal, con unadistribucion normal delos macronutrientes
y un aporte adecuado de |os micronutrientes, teniendo en cuentasi 10s pacientes
estén internados en instituciones de larga estadia. La préctica hospitalaria de-
muestra que en arededor del 60 % de los pacientes ingresados, este tipo de
alimentacion es la que se prescribe.

Nociones generales de dietoterapia
y principios que larigen
Las dietas terapéuticas tienen como finalidad ayudar a la curacion de la

enfermedad y, a veces, pueden ser labase del tratamiento de una dolencia espe-
cifica. Seclasifcan en esenciales, profilacticasy paliativas.



Las dietas esenciales son las que constituyen la base del tratamiento de
una determinada enfermedad, como puede ser el de algunos trastornos congéni-
tosdel metabolismo, por g emplo: fenilcetonuria, intoleranciaal gluten, diabetes
mellitus, sindrome de mal absorcion, insuficienciarenal, asi como laalimenta-
cion por sonda, constituyen planesfundamental es en el tratamiento del paciente.

Las dietas profilacticas son requeridas en la obesidad, dislipidemias e
hipertensién. Lasdietas paliativas tienen como finalidad ayudar alacuracion, o
cuando no, adisminuir los efectos de enfermedades tales como: Ulcera péptica,
aguda, insuficienciahepética, diverticulosis, alergiaalimentaria o determinados
problemas fisicos (quemaduras graves, fractura de mandibula, entre otras).

Las clasificaciones de la mayoria de | as dietas terapéuticas suelen hacerse
con un criterio nosol gico (dieta en lahipertension, dietaen lacirrosis hepatica,
dieta en lainsuficiencia hepatica, dieta en lainsuficiencia cardiaca, dietaen la
insuficienciarenal y otras).

Debido a gran nimero de dietas que son necesarias para las disimiles en-
fermedades que pueden presentarse, incluso de forma combinada en un mismo
paciente, se ha considerado clasificarlas de un modo préctico atendiendo a 4
modificaciones de ladieta basica.

1. Modificacion delatextura:
a) Liquida.
b) Blanda.
2. Frecuencia de las tomas (por sonda):
a) Alimentacion continua.
b) Alimentacion discontinua.
3. Cuantitativas:
a) Hiposodicaen todos sus niveles.
b) Hipoenergética e hiperenergética.
¢) Hipoproteicae hiperproteica.
d) Hipograsa e hipergrasa.
e) HipoglUcidaehiperglGcida.
f) Dietaricaen fibradietética.
g) Dietabagjaen fibra dietética.
4. Cudlitativas:
a) Dietasin gluten.
b) Dieta sin galactosa.

Cadadietaterapéuticadebe tener multiples aplicacionesy adaptarsea diag-
nostico de situaci on delaenfermedad, por € emplo, unamismadietahipoproteica
puede, indistintamente, prescribirse aun urémico o aun cirrético con riesgo de
precoma hepatico. En otro sentido, un mismo nefropata requerira una dieta
hipostdica o hipoproteica, seglin predomine, respectivamente, la hipertension o
lainsuficiencia renal. La aplicacion de este criterio supone una reduccion del
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nimero de dietas a preparar, 1o que facilitalalabor del departamento de Dieté-
tica. En el Manual de Dietoterapia, disponible en lasinstituciones hospitalarias,
aparecen las dietas modificadas, cominmente utilizadas en nuestro medio.

No menosimportanciatienen las dietas con fines expl oratorios como medi-
dasdietéticas, destinadas aexploraciones diagnosticas, radiol égicaso bioguimicas,
con lo que se trata de obtener un mejor resultado.

L as técnicas diagnosticas modernas pueden variar € criterio dietético pre-
Vvio a las pruebas, por lo que €l nutricionista que tiene a su cargo la atencion
dietoterapéutica en instituciones donde se realizan pruebas diagnosticas, debera
estar actualizado a respecto.

Entre las investigaciones que requieren determinadas restricciones dietéti-
cas previas se encuentran:

— Hemorragias ocultas en heces.

— Estudioy control delaaergiaalimentaria.
— Prueba de toleranciaala glucosa oral.

— Determinacion de écido vanililmandélico.
— Determinacion de 5-hidroxi-indol acético.

Laalimentacién de | os pacientes hospitalizados no solo debe cubrir las ne-
cesidades nutritivas. Paraque esta seaconsumiday cumplalasfunciones paralo
cual estadisefiada, tiene que cumplir los requisitos de calidad, tanto en su elabo-
racion como en la presentacion de formaagradabley en el tiempo oportuno. No
se puede desconocer que cualgquiera que sea la causa de un ingreso provoca
trastornos en los pacientes, lo cual, unido a una alimentacion inadecuada o de
baja calidad, puede llevar a un empeoramiento del estado nutricional y desde el
punto de vistaecondmico af ectalos costos de hospitalizacion por laextension de
esta, 0 peor si setiene que recurrir al uso de productos dietéticos comerciales, ya
sea por viaenteral o parenteral, o que encarese alln mas €l tratamiento.

Como conclusion se puede repetir |o dicho por Butterworth: " no tiene senti-
do dedicar grandes sumas a determinadas &reas de tecnol ogia compleja, mien-
tras se descuida un aspecto tan basico como el estado de nutricion”.

Grupos de apoyo nutricional

Lamejor forma de poner |os elementos de la dietoterapia en funcion de la
précticaclinicaesatravés de un equipo multidisciplinario einteractivo que posi-
bilite el hecho de que €l apoyo alimentario—nutricional y metabdlico de los pa-
cientes permita una orientacién sistémica integrada. Esto hizo necesario que
existieran en nuestro medio asistencial 10s grupos de apoyo nutricional (GAN).

Los GAN constituyen una herramientabési caeindispensable paraaguellos
profesionales que se dedican a las ciencias de la nutricion y en particular a
campo de la dietoterapia.

EnuniniciolosGAN fueron creados con el objetivo de atender un fenéme-
No en ascenso que se convirtié en un verdadero problema de salud publica: la
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desnutricion hospitalaria. Losresultados obtenidos en €l manejoy seguimiento de
este problema pusieron de manifiesto la relevancia y la vigencia actua en la
préctica clinica diaria de los GAN, gque ha conducido a que se les reconozca
como el antidoto deladesnutricion hospitalaria. Esto hapermitido quelos GAN
traspasen la barrera de las instituciones hospitalarias y sus usos y beneficios
sean efectivos en cualquier nivel del SistemaNacional de Salud.

LosGAN constituyen un equipo multidisciplinario einterdisciplinario, inte-
grado por un médico, un farmacéutico, una enfermera especializada y un
dietoterapeuta, los cuales se dedican exclusivamente a la provisién de ayuda
nutricional alos pacientes necesitados. Constituyen laaternativaactual al trata-
miento de cualquier formade malnutricion que se presente, ya sea por exceso 0
por defecto en cualquier centro de salud del pais. Esta modalidad, que actual-
mente se esté tratando de implementar en todas las instituciones del Sistema
Nacional de Salud, es considerada como el modelo ideal, dado que sus compo-
nentes trabajan en equipo, con dedicacion exclusiva a esta actividad durante
muchas horas, por 1o que pueden asumir una cuota mayor de responsabilidades.
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CAPITULO?2

DESNUTRICION DEL LACTANTE Y DEL NINO
PEQUENO

SusanaPineda Pérez

Laevaluacion nutricional (EN) sistemética del lactantey del nifio pequefio
(hasta 2 afios), permite conocer no solamente aspectos de su alimentacion y
nutricion, sino laidentificaci 6n deladesnutricion, su clasificacion segunintensi-
dad y caracteristicas clinicas e indirectamente, € estado de su crecimiento y
desarrollo.

LaEN esun proceso complejo que debe ser lo masintegral posibley ana-
lizado no solamente en un corte determinado, sino de maneralongitudinal .

En nuestro pais, para la valoracion del estado nutricional se emplean con
més frecuencialas mediciones de peso y talla, debido alafacilidad y larelativa
seguridad con que pueden tomarse; también se disponen de normas nacionales
paralosdiferentesgruposde edad y sexo, que contienen losvalores de percentiles
elaborados en 1986 a partir de un estudio representativo nacional (tablas cuba-
nas de crecimiento y desarrollo) parala poblacion de 0 a 19 afiosy tablas espe-
cificasde 0 a 6 afios. En los paises donde no se cuenta con valores de referencia
nacionales o por interés de comparacion, se emplean los de referencia de la
OMS, cuyos datos fueron tomados de la poblaci én de Estados Unidos de Améri-
ca(NCHS). Segiin laOMS, losindicadores més utilizados establecen las rela-
cionesentrelatallay edad, pesoy edad y peso y tala

Evaluacion nutricional

Laevaluacion del estado nutricional, definidapor laOM S como lainterpre-
tacion de lainformaci 6n obteni da de estudios bioquimicos, antropométricosy/o
clinicos, se utilizaparadeterminar lasituacion nutriciona deindividuos o de po-
blaciones en forma de encuestas, pesquisas o vigilancia.

Dadalaimportanciaque tiene el adecuado diagndstico y seguimiento dela
desnutricion, es muy oportuno recordar algunos elementos a tener en cuenta en
latoma de las mensuraciones antropométricas en estas edades.

A los lactantes y nifios pequefios se les debe realizar la evaluacion
antropométrica por un persona previamente entrenado.

Para las mediciones se tendrén en cuenta el pesoy latalla.

Peso. Se realiza en una balanza de brazo, del tipo doble romana, previa-
mente calibrada. La pesada se realiza con € nifio sin zapatos y con la menor



cantidad de ropa posible, en decubito supino, en menores de 2 afios y se lee
cuidadosamente la cantidad; antes de hacerlo, bajar de labalanza. Lalectura se
realiza en las unidades de medida correspondientes (kilogramos para el peso).
Talla. En los nifios menores de 2 afios se utiliza el infantémetro, que posibi-
lita la medicion; esta se redliza con €l nifio acostado y con la ayuda de una
persona que lo sujete. Se coloca el infantdmetro sobre unamesay se acuestaa
nifio de espalda, topando suavemente con la cabeza latablaadheridaa extremo
izquierdo dedl infantdmetro; se sujeta la cabeza con una mano y con la otralas
rodillas parague lostal ones queden fijos; unavez en posicidn correcta, laperso-
na que realiza la medicion empuja la regla angosta 0 marcador hasta tocar 1os
talones del nifio y se gjerce unapresion uniforme paraevitar lasvariaciones; sin
moverlo, se observalamedidaque marco lareglagraduada, se anotala cantidad
y seretirael nifio.
En cada nifio se considera, mediante las tablas cubanas de crecimiento y
desarrollo, lasrelaciones:
— Peso parala edad.
— Peso paralatalla
— Tallaparalaedad.

Puntos de corte peso/talla. Se establecieron por Esquivel y Rubi, y se
describen a continuacion.

Evaluacion Percentil
Desnutrido <P3
Delgado P3-< P10
Normal P10-P90
Sobrepeso > P90-< P97
Obeso > = P97

Puntos de corte talla/edad

Evaluacion Percentil
Bgjatalla <3P
Normal P3-P97
Tala€elevada >97P

La evaluacion clinica es muy importante para determinar la pérdida del
panicul o adiposo, ateracionesdelapiel, mucosasy lapresenciao no de edemas,
entre otros signos. Ladesnutricion es un proceso sistémicoy pluricarencial, por
lo que generamente el nifio presenta deficiencias de multiples nutrientes.
Clinicamente se pueden diferenciar 2 tipos extremos de desnutricion: unaes la
forma de marasmo, donde |a afectacion fundamental es energéticay se caracte-
rizapor lapérdidadel panicul o adiposo, emaciacion, y laotraformaclinicaesel
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Kwashiorkor, donde la pérdida de proteinas es marcada, siendo su signo més
caracteristico la presencia de edemas y alteraciones de la piel, mucosas y la
coloracién del pelo.

Dentro del estudio bioguimico los valores mas frecuentemente buscados
son la hemoglobina, para determinar la presencia de anemia (valores de hemo-
globinainferioresa 110 g/L), que casi siempre acompafa aladesnutricién, y la
determinacion de proteinastotalesy albimina.

Valores de albumina sérica:

—3,5a4,5g/dL: normal.
—3,0a3,4g/dL: deplecion leve.
—2,4a2,9 g/dL: deplecién moderada.
— < 2,4 g/dL: deplecion severa.

Principios dietoter apéuticos

Tratamientodietéticodeladesnutricion grave

Por laimportancia de la atencién diferenciada de lamal nutricion severa, €
paciente debe ser hospitalizado parasu recuperacién nutricional cuando presen-
te agunas de estas condiciones:

— Ladesnutricion grave se considera ante la presencia de signos de emaciacion
marcados: disminucion del paniculo adiposo, pérdidade lagrasafacial, lesio-
nes de piel, mucosas y faneras.

— Si presentaun indice de peso/tallamenor del 70 % (considerando peso actual,
en relacion con peso ideal paralatalla). Score Z peso/talla<- 3 DS, conosin
presencia de edemas.

— Inapetencia acentuada.

— Si presentadiarreas u otro tipo de infeccidn, con o sin complicaciéon.

— Condiciones ambiental es y/o socioeconémicas no favorables.

Unavez alcanzada larecuperacién nutricional y si las condiciones del pa-
ciente y de su medio ambiente lo permiten, puede continuar con la atencion
ambulatoria, en coordinacion con sumédico defamiliay € grupo bésico detrabajo.

Tratamiento especificonutricional

El tratamiento debe ser dividido en 3 etapas:
1. Fase de estabilizacion.
2. Fase de recuperacion.
3. Fase de seguimiento.

Fase de estabilizacién. Esta dirigida fundamentalmente a tratar o preve-
nir las complicacionesasociadasal déficit nutricional, dentro delas cualeslamas
frecuente y severa es la hipoglucemia.



Prevencion:
— Alimentar a nifio cada 2 a3 h, inclusive en horario nocturno.
— Mantener a nifio abrigado paraevitar la hipotermia, que también puede ser
unacomplicacion severa.

Tratamiento especifico. Ante la presencia de signos o sintomas de
hipoglucemia: somnolencia, sudacion, frialdad, convulsiones, comay losva-
lores de glucemiabajos (< 3 mmol/L 054 mg/100 mL), debeiniciarse deinme-
diato el tratamiento.

Si el paciente esta consciente y puede beber:

— Ofrecer 50 mL de dextrosa a 10 % por via oral y atenderlo hasta que esté
totalmente alerta.

Si no puede emplearse laviaora:
— Suministrar deinicio, por viaendovenosa, lentamente, glucosaal 10 %, 5mL
por kg de peso.
— Mantener por via endovenosa continua una infusion de glucosa a 10 %, a
razon de 4 a6 mg/kg/h, hastaque el paciente se estabilicey se pueda pasar a
laviaoral 0 nasogéstrica.

Fase derecuperacion. Enlarecuperacion nutricional, laalimentacién ini-
cial debe tener las siguientes caracteristicas:

— Ofrecer alimentos frecuentes (cada 2 o 3 h), inclusive en la noche, de baja
osmolaridad; se recomienda preferentemente emplear alimentacién enteral,
por las complicaciones sefidl adas en la alimentacion parenteral.

— Considerar laenergiaa 100 kcal/kg/dia.

— Proteinasde 1 a 1,5 g/kg/dia

— Deben emplearseférmulaslacteas, preferiblemente bajas en lactosa, que apor-
ten 75 kcal y 0,9 g/proteina por 100 mL. Puede agregarsele maicena para
elevar la concentracion energética con carbohidratos complejos, preferible-
mente que con azlcares.

— Los alimentos complementarios deben aportar las cantidades suficientes de
energia, proteinas, grasas, vitaminasy micronutrientes.

Tan pronto el paciente comience aganar pesoy presente signos de recupe-
racion:
— Mantener comidas frecuentes.
— Elevar €l aporte de calorias entre 150 a 220 kcal/kg/dia.
— Aumentar las cantidades de proteina entre 4 a 6 g/proteina/dia.
— Considerar que las necesidades de vitaminas, minerales y otros elementos
pueden ser de 2 a 3 veces superiores.

Fase de seguimiento. La vigilancia nutricional es muy importante, de
acuerdo con laedad y laintensidad de riesgo. Laevaluacion nutriciona se debe
redlizar cada 1 0 2 meses; seval oraran individua mente las indicaciones dietéti-
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cas. La familia debe recibir informacion acerca de la educacion alimentariay
nutricional.

Deficiencias de vitaminas y micronutrientes

Se plantea que muchos nifios desnutridos tienen deficiencia de vitaminas,
minerales y oligoelementos, en especifico se considera que tienen déficit de
riboflavina, &cido fdlico, &cido ascoérbico, piridoxina, tiaminay de otrasvitaminas
liposolublescomo A, D, Ey K, por lo que debe suministrérsel es un suplemento
multivitaminico. En particular, debe aportarse vitamina A por via oral: en los
menores de 6 meses, 50 000 Ul; de 6 a 12 meses, 100 000 Ul y en los nifios
mayores, 200 000 Ul € dia 1.

En cuanto alos micronutrientes, pueden requerir necesidades adicionales
decincy cobre. El déficit de potasio esta presentey afecta de forma adversala
funcién cardiacay € vaciamiento gastrico; el magnesio también estadisminuido
Y Su presencia es necesaria para que el potasio pueda entrar alas célulasy sea
retenido, por lo tanto, todas las dietas deben tener las cantidades requeridas de
estos nutrientes a través de la suplementacién de los mismos o de alimentos
fortificados.

Dar diariamente, menos por 2 semanas:

— Acidofodlico: 5 mg/diay después 1 mg/dia.
— Cinc: 2mg/kg/diay después5 mg/dia.
— Coabre: 0,3mg/kg/dia.

Laanemia es una enfermedad carencial muy frecuente y en estos pacien-
tes puede ser muy grave, inclusive con valores de hemoglobinanormal (= 110g/L),
debetratarse preventivamente con laindicacion de alimentosricosen hierroy s
tiene antecedentes de riesgo de anemia (bajo peso a nacer, gemelares, madre
con anemia gestacional, sangramiento u otro) ofrecer sales de hierro en dosis
profil&cticas de 1a2 mg/kg/dia, de hierro elemental.
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CAPITULO 3

ANEMIA NUTRICIONAL

Susana Pineda Pérez
Ligia Marcos Plasencia

El origen general de los globulos sanguineos tiene lugar a partir de una
célula indiferenciada primitiva hematopoyética (hemocitoblasto), que esta for-
mada por: citoplasma basofilo, fina red cromatinica en el nucleo y nucléolos.

Secuencia de la serie roja:

— Hemocitoblasto: de 16 a 25 p.

— Megaloblasto: de 16 a 25 .

— Proeritroblasto.

— Eritroblasto policromatdfilo.

— Normoblasto: de 10a 15 p.

— Normoblasto en fase de expulsion o reticulocito. Recibe este nombre por la
presencia de sustancia reticular por la tincion. La proporcion normal es de 0,5 a
1,5 % del total de eritrocitos. Aumentan con la eritropoyesis y se estimulan
con la regeneracion hematica postsangria, por la policitemia de las alturas y
los estados hipoxicos, y en las anemias hemoliticas.

— Eritrocito o hematies.

— Eritrocito normal o acariocito (ausencia de nucleo): de 6 a 8 p.

— Poiquilocitos (eritrocitos en periodo de lisis o deformes por fendémenos hemotdxicos).
La poiquilocitosis se interpreta como signo de senectud globular; guarda una rela-
cion mas directa con la gravedad de la anemia que con su causa. Su aumento
siempre va seguido de un incremento de eritrocitos y de la hemoglobina.

Funcion de los eritrocitos. La funcion principal de los eritrocitos es la de
transportar el oxigeno ligado a la hemoglobina. La cantidad de hematies depen-
de de:

— Su produccion (indicada por el nimero de reticulocitos).

— Su desintegracion (indicada por la eliminacion de pigmentos biliares).

— Su lapso de vida. La unica condicion en que se prolonga la vida de los globulos
es después de la esplenectomia. Se acorta en las enfermedades hemoliticas y
la hemorragia.

Las alteraciones de los hematies pueden ser por:
— El ntimero de células.
— El caracter de las células.



De aqui que las anemias (las mas importantes de sus alteraciones) puedan ser por:
— Disminucién del nimero de hematies.
— Disminucion de la concentracion de Hb.

Tipos de anemia segun su patogenia

En esta clasificacion se tiene en cuenta la disminucion de la concentracion
de hemoglobina hasta niveles inferiores a los minimos, considerados como nor-
males para la edad y el sexo del paciente, ademas de la region geografica.

Premedulares:

— Anemias por déficit de hierro (es la mas frecuente en la nifiez):

e Dietas inadecuadas por falta de accesibilidad y de disponibilidad, por habi-
tos y costumbres, tabtlies alimentarios, ingestion de alimentos que inhiben su
absorcion como lacteos, café y té.

e Dietas que no cubren las recomendaciones nutricionales diarias para la edad,
el sexo y el estado metabolico (lactantes, adolescentes y embarazadas).

e Exceso de leche de vaca en la dieta (ademas de que disminuye la absorcion
de hierro, provoca microsangramientos digestivos).

e Malabsorcidn por causa extrinseca al individuo, por malas formulaciones de
las dietas, que implique la ingestion de otros micronutrientes (iones) en con-
centraciones elevadas que compiten con el hierro.

e Malabsorcion por causa intrinseca del individuo (sindrome de malabsorcion).

Medulares:
— Anemias por inhibicion de la eritropoyesis (aplasticas o hipolasticas)
— Anemias por trastorno en la formacion de globulos:
e Por alteracidon de la hematopoyesis (anemia megaloblastica—perniciosa por
deficit de B, y acido folico).
e Por alteracion en la sintesis de Hb (anemia hipocrémica—ferripriva).

Posmedulares:
— Anemia por aumento en la destruccion celular: hemolitica, microcitica y
normocromica.
— Anemia por pérdida de sangre: agudas (hemorrdgicas): normocitica y
normocrdmica, y cronica: hipocrémica y microcitica, por la menstruacion,
sangrados digestivos por parasitos expoliadores y ulceras gastroduodenales.

La anemia por déficit de hierro es el problema nutricional mas frecuente en
el pais. Los lactantes, los nifios pequefios y las embarazadas son los grupos mas
afectados, porque se encuentran en un periodo de crecimiento y desarrollo rapidos.

Existe una estrecha relacion entre la anemia por deficiencia de hierro y las
alteraciones en el desarrollo mental y motor (coordinacion fisica).

Al estimar las necesidades de hierro absorbido por los lactantes, nifios y
adolescentes, hay que afadir a las pérdidas basales el hierro requerido para la
expansion de la masa de globulos rojos y el crecimiento de los tejidos.
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Para los lactantes y nifios no se han determinado con exactitud las pérdidas
basales; se calculan sobre la base de la superficie corporal utilizando como punto
de referencia las pérdidas de un hombre adulto.

Durante la infancia, la deficiencia de hierro afecta el desarrollo motor y el
intelectual y provoca problemas en el aprendizaje que pueden no ser reversibles.

Los nifios pequeiios son los méas propensos a la anemia por déficit de hierro,
debido a que el rapido crecimiento experimentado durante sus 2 primeros afios
de vida requiere cantidades relativamente grandes de hierro y a que su dieta
habitual contiene muy poco, a no ser que reciban suplementos nutricionales.

En la actualidad se sabe que la deficiencia leve o moderada de hierro, aun
sin anemia, tiene consecuencias funcionales adversas en todas las edades, mien-
tras que en los dos primeros afos de la vida posiblemente son irreversibles aun
con terapia. Estos nifios tendran un retardo en el desarrollo psicomotor, sobre
todo en su capacidad del lenguaje, coordinacion y capacidad motriz, lo cual se ha
comprobado por estudios realizados, lo que puede limitar las potencialidades de
desarrollo de la poblacion.

La dieta en los nifios de 6 meses a 2 afos de edad, en la mayoria de los
paises en desarrollo, es inadecuada en su aporte de hierro. Si bien la lactancia
materna exitosa protege al nifio de desarrollar anemia, esta proteccion dura aproxi-
madamente hasta los 6 meses de edad; posteriormente, si el lactante no recibe
un aporte de hierro adicional, ya sea a través de una adecuada dieta suficiente y
variada, de alimentos fortificados o de suplementos medicamentosos, puede de-
sarrollar anemia ferripriva.

En los nifios de 2 a 5 afios de edad la anemia provoca dificultad en aprender
a discriminar entre estimulos visuales o para mantener la atencion selectiva.

Existen algunos factores a tener en cuenta para realizar un diagnostico
oportuno de la anemia nutricional en nifios y adolescentes. Estos son:

— Antecedentes.

— Desnutrido o delgado segun la valoracion nutricional de peso para la talla.
Enfermedades infecciosas que puedan afectar el metabolismo del hierro.
Parasitismo intestinal que pueda comprometer el estado nutricional.

Nifios que hayan recibido cirugias o traumatismos en un periodo cercano a la
captacion.

Nifios cuyas madres hayan padecido anemia en el embarazo.

Las medidas mas importantes para prevenir esta deficiencia nutricional son:
Mantener la lactancia materna exclusiva hasta los 6 meses.
Introduccion en la ablactacion de alimentos ricos en hierro y vitamina C.
Consumo de alimentos para nifios, enriquecidos con hierro y vitamina C.

La anemia por déficit de hierro en esta edad siempre debe ser tratada. A
continuacion se describen los tratamientos recomendados.

Profilactico:
— Sales de hierro: de 1 a 2 mg/kg dia de hierro elemental, alejado de las comidas.
— Acido félico: 1 mg/dia.
— Vitamina C (acido ascorbico): 60 mg/dia.
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Especifico:
— Sales de hierro, en dosis de 5 a 6 mg /kg/dia, de hierro elemental, alejado de las
comidas.
— Acido félico: 1 mg/dia.
— Vitamina C (acido ascdrbico): una dosis de 60 mg/dia, puede incrementar entre
3 y 4 veces la absorcion de hierro.

En la adolescencia, los factores que inciden con mayor frecuencia en la
aparicion de la anemia por déficit de hierro son los siguientes:
— Etapas de rapido crecimiento y/o alta demanda de nutrientes.
Insuficiente hierro en la dieta, que no cubre las recomendaciones, por las dife-
rentes causas mencionadas de desalimentacion.
— Menstruacion.
Parasitismo intestinal por parasitos expoliadores (Necator y ancilostomas).
Ulceras gastroduodenales.

Alimentos ricos en hierro

Entre los alimentos ricos en hierro (mg/100 g de parte comestible) se desta-
can los siguientes:
— Higado de cerdo: 29,1.
— Rifién de res: 13,0.
Ajonjoli: 10,0.
— Higado de pollo: 8,5.
— Higado de res: 7,5.
— Rifén de cerdo: 6,6.
— Chorizo: 6,5.
— Perejil: 6,2.
Corazon de res: 5,9.
— Yema de huevo: 5,5.
— Corazon de cerdo: 4,9.
Picadillo de res con soya: 3,6.
— Carne de res: 3,5.
— Leguminosas: 2,2.
Vegetales de hojas verdes: 2,0.

Dietas pobres en hierro

Consecuencias

— Anemia ferripriva.

— Mayor absorcion de plomo.

— Poca oxigenacion de los tejidos y 6rganos, lo que afecta su funcionamiento,
crecimiento y desarrollo.

— Problemas de aprendizaje y comportamiento.
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Sintomas

Cansancio y debilidad muscular.

Piel y mucosas palidas que pueden llegar a orejas traslicidas.
Taquicardia y soplos funcionales.

Irritabilidad.

Inapetencia.

Vértigos y mareos.

Poca concentracion.

Deseos de ingerir sustancias no alimenticias (pica).

Diagndstico

Clinico
Anamnesis:
o Historia alimentaria.
¢ Sintomas.
Examen fisico.

De laboratorio

— Hb, Hto y lamina periférica.

— Recuento de células.

— Recuento de reticulocitos.

— Protoporfirina eritrocitaria libre (PEL).
— Cociente PEL/Hb.

— Hierro sérico.

— Ferritina sérica.

— Sangre oculta en heces fecales.

Anemia en la adolescencia

Profilaxis

— Cumplir las recomendaciones nutricionales para la edad y el sexo, que cubran

las exigencias de este periodo de crecimiento rapido y desarrollo intenso, con
aumento del volumen sanguineo y sangrados (menstruaciones).

Educacién nutricional a padres y adolescentes para eliminar tabues
alimentarios y cambiar habitos y costumbres perjudiciales en la alimentacion.
Influir en los gustos y preferencias de los adolescentes, ofreciéndoles alimen-
tos bien confeccionados, sensorialmente agradables y a la vez nutritivos, para
evitar, de esta manera, el consumo de comidas "chatarras".

Velar por la alimentacién en la escuela.

Poner atencion al estado de salud integral del adolescente para eliminar y/o
mejorar estados propicios para pérdidas de sangre cronica como son las
metrorragias, el parasitismo por pardsitos expoliadores y otras causas de san-
grados digestivos de menor escala y que puedan pasar inadvertidos. Velar los
embarazos a estas edades como causa de anemia ferripriva.
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— Poner atencion al estado de salud mental del adolescente que pueda influir en
el proceso de alimentacion—nutricion, como son los conflictos por la imagen
corporal, que pueda llevar a aberraciones de la alimentacion como la anorexia
nerviosa, la bulimia, el mericismo o rumiacion, reflujo gastroesofagico, sindromes
eméticos.

— Velar por estados de mala nutricion, tanto por exceso como por defecto, pues
por si solos o superpuestos a algunos de los trastornos antes mencionados
pueden dar lugar a una anemia ferripriva.

— Esde primordial importancia el papel del equipo de atencion primaria de salud
en la profilaxis de la anemia ferripriva en los diferentes grupos poblacionales.

Tratamiento

Cambios en la dieta (esta medida sola no resulta suficiente).
Suplementos diarios de hierro, acompafnados de vitamina C.
— Si la anemia es severa, puede ser necesaria la hospitalizacion.
— Sipone en peligro la vida del paciente, se indicara transfusion.
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CAPITULO4

DESNUTRICION EN EL NINO PRESCOLAR,
ESCOLAR Y ADOLESCENTE

GeorginaZayasTorriente

Desnutricion energético-proteica en la infancia
y la adolescencia

La desnutricién energético-proteica (DEP) ha sido definida por la OMS
como un rango de condiciones patol égicas que surgen de lafalta coincidente en
proporciones variables de energia y proteinas; se presenta més frecuentemente
en lactantes y nifios pequefios y cominmente asociadas a infecciones.

Existe una prevalencia de desnutricion en los paises en desarrollo, lo cual
estarelacionado con lamortalidad delos nifios, insuficienciaen el crecimiento de
los mismos einadecuado desarrollo socioecondmico.

En el mundo existen cerca de 800 millones de personas con problemas de
desnutricién, lamayoria de estos son de paises en desarrollo: cercadel 30 % de
la parte sur y este de Asia, el 25 % en Africay e 8 % en Latinoaméricay el
Caribe. Consecuentemente, en los paisesen desarrollo el 36 % (193 millones) de
los nifios de 5 afios de edad estan bajos de peso. El rango de prevalenciade 12 %
bajo peso pertenece a Latinoamérica.

Causas

Laingestainadecuada de alimentos bajos en proteinas estd asociada a fac-
tores socioecondmicos, bioldgicosy ambientales, entre otros, o cua haoriginado
unapobre calidad nutricional .

Factores socioeconomicos. Problemas sociales, entre ellos € abuso infantil,
el acoholismo, lasdrogas, & abandono de nifios, etc.

Factores biolégicos. La desnutricion materna antes 'y durante el embara-
zo provoca gue los nifios nazcan bajos de peso.

Enfermedades infecciosas. Constituyen un contribuyente mayoritario ala
desnutricion, entreellaslasdiarreas, el sida, latuberculosisy otrasinfecciones, 1o
gue da como resultado un balance negativo de proteinasy energia.

Dietas con baja concentracion de proteinas y energia. Pueden degene-
rar en desnutricion en nifios y jovenes, en quienes la capacidad gastricano les
permiteingerir grandes cantidades de alimentos; |as dietas pobresen proteinasy
ricas en carbohidratos provocan desnutricién proteica.



Puede afectar a todos |os grupos de edad, pero con mayor frecuencia a:

— Infantesy jOvenes en etapa de crecimiento, debido a que sus requerimientos
nutricional es son superiores.

— Personas que viven bajo condiciones de pobreza e higiene deficiente, quienes
constantemente sufren afecciones tales como diarreas, parasitos,
gastroenteritis, etc.

— Nifios gue nacen prematuros, debido ala desnutricion de las madres.

Desnutricion severa. Ocurre en condiciones de enfermedad tales como:
cancer, sida, malabsorcién intestinal, enfermedades endocrinas, enfermedades
hepaticas, a coholismo, drogas, etc.

La pobre disponibilidad de proteinas reduce la sintesis de las mismas. La
gradual einevitable pérdidade proteinasdel cuerpo, como resultado de unadieta
inadecuaday prolongada, afecta primariamente lamasa muscular. Las proteinas
son recirculadas o rehusadas para su sintesis y € 25 % es empleado para otros
propositos metabdlicos. Cuando ladisminucién de las proteinas es muy severa,
disminuyen las concentraciones de las proteinas viscerales, tales como la
albumina.

Cambios endocrinos. Las hormonas desempefian una funcién importante
en el proceso del metabolismo adaptativo. Los niveles circulantes de hormonas
no siempre explican los cambios endocrinos en la desnutricion, porque la res-
puesta celular parala estimulacion hormonal puede ser aterada (tabla4.1).

Ladisminucion o disbalance en la alimentacion tiende areducir 1a concen-
tracion en plasmade laglucosay de aminoacidos libres, con lo cual sereducela
secrecion delainsulinaeincrementae glucagon; laepinefrinadisminuye, provo-
cando a final unadisminucién en lasecrecion deinsulina.

El bgjo nivel de aminoécidos en el plasma estimula la secrecion de la hor-
mona del crecimiento humano y reduce la actividad de somatomedinas, esto
provocaun incremento en € nivel delahormonadel crecimiento y laepinefrina
influye enlareduccion delasintesisdelaurea, 1o cual favorece larecirculacion
delosaminoécidos.

El estrésinducido por lamalaalimentaciony amplificado por lafiebre, des-
hidratacion y otras manifestaciones delasinfecciones, que frecuentemente acom-
pafian a la desnutricién, también estimula la disminucion de la epinefrinay la
secrecion de corticosteroides.

Los bgjos niveles circulantes deinsulinay altos niveles de cortisol pueden
reducir la secrecion de somatomedinas.

Ladisminucion delaactividad de’5' -monodei odinasareducelatriyodotironina
con unincremento delat3; los nivel es detiroxinason reducidos posiblemente por
unadisminucion en €l yodo; lareduccion enlos nivelesdelaactividad hormonal
delatiroidesdisminuyelatermogénesisy el consumo de oxigeno.
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Tabla 4.1. Comportamiento de la actividad hormonal en laDEP

Hormona Influenciado Actividad  Actividad  Efectosde
en DEP por hormonal hormonal  anormalidades
déficit déficit en DEP
energia proteina
Insulina Bajonive Disminuye  Disminuye Sintesis proteinas
aimentos musculo lipogénesis
(glucosa) crecimiento
(aminoécidos)
Hormonadel Bagjonivel de Variable Aumenta Sintesis proteina
crecimiento proteinas visceral sintesis urea
(aminoécidos) lipdlisis glucosa
Factoresdel ~ Bagjaproteina Variable Disminuye  Sintesis proteina
crecimiento musculosy cartilagos
Bajacirculacion sintesis colagenos
insulina lipdlisiscrecimiento
produccion hormona
crecimiento

Epinefrina Estrésalimentos Normal pero  Normal pero Lipdlisisglicoge-

deficiencia, puedeincre- puedeincre- ndlisisinhibidor
infecciones mentarse mentarse de secrecion
(glucosa) insulina
Glucorticoides Estrés de Incremento  Normal o Catabolismo
hunger fiebre incremen- proteina musculo
(glucosa) tados lipdliss
gluconeogénesis
Hormonas 5-deiodinasa t4normalo  t4usud- Oxidacion
tiroides (reversat3) disminuida, mente glucosa
disminuida energiabasa
Gonado- Bgjonivel Disminucién Disminucion Reversat3
tropinas de proteina
Bajonivel de
energia
Clagficacion

Existen 3 grados de desnutricion energético-proteica: severa, moderaday
medianamente moderada.

Desnutricion severa. Es evaluada por antropometria, sobre la base de las
medicionesde pesoy altura paracalcular 2 indices: peso por atura, queindicael
estado delanutricion actual, y € indice altura por edad, queindicalahistoriade
la nutricién pasada. El diagndstico se basa principalmente en la historia de la
dietay el comportamiento clinico del paciente. Esta asociada por lo general con
graves problemas en la alimentacion, fundamentalmente cuando esta es pobre
en proteinas. Como cosecuencia, en estos casos existen diarreas e infecciones.
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Desnutricion medianamente moderada y moderada. Se caracteriza por
pérdidas de peso (unadisminucion en € tejido adiposo), lacual puede ser aparen-
te cuando la desnutricién es crénica; 1os nifios muestran un retardo en el creci-
miento (en términos de atura).

Tratamiento

— Los pacientes con una desnutricion no complicada pueden ser tratados fuera
del hospital, yaquelahospitalizacionincrementael riesgo deinfecciones opor-
tunistas.

— Ladesnutricion severa en nifios con sefiales de prognosis pobre u otras com-
plicacionesy en aguellos que viven baj o condiciones sociales deplorables, que
no permite un adecuado tratamiento médico y nutricional, requiere hospi-
talizacion.

La estrategia de tratamiento debe dividirse en 3 etapas:
1. Resolver las condiciones de vida.
2. Restauracion del estado nutricional sin homeostasis.
3. Rehahilitacion nutricional.

A continuacién se rel acionan los riesgos que indica un prondstico desfavo-
rable en laDEP:
— Edad menor a 6 meses.
Déficit en el peso por alturamayor del 30 %, o peso por edad mayor del 40 %.
Sefial es de colapsos circulatorios: frio en lasmanosy los pies.
— Infecciones, particularmente bronconeumonia.
Tendencias hemorrégicas (purpura, usualmente asociada con septicemia o
infeccionesvirales).
Deshidratacion y disturbios de electrélitos, acidosis severa.
— Taguicardia persistente, sefiales de fallas cardiacas y respiratorias.
— Anemia severa.
— Extensaslesionesexfoliativasdelapiel.
Hipoglucemia.
Hipotermia.

I ntroduccion de alimentos

Restaur acion del estado nutricional

Un objetivo de laterapiaes reemplazar €l déficit de nutrientes en los teji-

dos, tan pronto como seaposible:
— Varios regimenes proveen una dieta para e mantenimiento de los requeri-
mientos diarios, seguido por un incremento gradual en e suministro de los
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nutrientes; la mejor opcidn es comenzar con una férmula liquida oral o por
tubo nasogastrico, distribuyendo igualmente dentro de 6 a 12 alimentaciones
por dia, en dependenciade laedad de |os pacientes y su condicién general.

— Estaalimentacién frecuente en pequefios vol imenes pudiera ser dadas cada
4 h paraprevenir losvémitosy el desarrollo de hipoglucemiae hipotermia.

— Paranifios y adolescentes con buen apetito, la formula liquida debe ser par-
ciamente sustituida con alimentos solidos que tengan unagran densidad y con
nutrientesfécilmente digeribles.

— Ladimentacionintravenosano sejustificaenladesnutricién primariay pue-
de incrementar las causas de mortalidad.

— Lafuentede proteinadeberaser dealto valor biologicoy facilmente digerible.
Laproteinaproveniente delaleche sin grasatiene muy bajadensidad energé-
tica, la cual debe ser restaurada con la adicién de azlcar y/o aceite vegetal .

— Las mezclas de vegetal es tienen proteinas digeribles que son del 10 a 20 %
mas bajas que las proteinas de origen animal, por o que es necesaria una
mayor cantidad paralaalimentacion.

— Las dietas terapéuticas para los nifios mayores deben ser gjustadas para su
edad. Iniciamente el tratamiento pudieraproveer los requerimientos promedio
deenergiay proteinas, seguido por un incremento gradual de cercade 1,5 veces
laenergiay 3 0 4 veces |os requerimientos de proteinas por dia.

Rehabilitacion nutricional

— Ladultimaetapa del tratamiento comienza usualmente 2 6 3 semanas después
delaadmision, cuando €l nifio no presenta serias complicaciones, come satis-
factoriamente y gana peso. Esto puede comenzar en el hospital y continuar
preferiblemente en la casa, atendido por el médicoy enfermerade lafamilia,
diariamente.

— Los pacientes pueden continuar comiendo adecuadas cantidades de proteinas
y otros nutrientes, especi almente cuando los alimentostradicional es son intro-
ducidosen ladieta.

I ntroducciéon delaalimentacion

— Los aimentos, en especia aguellos disponibles en la casa, se introduciran
gradualmente en la dieta, en combinacién con la férmula alta en proteinay
energia.

— Paralosnifios, ladosis minimade proteinadiariaesde 3 a4 gy laenergiade
500 a 625 kj (de 120 a 150 kcal/kg de peso); la densidad de los alimentos
solidos puede ser incrementada con aceite, usando proteinaanimal y/o prepa-
raciones con proteinas de soya.

— El tratamiento deladietainicial puede proveer 10s requerimientos promedios
de energiay proteina paralos pacientes (45 kcal y 0,75 g de proteina/lkg/dia
para adolescentes'y 40 kcal), seguido por un incremento gradual de cercade
1,5 veceslaenergiay 3 6 4 veces | os requerimientos de proteinas por dia.
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— Las dietas liquidas, descritas parainfantesy jovenes, se pueden indicar para
pacientes anoréxicos.

— Cuando se recupere €l apetito, la dieta puede ser dada basada en alimentos
tradicionales; pero adicionadas de az(icar y grasas paraincrementar la densi-
dad de energia, vitaminasy minerales.

— Los grados menos severos de desnutricion pudieran ser tratados en forma
ambulatoria suplementando |a dieta casera con alimentos féciles de digerir
gue contengan adecuada cantidad de nutrientes con proteinas de ato valor
biol6gicoy altadensidad energética.

— Lacantidad de suplemento alimenticio pudieravariar en dependenciadel grado
dedesnutriciony del relativo déficit de energiay proteina. Como guiageneral
pudieran considerarse los requerimientos, al menos 2 veces la proteinay 1,5
veces la energia.

— Paralos nifios en edad preescolar pudieran considerarse valores de cerca de 2
a5 gdeproteinadealto vaor biologicoy 500 a625 kj (entre 120 a 150 kcal/kg
de peso); parainfantes menores de 1 afio, cercade 3,5 g de proteinay 625 kj
(150 kcal/kg/dia).

Disponibilidad dealimentos

Losalimentos de origen animal sonlamejor fuente de suministro de protei-
na, pero tienden aser mas caros, y muchas veces no estan disponibles o se prohiben
por précticas religiosas; baj o estas circunstancias, |osalimentos de origen vegetal
pueden ser complementados con otros alimentos vegetal es, obteniendo unabue-
nacomplementacién de aminoécidos que suministran proteinade val or biol gico,
por ggemplo: si se mezcla maiz con frijoles negros, esta combinacion garantiza
proteinas en una proporcion cercana al 60:40, equivalente a 3 partes de maiz
secoy unapartedefrijolesnegros, con unaexcel ente composi cion deaminoéacidos.

Educacion

— Lapresencia de nifios y adolescentes desnutridos en una familia indica que
a go no funciona adecuadamente, esto debe sugerir que otros miembros dela
casa también puedan correr €l riesgo de desnutricion.

— Similarmente, una elevada preval enciade nifios con desnutricién o retardo en
€ crecimiento, indicaquelacomunidad enteraesté corriendo el mismo riesgo
dedesnutricion.

— Consecuentemente programas de educacion pudieran hacer énfasis en erra
dicar lamalanutricién apartir delalactancia.

Nutricién con aminoacidos

Enlatabla4.2 serelacionan |os requerimientos de aminoacidos, estimados
por la FAO/WHO/UNO (mg/kg de peso/dia).
L os aminoacidos esenciales son requeridos en proporciones especificas.
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Tabla 4.2. Requerimientos de aminoécidos

Aminoacidos Infantes Nifos Nifios Adultos
(4 a6 meses) (2 afios) (10a12afios)
Histidina 28 ? ? ?
Isoleucina 70 3 0 10
Leucina 161 3 45 14
Lisna 103 4 0 12
Metionina+ cisteina 53] 27 27 13
Fenilaanina+ tirosina 125 ® 27 14
Treonina 87 37 3 7
Triptéfano 17 125 4 35
Vdina B 3 3 10
Aminoécidos totales 742 32 261 A
Proteinas 1650 1200 1000 70
elt 45 2 2% 112

elt: total de aminoacidos esencialed total de proteinasx 100

L as proteinas que proveen aminoéacidos en las proporciones requeridas, tie-
nen un buen balance; si ellastienen unabaja cantidad de uno 0 mas aminoécidos,
el balance de estos Ultimos es pobre, |o cua puede ser empleado en forma de-
ficiente parala sintesis de los tejidos. Las proteinas provenientes de los ce-
reales tienen un disbalance en los aminoécidos, debido a que son
desproporcionalmente A continuacién se brindan ejemplos de proteinas de
alta, medianay baja calidad.

Proteinas de alta calidad:

— Leche humana
— Huevos.

— Leche de vaca
— Pescado.

— Carne de res.

Proteinas de mediana calidad:
— For de soya.
— Plantadegirasol.
— Arroz.
— Papas.

Proteinas de baja calidad:
— Cereal.
— Gdatina

El valor de la proteina depende de la composicién de aminoécidos y su
digestibilidad. La calidad de las proteinas se basa en los valores del total de
aminoéacidos esenciales/total de proteinax 100y lautilizacién de estos.
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CAPITULO 5

OBESIDAD INFANTIL Y EN LA ADOLESCENCIA

GeorginaZayasTorriente

En laactualidad, la obesidad infantil y del adolescente es un problemade
salud que enfrentan las sociedades mas desarrolladas e industrializadas, pero en
las Ultimas 2 décadas se hacomprobado también un incremento de este trastorno
nutricional en los paises en vias de desarrollo, como, por ejemplo, en América
L atina, donde predominan las enfermedades de |a pobreza (desnutricion e infec-
ciones respiratorias y gastrointestinales). De esta forma, se observa un incre-
mento de las enfermedades agrupadas bajo el nombre de crénico-degenerativas,
como ladiabetes mellitus, hipertension arterial, enfermedad cardiovascular, etc.,
todas ellas con un coman denominador, |a obesidad, fenémeno conocido como
inversion epidemioldgica. Algunos opinan que arededor de 1/3 de todos los
nifios son obesos. Estamisma situaci én se describe en laedad adulta, o que hace
pensar que |os nifios obesos seran adultos obesos.

El término obesidad se deriva del latin obesus, y quiere decir persona que
tiene gordura en demasia. Se define como un incremento de lagrasa corporal, a
un nivel que signifiqueriesgo paralasalud y no solamente aun exceso de peso.

Es la enfermedad nutricional mas frecuente en nifios y adolescentes, en
paises desarrollados. Se presentaen los nifios en edad escolar (5 a 10 %) y entre
el 10y el 20 % de los adolescentes. Su tratamiento resulta dificil.

Laobesidad eslaexpresion de un balance energético positivo:

Balance energético = Energia ingerida - Energia gastada = Energia
acumulada.

Si seincrementalaenergiaingerida, sin modificarse la gastada, se obtiene
un balance energético positivo que e organismo transforma en depositos de
grasa.

El gasto energético basal eslacantidad de energia necesaria para mantener
laestructuray funcion del organismo. Congtituye aproximadamente del 60 a 70 %
del gasto total.

El gasto energético total es: gasto energético basal + accién dinamicaespe-
cificadelosalimentos (efecto térmico delosalimentos) (del 10 a 15 %) + gasto
energético delaactividad fisica (voluntaria e involuntaria para mantener la pos-
turacorporal y los movimientos repetitivos).



Patogenia

Tieneun origen complejo multifactorial, en el cual esténinvolucradosfacto-
res genéticos, ambiental es, neuroendocrinosy metabdlicos.
Laregulacién del apetito y el gasto energético dependen de distintos
factores, los cuales se describen a continuacion.

Factores genéticos

La obesidad es mas prevalente en determinadas familias. Los hébitos
alimentarios y de gjercicio fisico pueden explicar parcialmente esta situacion,
pero deben existir trastornos metabdli cos afiadidos. Se han descrito distintos genes
que codifican para distintas proteinas (algunas metabdlicas), las cuales pueden
estar relacionadas con la génesis de la obesidad.

Existen 2 cuadros clinicos hereditari os relacionados con |a obesidad:

— Sindromede Prader-Willi: hipotoniamuscular, retraso mental , obesidad morbida
con apetitoinsaciable, hiperinsulinemiatemprana.

— Sindromede Lawrence-Moon: obesidad, retraso mental y retinitispigmentaria,
gue provoca ceguera temprana (entre los 20 a 25 afios).

Factoresambientales, socialesy culturales

L os aspectos culturales regulan las condiciones de alimentacidn en deter-
minadas zonas.

La nutricion es e conjunto de procesos para poder obtener energia para
distintas actividades. La alimentacion esvoluntaria, cultural.

El estilo de vidaimpuesto por Occidente, con un aumento cada vez mayor
del sedentarismo y e consumo de dietas hipercaldricas, constituye un factor
fundamental en lagénesis de laobesidad.

Factoresmetabdlicosy endocrinos

El metabolismo delosalimentos estaregulado por distintashormonas:
—Insulina.
—Hormonasantiinsulinicas: GH, catecolaminas, tiroideas, glucocorticoides.

La alteracion de alguna de estas hormonas puede dar lugar ala obesidad.
Se deben descartar las causas siguientes:
— Incremento delaproduccién deinsulinaparaevitar las hipoglucemiasfrecuen-
tes, lo que puede conducir ala obesidad.
— H. tiroideas: €l hipotiroidismo se puede acompafiar de obesidad leve, perono
es habitual enlaobesidad morbida.

El hipotiroidismo provocaunadisminucion del gasto energético basal y tien-
deaproducir un cimulo intersticia de liquido rico en mucopolisacaridos|o que da
lugar aedemaintersticial, agpecto de piel empastada, derrames serosos. ASmismo,
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provocatrastornos de laaudicién por el incremento de lamembranatimpénicao
del epitelio querecubrelos huesecillos.

El hipertiroidismo incrementa el gasto energético basal y produce unadis-
minucion del peso, a pesar de incrementar laingesta.

El tratamiento con corticoidesincrementael apetitoy laingesta; el depdsito
de grasa presenta una disposicién tipica: cara, region retrocervical y abdomen;
los miembros son delgadosy existe atrofiamuscular (obesidad centripetay cara
delunallena).

En la actualidad se conoce que existe una hormona llamada leptina que
sintetiza el tejido adiposo. Su sintesis depende del consumo reciente de alimen-
tos. Laleptinainformaal hipotdamo delacantidad detejido adiposo presenteen
el organismo. A ese nivel estimula la secrecidn del neuropéptido que inhibe la
ingestade alimentos.

En los obesos la concentracion de | eptina sérica es mayor y una reduccion
del peso corporal se asociaaunadisminucién delaconcentracion delaproteina.
La concentracién de leptina se correlaciona con la cantidad de grasa (a més
grasa, mas leptina).

L os paci entes obesos son parcia mente insensiblesalaaccién delaleptina.
Laadministracién de leptinaaanimal es de experimentaci 6n produce unapérdida
de peso delosratones. En los seres humanos laadministracién farmacol 6gicade
esta proteina produce disminuciones moderadas de peso.

Cuando se presentaun déficit en lasintesisdeleptina, laleptinafarmacol 6gica
puede ser un tratamiento.

Factor espsicol0gicos

Puede existir unarelacion entre lasituacién psiquicay laingestade alimen-
tos: estrés, depresion (mayor en €l tipo estacional), algunos procesos psicéticosy
el uso de farmacos antipsi céticos pueden asociarse aobesidad (los antidepresivos
IMAQ inhiben el apetito; lostriciclicosloincrementan). En cambio, labulimiay
la sobreingesta compulsiva cursan con obesidad.

La poblacion obesa no presenta una gran prevalencia de enfermedad psi-
quiétrica (depresion, trastornos bipolares) y los cuadros psicopatol égicos son
generalmente secundarios alaobesidad y no primarios (trastornos de laimagen,
delarelacion con los demés).

Clasificacion
1. Segun ladistribucion delagrasacorporal:

a) Distribucién homogéneao generalizada.

b) Distribucion abdominal o androide cuando seacumulalagrasaenlaregion
abdominal (forma de manzana). Existe un cociente cintura-cadera supe-
rioralene varony a0,9 enlahembra
Se asociaa méas complicaciones metabdlicas: hiperlipidemia (hipertrigli-
ceridemia), hiperinsulinemia, resistenciainsulinica, intoleranciaalagluco-
say enfermedad vascular asociada (HTA y enfermedad coronaria).
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¢) Distribucion gluteo-femoral o ginecoide cuando se acumulalagrasaenla
caderay laregion gluteo-femoral. Existe un cociente cintura-cadera< 1
en el varény de 0,9 en lahembra.

2. Tipocdular:

a) Hiperplésica: existe un aumento en el nimero de adipocitos, aunque estos
son de tamafio normal. Aparece en épocas de crecimiento. Se consideran
responsables delaobesidad infantil y del adolescente, que posteriormente
se correlaciona con laobesidad del adulto.

b) Hipertrdfica: |os adipocitos son normal es en nimero, pero estan cargados
de grasay son de mayor tamafio. Tiene mejor pronostico que la obesidad
hiperplasica.

3. Edad deinicio:
a) Infantil: 50 % de obesos en la edad adulta.
b) Adulto.

4. Segun la causa:

a) Obesidad exdgena: estéligadaalaingestadedietas hipercaldricasy/oala
escasa actividad fisica, y quizés a una predisposicion genética para con-
servar y amacenar energia (95 %).

b) Obesidad no exdgena: ligada a enfermedades genéticas o endocrinas (5 %).

Diagndéstico

Es necesario realizar una valoracion individua de las caracteristicas de la
historiaclinica, laexploracién fisicay losdatos de laboratorio.

Historia clinica (anamnesis):

— Afecciones que pueden provocar obesidad secundaria: Cushing exégeno o
enddgeno, enfermedades hereditarias, hipotiroi dismo, hipogonadismo, ovarios
poliquisticos, hipoglucemia, masaintracraneal.

— Consumo de farmacos: corticoides, antipsicoticos, antidepresivos triciclicos,
fenotiazinas.

— Caracteristicas de laobesidad: grado, distribucién delagrasa, valoracion dela
dieta mediante encuestas dietéticas, distribucion horariade las comidas, rela-
cion con laansiedad, tiempo dedicado a comer, repite comidas, si vomita, Si
come por lanoche, tomadiuréticos o laxantes, bulimianerviosa.

— Edad de comienzo y evolucion del peso (infancia, pubertad).

—Actividad fisica

— Problemas psiquiatricos. depresion, ansiedad, bulimia, sobreingestacompulsiva

Examen fisico. Peso, atura, presion arterial, distribucion corporal de grasa,
estrias cuténeas, hirsutismo, intertrigo, varices, flebitis, dolor y deformi-
dad articular, bocio.

Examenes de laboratorio:

— Hemograma.

— Cituria

—Glicemia
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— Lipidograma
— Creatinina.

Otros examenes:

— Hormonastiroidess.

— Cortisol en orinade 24 h.

— Prueba de tolerancia ala glucosa

— FSH, LH y testosterona: la obesidad puede estar asociada a hipogo-nadismo.

— Gasometria arterial y espirometria: si existe obesidad mérbida con dificultad
respiratoria.

— ECO abdominal: para analizar la afectacion del higado y de las vias biliares.
ECG

— Edad dsea.

— Radiografiade columnalumbosacra, caderas, rodillas

— Resonanciamagnética o tomografiaaxial computadorizada.

Porcentaje de peso ideal. Un peso superior a 110 % del peso ideal se
considera sobrepeso y mayor de 120 %, obesidad.

El criterio mas exacto esladeterminacion del porcentaje de grasa que con-
tiene el organismo.

Consecuencias

— Alteracionesdd desarrollo pubera: pubertad adel antada, seudohi pogenitalismo,
ginecomastia.

— Trastornosortopédicos: genuvalgumy laepifisidlisisdelacabezafemoral, pie
plano, escoliosis, coxavaray enfermedad de Perthes.

— Problemas dermatoldgicos: estrias, infecciones por hongos en las zonas de

pliegues.

La persistencia de la obesidad infantil hasta la edad adulta aumenta
significativamente el riesgo de padecer el sindrome metabdlico.

— HTA (PA > 160/90 mmHg).

— Didipidemia( T.G> 1,7 mmoL/L y/oHDL <0,9mmol/LenH y<lenM).
— Obesidad (IMC 30 kg/m?) y/o ICC > 0,90 en H, > 0,85 en M.

— Proteinastotales y albuminuriade 24 h.

Tratamiento preventivo

— Laobesidad se debe prevenir desde lainfancia, con habitos alimentarios
adecuados.

— Mantener la lactancia materna exclusiva hasta los 6 meses.

— Noforzar a nifio aingerir alimentos solidos antes de los 6 meses.

— Es muy importante consumir los cereales solos y ho en combinacion con las
grasas o los azlcares.
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Los alimentos deben ser horneados, asados o hervidos.

Mantener buenos habitos alimentarios.

Esmuy til caminar 1 h a dia, por o menos, aumentando progresivamente a
medidaque mejorael nivel de entrenamiento.

Respetar € horario de las comidas.

Evitar el sedentarismoy practicar gjerciciosfisicos.

Evitar el estrés.

Asimismo, el tratamiento debe encaminarse amodificacionesdietéticas. Se
insistird en los alimentos con poca grasa, pan blanco o integral, frutas frescas,
vegetal es frescos crudos o hervidos y con céscara, leche semidescremada, carne
magra, pollo sin piel, pescado, etc.

Ejercicios fisicos:
— Aumentan €l gasto energético y ayudan areducir €l peso.
— Megjoranlasensibilidad alainsulina.
Aumentan |la capacidad funcional del organismo.
Disminuyen lalipogénesis.
Deben ser individualizados, programadosy realizados regularmente.
Ejercicios complementarios.

A continuacion se relacionan algunos de |os alimentos permitidos y otros

que deberan ingerirse con moderacion.
Alimentos permitidos:

— Leche.

— Carne, pollo, pescado, huevos.

— Frilgjes.

— Cereales.

— Viandas.

— Verduras.

— Frutas.

— Grasas.

Alimentos controlados:
— Almibar.
— Sdsasy aimentosfritos.
— Batidos, helados.
— Bombones.
— Bizcochos.
— Compotas, dulcesy mermeladas
— Refrescos.

En latabla5.1 se presentan |os 7 grupos de alimentos y el nimero de por-
ciones (aproximadas) aingerir, segin los grupos de edad.
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Tabla 5.1. Cantidad de porciones a seleccionar durante el diapor cada grupo de
alimentos, seglin grupo de poblacion

Escolar Adolescentes

Grupo dealimentos Preescolar 6 a9afos 10al3afios 14al7afios
Ceredlesy viandas 3 4 5 6
Vegetales 1 2 2 3
Frutas 2 2 2 3
Carnes, aves, pescados, 2 2 2 2
huevos

Frijoles 1 1 2 2
L acteos 2 2 3 3
Grasa 15 2 25 3
Azlrcar y dulces 2 2 3 4
Energia(kca) 1515 179 2312 3000
Proteina(g) 2 3 I &4
Grasas(g) 3 51 68 76

Educacion nutricional y modificacion dela conducta

Conocer los diferentes grupos de alimentos.

Lanecesidad de las porcionesy lavariedad de los alimentos a ingerir.

Se cambiarén |os hbitos de alimentacion.

Es necesario comer en platos pequefios y despacio, en el horario establecido.
Se evitardn segundas porciones y se mantendran 6 frecuencias diarias de
alimentacion.

Unavez alcanzado €l peso establecido paralatalla, laedad y el sexo, sera
necesario mantener e mismo esquemadeaimentaciony e plandiario degercicios.
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CAPITULO 6

MALA NUTRICION DURANTE EL EMBARAZO
Raquel CastanedoValdés

L os eventos nutricionales més frecuentes durante el embarazo son €l bajo
peso gestacional, lagananciainsuficiente de peso y la obesidad. Los patronesy
proporciones de gananciade peso durante lagestacion han recibido muchaaten-
cion y hay estudios que demuestran que una ganancia inadecuada durante la
segunda mitad del embarazo produce resultados adversos.

Algunos estudios realizados con suficiente rigor sefialan unainterrelacion
entre el peso pregestacional y la ganancia durante todo el embarazo. Mujeres
con bajo peso al inicio del embarazo, con gananciade 12 kg, y las sobrepeso y
obesas con ganancias entre 6,8 y 11,4 kg tienen los mejores resultados peri y
posnatal es.

El riesgo de complicaciones del embarazo aumentaen los 2 extremosdela
clasificacion del estado nutricional, segun el indice de masa corpora (IMC): la
obesidad y el bajo peso o desnutricion. Las gestantes obesas y con sobrepeso
tienen un riesgo arededor de 2 a 6 veces més de padecer diabetes gestacional,
que las embarazadas clasificadas con peso normal. Ademas, el riesgo de sufrir
hipertensién y preclampsia es alin més elevado, asi como también de requerir
cesdreay presentar complicaciones posoperatoriasy macrosomia, contribuyen-
do al incremento delamortalidad perinatal.

La ganancia de peso durante la gestacion esta relacionada con € estado
nutricional pregestacional.

Laobesidad y €l sobrepeso pregestacional también son factores de riesgo
de resultados gestacionales desfavorables, ya que contribuyen a la mortalidad
perinatal, peso alto a nacer, traumatismos durante el parto y mortalidad infantil.

Laproporcion de mujeres queinician el embarazo con un IMC bgjo, no es
despreciable. La ganancia de peso total tampoco alcanza, en todos |os casos, €l
nivel deseado paralograr pesos al nacimiento mayores que 2 500 g.

La gestante desnutrida corre €l riesgo de parto prematuro y afectaciones
del feto: membrana hialina, distrés respiratorio, lesiones cerebrales y anemia.
Todas estas complicaciones incrementan lamortalidad perinatal.

El estado nutricional materno antes de lagestacion o durante esta constitu-
ye un determinante punto critico de los resultados del embarazo paralamadrey
el nifio. La malnutricién por defecto de la madre antes del embarazo o durante



este contribuye a nacimiento de nifios con pesos bajo (menos de 2 500 g) y
deficiente (de 2 500 a3 000 g) y lamal nutricion por exceso es causade macrofetos,
ambas razones son causas de muerte fetal. La correlacion entre el peso
pregestaciona y el peso al nacer es tan elevada como la correlacion entre el
peso materno alas 12 0 16 semanas de gestacién y el peso al nacer del nifio.

La gananciatotal de peso debe valorarse en funcion del peso al inicio del
embarazo o del peso pregestacional, como se ha mencionado repetidamente. Es
importante por su complegjidad y por lostantos componentes que intervienen en
el peso, que se hagaun andlisisindividual y clinico en cada uno delos casos. En
el transcurso del embarazo determinadas medidas corporal es maternas constitu-
yen buenos predictores del peso a nacer y la supervivencia infantil, ellas son:
peso materno, talla, altura uterina, circunferencia braguia y ganancia de peso.

El IMC es un indicador importante al inicio del embarazo, pues permite
definir la conducta a seguir en los casos de las embarazadas con sobrepeso,
obesasy las bajo peso o desnutridas.

La ganancia total de peso esta relacionada con el peso pregestacional. El
Instituto de Medicina de EE.UU. recomienda una ganancia diferente, segiin €l
estado nutricional de la gestante al comenzar su embarazo (tabla 6.1).

Lavelocidad de incremento de peso es aproximadamente de 0,9 a 1,8 kg
durante el primer trimestre paralas mujeres con un IMC normal; apartir del 2do.
trimestre del embarazo se recomienda una ganancia de peso semanal, segun su
IMC: 0,4 kg para la que tiene un peso normal y 0,5 kg para la bgjo peso; la
sobrepeso, 0,3 kg y laobesa, 0,2 kg.

¢Como calcular la ganancia de peso?:

Peso final - Peso inicial
Ganancia de peso = = kg/semana
semanal Tiempo fina - Tiempo inicia

Tabla 6.1. Ganancia de peso recomendada durante el embarazo

Si al inicioes: Promedio

Bajo peso <198 de12,5a18,0(28-40) 150
Normal de19,8a26 del1,5a16,0(25-35) 125
Sobrepeso de26,1a29 de7,0a11,5(15-25) 90
Obeso >de29 6,0 (15) 6,0
Gemdares -—-- del155a20

Fuente: Juntade Alimentaciény Nutricion del Instituto de Medicinade EE. UU.
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Es necesario valorar hasta qué punto se adecuan estas ganancias de peso
gestacional a mujeres cubanas desnutridas, pero mientras dichainformacion no
esté disponible, estosindicadores pueden ser utilizados.

L as ganancias de peso superiores a las recomendadas pueden aumentar €l
riesgo de complicaciones, de macrosomia fetal y exceso de peso materno
posparto.

Las ganancias inferiores a las recomendadas favorecen el riesgo de bajo
peso a nacer (BPN).

Las mujeres obesas tienden a aumentar rel ativamente menosy, sin embar-
go, € peso del nifio al nacer eshormal.

Cuando la ganancia de peso es inferior o superior a la recomendada en
cualquiera de los meses de gestacion lavigilanciadel peso y la dieta deben ser
bien controlada.

Célculo de la ingesta energética

Estapuede ser calculaday val oradaindividual mente, segiin las necesidades
energéticas.

A continuaci én se mostraran € emplos de como cal cular las recomendacio-
nes de energiay macronutrientes en las embarazadas obesas y bajo peso. A las
embarazadas sobrepeso y obesas no selesrealizarestriccion de su dieta; esta se
calculacomo lade unaembarazadanormal; seleadicionan solo 200 kcal y seles
brinda educacion nutricional, se hacen ajustes para crear hébitos adecuados de
alimentacion, lo que a calcular ladieta serd necesario valorar dichasituacion.

Para las embarazadas de bajo peso sera necesario adicionar a la dieta
500 kcal, dado el incremento mayor de las necesidades.

Ejerciciol

Embarazada obesa:

— Edad: 25 afios.
—Actividadfisica: ligera
— Pesoreal: 70 kg.
—Tdla: 1,54 cm.

— Peso ideal: 55 kg.

Recomendaciones energéticas: 38 kcal/kg de peso/d = 55 kg/38 kcal
=2 090 kcal/d.

En lamujer obesa la adicion de energia diaria durante el embarazo es de
200 kcal; la ganancia de peso aconsgjable segun IMC: 6 kg.

2090 + 200 kcal =2 290 kcal/d 2 300 kcal

En este caso se debe hacer un regjuste de los alimentos, sin llegar a provo-
car una dieta restringida. Hay que recordar que la obesa tiene malos habitos
alimentariosy es preciso tomar en consideracion el peligro de unadietares-
tringida en este estado.
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Distribucion porcentual calérica:
— Energia: 2 300 kcal.
— Proteinas: 12 %.
— Grasas. 28 %.
— CHO: 60 %.

Ejercicio 2
Embarazada bajo peso:
— Edad: 25 afios.
—Actividad fisica: ligera.
— Peso red (PR): 49 kg.
— Talla: 158 cm.
— Peso deseable o ideal (P1): 58 kg.

Recomendaciones energéticas: 38 kcal/kg de peso/d = 58/38 = 2 204 kcal.

El punto medio de ganancia de peso de laembarazada bajo peso es 15y se
realizalasiguiente operacion:

15kg

+9kg

24 kg de peso que debe ganar esta embarazada

24 kg/6,4 kcal/g = 153 600 kcal durante todo €l embarazo.
280 dias del embarazo = 549 kcal de adicién/d = 500 kcal (en la préctica).
Adicionar alaenergia calculada 500 kcal. Por lo regular, en toda gestante
bajo peso esta estipulado afiadir 500 kcal.
Ganancia de peso aconsgjable: 15 kg.
Larecomendacion de ingestion diaria de energia seria:
2204 + 500 = 2 704 = 2 800 kcal (en lapréctica)
Distribucién porcentual cal 6rica:
— Energia: 2 800 kcal.
— Proteina: 12 a 15 %.
— Grasa: 28 %.
— CHO: 60 %.

Recomendaciones dietéticas

Comer abundantes frutas y vegetales.

Vigilar laganancia de peso.

Comer alimentosvariados.

Limitar el consumo desal.

Preferir las grasas de origen vegetal.

Limitar el consumo de grasa saturada.
Respetar las 6 frecuencias de comidas diarias.
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Ingerir la cantidad necesaria de leche diaria o €l sustituto.

Introducir en laaimentacion el gjonjali.

— Asistir @ médico con lafrecuencia establecida.

— Prepararse nutricionalmente para amamantar a su nifio durante 4 a6 meses.
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CAPITULO 7

ANEMIA EN EL EMBARAZO
Raquel CastanedoValdés

L as anemias nutricional es son aquell as caracterizadas por val ores anormal -
mente bajos de hemoglobina, debidos a la carencia de uno 0 més nutrientes
hematopoyeéticos, cualquiera que sea su causa.

Desde 1958 la OMS viene realizando estudios encaminados a conocer la
frecuenciay severidad de la anemiaen diferentes paises. Como resultado, se ha
puesto de manifiesto que ladeficiencia de hierro es el trastorno nutricional mas
frecuente y la causa mas comun de anemiaen el mundo, por ello constituye un
grave problema de salud, que afecta méas severamente a los paises subdesa-
rrollados, aungue no es raro encontrarla en paises desarrollados, fundamental -
mente entre |os grupos de mas baja condicion socioecondémicay cultural.

Esta deficiencia aparece cuando se produce un balance negativo entre la
ingesta y las pérdidas y/o necesidades. Dicho disbalance es frecuente en los
periodos de crecimiento acelerado, entre los cualesloslactantesy |as embaraza-
das constituyen uno de los grupos més af ectados, ya que se duplican las necesi-
dades de hierro corporal.

En América Latinay el Caribe la anemia por deficiencia de hierro se ha
considerado un problema grave, que afecta en gran escala a los grupos pobla-
cionales con gran demanda de este nutriente. En Cuba es también la carencia
nutricional més frecuente, pues afecta a méas del 35 % de las embarazadas en €l
tercer trimestre delagestaciony aun por ciento elevado en €l segundo trimestre,
y del 25 al 35 % de las mujeres en edad fértil; menos del 4 % presentalaforma
gravey € 65 % laformaleve.

El hierro es un elemento esencia para la sintesis de compuestos que son
metabdlicamenteimportantes. Pueden identificarse 2 tipos de hierro corporal : €
hierro funcional y e de reserva, el cual desempefia unafuncion fundamental en
la anemia por esta carencia.

Anemiaferripriva

Laanemiaferriprivaen las gestantes se relaciona con trastornos del emba-
razo, mortalidad materna, prematuridad, bajo peso al nacer, afeccionesdd recién
nacido y mortalidad perinatal, secuelasen € nifio que se reflejan posteriormente
en el desarrollo intelectual y aprendizaje; ademas, causa debilidad, cansancio y



disminuyelaresistenciaalasinfecciones. Todo esto limitalas potencialidades de
desarrollo de la poblacién, por lo cual la carencia de hierro impone un elevado
costo econdémicoy social.

L os conocimientos cientificosy latecnol ogiaactual permiten combatir este
problemapor medio deintervenciones que tienen efectos positivos, sobretodolo
anteriormente mencionado. A su vez, lareduccion delamortalidad permite aho-
rrosen los serviciosy cuidados de salud.

Al contribuir alasolucién del problemadelacarenciade hierro, € Sistema
Naciona de Salud puede hacer un aporte considerable paralaelevacion del nivel
de bienestar de la poblacion cubana

Fuentes alimentarias de hierro

El organismo humano absorbe solo una pequefia parte del hierro que se
ingiere. Laabsorcion del hierro depende de muchos factores: el estado de nutri-
cién del individuo con respecto a hierro, lacantidad y laforma quimicade este
nutriente en los alimentosy la presenciade otras sustancias en ladieta; |a absor-
cién es mayor en las personas con deficiencia de hierro.

El hierro propio de los alimentos se presenta en 2 formas: heminica y no
heminica. El hierro heminico se encuentra en los alimentos cérnicos (visceras,
pescados, avesy en los productos el aborados con sangre, como lasmorcillas); su
absorcion suele oscilar entre el 25y 35 %, seglin hayamas o menos cantidad de
este metal almacenada en el cuerpo.

El hierro no heminico sehallaen losalimentosde origen vegetal (legumino-
sas, cereales, vegetales de hojas verdes); en laleche de vacay en el huevo se
absorbe entre el 1y 10 %, en dependenciano solo de la cantidad almacenada en
el organismo humano, sino también de la presencia sSimultanea de otras sustancias
enladieta

Cuando se consideran ambas formas de hierro en unadieta, laabsorcién es
arededor del 6 % en el hombre adulto y del 13 % en lamujer en edad fértil. La
absorcién més elevada en las mujeres se relaciona con sus niveles més bajos de
reserva de hierro y contribuye a compensar las pérdidas menstruales.

En las personas con anemiagrave el porcentaje de hierro absorbido puede
llegar a ser del 50 % y aumenta la absorcidn de ambos tipos de hierro, pero en
especial lade hierro no hemo.

LavitaminaC esunfuerte promator delaabsorcion del hierro no heminico.
Son fuentesimportantes de estavitaminalaguayaba, lafrutabomba, los citricos,
el mango, laacerolao cerezadel pais, € marafion, laciruela, el mamoncillo chino,
lachirimoya, lacarambola y otras frutas. Entre |os vegetal es cabe mencionar €
pimiento maduro, el pimiento verde, el tomate maduro, la acelga, el berro, €
bledo blanco, la col, e rabano, la verdolaga, la hoja de yuca, la lechugay €
boniato, 1a papa, el naboy lacaliflor, entre otros.

38



Las carnes rojas, las de aves y los pescados favorecen la absorcion del
hierro y no son necesarias grandes porciones. Es importante introducir en la
alimentacion productos elaborados a base de sangre porcina o caprina, como la
morcilla, por ello se deben orientar diferentes platos con la confeccion de estos
productos para ayudar amejorar |os habitos alimentarios.

Entrelas sustancias queinhiben laabsorcion del hierro no heminico sedes-
tacan los fitatos y fosfatos, presentes en mayor cantidad en las harinas de trigo
que se utilizan en la produccion de panes méas oscuros. El salvado detrigo o de
otros cerealestiene un fuerte efecto inhibidor, al igual quelaleche. El téy el café
disminuyen su absorcion.

La absorcion del hierro de los frijoles, chicharos y otras leguminosas es
baja, no obstante, estos alimentos son fuentes importantes de hierro en la dieta
cubana por lafrecuenciay la cantidad con que se consumen y por las combina-
ciones que suelen hacerse.

A pesar deque laharinade soyainhibelaabsorcion del hierro no heminico,
SuU uso como extensor de la carne tiene un efecto neto positivo.

El mani deprime la absorcion del hierro no heminico en una proporcion
similar aladeloscerealesy lasleguminosas, incluyendo la soya.

Lacaseinay el calcio, presentes en laleche de vaca, inhiben la absorcion
del hierro no heminico, sin embargo, laleche mejoralabiodisponibilidad del hierro
de los cereales, posiblemente por la accion de pequefios polipéptidos formados
durante la digestion de la caseina.

Laleche maternatiene una el evada biodisponibilidad de hierro, arededor
de 4 veces mayor que la leche de vaca o férmulas a base de soya.

Biodisponibilidad del hierro en la dieta

Las dietas se clasifican en 3 categorias, segun su biodisponibilidad: bajas,
intermedias y atas, con una absorcion media de hierro alrededor de 5, 10 y 15 %,
respectivamente; no obstante, algunas dietas pueden caer fuera de estos extremos.

Biodisponibilidad baja: una dieta monétona, compuesta por cereales, rai-
ces, tubéreulos, y cantidadesinsignificantes de carnes o alimentosricosen acido
ascorbico.

Biodisponibilidad intermedia: principal mente cereales, raices, tubércu-
los, frutas y cantidades moderadas de &cido ascorbico y carnes. Una dieta de
bi odi sponibilidad baja puede convertirse en intermediasi seaumentalaingestion
de alimentos que mejoran la absorcién del hierro. Por el contrario, una dietade
bi odisponibilidad intermedia puede convertirse en bajasi se consumen regular-
mente en una misma comida del dia, cantidades mayores de inhibidores de la
absorcion del hierro, como € téy el café.

Biodisponibilidad alta: dieta diversificada que contiene cantidades sufi-
cientes de cada grupo béasico de alimentos en proporciones adecuadas y equili-
bradas (dieta balanceada).
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L as recomendaciones de ingesta de hierro parala poblacion cubana supo-
nen unadieta con unabiodisponibilidad de alrededor del 10 %.

Laingesta de hierro recomendada para el embarazo depende de las reser-
vas existentes. La recomendacion cubana plantea una cantidad profiléactica de
30 mg/dia durante la primera mitad del embarazo y de 60 mg/dia durante la
segunda mitad; completar con un consumo de alimentos fortificados o prepara-
dos farmacéuticos que suministren entre 30 y 60 mg de hierro. Cuando una
embarazada comienza la gestacion con los valores de hierro limitando sobre lo
normal 110 g/L, debe suplementarse con 60 mgy seguir lasrespuestasindividuales.

Laabsorcion del hierrointeracttiacon el cinc, cobre, cobalto, calcioy otros.
Unaingesta excesiva de hierro, como |os suplementos farmacéuticos o dietéti-
cos, puede conducir aunadeficienciade cincy ser antagonistadel cobre, lo que
seagravas seacompariade unaingestaextraordinariamente altade vitaminaC,
por lo que se debe evitar el consumo exagerado de hierro y &cido ascérbico, asi
como una ingesta exagerada de calcio inorganico, que puede interferir con la
biodisponibilidad del hierro.

Diagndstico bioquimico y clinico

La deficiencia de hierro es la causa mas frecuente de anemias. Otros fac-
tores pueden influir en este déficit como lasinfecciones, inflamaci ones, determi-
nados trastornos genéticos y € uso de algunos medicamentos.

En el proceso de la deficiencia se reconocen 3 estadios: agotamiento delas
reservas de hierro, afectacion de la hemoglobina (eritropoyesis, deficiente en
hierro) y anemia.

El primer estadio se caracteriza por una concentracion bajadeferritinaen
el suero. El segundo se identifica mediante pruebas que indican un suministro
insuficientede hierro parael desarrollo delas célulaseritroides, un bajo volumen
corpuscular medio, aumento de la protoporfirina libre eritrocitaria, baja satura-
cion de la transferrina, pero la concentracion de hemoglobina es alin normal. El
tercer estadio, por anemia asociada con evidencias de deficiencia de hierro.

La deteccion de una Hb baja (anemia) es la prueba més utilizada para
determinar ladeficienciade hierro. El diagndstico de anemia por déficit de hierro
se establece cuando la anemia se acompafia de otros signos de laboratorio de
ferropenia, disminucion delaferritina séricao |o mas usado, cuando laadminis-
tracién de hierro aumentalahemoglobinay el hematécrito (diagndstico terapéu-
tico).

La determinacién de hemoglobina o el hematdcrito son las pruebas mas
empleadas para detectar la anemia.

En la embarazada, los valores de hemoglobina menores de 110 g/L son
indicadores de anemia, segin laOMS. También es € criterio usado en € sistema
devigilanciaaimentariay nutricional de Cuba. Deacuerdo conlaUNICEF/OMS,
laanemiase consideraleve cuando la concentracion de hemoglobinade la emba:
razada se encuentra entre 109 y 100 g/L; moderada, cuando se encuentra entre
99y 70 g/L, y grave s es menor gque 70 g/L. Una anemia con concentracion de
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hemoglobinamenor de 40 g/L se consideramuy grave, con riesgo deinsuficien-
cia cardiaca. Estos valores merecen un andisis individua para su correcto trata-
mientoy en muchos casos el ingreso en el hospital, segln laintensidad de la
anemia, y transfusion.

La protoporfirina libre eritrocitaria, precursora de la hemoglobina, se
incrementa cuando € suministro de hierro esinsuficiente paralaproduccion del
hem. Ademas de la carencia de hierro, otros factores pueden generar un valor
aumentado, inflamaci ones agudas o croni cas, intoxicaciones por plomo, anemias
hemoliticas.

La saturacion de latransferrina se reduce en la etapa de eritropoyesis defi-
ciente de hierro, pues disminuye el hierro sérico y aumentala capacidad total de
fijacion de este mineral, pero tiene como desventajas su gran variabilidad durante
el ciclodiarioy deundiaaotro, asi como que se afecta por unaingestion reciente
de hierro, y puede disminuir en inflamaciones agudas o crénicas.

El nivel sérico del receptor de latransferrina se eleva en la deficiencia de
hierro. Su principal ventaja es que no cambia en presenciade infeccion, sin em-
bargo, se afecta por anemias hemoliticas.

Una baja concentracién de ferritina séricaindica una depauperacion de las
reservas de hierro en el organismo. Por el contrario, la ferritina sérica puede
aumentar en presencia de inflamaciones, agudas y cronicas, carenciade vitami-
naB,,, carenciade acido fdlico, hepatopatias, leucemia, enfermedad de Hodgkin,
hipotiroidismo, ingestaexcesivade alcohol. Laconcentracion deferritinaen sue-
ro tiene el inconveniente de que variaen un mismo individuo de un diaaotro.

No todas las personas con deficiencia de hierro tienen anemia, ni todaslas
anemias se deben a una deficiencia de hierro. Sin embargo, cuando se trata de
grupos de poblacién, lostérminos anemiay deficienciade hierro seintercambian
amenudo por lafuerte asociacion que suele existir entre ellos.

En una poblacién con elevada preval encia de deficiencia de hierro, lama-
yoriadelos anémicos estan deficientes. En dichapoblacion se puedejustificar el
uso del término anemia para denotar anemia ferripriva.

La seleccion de pruebas de laboratorio para determinar la deficiencia de
hierro depende del propdsito de cada caso particular y del acceso a€llas. Enun
servicio de atencion primaria de salud o un trabajo de campo, adiferenciade un
hospital, e pesquisaje de anemiamediante lahemoglobinao el hematdcrito eslo
maés préctico. Asi estambién paralavigilancia nutricional. No obstante, en las
gestantes con anemia moderada o grave se requiere hacer, ademés de la deter-
minacién de hemogl obina, otras pruebas de |as mencionadas anteriormente.

Por otra parte, en las condiciones de un hospital, el diagndstico diferencial
del paciente anémico descansa, a menudo, en pruebas por separado; son poco
especificas, pues cada una de ellas se puede alterar por condiciones ajenas ala
carencia de hierro, por gemplo, un proceso inflamatorio puede dar resultados
parecidos a laferropenia.

Individualmente, estas pruebas no se correlacionan bien una con otra, ex-
cepto en casos de deficiencia grave de hierro, pues cada una de ellas mide un
aspecto diferente del metabolismo de este mineral.

41



Es importante distinguir entre las pruebas que se deben emplear para la
vigilancia nutricional, para un tamizaje general, con vistas a una intervencion
paraestimar laprevalenciadeladeficienciade hierro en unapoblacion, o parael
diagndstico de la causade anemiaen un individuo.

Prevencion

Cuatro estrategias principales son (tiles para prevenir y combatir la caren-
ciadehierro: diversificacion alimentaria, fortificacién de dimentos, suplementacion
con preparados di etéticos o farmacéuticos, medidas de higiene ambiental y con-
trol de determinadas enfermedades. Las 3 primeras son las mas importantes,
deseables y sostenibles.

Diversificacion alimentaria

El mejoramiento de la alimentacién comprende aspectos de produccion,
conservacion, disponibilidad, preparacion de alimentos, précticas de alimentacion
y h&bitos hiegénicos para ser cumplidos por estos grupos. embarazadas, nifios,
muijeres en edad fértil y poblacion en general. Laeducacién nutricional y lapro-
mocidn social ayudan a hacer més efectivas las acciones.

Lacomunidad participardactivamente en todo el proceso, cuidando no des-
pertar expectativas falsas ni dafar los aspectos favorables de los patrones
alimentarios existentes.

Como pasoinicia seanaizarén loshabitosalimentarios, losaimentosdis-
poniblesy losaccesibles.

El buen éxito del médico y laenfermera de la familia dependen mucho de
unabuenacomunicacion. Son ef ectivos|os canal es personalizados para el aborar
los mensajes con lacomunidad, usando como motivacién €l beneficio queparala
madrey el nifio tiene determinada accion, por ejemplo, incentivar a cultivo de
plantasalimenticias, el trabajo colectivo por gruposdelacomunidad. En el hogar
se pueden lograr acciones de grupo que ayuden a cambios sustancial es de acti-
tudes. Por esta via las gestantes reconocen sus problemas, las causas y |os re-
cursos que se pueden movilizar. La accion comunitaria es una fuerza poderosa
paralograr cambios.

Se pueden promover conductas 0 cambios como |os siguientes:

— Dar el calostro al recién nacido.

— Dar exclusivamente leche materna hasta los 4 y 6 meses.

— Incluir més proporcion de alimentos ricos en hierro y vitamina C en la dieta
familiar.

— Ingerir enlamismacomidadd dia, alimentos que contengan hierro no heminico
(frijoles, huevo, vegetal es) paraaumentar labiodisponibilidad de este, conjun-
tamente con peguefias porciones de carnes, incluyendo avesy pescados.

— Producir sus propios aimentos (huertos, crias de animales); preparacién de
platos en conjunto por las gestantes, etc.
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— Comer productos elaborados con sangre.

— Evitar laingestion detéy café con fuentes alimentarias de hierro no heminico
en las comidas, ademas, deben ser algjados de las comidas principal es.

— Almacenar los vegetalesy las frutas el menor tiempo posible para evitar una
mayor pérdida de nutrientes.

— No picar excesivamente |los vegetales antes de ser cocinados para evitar la
oxidaciony lapérdidade nutrientes.

— De los métodos de coccion, preferir el cocinado a vapor. La freidura es el
método que mas destruye las vitaminas.

— Elaborar losjugos de frutas inmediatamente antes de consumirlos.

— Preferir los pimientos crudos alos asados, contienen el doble de vitamina C.

— Introducir lamiel, mezclada con algunos alimentos con hierro no heminico.

Suplementacion con hierro

El empleo de preparados farmacéuticos con hierro es la estrategia més
frecuente paralaprevenciény € control delacarenciade este nutriente. Actual -
mente, en Cuba se producen diferentes productos y existe un creciente interés
por los preparados a base de sangre porcina, bovinao equinay otrosingredientes
natural es.

Estos productos resultan muy eficaces por su contenido de hierro heminico,
fécilmente absorbible, y por su buenatoleranciay aceptabilidad, pero su produc-
cion no logra satisfacer las demandas, por ejempl o, € trofin (BIOCEN) contiene
60 mg de hierro heminico (en una cucharada de 15 mL); € bioestimulin (111A)
contiene 4,5 mg (una cucharada de 15 mL); € vino recongtituyente y e ferrical
(LABIOFAM): unacucharadacontiene 4,4 y 4,9 mg de hierro heminico respecti-
vamente; el bioforte (111A) sedisuelve arazén de 20 g (en polvo) por 120 mL de
agua. Estaracion contiene aproximadamente 4,0 mg de hierro heminico

Por o regular, estas suplementaciones deben darse con prioridad alos que
manifiestan intoleranciaalas salesferrosasy alos pacientes con anemias mode-
raday severa, aunque no esté limitada a cualquier anemia, y en menor dosis.
También laformaintermitente puede hacer un efecto profilactico.

La suplementacién puede alcanzar distintos grupos de poblacién. Por 1o
general, los més vulnerables son los nifios, las embarazadas, las mujeres que
lactan y los ancianos.

En lasembarazadas, |aabsorcion del hierro alimentario aumentadurante la
segunda mitad de la gestacion, pero a pesar de esto, se necesita una cantidad
adicional de hierro que debe proceder de las reservas maternas o de la
suplementacion. Las reservas de hierro muy pocas veces satisfacen lademanda,
aun en mujeres bien aimentadas y en las embarazadas menores de 20 afios de
edad; en la adolescencia, la situacién se agudiza mas. El uso de suplementos es
unarecomendacién regladay practicadaen varios paises, lafdtade suministroy la
poca disposicion hacen que no selogre bajar la prevalencia de anemia.
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En Cubase aplicalasuplementacion con hierro, como en el embarazo, para
la prevencién de la anemia, por lo que se ha elaborado un preparado farmacéu-
tico, dirigido expresamente alas gestantes: el prenatal, compuesto por 35 mg de
hierro elemental (fumarato ferroso), 150 mg de &cido ascorbico, 250 ug de écido
félicoy 2 000 Ul de vitaminaA. El producto seindica 1 vez a dia durante la
primeramitad del embarazoy 2 veces a dia durante el resto de la gestacién; se
presenta en una sola tableta que contiene todos |os componentes sefial ados.

L os niveles de suplementaci6n aportados por el prenatal concuerdan con la
actual tendencia mundial areducir las dosis de hierro parala prevencién de la
deficienciay el tratamiento de laanemialigera. Las dosis elevadas de hierro no
son aconsejables por |as siguientes razones:

— El cincy otros micronutrientes compiten con el hierro en el proceso de absor-
ciony se puede crear un disbalance perjudicia parael desarrollo fetal.

— Losefectoscolateralesdeintoleranciaal hierro suelen aliviarse o desaparecer
cuando la dosis se reduce.

— Inhibicién de receptoresintestinales que limitan laabsorcion del hierro.

— No se ha reportado beneficio alguno por la ingestion de dosis elevadas de
hierro.

El costo de la suplementacion aumenta innecesariamente si se consume
una cantidad excesiva. Lareduccién de la dosis de hierro favorece la eficiencia
delaabsorcion del suplemento. Parala suplementacion preventivaen el embara-
z0 se recomienda no més de 60 mg de hierro elemental por dia; la dosis debe
continuar por 3 meses adicional es después del parto.

L a suplementacién intermitente es una forma de mejorar el estado del
hierro en personas con bajos requerimientos de este. Dicha experiencia hasido
aplicada por varios especialistas con buenos resultados, sobre todo en |os casos
de sobredosis de este elemento (mayor de 120 mg/diadel hierro elemental).

El &cido folico se debe dar junto con el hierro, pues ambos nutrientes se
necesitan paralasintesis de hemoglobinay porque sus deficiencias suelen estar
asociadas, particularmente en el embarazo. En circunstancias habitualesladosis
es de 250 ug de é&cido folico/dia. Actualmente se recomienda comenzar la
suplementacion del &cido folico mucho antes, enlas mujeres en edad fértil, para
recibir su embarazo con nivelessuficientesy se gjerzaunaverdaderaprevencion
en relacion con el cierre del tubo neural en el feto.

La suplementacién con vitaminaA y hierro aumenta los valores de hemo-
globinaen mujeres anémicas, con nivelesmarginaeso casi adecuados de vitami-
naA. La suplementacion con riboflavina (vitamina B,) aumenta los niveles de
hemoglobina en las que presentan deficiencia de esta vitamina.

Tratamiento

En lasembarazadas, |a suplementacién preventivay laterapéutica se yuxtapo-
nen, aveces, debido aqued plazo disponible paraintervenir esrelativamente corto.
El tratamiento de la anemia ferropénica se basa en preparados farmacéuti-
cosde hierro por viaoral, puesladiversificacion deladietano es suficiente, por
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si sola, paralacorreccion del problema, especialmente si laanemiaes moderada
o grave. El tratamiento de eleccion es la administracion de un compuesto de
hierro por via ora. La administracion por via parenteral procede en pacientes
completamente intolerantesal hierro oral.

Por lo regular, después de 2 meses de tratamiento se recupera practica-
mente laconcentracion normal de hemoglobina, segin el producto, pero el trata-
miento se debe continuar por 2 6 3 meses mas para reconstruir las reservas de
hierro en el organismo humano.

Recientemente se recomend6 que el nivel de suplementacidn no sea supe-
rior a60 mg de hierro elemental por dia. Unicamentesi laanemiaes moderadao
grave debe considerarse aumentar ladosis oral a120 mg de hierro elemental por
dia, en este Ultimo caso. Si la suplementacion resultaineficaz hay que buscar la
causa, antes de considerar que el preparado de hierro en esa dosis es inadecua-
do. Lo més probable es que existarechazo, tanto por parte de quieneslo adminis-
tran como por parte de quienes o reciben.

Es importante hacer valoraciones individuales y no disefiar un esquema.
Para alcanzar una dosis alrededor de 120 mg de hierro en e tratamiento de la
anemia, puede administrarse también el fumarato ferroso que aporta 65 mg de
hierro elemental combinandolo con e prenatal .

En algunosindividuoslaadministracion de hierro oral puede provocar efec-
tos colateral es, tales como mol esti as epi géstricas, nduseas, vomitos, constipacion
o diarreas. Estos efectos son mas frecuentes si las dosis son muy elevadas. En
estos casos procede dar dosis intermitentes o iniciarse de nuevo gradua mente,
hasta gjustar aun nivel eficaz y aceptable parael paciente. En las embarazadas,
en dependenciadel tiempo de gestacién, se pueden aplicar todas estas variantes,
atendiendo | as caracteristicas individual es de cada paciente.

Si e hierro oral se administra en la misma hora de las comidas, se tolera
mejor, pero se absorbe menos que si se administra entre comidas.

Enfin, laprevenciony el control deladeficienciade hierro enlaembaraza-
dadisminuyelamortalidad y lamorbilidad materna, laincidenciadebajopesoal
nacer y las af ecciones perinatal es; incrementala capacidad de trabajo y propor-
ciona una mayor sensacion de bienestar.
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CAPITULO 8

MANEJO NUTRICIONAL DE LA OBESIDAD,
LA HIPERTENSION ARTERIAL Y EL SINDROME
METABOLICO

ArturoRodriguez-OjeaMenéndez

A lo largo de la historia de la humanidad, aumentar de peso y almacenar
grasa han sido vistos como signos de salud y prosperidad. En épocas de trabajo
intenso y escasez de alimentos, lograr una adecuada ingesta de energia para
garantizar los requerimientos ha sido una de las mayores preocupaciones
nutricionales. Sin embargo, hoy en dialos estilos de vida han cambiado y se ha
incrementado la produccién de alimentos 'y la calidad de vida en un porcentagje
importante de lapoblacion mundial, o que se haacompafiado por unincremento
notable delagananciade peso y la obesidad que se ha convertido en unaamena
zaparala salud de muchos habitantes en numerosos paises.

La obesidad es una enfermedad crénica, con gran prevalencia tanto en
paises desarrollados, como en vias de desarroll o; afectatanto alos adultos como
alos menores. Es tan comin en nuestros dias, que ha comenzado a reemplazar
los principal es problemas tradicional es de lasalud publica, entre ellosladesnutri-
ciony las enfermedadesinfecciosas, como uno delos masimportantes contribu-
yentesalaenfermedad. Y aun mas, laobesidad es el factor deriesgo claveen la
historia natural de las enfermedades cronicas no transmisibles (ECNT). El pro-
nastico acorto plazo es que dentro de pocos afios | os paises en vias de desarrollo
alcanzaran las tasas de mortalidad por ECNT de |os paises industrializados.

Obesidad

Laobesidad es una condicién de acumulacion de grasaanormal o excesiva
en €l tgjido adiposo, hasta un grado que puede afectar la salud. El trastorno
subyacente es €l proceso no deseable de un balance positivo de energiay au-
mento de peso. Los individuos obesos pueden diferir tanto en la cantidad de
grasa amacenada como en la distribucién regional de lagrasaen el cuerpo, de
hecho, el exceso de grasa abdominal es, por si solo, un factor de riesgo para
enfermar. Parael diagnostico estil diferenciar estetipo de distribuci6n abdomi-
nal de lagrasa u obesidad androide, como se le conoce usualmente, de la distri-
bucién ginoide o tipo inferior, donde lagrasa se distribuye més periféricamente.

El indice de masacorpora (IMC) o indice de Quetelet proveelaformamés
atil de medir la obesidad en la poblacion. Es sencillo de obtener si se conoce €l
peso corporal (enkg) y latalla (en metros), mediante lasiguiente férmula:

IMC = Peso (kg)/tala (m?)



Sin embargo, no permite conocer lagran variacion de ladistribucion dela
grasa y puede no corresponder a los mismos grados de obesidad o factores de
riesgo asociados, tanto en individuos como en pablaciones (tabla8.1).

Dado que existe suficiente evidenciaclinicay epidemiol 6gicaquerelaciona
la distribucion de la grasa de tipo superior con las enfermedades metabdlicas
como ladiabetesmdlitustipo 2, lostrastornosdeloslipidos, € sindrome metabdlico,
y las enfermedades cardiovasculares, entre otras. La medicién de la circunfe-
rencia de la cadera es de gran utilidad. Para ello se utilizan los valores de la
circunferenciadelacinturay larelacion entrelacircunferenciadelacinturay la
cadera (tabla 8.2).

En latabla 8.3 se muestran los valores de referencia paralacircunferencia
delacintura, asociados ariesgo cardiometabdlico en adultosde unoy otro sexos.

Tabla 8.1. Clasificacion del sobrepeso y laobesidad segiin € indice de masa corporal

Clasificacién IMC (kg/m?) Riesgo de enfermedades
asociadas

Bajo peso 185 Bgo

Vaoresnormales 185a249 Normd

Sobrepeso >25 -

Preobeso 25a29,9 Incrementado

Obeso grado | 30,0a34,9 Moderado

Obeso grado |1 35,0a39,9 Grave

Obeso grado 111 >40 Muy grave

Fuente: Organizacién Mundial delaSalud, 1997.

Tabla 8.2. Distribucion delagrasacorporal seguin el indice de cintura/cadera

Sexo Tipodedistribucion delagrasa corporal

Superior Intermedio Inferior
Masculino 21 0,95a0,99 <0%
Femenino >0,85 0,79a0,84 <0,78

Tabla 8.3. Riesgo de complicaciones asociadas con €l incremento delacircunferenciade
lacintura

Circunferenciadelacintura

I ncrementado Muy incrementado
Masculino >94cm >102cm
Femenino >80cm >88cm
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Las consecuencias de la obesidad paralasalud son diversasy van desde e
incremento del riesgo de muerte prematura hasta un grupo de trastornos que
afectan notablemente la calidad de vida. Laobesidad es el principal riesgo para
las ECNT, en particular la diabetes mellitus no insulinodependiente (DMNID),
las enfermedades cardiovasculares y el cancer, y, en paises més desarrollados
NUMeErosas consecuencias psicosociales.

Laobesidad abdominal o central, en particular, esun temade gran atencion
porque esta asociado con un riesgo elevado paralasalud, en comparacion con la
distribucién de grasamas periférica. El riesgo relativo paralasalud de problemas
asociados a la obesidad se puede apreciar en latabla 8.4.

Tabla 8.4. Riesgo de morbilidad asociadaa obesidad

Muyincrementado M oderadamente Ligeramente

incrementado incrementado
DMNID EAC Céancer (demamaen posmenopausicas,

endometrioy colon)

Vesiculabiliar Hipertension arterial Trastornos reproductivos
Didipidemia Osteoartritis (rodillas) Sindrome de ovario poliquistico
Resistenciainsulina Hiperuricemiay gota Trastornos de lafertilidad
Faltadeaire Dolor lumbar, debido aobesidad
Apnea del suefio Incremento del riesgo analgésico

Defectosfetal es asociados alaobe-
sidad materna

Algunosindividuos se convierten en sobrepesos u obesos porque presentan
una predisposicion genética o bioldgica para ganar peso facilmente en un am-
biente desfavorable; sin embargo, |as causas fundamental es de la obesidad epi-
démica son sociales, resultantes de un ambiente que promueve estilos de vida
sedentarios y e consumo de dietas con alto grado de densidad de grasa 'y de
energia.

Estos 2 factores principal esinteractlian de manera que, mientras es posible
para las personas que mantienen una actividad fisica moderadamente alta alo
largo delavida, tolerar dietas con atos contenidos de grasa, por giemplodel 30 a
40 % del total de la energia, existen evidencias crecientes que sugieren que
ingestas de grasas menores del 20 a 25 %, son necesarias para minimizar el
dishdance entre e peso corporal y e sedentarismo delosindividuosy lasociedad.

El tratamiento de la obesidad se apoya en 4 estrategias: laprevencion dela
ganancia de peso, la promocion para mantener €l peso, el manejo de las enfer-
medades asociadas (comorbilidades) y la promocién de la reduccion del peso
corporal.

Laprevencion de laganancia de peso se debe dirigir con carécter selectivo
a subgrupos con riesgo promedio superior paradesarrollar obesidad y alos gru-
pos de individuos con alto riesgo, porque tienen un aumento del peso corporal
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detectable, pero alin no son obesos. La promocion estd encaminada a evitar la
gananciade peso adiciona y el sobrepeso, y aestimular lareduccién del mismo.
El tratamiento de la obesidad se sustenta en un conjunto de actividades
como: el manejo dietético, la actividad fisica, los cambios de la conducta
alimentaria, el tratamiento farmacol dgico y, en algunos casos puntuales, €l trata-
miento quirdrgico. Enlaactualidad se sabe que paraque laintervencion dietética
sea eficaz debe formar parte de un plan alimentario estructurado, equilibrado y
variado, con el objetivo de reducir laingesta cal éricatotal del pacientey rectifi-
car o modificar las alteraciones del patrén alimentario, si existiesen. Ademas, se
deben considerar otros aspectos como 10s psicosociales, culturales, fisicosy es-
tructurales del entorno, que pueden afectar e estatus del peso corporal de la
comunidad o poblacién mayor. Esto incluye procesosy programas para enfren-
tar a aquellos individuos y grupos gque estan en riesgo por obesidad y sus
comorbilidades.
Objetivosdel tratamiento dietético:
— Pérdida moderada de peso.
— Mantenimiento del peso saludable.
— Evitar la ganancia de peso (efecto de rebote).
— Manegjo de las enfermedades asociadas.

Paralograr estos objetivos, es necesario €l desarrollo de estrategias dirigi-

das a alcanzar las siguientes metas:

— Prevencidn de la obesidad como meta de la salud publica.

— Prevencién selectiva dirigida a subgrupos poblacionales, con un riesgo supe-
rior al promedio de desarrollar obesidad.

— Prevencién dirigidaaindividuos de alto riego con problemas de peso, sin ser
obesos.

— Promocion de la pérdida de peso y/o de mantener un peso corporal libre de
comorbilidades.

— Disminuir lagrasa corporal, manteniendo lamasa magra.

— Cambiar el mensgje de mejorar laapariencia por mejorar la salud.

— Considerar peso saludable en vez de peso ideal.

— Lograr unapérdidamoderaday sostenidaen el tiempode5al10kg (del 5a 10%
del peso corporal inicia).

Todo lo anterior permitiria el control de la HTA, de la hiperglucemia, la
hipertrigliceridemiay elevar los nivelesde colesterol HDL.

Factoresque modifican el desarrollo del sobrepesoy laobesidad

La obesidad es consecuencia de un dishalance energético, en €l cud la
ingesta de energia excede €l gasto energético durante un periodo considerable.
Numerosos, complejosy diversos son los factores que pueden provocar un ba-
lance de energia positivo, pero lainteraccién entre un nimero de estas influen-
cias, mas que cualquier otro factor aislado, es la que se considera responsable.
En contraste con laampliamente aceptada percepcion entre el publicoy parte de
lacomunidad cientificay médica, quedaclaro quelaobesidad no es simplemente
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el resultado de unaglotoneriapor alimentos altamente apetitosos o de lafaltade
actividadfisica

Entre los factores causales involucrados y |as controversias que persisten
todavia en su fisiopatologia, es necesario destacar que la obesidad se relaciona
con laresistenciaalacaptaci én de glucosa estimulada por lainsulina, entantola
pérdidade peso incrementalasensibilidad alainsulina. EI aumento delosnive-
les plasmaticos de la insulina (hiperinsulinemia) y el efecto de laresistenciaa
esta, incrementan el riesgo de comorbilidadestdescomo ladiabetesmellitustipo 2
y lahipertension arterial en pacientes obesos.

Se debe tener en cuenta, como elemento terapéutico importante, el balance
energético paralograr unareduccion moderada del peso en el tiempo y sosteni-
ble alargo plazo y para evitar la ganancia de peso, de ahi la esencididad de la
modificacion delos h&bitosalimentariosen el manejo nutricional delaobesidad.
El principio fundamental del balance energético es:

Cambios en energia almacenada = Ingesta energética - Gasto energético

Laingesta energética total se refiere a total de energia consumida como
alimentos y bebidas que pueden ser metabolizados dentro del cuerpo. Lagrasa
proporciona la mayor cantidad de energia por unidad de peso (9 kcal/g) y los
carbohidratosy |as proteinas, lamenor (4 kcal/g). Lafibraalimentariasufre una
degradacion bacterianaen el intestino grueso, que produce écidos grasos vol ati-
les, los cual es son también absorbidosy utilizados como energia (1,5 kcal/g).

El segundo elemento es el gasto energético total que tiene 3 componentes
principales: latasametabdlicabasal, €l efectotermogénico deladietay laactivi-
dad fisica.

La proporcion en que cada componente contribuye al total del gasto ener-
gético variade acuerdo con laregularidad eintensidad de la actividad fisica. En
adultos sedentarios la tasa metabdlica basal (TMB) explica cerca del 60 % del
total del gasto energético; el efecto térmico de los aimentos, €l 10 % como
promedio y laactividad fisica, €l restante (30 %). Paralos que realizan trabajos
manual es pesados, €l total del gasto energético seincrementay la proporcion de
la energia gastada en actividad fisica puede llegar hasta el 50 % del total del
gasto. Aungue la TMB puede variar esencialmente de un individuo a otro de
similar peso hastaen £ 25 %, en una personaindividualmente el control es muy
estricto, por lo tanto, la variable principal del gasto energético es el grado de
actividadfisica

Enfoquedel mang o delaobesidad

El manejo de la obesidad debe estar basado en el enfoque de riesgo, como
sedescribid anteriormente, teniendo en cuentael volumentotal (IMC) y su distri-
bucién (ICC y circunferencia de cintura). Entre los principal es recursos para el
control delaobesidad estan ladieta, el gjercicio, los medicamentosy lacirugia, y
combinaciones de ellos. En particular, la dieta tiene por finalidad provocar un
balance energético negativo, para provocar lamovilizacion delasreservas. Esto
exige el consumo de una dietarestringida.
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Al iniciar ladietahipocal6rica, en relacion con el peso corporal del sujeto se
produce una pérdidafécil de proteina, lo que sereflgjaen unarapidadisminucion
del peso. Este fendbmeno es de breve duracién, porgque |os mecanismos de con-
trol logran reducir la pérdidade nitrégeno y se comienzan amovilizar lasgrasas
como fuente de energia. De estamaneraselograladisminucion del tejido adiposo
y se mantiene el balance de nitrégeno.

El manejo de la obesidad es multifactorial eincluye siempre unaalimenta-
cién adecuada y la actividad fisica, aunque en algunas ocasiones sea necesario
recurrir ala cirugia o a algunos medicamentos. El conocimiento de la historia
familiar de obesidad, trastornos metabdlicosy enfermedades crénicas, contribu-
yeamejorar el disefio del tratamiento. También es Util conocer |os habitos téxi-
cos, consumos de bebidas alcohdlicas y refrescantesy |os patrones de actividad
fisicadel pacientey de su entorno.

El cllculo de la dieta se basa en |os requerimientos de energiay nutrientes
del paciente. Para ello se utilizan las recomendaciones nutricional es parala po-
blacion cubana. Es necesario conocer el grupo de edad, laTMB apartir del peso
corporal y la categoriade actividad fisica para calcular |as necesidades de ener-
giaaimentariadiaria. Unavez conocido €l requerimiento del paciente se decide
gué porcentaje de este total se debe recomendar y qué proporcién de
macronutrientes debellevar ladietaparacontribuir areducir el peso corporal, sin
provocar dafios organicos o funcionales.

Se estima que la ganancia o pérdida de 1 kg de peso necesita un aporte o
restriccién de energia entre 4 000 a 9 000 kcal con un promedio de 7 000. La
disminucion de 1 000 kcal diarias de ese requerimiento energético total permite
esperar una pérdida de peso de 0,8 a 1,5 kg por semana.

Por o general, se recomiendan dietas de 1 200 kcal y se incrementan en
intervalos de 300 kcal, segn los cambios requeridos en el peso corporal, de
acuerdo con la intensidad de la obesidad, |a distribucion de la grasa (de tipo
androide o ginoide) y las comorbilidades asociadas. En muchos casos, sobretodo
en losnifiosy adolescentes, es necesariala evaluacién del perfil psicolégico del
pacientey su posibilidad de cumplir ladietay lacargade actividad fisicaque se
requiere. De manerageneral, la energiatotal que corresponde aun individuo se
debe distribuir en unafrecuenciade 5 vecesal dia: 20 % en el desayuno, 10 % en
cada merienda, 30 % en el amuerzo y 30 % en la comida.

Dietoterapia del paciente obeso

— Sedeben estudiar |os habitos ali mentari os mediante unaencuestanutricional,
antesdeiniciar e tratamiento dietético.

— El aporte de calorias en forma de hidratos de carbono debe mantenerse en
torno a 50y 60 % del calculo calérico total, o que permitirareducir € aporte
degrasad 20 0 30 %. Los carbohidratos deben ser complejosy con bajo indice
glucémico.

— Para garantizar el aporte proteico que para €l adulto normal es de 0,8 g/kg,
con una dieta hipocalorica se recomienda 1 g/kg/dia. Debe garantizarse, al
menos, €l 50 % de proteinas de alto valor biol bgico.
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— Requiere especial atencion la administracién adecuada de micronutrientes
(vitaminas, mineralesy oligoelementos). Las dietas con menosde 1 200 calo-
rias pueden resultar insuficientes en hierro, cinc, magnesio y vitaminas del
complejo B. Es aconsgjable afiadir al tratamiento dietético un complejo
polivitaminico y mineral alos pacientes que sigan dietas de menos de 1 500 kcal
durante largos periodos.

— Enlosnifiosy adolescentes el objetivo fundamental escontener lagananciade
peso y de ninguna manera promover lareduccion del mismo. Durante lafase
de crecimiento y desarrollo es esencial asegurar la ingesta de energia y
nutrientes, suficientes paraal canzar un desarrollo normal. Se debeinsistir que
ladietagarantice alimentossanosy evitar losalimentos que no aportan nutrientes
y micronutrientes de calidad (alimentos chatarra) como golosinas, confituras,
refrescos gaseados y helados, entre otros, que se caracterizan por una baja
densidad nutrimental y unaaltadensidad energética.

— En todos los casos, y en particular en los nifios y adolescentes, promover la
actividad fisica es un factor de gran relevancia, puesto que en la etapa de
crecimiento lareduccion del aporte energético y proteico puede comprometer
el desarrollo ponderoestatural, el crecimiento y desarrollo delamasamagray
el desarrollo orgénico.

El tratamiento del paciente sobrepeso y obeso esmultidisciplinario eincluye
aspectos dietéticos, de actividad fisica, perfil psicolégico, metabdlico y de las
comorbilidades, por eso se debe consultar aun especialista o nutricionista antes
deiniciar un tratamiento dietético reductor. El mejor tratamiento de la obesidad
es laprevencién. Para ello se recomienda una nutricion y estilos de vida sanos.
Sirven de guia para este propdsito | as siguientes recomendaciones:

— Lograr 6 frecuencias de alimentacion a dia.

— Incrementar el consumo de frutas y vegetales.

— Bvitar los alimentos con elevado contenido de grasas saturadas 'y colesterol.

— Comer despacio y en plato pequefio.

— Limitar el tamafio de las porciones.

— Bvitar segundas porciones.

— Limitar el consumo de alimentos de alta densidad cal éricay/o de poco valor
nutricional, sobre todo |os que tienen un elevado contenido de azUcar.

— Evitar olimitar e consumo de alcohol.

— Practicar laactividad fisica con unafrecuenciade 5 a 7 veces por semana, al
menos por 30 min, previaconsulta médica.

Hipertensiéon arterial

Lahipertension arterial (HTA) constituye un factor deriesgo (FR) paralas
enfermedades cardiovasculares en general y por si misma, es una de las enfer-
medades cronicas con mayor prevalencia en la poblacion. Se presenta desde
etapas tempranas delaviday, aunque con menor prevalencia, se detectaincluso
en edades pediétricas. Se asociatanto a incremento del peso como a incremento
alaresstenciaalainsulina
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Las cifras de presion arterial permiten clasificar a los individuos en
normotensos o hipertensos y de esta manera adecuar el tratamiento. En la
tabla 8.5 se muestra esta clasificacion.

Tabla8.5. Clasificacion delaHTA de acuerdo con lascifras

Categoria Sistdlica Diastdlica  Resultado
Normdl 120 80 Deseable
Prehipertension de120a139 de80a89 Cambiosnutricionales,

control del peso, més

actividad fisica
Hipertension >140 >90 HTA querequiere ade-

més medicamentos

Se acepta que la obesidad es uno de |os factores nutricional es més impor-
tantes en el desarrollo delaHTA, en especial la de tipo superior. Se mencionan
también las dietas con un elevado contenido de energia, superior alos requeri-
mientos del paciente; el consumo excesivo de sodio y pobreen potasio; el eleva-
do en grasas saturadas y de alcohol.

El tratamiento delaHTA se adecuaal paciente, segun las cifras de TA que
presenta. En algunos casos la dieta, por si sola, puede ser suficiente, sobre todo
si se asocia alareduccién del peso corporal, independientemente de su IMC e
incrementa la actividad fisica de manera notable.

Sodio. Su restriccién en laaimentacién se puedelograr promoviendo utili-
zar solo la sal de coccidn y la que se consume en los aimentos elaborados. Se
conoce gque lareduccion de aproximadamente 70 a 100 mEg/diapuede reducir la
TA, independientemente del consumo de medicamentos. Una reduccién mode-
rada del sodio dietético hasta niveles inferiores a 2,3 g/dia (100 mEq), permite
reducir laTA. Aproximadamente, €l 10 % del sodio de ladietalo aportael con-
tenido natural delosalimentos, en especial losde origen animal como las carnes,
los huevos y |os derivados lacteos. También algunas verduras lo contienen en
formanatura y se deben consumir con moderacion. Losadimentosindustrializados,
por lo general, utilizan el benzoato sbdicoy el citrato sodico.

Es importante conocer que existen personas sensibles a sodio (hatriosen-
sibles) y otras que son resistentes (natriorresistentes). Por esta razon, se reco-
miendaunadieta hiposadicaatodo pacientey de formapermanente, unavez que
haya sido diagnosticado como hipertenso. Sin embargo, esto explicaque algunos
hipertensos no mejoren su enfermedad solamente con la reduccion del sodio.
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En latabla 8.6 se muestran las modificacionesdel estilo devidaen & mane-

jo del hipertenso.

Tabla 8.6. Modificaciones del estilo devidaen el manejo del hipertenso* +

M odificacion Recomendacién Reduccién aproximadadelaTAS
Reduccién Mantenimiento del peso 5a20 mmHg/10 kg dereduccionde
de peso corpora norma peso
(IMC18,5-24,9kg/n?)
Dietatipo Consumo dedietarica 8al4mmHg
DASH en frutas, vegetales y
pocas grasas diarias
saturadas y totales
Reduccién Reducir consumo de sodio, 2a8mmHg
de sodio no mésde 100 mmol
dietético dia(2.4gsodioo6de
sodio cloruro)
Actividadfisica  Hacer gerciciofisico 4a9mmHg
aerobio regular como
caminar rgpido (al menos
30minal dia, cas todos
los dias de la semana)
Moderacion Limitar el consumoa 2a4mmHg
en el consumo no mas de 2 copas
de acohol (30mL deetanol) d dia

en los varonesy no mas
de unaen las mujeres

DASH, Dietary Approaches to Stop Hipertension.

* Paralareduccién detodos los factores de riesgo, dejar de fumar.
+ L os efectos de estas modificaciones son dosis y tiempo dependientes.

Potasio. La hipoétesis de las funciones del potasio en el manejo de la
hipertensién arterial se basa en las siguientesteorias:

— El potasioinducelarelgjacion del musculo liso vascular y, por tanto, disminuye
laresistencia vascular periférica.

— Las cargas de potasio originan natriuresis (aumento de la excrecién de sodio).

— Los suplementos de potasio reducirian laliberacion de renina, hormonaimpor-
tante en los mecani smos gque desencadenan la hipertension arterial).

Se recomiendan aproximadamente entre 50 a 90 mmol/dia, sobre todo si
provienen delasfrutasy losvegeta esfrescos. Algunos pacientes con tratamien-
to farmacol 6gico que eliminan potasio, pueden presentar sintomas de decaimien-
to, por ello seranecesariala utilizacion de suplementos de potasio, puesto quela
dieta generalmente no puede suplir este efecto negativo de algunos diuréticos.
Es preciso tener presente que los individuos con insuficiencia renal crénica o
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baj o tratamiento con un grupo de antihipertensivos conocidos como inhibidores
delaenzimaconvertidorade angiotensina (IECA) requieren un gjuste del potasio
en la dieta para evitar una hiperpotasemia.

Calcio. Existen estudios y ensayos clinicos en |os que se sugiere que una
dieta hipocal cicase asocia con un incremento de la presién arterial, debido alos
mecanismos como € efecto directo del cal cio sobreel tono dd musculolisovascular
y ladisminucién que produce del tono simpético centrd.

Estudios realizados han demostrado una disminucién moderada, pero ala
vez significativa, delapresién arterial sistélicay lapresion arterial diastélicacon
complementos de calcio.

Desdeel punto devistanutricional serecomiendaunaingestade 1 200 mg
de calcio através deladietaen individuos y grupos vulnerables (embarazadas,
madres que lactan, ancianos y adolescentes) y de 800 mg/dia en adultos sanos.

A continuacion se describen otros factores a tener en cuenta.

Cafeina. La ingestion de cafeina aumenta las cifras de presion arterial
agudamente, pero latolerancia a este efecto presor se desarrolla muy rapido.

Sobrepeso y obesidad. L os estudios epidemiol 6gicos de Framingham han
demostrado que la prevalencia de HTA en obesos es cas € doble de la que
presentan |as personas con peso hormal.

Los estudios de INTERSALT también han reflejado |a asociacion positiva
gue existeentre el IMCy laHTA.

Ladistribucion delagrasacorpora en el organismo influye sobre laeleva-
cion delascifrasde presion arterial. Existen evidencias cientificas de queindivi-
duos con una distribucion de la grasa de tipo superior tienen una prevalencia
mayor de HTA que losindividuos que no la presentan, o sea, laobesidad detipo
central o visceral o abdominal o del tren superior guardacon laHTA unarelacion
mas estrecha que la obesidad del tren inferior.

Se plantea que la pérdida de peso reduce la presion arterial en una gran
parte de los sujetos hipertensos, cuyo peso supera en mas del 10 % su peso
saludable.

Grasas saturadas. Se les reconoce involucradas en la patogenia de la
HTA, mientras las monoinsaturadas tienen un efecto protector. Se debe tener en
cuenta con € tratamiento hipotensor si el paciente es didlipidémico o no, por €l
efecto secundario sobre los lipidos de algunas de la drogas hipotensoras como los
diuréticosy los betabl oqueadores.

Consumo de alcohol. Se hademostrado que existe una asociacion positiva
entre la cantidad de alcohol consumido y los niveles de presion arterial. Esto
parece ser independiente delaedad, laobesidad, el gjercicio fisico, e tabaquismo
y €l sexo. Dichaasociacién no parece relacionarse con € tipo de bebidaal coho-
licaconsumida, por lo que presuntamente se debe al etanol. El efecto del alcohol
resulta més claro en sujetos cuyo consumo superalos 20 mL/dia de etanol, por
gjemplo, 50 mL de whisky de 500; 150 mL devino o 720 mL de cerveza.
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Conclusiones

— La reduccién de sodio de la dieta es un primer paso razonable cuando se
atiende a un paciente hipertenso.

— Lareduccién del peso genera una caida moderada, pero alavez significativa
delapresion arterial.

— Seobtendrabeneficio a disminuir € contenido de grasa saturadadeladietay
al incrementar laingestion de grasa monoinsaturada.

— Incrementar laingesta de alimentos ricos en potasio, magnesio y calcio por su
efecto protector sobre latension arterial.

— Incrementar laingesta de alimentos ricos en vitaminas antioxidantes como la
vitamina C y los betacarotenos.

— Limitar la ingestion de alimentos con altos contenidos de tiramina y otras
aminosupresoras.

— El hébito etilico incrementa el riesgo de padecer HTA.

Sindrome metabdlico

El sindrome metabdlico (SM) ha sido descrito como una agrupacién de
algunos factores de riesgo para las enfermedades cardiovasculares, en particu-
lar laobesidad y notablementelaobesidad abdominal, ladidipidemia, laresisten-
ciaalainsulinay lahipertension arterial. A nivel mundial laincidencia de este
sindrome esta creciendo de forma alarmante. El SM también puede ser caracte-
rizado por la presencia de estados proinflamatorios, la microalbuminuriay la
hipercoagulabilidad. Los estilos de vidainadecuados y lainfluenciadel compo-
nente genético son aspectos de gran importancia.

La combinacion de sintomas més frecuentes del SM es la obesidad con
HTA o con dislipidemia, que se presentaen el 50 % de | os pacientes con diabetes
mélitustipo2y end 10a 20 % deindividuos con toleranciaalaglucosanormal.
El tratamiento involucra cambios terapéuticos en | os estil os de vida, en especial
ladietay €l gjercicio, sin embargo, €l enfoque de prevencién, basado en el incre-
mento de laactividad fisicay los estilos de vida saludabl es, debe ser el indicado
en todos | os casos.

El diagnostico requiere, a menos, lapresenciade 3 criterios de los que se
muestran en latabla 8.7 como son: niveles el evados de glucosa en ayunas, obe-
sidad abdominal, hipertension, hipertrigliceridemiay HDL colesterol bajo.

Los individuos que padecen SM tienen un riesgo mayor de presentar un
evento vascular agudo, incrementando la mortalidad por enfermedades
cardiovasculares en general y la enfermedad isquémica coronaria en particular.
Ladietay el estilo de vida son 2 determinantes para la prevencion y € mango
nutricional de estaentidad.

Ladisminucién del peso corpora permitelareducciéndelasL DL-colesterol
y todos los factores de riesgo asociados.
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Tabla8.7. Componentesdel sindrome metabdlico

Factor deriesgo Definicion
Glucosa plasmética en ayunas > 6,1 mmol/L
Circunferenciadelacintura Hombre >102cm
Mujer >88cm
Presion arterial >130/85mmgH
Triglicéridos >1,69mmol/L
HDL-colesterol Hombre <1,03
Mujer <1,29

El incrementoy regularidad de laactividad fisicacontribuye a:
— Disminuir laslipoproteinas de muy bajadensidad (colesterol-VLDL).
— Incrementar las lipoproteinas de alta densidad, que son cardioprotectoras
(HDL-colesterol).
— En algunas personas disminuyen laslipoproteinas de bajadensidad (LDL).
— Ayudaalaregulacion de lapresion arterial.
—Reducelainsulinorresistencia.
— Influye positivamente en lafuncién cardiovascul ar.

El manejo dietético delos pacientes con SM se realiza sobre labase delos
factores de riesgo identificados. Los principales fueron comentados anterior-
mente en este capitulo, como la obesidad y la hipertension arterial, en tanto los
trastornos de las lipoproteinas se tratarén en el capitulo 16. Entonces, lo que se
requiere es definir con precision cudles son estos factores de riesgo, paradisefiar
ladietaapartir del criterio de que se trata de un trastorno metabdlico multiple.

Si se tratara de un incremento de los triglicéridos, 0 un exceso de peso
corporal con una obesidad de tipo abdominal, 0 se encuentra una hipertension
asociada a colesterol HDL bajo, se debera evaluar qué tipo de tratamiento ha-
cer. Se debe recordar que la mayoria de los pacientes con SM requiere trata-
miento farmacol 6gico y que en todos | os casos hay que incrementar la carga de
actividadfisica

En cuanto al tratamiento deladidipidemiadel SM, se deberecomendar una
dieta pobre en grasas saturadas, con una proporcion mayor de grasas mono y
poliinsaturadas, como se muestra en la tabla 8.8, con un control estricto del
colesterol dietético. Como unaguiase sugiere lacomposicion de ladietaapartir
de las modificaciones requeridas para el tratamiento de esta enfermedad.
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Tabla8.8. Recomendaciones nutricionales parael manejo del sindrome metabdlico

Nutriente Ingestién recomendada

Grasatotal <30% del total delaenergiadiaria

Acidos grasos saturados 7 d 10% dél total delaenergiadiaria

Acidos grasos poliinsaturados Hastaun 10 % del total delaenergiadiaria

Acidos grasos monoinsaturados Hastaun 15 % del total de laenergiatotal

Hidratos de carbono 50a60% delaenergiatotal

Proteinas Hastaun 15 % de laenergiatotal

Colesterol <300 mg/dia

Energiatotal Paralograr y mantener un peso deseable

Fibra De20a30gal dia(gramostotales, frutasy
vegetal es)

Acidos grasos trans Niveles de ingestion (bajo o ninguno)

Alcohol Limitar d méximo e consumo. Nomésde30gad dia
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CAPITULO 9

ENFERMEDAD DIABETICA DEL ADULTO

ArturoRodriguez-OjeaMenéndez

La diabetes mellitus (DM) constituye en la actualidad un grave problema
paralasalud publicamundial, con un elevado indice de morbilidad y mortalidad,
tanto en paises desarrollados como en vias de desarrollo. Las estimaciones de la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) con referencia alaprevalenciade la
DM en€l iniciodel sigloxxi lasitianen € 2,1 % delapoblacién mundial, esdecir,
unos 125 millonesde personas, delasque d 4 % corresponderianalaDM tipol y €
96 % alaDM tipo 2.

En € afio 2003, la Federacion Internacional de Diabetes (FID) calcul6 que
habia 194 millones de personas con ese padecimiento en el mundo, mientras que
para el 2025 se calcula que esta cifra habrd aumentado hasta alcanzar los 333
millones, lo cua significa que €l 6,3 % de la poblacion mundial vivira con la
enfermedad.

El creciente nimero de personas con DM se observa fundamentalmente en
los paisesen viasdedesarrolloy alcanzaunacifrasuperior a300 millonesanivel
mundial. Se estima gque aproximadamente entre el 30y el 50 % de personas con
la enfermedad no han sido identificadas. En 1998 |a tasa de prevalencia fue de
19,7 x 103 habitantes, o que la ubica entre las 10 primeras causas de morbilidad
en el paisy en el séptimo lugar entre las causas de muerte durante ese mismo
aro, mientras que en el 2004 latasa de prevalenciafue de 30,5 x 10 habitantes,
ubicandose como octava causa de mortalidad general. A nivel mundial, lastasas
de mortalidad ajustadas por edad entre las personas con diabetessonde 1,5a2,5
veces mayores gque en la poblacion generd.

La DM es unaenfermedad crénica, de diferentes causas, que se caracteri-
zapor hiperglicemia, como resultado de un déficit en la secrecion y/o accion de
lainsulina. La hiperglicemia crdnica condiciona, alargo plazo, €l desarrollo de
nefropatia, retinopatia, neuropatiay complicaciones cardiovasculares, |o que de-
terminaunael evadamorbilidad y mortalidad de los pacientes diabéticos con res-
pecto ala poblacién general.

LaDM tipo 1, antes conocidacomo diabetesinsulinodependiente, esmucho
menos frecuente y esta asociada a una deficiencia absoluta de insulina, general-
mente debida a una destruccion autoinmune de las células beta del pancreas. Se
consideran factores ambientales y genéticos, pero no hay pruebas convincentes de
gue factores relacionados con los estilos de viday susceptibles de maodificacién



puedan reducir €l riesgo. Se estima que arededor del 10 % de todos |os diabéti-
cos son de tipo 1. La enfermedad se presenta a cualquier edad, pero su mayor
incidencia se observa en los menores de 15 afios, con mayor frecuencia en edad
preescolar y especialmente prepuberal.

LaDM tipo 2 (antes conocida como diabetes no insulinodependiente), esla
responsable de lamayoria de |os casos de diabetes en el mundo, estimado entre
el 80y 90 % del total. Aparece cuando laproduccion deinsulinano essuficiente
para compensar |a anomalia subyacente, 10 que crea una mayor resistenciaasu
accion.

Las fases tempranas de la DM tipo 2 se caracterizan por una produccion
excesivadeinsulina. A medidaque progresalaenfermedad losnivelesdeinsulina
pueden disminuir como resultado de unainsuficienciaparcial delas célulasbeta
del pancreas. Suele afectar a personas mayores de 40 afos, sobre todo en la5ta
y 6ta. décadas de la vida. Aparece con mayor frecuencia en sujetos obesos o con
sobrepeso y en e sexo femenino. Su presentacion es a menudo solapada.

Casi siempre, €l diagndstico serealizaen unindividuo asintomético, al que
seledetectan cifras de glicemia elevadas en un examen corriente de laboratorio.
En ocasiones solo resalta a través de sus complicaciones tales como: mayor
frecuencia de infecciones, retraso en la cicatrizacion de las heridas y acropa-
restesias, ademas, la ceguera, la insuficiencia renal, las ulceraciones del piey
como consecuencia, las amputaciones. Es un importante factor de riesgo para
las enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares.

L os nifios nacidos de embarazadas diabéti cas, incluidos | os casos de diabe-
tes gestacional, suelen tener unatallay un peso grande a nacer, tienden a desa-
rrollar obesidad durante lainfanciay estén muy expuestos asufrir DM tipo 2 en
edades tempranas.

Se considera que una ingesta elevada de grasas saturadas se asocia a un
mayor riesgo dedisminucion delatoleranciaalaglucosay amayoresnivelesde
glucosaeinsulinaen ayunas. Unamayor ingesta de &cidos grasosinsaturados de
origen vegetal y acidos grasos poliinsaturados se ha asociado aun menor riesgo
de DM tipo 2.

Clasificacion
1. Diabetestipo 1. De acuerdo con su causa se divide en:
a) Inmunolégica.
b) Idiopética.
2. Diabetestipo 2. Sedivide en:
a) Predominio deinsulinorresistencia, con un déficit relativo en lasecrecion
deinsulina
b) Predominio en el déficit de secrecion delainsulinaconinsulinorresistencia
3. Diabetes secundaria a
a) Pancreatopatias (pancreatitis, tumores pancreéticos, etc.).
b) Enfermedades endocrinas (sindrome de Cushing, feocromocitoma,
acromegalia, hipertiroidismo, entre otras).
¢) Medicamentos.
4. Diabetes gestacional.
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En la tabla 9.1 se resumen algunas evidencias que asocian el riesgo de
sufrir DM tipo 2 con los modos de vida.

Tabla 9.1. Datosreacionados con losmodosdeviday € riesgo de desarrollar diabetestipo 2

Evidencia Menor riesgo Mayor riesgo
Relacién Pérdida de peso Sobrepeso y obesidad
convincente voluntariaen Obesidad abdomina
personas con Inactividad fisica
sobrepeso u Diabetesmaterna
obesidad
Actividad fisica
Relacion PNA Grasas saturadas
probable Retraso de crecimiento
uterino
Relacion posible Acidos grasos n-3. Consumo total degrasas
Alimentosde Acidos grasos trans
bajo indice
glucémico
Lactanciamaterna
exclusiva
Datos insuficientes  VitaminaE, Exceso dealcohol
Cr, Mg,
Cantidades
moderadas de
alcohol

PNA: polisacérido no absorbible (fibradietética).

Entre los aspectos atener en cuentaen €l tratamiento dietético delaDM se

encuentran lossiguientes:

— Minimizar lasfluctuaciones delaglucemia. Evitar lahiperglucemiao hipoglu-
cemia.

— Proporcionar una dieta equilibrada teniendo en cuenta el sexo, laedad y la
Situacion fisiopatol ogica

— Promover un peso saludable.

— Normalizar los nivelesdelipidos plasméticosy detension arterial.

— Detener, retrasar o evitar las complicaciones vasculares.

— Lograr una buena calidad de vida.

Disefio de la dieta y factores que la modifican

El reparto caldrico de carbohidratos durante el dia tiene una importancia
fundamental, sobre todo en el diabético insulinodependiente, y estaracondiciona
do por d tipo deinsulinaadministrada, € perfil glucémico, e horario delasingestas
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y laactividad fisica. En términos generales, en especial en el diabético insulino-
dependiente, es conveniente repartirlo como minimo en 5 tomas, distribuyendo €l
total de energiaaconsumir en las siguientes proporciones:

— Desayuno: 20 %.

— Media mafiana: 10 %.

— Almuerzo: 30 %.

— Comida: 30 %.

— Cena: 10 %.

Se debe mantener un horario regular en las comidas, en funcion de sus
habitos, actividad laboral y gjerciciosfisicos, puesto que lainestabilidad de una
diabetes es provocada por un desgjuste dietético insulinico, a no coincidir las
ingestas con losnivelesdeinsulinacirculantes.

Aunguee tratamiento dietético debe ser individualizado, se utilizan como pa
trones de referenciadiferentes vaores cal 6ricos: 1 000, 1 500, 2 000y 3 000 kcal,
aconsgjando |o que se estimamas conveniente por laedad, el sexoy laactividad
fisica. Posteriormente, segin sea su evolucion ponderal, se modificaladieta, si
€s necesario, para que €l paciente mantenga el peso que se ha estimado mas
adecuado. L adieta puede depender de la situaci on socioecondmicay, sobretodo
delaactividad fisicay laboral, |o que obligaaadecuarladistribuyendo de diferen-
te formay en horarios distintos la alimentacion e incluso el porcentgje de los
diferentes macronutrientes.

El disefio deladietade paciente diabético seapoyaen lossiguientes criterios:
— Evauacion del estado nutricional, en especia el peso corporal, y determinacion
del nivel deactividad fisica.
— Célculo delos requerimientos energéticos de acuerdo con laedad, el sexoy la
actividad fisica.
— Ladistribucion energéticaa partir de los macronutrientes esla siguiente:
« Hidratos de carbono: del 55 al 60 %.
« Proteinas: del 12 al 20 %.
e Grasas: del 20 a 30 %.
— Seleccion delos alimentos paracumplir [os requerimientos.
— Proporcionar jemplos de men.
— Ensefiar lalista de intercambios.

Para valorar € peso adecuado normal se han propuesto diversas formas,
las cual es proporcionan unaaproximacion clinicasuficientey tienen laventgjade
su f&cil mangjo. Entre las més utilizadas se encuentrala propuesta por 10s médi-
cos de la Metropolitan Life Insurance Company, el indice de masa corpora
(IMC o de Quetelet) para el adultoy el adolescente. No son Utiles |as tablas de
porcentaj e cal culadas para nuestra poblacion, sin embargo, para calcular de una
forma més sutil 1as necesidades energéticas de un determinado individuo, con-
vienerecurrir alasformulas que tienen en cuentalos factores que influyen en €l
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gasto energético, metabolismo basal, gasto energético del gercicioy termogénesis
inducido por losaimentos.

En ausencia de enfermedades asociadas en el adulto, el aporte caldrico
sera el mismo que se establece para personas sanas. Un método sencillo y prac-
tico consiste en restarle 500 kcal/dia del total de aporte cal 6rico calculado para
un dia. Enlaprécticadiaria, parael diabético delgado se aconsejan dietas cuyo
contenido caldrico oscile entre 2 500 y 3 000 kcal/diay para mantener el peso
unadieta aproximada de 2 000 kcal/dia.

El 80 % de los diabéticos tipo 2 es obeso, de manera que muchos son
capaces de conseguir un adecuado control metabdlico simplemente bagjando de
peso. Lasdietas de muy bajo contenido cal 6rico no seindican entodos|os diabé-
ticos obesos. Por los datos disponibles, las dietas hipocaléricas son la piedra
angular en € tratamiento del diabético obeso, pues mejoran espectacularmente
lainsulinorresistenciay el hiperinsulinismo, hasta el punto de que lamayoriade
los pacientes pudieran ser dados de alta, tnicay exclusivamente con tratamiento
dietético.

Esimportante resaltar que no se debe hablar de una dietade diabético, sino
de un grupo de recomendaciones para permitirle a pacientey a equipo que lo
atiende, planificar el mejor programade dietay actividad fisica, acompafiado de
un tratami ento medi camentoso suficiente, |0 que reviste unagran importanciaen
el éxito del tratamiento.

Distribucion delosmacroy micronutrientes

Hidratos de carbono. De la distribucion de los hidratos de carbono, a
menos 66 % debe ser de lenta absorcion, como vegetales, viandas, cereales 'y
leguminosas, que evitan el evaciones bruscas de laglucemiadespués de su inges-
tién. Los hidratos de carbono simples de rapida absorcién (monosacaridos,
disacaridos y oligosacéridos) deberan restringirse. Se debe desaconsejar €l con-
sumo de sacarosa (azucar).

Se sabe que las sustancias intercambiables no son necesariamente equiva-
lentes, es decir, que muchos de | os alimentos que contienen hidratos de carbono
pueden elevar laglucemia. El indice glucémico sirve paramedir estadiferencia
de composicion. Los aimentos como el pan blanco y la papa, que tienen un
elevado indice glucémico, aumentan laglucemiamas rdpidamente, sin embargo,
muchosfactoresinfluyen en larespuestacorporal aun alimento particular, inclui-
dos la cantidad, €l tipo de grasas y fibra en la comida; ladosisy €l tipo de las
medicinas utilizadas, y lafuncion dd tracto digestivo.

El aporte de hidratos de carbono oscila generalmente entre 120 y 300 g
diarios. No son aconsejables las dietas que contengan cantidades superiores a
300 g, excepto cuando se prescriban aindividuos con unaactividad fisicaimpor-
tante, ni tampoco suministrar un aporte inferior a 100 g porque incrementa el
catabolismo proteicoy graso, y estimulalacetosis. Seingieren en formasimple
(monosacéridosy disacéridos), contenidos principalmente enlamiel, losdul ces,
lasfrutas, 0 en formacompleja (polisacéridos) que se encuentran en laslegumbres,
patetas, arroz y pastas.
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Proteinas. Laingestion proteica recomendada paralos diabéticos es, en la
mayoriadeloscasos, del 10 a 20 % delaenergiatotal . Ladistribucion recomen-
dada por la American Diabetes Association es de 0,8 g/kg/d, con € propdsito
dedisminuir lamorbilidad delanefropatia.

El porcentaje de proteinas puede a canzar 20 % en dietas de| 200 calorias
0 menosy puede descender a 12 % aniveles energéticos superiores. El pescado,
el pollo y los productos derivados de la leche, bajos en grasas, se encuentran
entre las fuentes proteicas preferidas.

Grasas. Laingestion de grasas saturadasy colesterol debe ser limitada por
lapredisposicion delos pacientes diabéticos alas dislipidemiasy laenfermedad
vascular aterosclerética. Se recomienda laingestion de acidos grasos poliinsa-
turados y acidos grasos monoinsaturados de 6 a7 % y de 13 a 15 % respecti-
vamente, y menor que 10 % de grasas saturadas.

Larecomendacién mas frecuente consiste en reducir la grasa total a 30 %
de energiay la grasa saturada a menos del 10 %. El ascenso de las concentra-
ciones plasmaticasdetriglicéridos, glucosaeinsulina, se haasociado aun mayor
riesgo de la cardiopatia i squémica en diabéticos, aunque estas sugieren que las
dietas relativamente ricas en CHO y pobres en grasa se asocian también a una
menor incidencia de laenfermedad cardiovascular.

Actualmente se abogapor que el consumo de grasa poliinsaturada tampoco
se excedaamasdel 10 %, ya que los &cidos grasos poliinsaturados constitu-
yen el sustrato parael atague delosradicaleslibresy daninicio alaperioxidacion
lipidicaquefavorece el desarrollo delalesion aterosclerética. Se hademostrado
gue las grasas monoinsaturadas provocan un efecto protector para el desarrollo
delas complicaciones cardiovascul ares en este tipo de pacientey deben comple-
tar ladiferenciaparaacanzar entre el 25 a 30 % de laenergia caldricatotal. El
colesterol total de la dieta no debe ser mayor de 300 mg/d. S los niveles de
colesterol LDL estén elevados, serecomiendareducir lagrasasaturadaa<7 %y €
colesterol dietético a < 200 mg/d. Se recomienda tomar &cidos grasos de la serie
omega-3, deformanatural, mediante & consumo de pescado azul.

Fibra dietética. Una dieta rica en fibra mejora el control de la glucemia.
Por lo general, se aceptaque estas dietas, particularmente las solubles, son Utiles
para el control de la glucosay los lipidos en la sangre, razon por la cual sele
sugiere al diabético ingerir alimentos con grandes contenidos de estas y se con-
sideraque puede reducir o eliminar lanecesidad de las terapias con medicamen-
tos (insulinao hipoglucemiantesorales). L asrecomendacionesacercadelaingesta
de fibras se basan en laincorporacion de alimentos ricos en estos, con €l fin de
lograr unaingesta diaria de 25 a 30 g, a partir de distintas fuentes alimentarias
como vegetales, legumbres, cerealesy frutas.

Dentro de | as fuentes de fibra soluble se encuentran las frutas, las legumi-
nosas, laavena, lasjudias, laslentgjasy los vegetal es. Se recomienda consumir
de 35 a40 g defibra soluble, aunque este tema esta en discusion.
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Edulcorantes. En laactualidad, en la dieta para diabéticos de distintos pai-
ses se utilizan edul corantes de elevada intensidad, que proporcionan cantidades
insignificantes de energia, como ocurre con €l aspartamo, lasacaring, €l acesulfano
potésicoy el ciclamato.

El objetivo principa de estos agentes consiste en proporcionar un sabor
dulcealos aimentosy bebidas, sin aportar energiani incrementar laglucemia.

L os diabéticos suelen utilizar edul corantes nutritivos, distintos dela sacaro-
say lafructosa, como parte de su dieta normal.

Vitaminasy minerales. Hoy dia, unade las teorias postuladas para explicar
muchas de las complicaciones del llamado sindrome angiopético del diabético es
€l estrés oxidativo, de aqui laimportanciaque se derivade un mayor consumo de
sustancias antioxidantes, propiedad que serelacionacon determinadas vitaminas
y minerales, asi como fotoquimicos presentes en las frutas y vegetales.

Laformade obtener |os antioxidantes son 2 fundamentalmente: atravésde
una mayor ingestion de alimentos ricos en vitaminas y minerales, sobre todo
frutasy vegetales, y la otra mediante la suplementacién. En los individuos que
presentan complicaciones asociadas, como expresion del estrés oxidativo que
padecen, ademésdetratar delograr un control metabdlico dptimo, lasuplementacion
de vitaminas y minerales antioxidantes tiene un efecto protector contra dicho
estrés.

Alcohol. Se permite en ladietadel paciente diabético cantidades pequefias
0 moderadas, considerando su aporte caldrico de 7 kcal/g; no se debe consumir
en ayunas ni en cantidades excesivas, puesto que provoca hipoglucemia grave.
Se deben evitar los licores dulces y la cerveza porgue contienen hidratos de
carbonoy alcohal.

indice glucémico de los alimentos

Se entiende por indice glucémico (IG) laelevacién delaglucemiaprovoca
da por distintos alimentos, de acuerdo con e contenido y el tipo de hidrato de
carbono, a ingerir porcionesisoglucidicas, enrelacion con el valor patrén de 100
asignado a la glucosa, es decir, 2 comidas que contengan igual cantidad de
carbohidratos provocan diferentes niveles posprandiales de glucemia.

El 1G esinfluido por diversosfactores, como el contenido defibradietética,
grado de masticacidn, coccion y combinaci on de alimentos; también por el grado
de absorcion intestinal, que a su vez depende de la composicion, estructura ter-
ciariay susceptibilidad aladigestion enziméticadelos hidratos de carbono con-
tenidosen losalimentos.

L osamidones, compuestos por varias unidades de glucosa, tienen distintos
IG por gemplo, el pan blanco y los fideos tienen aproximadamente la misma
longitud de cadena, pero |os segundostienen un |G mas bajo, probablemente por
su estructuraterciariay menor solubilidad, lagque reduce su exposicién alaamilasa
sdlival y pancredtica.
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Asi, la composicion de amilosa (cadena lineal) y amilopectina (cadena
ramificada) en los cereales, papa y vegetales verdes influye sobre el 1G,
debido aquelaamilosa, al ser més compacta, ofrece menor superficie de accion
parael ataque delasenzimasy, por lo tanto, losalimentos con mayor proporcion
de estatendrén un |G mas bajo quelos que contengan predominio de amilopectina.

Enlatabla9.2 se muestra el 1G de algunos alimentos.

Tabla 9.2. indice glucémico de algunos alimentos

Alimentos indice Alimentos indice
Glucosa 100 Papafrita De50a59
Papa De80a90 Fideos blancos De50a59
Mid De80a90 Porotos De40a49
Pan blanco De70a79 Manzana De30a39
Arroz blanco De70a79 Lentejas De20a29
Arrozintegral De60a69 Habas De20a29
Platano De60a69 Poroto Soya Del0al9
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CAPITULO 10

OSTEOPOROSIS, SARCOPENIA'Y OTRAS
ENFERMEDADES FRECUENTES

EN EL ADULTO MAYOR

ArturoRodriguez-OjedaMartinez
JorgeRenéDiaz Fernandez

Osteoporosis

La osteoporosis es una enfermedad de gran prevalenciaen Cubay anivel
mundial. Se caracteriza por una masa 6sea pobre y por la disminucion de la
microestructuradel tejido 6seo, 10 que se traduce en un incremento de lafragili-
dad del hueso y el consiguiente aumento del riesgo de fracturas.

Laincidencia de fracturas de vértebras y de la cadera aumenta de forma
exponencial con el envejecimiento. Las fracturas causadas por |a osteoporosis
son unas de las principal es causas de morbilidad y discapacidad en |as personas
mayores; en el caso de las fracturas de la cadera, apesar de los grandes progre-
sos de lacirugia, pueden acercar a una muerte prematura. Estas fracturas impo-
nen una carga econémica muchas veces no calculadas, pero indudablemente
enormes alos servicios de salud en todo el mundo.

La osteoporosis es una €l evada densidad de masa ésea en € hueso a fina
de laadolescencia, que se convierte en un catalizador contralapérdidade hueso
en la segunda mitad de la vida. El insuficiente aporte de calcio, vitaminaD y
otros nutrientes limita el pico de densidad 6sea que debe lograrse en esta etapa.
A partir de ese momento se aceptaque entreel 0,5y 2,0 % del mineral Gseo se
pierde por afio cercano alas etapas de lamenopausiay lallamada andropausia
La falta de vitaminas D, K, C y otros nutrimentos criticos acelera el proceso
desmineralizador. Este proceso, conocido como osteopenia, incrementael riesgo
de fracturas.

Estapérdidade peso, pero aunavelocidad inferior, continliadespuésdelos
60 afos, con unatasade desmineralizacion entreel 0,5y 1,0 anua. Seestimaque
alrededor del 50 % de las mujeresy cercadel 25 % de los hombres sufren una
desmineralizacion ésea que es factor de riesgo para fracturas.

Definicion y clasificacion etiolgica
Hace mas de una década, la Organizacion Mundia de la Salud definia
conceptualmente laenfermedad, |e daba un peso esencial alacuantificacion por

métodos densitométricos de la disminucién de masa ésea y la describia como:
enfermedad sistémica caracterizada por una disminucion de la masa 6sea 'y un



deterioro de la arquitectura microscopica del tejido 6seo, que llevaa un incre-
mento de lafragilidad y al consecuente aumento de las fracturas, como conse-
cuenciafinal del proceso de desmineralizacién 6sea, sin embargo, enlos tltimos
anos se le ha concedido mayor importanciaalafragilidad ésea, que eslaverda-
dera determinante del incremento del riesgo de fractura.

En € 2001, €l National Institute of Health, de EE.UU., establecié una
nuevadefinicion en lague se excluialacuantificacion densitométricay seenfatiza
que laosteoporosis es una enfermedad esquel ética, caracterizada por unadismi-
nucién de la resistencia 6sea, que expone a individuo a un mayor riesgo de
fracturas. Laresistenciareflgaprincipal mentelaintegracion deladensidad 6sea
y lacalidad del hueso.

L as osteoporosis se clasifican en primarias y secundarias.

Primarias:

— Involutiva: posmenopausica(tipo 1).
— Senil (tipo 2).
— Idiopatica juvenil y del adulto joven.

Secundarias:
— Endocrinometabdlica
— Hematolégicas.
— Genéticas.
— Farmacos o drogas.
— Inmovilizacion.

En cuanto ala clasificacién de sus causas se dividen en tipos | y II. En la
tabla 10.1 se presentan las diferencias entre ellas.

Tabla 10.1. Clasificacién causal delaosteoporosis

Osteoporosistipol Osteoporosistipol|

(involutiva, posmenopausia) (senil)

Entrelos50y 75 afios 75 afios

Altorecambio Bajorecambio

Debidaafalta de estimul o estrogénico Deficienciacronicaen laingestadecalcio
Muijeres/varones:. 6/1 Mujeres/varones. 2/1

Hueso trabecular Trabecular y cortical

Pérdidadseaanual: 2a3%dela

masa 6seatotal enlos6 a 10 primeros

afnos tras la menopausia

Fracturas vertebrales Fracturasde cuellofemord, hmeroy pelvis
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Factoresderiesgo

— Genéticos o constitucional es; edad avanzada, sexo femenino, raza caucasica
o asi@tica, IMC 19 kg/m?, antecedentes familiares de osteoporosis.

— Estilosdeviday nutricion: bajaingestade calcio en ladieta, consumo eleva
do deproteinas, deficienciadevitaminaD, yaseapor dietapobre, malabsorcidn
o insuficiente exposicion al sol, tabaguismo, dietaricaen fosfatos, exceso de
alcohol, anorexianerviosa, sedentarismo einmovilizacion prolongada.

— Déficit de hormonas sexuales: menarquia tardia (15 afios), menopausia pre-
coz (45 afios), amenorrea prolongada, no lactancia o lactancia por 6 meses.

— Medicamentos: corticosteroides, anticonvulsivantes, litio, heparina, tiroxina,
quimiotergpicos, tamoxifeno, antiacidos con fosfato o aluminioy otros.

— Enfermedades croénicas: diabetes mellitus, enfermedad de Cushing,
hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, sindrome de mal absorcién, enfermedad
inflamatoriaintestinal, enfermedad celiaca, fibrosis quistica, insuficienciare-
nal crénicay otras.

La ingesta de calcio en la dieta es necesaria para un metabolismo 6seo
normal. El calcio se absorbe con dificultad en € intestino: no llegaal 30 % delo
ingerido en adultos. Algunas sustancias delosvegetales, como losfitatosy oxaatos,
inhiben su absorcién, aunque las leguminosas contienen isoflavonas que mejo-
ran lafijacion del mismo al hueso, por ello se precisan 1 100 mg/d de calcio
para absorber solo 200 mg, a considerar la presencia de vegetales y la menor
absorcion que se produce con la edad.

En la etapa de la menopausia la absorcion por transporte activo del calcio
se reducey las pérdidas renales aumentan. Por esta razén se requieren aportes
de 1 000 mg/d en mujeres premenopdusicas y 1 500 mg en posmenopausicas.
Estudios recientes sugieren un incremento de la cantidad recomendada en los
mayores de 65 afios hasta 1 700 mg/d, aunque no existe consenso en edtas cifras.

El control de laabsorcién del calcio se gerce por lavitaminaD, que tiene
unarelacién directa con la densidad Gsea. La menor exposicién solar ocasiona
menos capacidad de la piel para sintetizar la provitamina D y ateracion de la
hidroxilaciéon en €l higadoy el rifién, con 1o que se aumentalareabsorcion ésea.

Muchos otros nutrimentos y factores alimentarios pueden ser importantes
parala salud del hueso alargo plazo y la prevencion de la osteoporosis. Entre
ellos se mencionan € cinc, cobre, manganeso, boro, vitamina A, vitamina C,
vitaminaK, lasvitaminasdel complejo B; el potasioy el sodio.

Se observa una considerable variacion geogréfica en laincidencia de frac-
turas, asi como variaciones culturales en laingestade | os nutrientes asociados a
laosteoporosisy el resultado clinico de lafractura. En latabla 10.2 se resumen
|os datos obtenidos sobre losfactores deriesgo en laosteoporosis. Esimportante
sefidar que e nivel de certidumbre serefiere alafractura, en cuanto aresultado,
y no aladensidad mineral 6sea por cual quier método.
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Tabla 10.2. Relacién entre ladietay las fracturas por osteoporosis

Evidencia Menor riesgo Mayor riesgo
Relacion convincente  VitaminaD Ingesta elevada de al cohol
Personas de edad Cdcio Actividad fisica
Bajo peso corporal
Frutasy verduras (*) Ingesta de sodio elevada
Ingesta moderada de al cohol
Derivados de la soya Bajaingesta de proteinas

(*) Varios componentes delasfrutasy las verduras estan asociados a un menor riesgo en
niveles de ingesta comprendidos en el intervalo normal de consumo, por gemplo,
alcalinidad, vitamina K, fitoestrogenos, potasio, magnesio, boro. Lacarenciadevitamina
C (escorbuto) provoca osteopatia osteopénica.

Recomendaciones especificas parala enfermedad

Enlos paises con unaelevadaincidenciade fracturas se necesitaunaingesta
minima de 400 a 500 mg de calcio para prevenir la osteoporosis. Cuando €l
consumo de productos | acteos eslimitado, otrasfuentes de calcio son el pescado
con espinas comestibles, |as tortas de maiz elaboradas con cal, las verduras de
hojasricasen calcio, comolacol y € brécoli y lasleguminosasy sus subproductos,
por iemplo, el tofu.

Antes de recomendar una ingesta mayor de calcio debe tenerse en cuenta
su interaccion con la actividad fisica, la exposicion al sol y laingesta de otros
componentes alimentarios, por g emplo, vitaminaD, vitaminaK, sodio, proteinas
y fitonutrientes protectores, como los derivados delasoya. De lamismamanera,
apartir delas evidencias se recomienda gue en los paises donde laincidenciade
fracturas por osteoporosis es elevada, unaingesta reducida de calcio, es decir,
inferior a400 6 500 mg/dia, entrelos hombresy mujeres de edad esta asociadaa
un mayor riesgo de fracturas.

Aungue no se dispone de evidencias de estudios epidemiol gi cos, parecen
Gtiles algunas recomendaciones en materiade dietay estilosdevida, similaresa
las de otras enfermedades crénicas que probablemente reducen € riesgo de
fracturas. Entre ellas seinsiste en las siguientes:

—Aumentar laactividad fisica.

— Disminuir laingestade sodio.

— Aumentar € consumo de frutasy verduras.

— Mantener un adecuado peso corpora paralatala
— No consumir tabaco.

— Limitar el consumo de alcohol.
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En latabla 10.3 se relacionan los alimentos con diferentes contenidos de
cacio.

Tabla 10.3. Clasificacion de alimentos como fuente de calcio (mg)

Alimentos Excelente Buena Regular

L eche en polvo descremada 1

Ajonjoli

Leche en polvo entera

Pescado (con espinas)

Queso bhlanco fresco

Queso Gouda

Instacereal

L eche evaporada

Leche condensada

Pal etica cubierta chocolate S}

Helado defrutastipo Coppelia 166

Yemade huevo 12

Berro 151

Helado devainillatipo Coppelia 140

Lechedevacafluida 120
120
™

EER88Y

88 Y

Yogur natural

Helado devainillatipo Guarina

Mariscos 4
Pescado salado (salmuera) 66
Huevo entero (gallina) %

Nota. Los valores corresponden a 100 g de parte comestible. Cantidad promedio reco-
mendada para adultos: 800 mg/d. Excelente fuente de calcio: aporta mas de la mitad
recomendada. Buenafuente: aportaentreel 20y 50 % delarecomendacion diaria.

Sar copenia

Palabra de origen griego que significapobreza de carne, esel término que
describe la pérdida degenerativa de la masa de musculo esquelético y de lare-
duccién de lafuerza muscular que ocurre con €l envejecimiento.

La sarcopenia puede ser definida como una pérdida de masa muscular,
fortaleza y funcion, relacionadas con el envejecimiento. Aunque no existe un
nivel especifico demasamuscular o magra, apartir del cual sehablade sarcopenia,
cualquier pérdida de masamuscular esimportante porque existe unafuerterela-
ciénentreestay lafortalezadel individuo.

Cuando la sarcopenia es muy severa puede causar que lapersonague viva
de manera independiente, requiera de asistencia y cuidados permanentes. Esta
afeccion es un importante predictor independiente de discapacidad, relacionado
con un pobre equilibrio, marchalenta, caidasy fracturas. Debido a suincremen-
to, se ha convertido en un problema de salud creciente en los paises en vias de
desarrollo.

71



Estaenfermedad es similar alaosteoporosis que, como se describid anterior-
mente, es un proceso de pérdida de hueso relacionado con d envegecimiento. La
combinacién de osteoporosis y sarcopenia resulta en un incremento notable de la
fragilidad delapoblacion anciana.

Ladisminucion delafuerzamuscular con el envejecimiento essimilar tanto
paralos hombres como para las mujeres. Es mayor paralas extremidades infe-
riores que paralas superiores. Lafuerza muscular alcanza su pico méximo en la
década de los 20 y declina a partir de esa etapa, sobre todo a partir de la cuarta
década de lavida. Estatendencia se incrementa notablemente a partir de los
65 a 70 afios de edad aproximadamente, pero con variaciones seguin el tipo de
poblacionesy su desarrollo.

Aunque lasarcopeniaes mas frecuente en individuos fisicamenteinactivos,
es evidente que los que se mantienen fisicamente activos durante toda la vida,
sufren laenfermedad, lo que sugiere que la actividad fisicano es el Unico factor
responsable. Elementos hormonales, ademés de lainactividad fisicay lareduc-
cién de lasintesis de proteinas, pueden ser factores contribuyentes.

La tasa de sintesis de proteina muscular es otro factor contribuyente. La
cantidad y calidad de la proteina es mantenida por un proceso continuo de repa-
racion gque involucra tanto el catabolismo como la sintesis de proteina. Con €l
enveecimiento, el proceso de recambio de la proteina corporal refleja, sobre
todo, unadisminucion de latasade resintesisy no tanto un incremento delatasa
catabdlica. Ladisminucion de latasa de sintesisy resintesis de proteina resulta
en una pérdida de masa muscular.

Fisiopatologia

La presencia de sarcopenia, especialmente delasfibras musculares de tipo
Il relacionadas con laresi stenciamuscul ar, esfrecuente en lapoblacién anciana,
debido, entre otros factores, aunainadecuadaingesta de proteinas, la disminu-
cion del gerciciofisicoy ladisminucion delaproteinadel misculo. Estapérdida
de masa muscular se relaciona con un deterioro de la capacidad funcional y una
menor autonomia del paciente para cumplir sus actividades vitales. Las reco-
mendaciones diarias sobre laingestade proteinas paraun anciano se sitlian entre
1 a 1,25 g/kg de peso corporal. Se sugiere fomentar €l aporte de proteinas de
elevado valor biol6gico, sobre todo en ancianos que presentan anorexia.

El mecanismo por el cual se produce sigue siendo objeto de estudio, pero se
asociaaladisminucién enlasintesis de proteinas, de lapérdidade motoneuronas
gue dan lugar aateracionesen lainteraccion nervio-musculoy en el proceso de
excitacion-contraccion. Las citoquinasy las hormonas del estrés generadas du-
rante las enfermedadesinducen unarapidalisisproteicaen el masculo. Si aestos
procesos bioquimicos se unen otros como el estilo de vida sedentario, donde se
produce una destruccion crénica de proteinas y una inadecuada nutricion que
[leva a una pobre ingesta de proteinas, pueden ser la causa de sarcopenia.
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Algunosdelosfactoresinvol ucrados se mencionan a continuacion:
— Pérdida de neuronas motoras.
— Disminucién en las concentraciones de insulina, hormona del crecimiento y
factor de crecimiento similar alainsulinatipo .
Disminucion en la produccion de testosteronay estrégenos.
Disminucién en laconcentracién de dehi droepiandrosterona.
Pobre ingesta de proteinas.
Aumento enlascitocinas catabdlicas: interleucina-1, factor denecrosistumoral,
interleucina-6 einterferén.
Disminuciénenlaactividad fisica
Dario oxidativo por radicaleslibres.

L ossistemas muscular y 6seo tienen unadobl e rel acion con laalimentacion
y lanutricién del anciano. Por una parte, los niveles de pérdidas en ambos siste-
masen el curso del envejecimiento vienen parcia mente condicionados por € tipo
de alimentacion mantenido alo largo de lavida. Pero, junto aello, € grado de
integridad delos musculosy del sistemadseo con €l que sealcanzalavejez, vaa
ser clave parafacilitar laindependencia ala hora de acceder ala alimentacion.

Convienerecordar quetanto lasarcopeniacomo la osteoporosis son entida-
des directamente vincul adas a la existencia de malnutricién. La malnutricion se
asocia aunamayor morbilidad y mortalidad. Puede haber pérdida de peso cor-
poral y de masa magra, sarcopenia, osteopenia, disminucién de la capacidad
respiratoria, mayor facilidad paralas caidasy fracturas 6seas, Ulceras de decu-
bito, anemia, alteracion de la farmacocinética de farmacos, empeoramiento de
trastornos cognitivos, inmunosupresién, mayor riesgo deinfeccionesy de compli-
caciones de otras enfermedades.

Tratamientorecomendado

Estratégicas terapéuticas posibles incluyen el incremento de laingesta de
proteina, y un programa agresivo de gjercicio de fortalecimiento. Sin embargo,
los estudios de este tipo realizados por largos periodos no han confirmado la
utilidad de estas modalidades. La suplementacion hormonal puede ser un factor
aniveles bgjos de la enfermedad. Todas estas propuestas deben tener €l propo-
sito de mantener una masa corporal y una adecuada ingesta de proteinas. La
actividad fisica que incorporagjercicios de resistencia probablemente sea dl tra-
tamiento mas efectivo.

Otras enfer medades frecuentes en €l adulto

Climaterioy menopausia

Desde el punto de vistaendocrino, lamenopausiaes unadisfuncion ovérica
y esta, por tanto, asociadaaniveles elevados de lahormonafolicul o-estimulante
(FSH) y a bajos niveles de estradiol. El tiempo que lleva a ultimo periodo se
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denomina perimenopausia. Latransicién alamenopausia se caracteriza por una
serie de alteraciones, como sofocos, depresion, ansiedad, fatigas, insomnio, pal-
pitaciones, sequedad vaginal, entre otras.

L as causas fisiol 0gi cas exactas de | os sof ocos se desconocen. Los acalora-
mientos van precedidos de unaliberacion hipotaldmicadelahormonaliberadora
de gonadotrofinas (GnRH) y no se asocian acambios en los niveles de estradiol
0 de estrona. Los sofocos se asocian también a la liberacion de la hormona
Iuteinizante (LH), lacorticotrofing, lahormonadel crecimientoy labetarlitotrofina,
y por laliberacion adrenal deladeshidroepiandrosteronay laandostrendiona, sin
embargo, no estén desencadenados por lahipdfisis, sino mas bien por ladeficien-
ciade estrogenos, yaque laproduccién de estos comienzaadisminuir durante el
climaterio. Asociado aestos cambios endocrinos se producen |os cambi os 6seos.
Con ladisminucién y la ausencia de la produccion de estrégenos disminuye la
sintesis de tejido 6seo y, por tanto, comienza un aumento de la pérdida de masa
Osea.

Enladietade unamujer de medianaedad setendran en cuentalos nutrientes
gue se mencionan a continuacion:

— Calcio, vitaminaD y vitaminas del complejo B.

— Una adecuada ingestién de fésforo, magnesio, potasio, cinc, cobre, fltor y
otros minerales.

— Una adecuadaingestion de proteinas y carbohidratos.

— Consumir productos ricos en isoflavonas.

— Una adecuada ingesta de fibra dietética.

— Un moderado consumo de sodio y grasas.

Afecciones més frecuentes, asociadas a esta edad:
— Diabetes mellitus.
— Enfermedades cardiovascul ares.
— Hipertension arterial.
— Osteoporosis.

Las 3 primeras estdn comunmente asociadas al sobrepeso y la obesidad.
La prevencién de estas enfermedades se puede lograr mediante una ade-
cuada educacion parala salud. Paraello se deben tener en cuenta las siguientes
reglas.
— Adecuar laingesta de energia a los gastos energéticos.
— Evitar excederse en aquellos alimentos de ata densidad energética 'y poca
nutriciona (azlicares y sus derivados, refrescosy bebidas alcohdlicas).
— No abusar de las comidas fritas ni del consumo de grasas (especificamente
lasdeorigen animal).
— Repartir los alimentos durante €l dia (en 5 comidas, tratando de que la tltima
sea antes de las 8:00 p.m.).
— Comer tranguilamente, masticando bien los alimentos, 1o que dala sensacion
de saciedad.
— Dejar de comer cuando ya no se sienta hambre, aunque no se haya acabado €l

plato.
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Dieta. Ladietaideal paralas mujeres de este grupo no existe. Para poder
aconsgjar una dieta adecuada se deben tener en cuenta algunos factores, como
on:

— Disponibilidad dealimentos.

— Condi ciones socioecondmicas.
— Gustos personales.

—Religion.

Teniendo en cuenta estos factores, se puede planificar unadietaqueincluya

— Necesidades energéticas. aproximadamente 2 200 kcal (FAO/OMS/ONU),
para unamujer de actividad fisicamoderada.

— Requerimientos de calcio: de 800 a1 000 mg/d.

— Necesidades proteicas: de 0,8 a 1g/kg/d (entre el 10 a 15 % de laingesta de
energiatotal).

— Consumo de grasas. no debe superar €l 30 % de laingesta de energiatotal.

— Consumo de hidratos de carbono: entre el 55 al 60 % delalaingestade energia
total, fundamental mente hidratos compl gjos, fibra dietética (25 a 30 g/d).

— Consumo de sal: se aconseja que no supere los 6 g/d.

— Consumo de aimentos con soyay sus derivados.

Importancia del consumo de soya. La soya presenta varias caracteristi-
cas que hacen de ellaun alimento muy Gtil en las mujeres de mediana edad.

Elevado valor nutritivo. Posee un 40 % de proteinas y la mayoria de los
aminoécidos esenciales. Contiene hierro, calcio y algunas vitaminas fundamen-
talmentedel complego B. Esricaenisoflavonas, quetienen unafuncién estrogénica
al actuar como fitoestrégenos sobre las degradaciones del hueso, inhibiendo la
actividad osteocléstica. Los fitoestrogenos se encuentran en més de 300 espe-
ciesvegetales, los cereales, laslegumbresy las hortalizas; son buenasfuentesde
precursores de estos y constituyen una forma de tratamiento hormonal natural
del climaterio.

Recomendaciones nutricionales para las mujeres de mediana edad:

— Dietavariaday equilibrada.

—Aumentar laingestade alimentosricos en calcio: lechey susderivados, pesca-
dos consumidos con sus espinas, vegetaes de hojas verdes y frutas citricas,
otras frutas y hortalizas.

— Bvitar que ladieta supere los 30 g defibraal dia

— Consumo moderado de proteinas: procurar que la consumida sea de alta cali-
dad bioldgica

— Moderar el consumo de café y de bebidas alcohdlicas.

— Eliminar €l habito de fumar.

— Disminuir el consumo de sal en las comidas.

— BEvitar € consumo de refrescos gaseados de cola.

— Condimentar |os alimentos con especi es como a bahaca, hinojo, comino, tomi-
[lo, laurel, orégano, pergjil, pimenton, etc.
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— Beber 2 L de aguaen el dia
— Otros consgjos:
e Tomar €l sol diariamente.
 Hacer gjerciciosfisicos (incluyendo g ercicios de tension).
« Suplementarse con calcio + vitaminaD y vitaminerales.
e Practicar aguin entretenimiento (que laayude a dedicarse un tiempo).
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CAPITULO11

DIARREAS AGUDA Y CRONICA. MANEJO
NUTRICIONAL

Yarisa Dominguez Ayllén

Diarreas

Se define como el aumento brusco en el nimero de las deposiciones, un
aumento en el volumen usual o un cambio en laconsistencia.

Es un sintoma comun a varias enfermedades y motivo frecuente de con-
sulta. En los paises en vias de desarrollo es una de las primeras causas de mor-
talidad infantil.

Enfermedad diarreica aguda (EDA). Es todo proceso moérbido, cualquie-
ra que sea su causa, que tiene entre sus sintomas mas importantes las diarreas y
puede acompafiarse 0 no detrastornos hidroel ectroliticosy del equilibrio &cido- -
bési co.

Las diarreas pueden ser:
— Agudas (de 3 a7 dias).
— Persistentes (15 dias).
— Cronicas (méas de 15 dias).

Clagficacion

Seglin su mecanismo de produccion, la causa de cualquier diarrea es €
trastorno del transporte de solutos a través de las membranas intestinales. El
movimiento del agua através de dichas membranas es pasivo y esta determina-
do por losflujosactivosy pasivos delos solutos, sobretodo del sodio, € cloroy la
glucosa. La patogenia de la mayor parte de las diarreas se puede explicar me-
diante alteraciones secretorias, osmoticas o delamotilidad, o bien por cualquier
combinacion deédllas.

Diarrea secretoria. Suele ser causada por a gun secretagogo, por g emplo,
toxinadel colera, que se uneaun receptor en el epitelial de superficieintestinal y,
por lo tanto, estimula la acumulacion intracelular de AMPc o GMPc. Algunos
acidosgrasosy sd eshiliaresintraluminales hacen quelamucosadel colon secrete
através de este mecanismo.

Ladiarreano asociadaa un secretagogo exégeno también puede presentar
un componente secretor, por eemplo, enfermedad deinclusion microvellositaria
congeénita. Las diarreas secretorias suelen ser acuosas y de gran volumen; estas
persisten generalmente, incluso aunque no se administren alimentos por viaoral.



Diarrea osmética. Aparece tras la ingestion de solutos insuficientemente
absorbidos. El soluto puede ser cual quierague normal mente no se absorbe bien,
por ejemplo, magnesio, fésforo o azlicares, alcoholes o sorbitol no absorbidos, o
bien que presenten dificultades en su absorcion por algun trastorno del intestino
delgado, por gjemplo, lactosaen el déficit de lactasa, 0 glucosaen ladiarrea por
rotavirus. L os carbohidratos mal absorbidosfermentan tipicamenteen el colony
provocan &cidos grasos de cadena corta (AGCC). Aunque losAGCC se pueden
absorber y utilizar como fuente de energia, €l efecto neto que producen es €l
incremento de la carga osmaética del soluto.

Lasdiarreas osméticas suelen tener un volumen menor y desaparecen con
el ayuno.

Lostrastornos de la motilidad pueden ser por el aumento de la misma, por
gemplo, sindromedeintestinoirritable, tirotoxicosis y por retardo delamotilidad,
por ejemplo, crecimiento bacteriano excesivo. Estos generalmente no se acom-
pafian de una diarrea de gran volumen, defecto de la permeabilidad intestinal
(enfermedad celiaca), que seratratado en € capitulo siguiente.

M ecanismos combinados

Disminucion de la superficie. Se produce por unadisminucién de la capa-
cidad funcional. Las heces son acuosasy se observaen el sindrome del intestino
corto. Puede requerir una dieta el emental més alimentacion parenteral.

Invasion dela mucosa. Existe inflamacion y disminucion delamotilidad;
las heces contienen sangre; 1os leucocitos son numerosos, por jemplo, Shigella,
Salmonella, Amebiasis, Yersinia, Campylobacter.

Etiologiadeladiarreaaguda
I nfecciosas

— Bacterianas
e Escherichia coli
e Shigela
e Samondla
o Campylobacter
e Yersiniaenterocolitica
e Klebsiella aerobacter
e Pseudomona aeruginosa
e Saphylococcus aureus
e Clostridium

— Virales
¢ Rotavirus
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o Adenovirus

o Agente de Norwalk

o Agente parecido al Norwalk
o Coronavirus

o Astrovirus

o Entrovirus

— Parasitarias
o Cryptosporidium parvum
¢ Giardia lamblia
o Ciclospora cayetanensis
o Entamoeba histolitica
o Balantidium cali

— Hongos
o Candida albicans
o Histoplasmosisdiseminada

No infecciosas

— Alimentarias
o Abandono de lalactancia materna
o Administrar formulas de leche muy concentradas
e Intoleranciaalalactosa
o Exceso en laingesta de frutas y vegetales

— Medicamentosas
o Efecto terapéutico de: laxantes
o Efecto colateral: antibidticos
o Antiacidos
¢ Antihipertensivos
o Quimioterpicos
¢ Digoxina
e Quinidina

— Endocrinometabdlicas
o Insuficienciasuprarrenal
o Hipertiroidismo
e Uremia

— Otras

o Poliposisdifusa
¢ Diverticulosisdel colon
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o Hemorragiaintestina
¢ Peritonitisen susinicios

Etiologiadeladiarreacronica
Infecciosas

— Parasitarias
e Tricocefdliasis
e Giardia lamblia
o Edtrongiloidiasis
o Entamoebahistolityca

— Bacterianas
e Balantidium coli
e Shigela
e Samondla
e Tuberculosis

— Micoticas
e Moniliasis

No infecciosas

— Alimentarias
e Hiperaimentacion
e Hipodimentacién
e Excesodelipidos
 Déficit deéacidofdlico, cobrey acido linoleico

— Nutricionales, metabdlicas y endocrinas
 Desnutricion energético-proteica
o Enfermedad celiaca
e Déficit primario o secundario de lactasa
e Intoleranciaamonosacaridos
e Hipertiroidismo
e Uremia
e Cidtinuria

— Sstémicas
o Enfermedad fibroguistica
e Abetaliproteinemia
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— Inmunoldgicas y alérgica
o Alergiaalimentariao sistémica
 Sindromes de deficienciainmunol 6gica

— Tumorales
o Neuroblastoma
o Linfomaintestind
e Poliposis

— Mecénicas
¢ Obstruccién parcial
¢ Megacolon aganglionico

— Irritativas
o Laxantes o catarticos
o Acidosboricos
o Metales pesados

— Psicogenas y otras
e Colonirritable
o Colitisulcerativas
« Diverticulitis
o Diarreainespecifica

Diagnéstico

En presencia de una enfermedad diarreica aguda deben valorarse los ele-
mentos siguientes:
— Comienzo (brusco o insidioso).
— Volumen, frecuenciay caracteristicas de las deposiciones.
— Presencia de vomitos y fiebre.
— Edad del paciente.
— Pérdida de peso.
— Estado nutricional.

Interrogatorio y examen fisico minucioso que proporcionen datos de
gran valor para la orientacién etiol6gica. En presencia de una diarrea croni-
ca se requiere un minucioso interrogatorio donde se precise el tiempo de evolu-
ciony laperiodicidad, asi como algunas peculiaridades delamisma, talescomola
frecuencia, el aspecto, € volumen, la presencia de sangre, moco, grasa 'y su
relacion con la ingestién o no de alimentos. Es necesario, ademas, indagar s
existen sintomas asociados a las diarreas.
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En & examen fisico del paciente es necesario valorar |os aspectos siguientes:
— Estado nutricional del paciente mediante el examen fisicoy latomadel pesoy
latalla.
— Lesiones cuténeas bucales de avitaminosis.
— Existencia o no defiebre.
— Palidez cuténeo-mucosa.
— Abdomen globul oso.
— Hiperperistaltismo.
— Timpanismo o matidez.
— Tumoracién abdominal.
— Prolapso rectal.

Examenes complementarios:
— Hemograma.
— Orina
— Heces fecales seriados (3 muestras).
— Coprocultivo.
— Determinacién de leucocitos polimorfos nucleares en heces.
— Gram en heces.
— Intubacion duodenal.

Sepuedenindicar otras pruebas, en dependenciadelos sintomas, por gemplo:
ionograma, gasometria, osmolaridad del plasmay otras.

Tratamiento

Profilactico

— Mantener la lactancia materna exclusiva por 6 meses.

— Evitar €l destete precoz.

— Educacion sanitaria a las madres para mejorar sus conocimientos di etéticos.
No dar mésde 1L deleche d dia.

— Mantener las medidas de higiene en el hogar.

— Promover la asistencia a las consultas programadas.

Dietético

Diarrea aguda

— Mantener la lactancia materna.

— Se debe interrumpir e consumo del alimento o farmaco responsable.

— Proporcionar unaingesta adecuada de liquidos 'y electrdlitos, con lafinalidad
de lograr lareplecion de volumen y mantenerla. En estos casos se indicalas
sales de rehidratacion oral.
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— Larehidratacion se basa en la restitucion de la cantidad de agua, glucosa
y electrdlitos que se pierden a causa de ladiarreay es la primera medida
aponer en marcha una vez diagnosticada.

— Laingestanutricional se ve con frecuencialimitada, por tanto, ladieta
aporta de formatransitoria una cantidad suficiente de nutrientes en com
paracion con los aportes dietéticos recomendados (ADR).

— Modificar la dieta para mayor comodidad del paciente.

LaOMSYy la UNICEF recomiendan la siguiente férmula de rehidratacion
por viaoral:
—Agua 1L.
— Glucosa: 20 g.
— Cloruro sodico: 3,5¢.
— Cloruro potésico: 1,5g.
— Bicarbonato sédico: 2,5 g.

Esta formula se comercializa en todos los paises del mundo, en forma
estédndar, en sobrecitos que hay que verter en unajarracon 1 L de agua; agitar
hasta su disoluciény comenzar a beber inmediatamente, en pequefias cantidades
cadal o 2 h. Pero afalta de esta posibilidad, existe el recurso de preparar una
formulamuy similar en casa, con lo siguiente:

—Agua 1L.

— Azlcar (paralaglucosa: 2 cucharadas soperas.
— Sal (para el cloruro sodico: ¥ cucharada de café.
— Bicarbonato: ¥z cucharada de café.

— El zumo de un limén mediano (para el potasio).

En casos menos graves se pueden consumir jugos de frutas u otras bebidas
capaces de corregir ladeplecion de volumen, por ejemplo, bebidas carbonatadas
descafeinadas, té y caldo con pan tostado.

Cuando la diarrea ha comenzado a ceder y se harestaurado el volumen de
liquido, se puedeiniciar laalimentacidn; laprogresion de unadietablanda, bajaen
grasay fibradietética, hasta unanormal que se debe extender durante2 o 3 dias,
segln latolerancia.

Las comidas frecuentes y poco copiosas se toleran mejor y contribuyen a
una ingesta nutricional més adecuada; la leche y sus derivados se afiaden con
precaucion en casos de diarreainfecciosa, ya que puede haber lesionado la mu-
cosadel intestino delgado y producirse unadisminucion transitoriade laactividad
de la lactasa.

Diarrea cronica

La diarrea cronica puede precisar cambios dietéticos, en dependencia de
las causas:
— Dietarestringida en lactosa, en caso de deficiencia de esta.
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— Dieta baja en grasa, en caso de malabsorcion de grasa.

— Dieta con elevado contenido de fibras dietéticas, en caso de sindrome de
colonirritable.

— Dieta sin gluten, en caso de esprue celiaco.

El resto de las medidas, igual que en las agudas.

Tratamiento medicamentoso

En dependencia de la causa, se pondra tratamiento medicamentoso
adecuado.

Alimentosprohibidosen lasdiarreas

— Seevitaralafibravegetal, yaque aumentael volumen intestinal y estimulael
peristaltismo, esdecir, lamotilidad intestinal.

— Se suprimirén los guisos, fritos, embutidosy salados, porqueirritan lamucosa
digestiva.

— Se evitaran las grasas, por ser de digestion prolongada.

— Seevitardn los estimulantes del reflejo gastrocdlico y del peristaltismo: café,
Zumos de naranja azucarados.
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CAPITULO12

AFECCIONES DE MALABSORCION
EN LA INFANCIA

Yarisa Dominguez Ayllén

Sindrome de malabsorcion de la infancia

Los trastornos (sindromes) de malabsorcién son enfermedades que deter-
minan unaasi milacion insuficiente delos nutrientes, como resultado deunamala
digestion o de una mala absorcién. Antiguamente se denominaban sindromes
celiacos, pero se debe evitar llamarlos asi, debido ala posible confusién con la
enfermedad celiaca (enteropatia por intoleranciaa gluten).

Enlatabla 12.1 se muestran €l lugar de afectacion y las afecciones masy
menos frecuentes en |os sindromes de mal absorcion.

Tabla 12.1. Procesos de malabsorcion generalizada en la infancia

Lugar deafectacion Frecuentes Menosfrecuentes

Pancreas exocrino Fibrosis quistica Sindromede
Mal nutricion energético- pancreatitis cronica
proteicacrénica

Higadoy viashiliares Atresiabiliar Otros procesos

colestasicos

Intestino Reseccion masiva

Defectos anatdmicos Sindromedel asainmavil Intestino corto congénito

Infeccion cronica Giardiasis Inmunodeficiencia
Enfermedad celiaca Espruetropical

Otros Intoleranciaalas Lesionesidiopéticas di-
proteinas de laleche fusas de lamucosa
(soya, vaca)

Todoslostrastornos que originan defectosen laasimilacion delosnutrientes
sepresentan con signosy sintomas parecidos, por e emplo: distensién abdominal;
heces blanquecinas, mal olientesy voluminosas; debilidad muscular; gananciaes-
casa de peso 0 adelgazamiento y retraso del crecimiento. Las heces presentan
un aspecto grasiento y dejan unamanchaaceitosaen el inodoro; en laesteatorrea
leve pueden tener un aspecto hormal.



También se han identificado trastornos congénitos que afectan a determi-
nadas enzimas digestivas del intestino o a ciertos procesos de transporte. Las
manifestaciones clinicas de estostrastornos difieren, por lo general, delasorigi-
nadas por |os sindromes de mal absorcién generalizada, algunos delos cualesno
inducen sintomas gastrointestinales. Los déficits de disacaridasas son los més
frecuentes.

Manifestacionesclinicasy tratamiento dietético

Es importante recoger los datos concernientes a la aparicién de | os sinto-
masy larelacion que guardan con ladieta. Si uno delos componentesde ladieta
contribuye alamal absorcidn, lossintomasrecidivarén cadavez que sereintroduzca
dicha sustanciay mejoraran cuando se retiren.

Diagnéstico

Lapruebade valoracion selectivade mayor utilidad es el examen de heces,
en busca de grasas. La esteatorrea es més frecuente en aquellos trastornos que
cursan con insuficiencia pancredtica. La enteropatia sensible a gluten no siem-
pre se asocia a la pérdida de grasa en las heces.

Lacapacidad paraasimilar lasgrasasde ladietavaria segin lamadurez del
lactantey €l tipo de grasaque sele administre. Los prematuros absorben solo del
65 a 75 % delagrasaingerida en ladieta, mientras que |los | actantes atérmino
absorben el 90 %. Los nifios mayoresy los adultos absorben el 95 % delagrasa
de unadietanormal.

Las grasas animales se absorben peor que las vegetales, pero lade laleche
humana es la que mejor se absorbe, de ahi la importancia que tiene la leche
maternaen laalimentacién del nifio pequefio. Lamenor capacidad deloslactantes
para asimilar las grasas es € reflejo de una menor secrecion pancredtica o de
unadisminucion delos &cidosbiliaresduodenal es.

Un pH enlasheces, inferior a5,6, sugiere unamalabsorcion delos hidratos
de carbono.

Las proteinas de la dieta se absorben casi totalmente antes de al canzar €l
ileonterminal y las proteinas enddgenas delaluz del intestino delgado también se
digieren normalmente; menos de 1g de proteinas enddgenas|legan hastael colon
lo que trae como resultado que lamayor parte del contenido proteico del colon,
es de origen bacteriano.

Un valor reducido de albiminasérica puede obedecer aunadificultad para
asimilar las proteinas de la dietay aveces es secundario a una enteropatia con
pérdida de proteinas, un aporte proteico insuficiente, una hepatopatia o
nefropatia.

Cuando € paciente sufre de una enteropatia con pérdida de proteina, los
péptidosy aminoacidos de la digestion protei ca pueden reabsorberse, por lo tan-
to, €l nifio no presenta un balance nitrogenado negativo, aun cuando losvalores
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de las proteinas séricas (incluidalaabuminay las inmunoglobulinas) estén
disminuidos.

La biopsia del intestino delgado permite identificar enfermedades de la
muCcosa, que se asocian con hallazgos histol 6gicos como la enteropatia sensible
a gluten, lalinfangiectasia, lagastroenteritiseosinéfilay lasinfecciones, entreotras.

Ladesnutricion cronicapuede ocasionar unaateracion del sistemainmune,
con sobrecrecimiento bacteriano en laporcién superior del intestino, 1o que pro-
longalarecuperacion del tubo digestivo. Determinados nutrientes como |os &ci-
dos grasos de cadena cortay lostriglicéridos de cadena corta, laglutaminay las
fibras solubles, favorecen el crecimiento de lamucosadel intestino delgado.

El déficit de hierro se asociaaunamayor captacion por parte de lamucosa
y en algunos casos graves, a un aplanamiento de esta.

Sindrome de intestino corto

Provoca malabsorcién y desnutricion tras la pérdida congénita o posnatal
de a menos el 50 % del intestino delgado, con o sin destruccion afiadida de una
porcion del intestino grueso. Esta afeccidn no siempre es permanente, yaque el
intestino tiene la capacidad de desarrollar un crecimiento adaptativo y de aumen-
tar su capacidad funcional. La adaptacion es un proceso gradual que se asociaa
un aumento delasvellosidadesy delasuperficiedel intestino delgado, masquea
un aumento de su tamario.

M anifestacionesclinicas

Lamalabsorcion se produce por unadisminucion delasuperficie mucosay
una disminucion en e transito intestinal, las cuales, junto a la diarrea, son los
sintomas més frecuentes. La capacidad para reabsorber liquidos y electrélitos
suele ser insuficiente, o que provoca pérdidas por el tubo digestivo quellevan a
ladeshidratacion, hipopotasemia, hiponatremiay acidosis.

Tratamiento

Lanutricion parenteral ha cambiado laevolucion de estaenfermedad. Se
administran grandes cantidades de nutrientes por via enteral mediante la per-
fusion gastrica continua (1 a5 mL/h), en dependenciadel tamario del |actante.
Habitualmente se emplea una dieta elemental, con una concentracion normal
(20 kcal/28 g). Este tratamiento es importante porque existen datos experimen-
tales que sugieren que la nutricién enteral contribuye al crecimiento adaptativo
del intestino delgado. La cantidad se ird aumentando entre L a2 mL/h/d y ala
vez seirddisminuyendo lacantidad de nutricién parenteral.

Es una de las enteropatias cronicas que con mayor frecuencia produce
malabsorcion en lainfancia. Se debe aunaintoleranciaal gluten (proteina pre-
sente en cereales como €l trigo, la avena, lacebaday el centeno). Con frecuen-
cia se observaintoleranciatransitoriaalalactosay las grasas.
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L os sintomas generalmente aparecen a partir del 6to. mes de vida, con la
introduccién de alimentos que contienen trigo. El nifio afectado comienzaamos-
trarse irritable, con pérdida de apetito. Las heces se tornan voluminosas, fre-
cuentesy malolientes; vémitos, en ocasiones, que pueden ser frecuentesy curva
de peso estacionaria. Cuando €l diagndstico demora también puede afectarse la
estatura. Estos problemas se deben, mas que ala malabsorcién, a unadeficiente
ingestion de nutrientesquellevaal paciente aunadesnutricion energético- proteica

y nutrimental .

Tratamiento dietético

En latabla 12.2 se recomienda la dieta exenta de gluten durante todalavida.

Tabla 12.2. Fuentes de gluten

Alimentos Que contienen Que pueden Que no contienen
gluten contener gluten gluten
Bebidas Decereales: malta, Chocolate conleche Café, té, cacao puro,
cerveza comercia, mezclas alcohol, bebidas
decacao carbonatadas
Carnes Carnes empanadas Croquetas, Carnesderes
empanadas, natural, pollo,
hamburguesas pescado, huevo
Grasay Salsasy cremas Mayonesa y alifios Mantequilla, marga-
aceites preparadas con preparados, cremas rinay aceite
harinadetrigo no lécteas
Leche Bebidasabase Chocolate con Lecheentera,
delecheque leche comercial descremada
contienen malta
Ceredles Pan, galletas, Arroz y mezclade Pan especia hecho
ceredlesy pastas papas preparadas con harinade arroz,
gue contienen maiz, soya, arroz
trigo, avena, blanco ointegral
cebaday centeno
Verduras Verduras empanadas Verduras Todas las frutas
condimentadas naturales o azucaradas
Frutas Conrellenode Todas las frutas
pasteleria naturaleso
azucaradas
Sopas Todas las sopas Caldoscomerciales Sopas con maiz y/o
comercialescontienen papas
cebadau otros cereales
gue contiene gluten
Postres Tartasy galletas Helados, pudines Gelatinas, natillas,
dulces pudines de maiz o
yuca
Varios Capsut, mostaza, Sal, pimienta,
salsas y preparados especias

comercialesparacarnes
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Intolerancia a la lactosa. Se debe indicar una dieta restringida en lactosa.
Alimentos sin lactosa:

— Carnes a natural.

— Panesy galletas sin leche.

— Frutas.

— Postres sin leche.

Alimentos con bajo contenido en lactosa (0 a 2 g/porcidn):
— Leches tratadas con lactasa.
— Queso curado.
— Queso proceso.
— Mantequilla.
— Margarina.

Alimentos con elevado contenido en lactosa (5 a 8 g/porcion):
— Leche entera.
— Leche evaporada.
— Leche condensada.
— Helado.
—Yogur.
— Salsa bechamel.
— Requeson.

Intolerancia a las grasas. Se debe indicar una dieta baja en grasas, lo que
supone disminuir laingesta habitual de grasavisibley de grasa contenidaen los
alimentos, seguin latoleranciadel paciente.

En ocasiones seindican lostriglicéridos de cadenamedia, debido aque son
rapidamente hidrolizados por lalipasa pancredticay su absorcion no precisade
saleshiliares, ademés, el transporte através de los enterocitos es mas rpido que
lostriglicéridos de cadenalarga, que son los que estan contenidos en las grasas
dietéticas.

La giardiasis es la Unica infeccion primaria frecuente que origina la
mal absorcidn crénica, aunque en personas inmunodeprimidas se pueden encon-
trar criptosporidiasis y coccidiosis. Los sintomas mas frecuentes son diarreas,
vomitos, dolor abdominal y meteorismos, aunque puede cursar asintomatica.

Enfermedad celiaca

Concepto

La enfermedad celiaca o esprue, es enfermedad inflamatoria del intestino
delgado producida por la ingestiéon de trigo en individuos predispuestos
(genéticamente).
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El inicio delaenfermedad suele ser entre los 6 mesesy 10s 2 afios de edad,
tras laintroduccién en la dieta de alimentos que contengan gluten. En este tras-
torno el dafio delamucosadel intestino delgado es el resultado de una sensibili-
dad permanente al gluten deladieta. Se produce un aplanamiento delasuperficie
intestinal que provocaladisminucion del &reade absorcidn delosalimentos. La
pérdida de esta superficie esla que delimitara el grado de los sintomas en cada
individuo.

Patogenia

Existen 3 componentes que interactlan en la patogenia de la enfermedad,
estos son:
— Latoxicidad de determinados ceredles.
— Lapredisposicion genética.
— Los factores ambientales.

El trastorno se desarrolla tras la exposicion dietética cronica ala proteina
del gluten que se encuentra en el trigo, €l centeno, la avena y la cebada. La
actividad del gluten reside en lagliadina, lacual contiene determinadas secuen-
ciasrepetidas de aminoécidos que conducen aunasensibilizacién deloslinfocitos
de la l&mina propia. La prueba de que existe predisposicion genética es que
entreel 2y el 5% delos parientesde primer grado tienen enteropatiasensible al
gluten sintomaético; al menos €l 10 % de los parientes de primer grado tienen un
dafio asintomético de lamucosa del intestino delgado, compatible con este tras-
torno y existe una asociacion de esta enfermedad con determinados antigenos
leucaocitarios. Losfactores ambiental es deben influir en laexpresion de estapre-
disposicién genéticamente, ya que existe el 30 % de discordancia en gemelos
univitelinosy el 70 % de discordanciaen hermanos con HLA idénticos. Laedad
de comienzo esvariabley lapresentacion de | os sintomas puede desencadenarse
por unaintervencién gastrointestinal, un embarazo, €l uso de antibidticos o una
enfermedad diarreica concomitante.

Larespuestainmunitariaal gluten ocasionaunaatrofiadelasvellosidades,
unahiperplasiadelascriptasy un deterioro delasuperficie del epitelio del intes-
tino delgado. Lalesién esmayor enlaporcion proximal del intestino delgadoy se
extiende en sentido distal hasta unadistensién variable. Estaeslaexplicacionde
por qué variael grado de los sintomasy de los hallazgos de malabsorcion entre
los individuos con enteropatia sensible a gluten. La disminucion del érea del
intestino delgado y el aumento relativo delas células epitelialesinmaduras deter-
minan un descenso en la capacidad de absorcion y digestion. La secrecion
pancredtica esta disminuida, como resultado de la reduccion de los niveles de
colescistocinina séricay de secretina.

90



M anifestacionesclinicas

La enfermedad tiene un modo de presentacién variable. En muchos casos
puede pasar préacticamente desapercibida, |0 mas habitual eslapresenciade una
diarrea crénica con malabsorcion; pérdida de peso; deficiencias nutricionales.
También puede haber fallo de medro y vomitos, como Unica manifestacion.

Puede presentarse dol or abdominal recurrentey asociado aflatulencia, dis-
tensién abdominal y movimientosintestinalesanormales.

La anemia se produce por malabsorcion de hierro, de écido fdlico y/o de
vitamina B12. A veces se asocia a un cuadro de artritis con dolor, rigidez y
cansancio. Pueden aparecer lesiones Gseas y tetanias.

Aparecen también sintomasdel sistemanervioso, con sensacion de qguema-
zony picor enlapiel delasextremidades, contracciones muscularesy dificultad
paramantenerse de pie, conirritabilidad y alteraciones delamemoria.

Diagnostico
Medicion de anticuerpos especificos:
— Los anticuerpos |gG antigliadina (AGA), que no son especificos de la enfer-
medad celiaca.
— Los anticuerpos IgA antigliadina (AGA), que a veces (2 %) no aparecen, ya
gue existe un déficit de IgA.

Entre ambos anticuerpos consiguen una sensibilidad (detectan enfermos)
del 96 a 97 % y una especificidad (no aparecen en sanos) del 96 %.
Losanticuerposantirreticulina(ARA) pueden ser IgG, gue no son especifi-
cos delaenfermedad celiaca, y 10sIgA que alcanzan una sensibilidad (detectan
enfermos) del 97 a 98 %. En los nifios estos val ores son menos especificos.
También existen otros 2 anticuerpos:
— Anticuerpos |gA-antiendomisiales (AME).
— Anticuerpos antiyeyuno humano (REJONEA).

Ambos presentan unasensibilidad (detectan enfermos) del 100 %. En cual-
quier caso, en los nifios menores de 2 afios esta especificidad (no aparecen en
sanos) es menor. También cuando existe un déficit de IgA, estos anticuerpos
pierden su especificidad.

Con este panel de anticuerpos (IgGAGA, IgAAGA, elgA AME) se puede
Ilegar aun valor predictivo positivo del 99,3 %, si todos son positivos, y aunvalor
predictivo negativo del 99,6 %, cuando todos son negativos.

Todos estos anticuerpos tienden anegativizarse con ladietade exclusién de
gluten; sirven para observar la evolucion de los posibles sintomas intestinales,
pero no de sintomas extraintestinal es.

En todo caso, la biopsia es necesaria para confirmar € diagnostico. La
clinica permanece como primordial. La prueba més importante de intolerancia
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de gluten es la remisién de sintomas, cuando |os cereales se eliminan por un
periodo de 3 a 6 semanas.

Larealizacion dedietas de exclusion de gluten, con biopsiasen lasfasessin
dieta (en 3 0 més ocasiones) suele ser el método diagndstico més adecuado.

Tratamiento dietético

— Controlar el contenido de gluten (gliadinay prolamina).

— Enlaintoleranciatransitoriaalalactosa: ni leche, ni productos lacteos.

— Controlar € contenido de grasa.

— Cuando se controlen los sintomas, se deben incluir lalechey sus derivados en
laalimentacion.

— Dietarica en energia (20 % por encima de las recomendaciones).

— Dieta elevada en proteinas 6 y 8 g/kg o peso.

— Bagja en grasas (20 % de la energia total ).

— Loshidratos de carbono deben aportar el 50 % del total de laenergiay ser de
facil digestion, como lasfrutasy los vegetal es.

— La dieta se administrar4 en comidas frecuentes y pequeiias. Debe ser de
texturasuave, blanday evitar residuosirritantes.

— Se deben aumentar los alimentos enteros, segln su tolerancia 'y de acuerdo
con la edad.

— Alimentos permitidos: arroz, maiz, mai cena, sagu, papa, boniato, malanga, yuca,
platano, calabaza, arroz, té, café en grano, jugo de tomate, puré colado de
zanahoria, jugos de frutas, compotas, frutas majadas (excepto pifia), carnede
res, conejo, pollo, pescado, huevo, pavo, gelating, lechey yogur.

— Los alimentos deben ser naturales y evitar las conservas y los congelados.

Indicacion médica dela dieta. Se debe indicar una dietaestrictasin gluten
(gliadinay prolaminas) para pacientes con enfermedad celiaca.
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CAPITULO13

DIABETES GESTACIONAL. MANEJO
ALIMENTARIO Y NUTRICIONAL

M oisésHernandez Fernandez
L emay ValdésAmador

La diabetes gestacional (DG) se define como la intolerancia a los
carbohidratos, de variable intensidad, que aparece o es reconocida por primera
vez durante el embarazo.

Afecta aproximadamente a 5 % de los nacimientos en nuestro pais.

La presencia de diabetes se asocia con una elevacion significativa de la
mortalidad perinatal y la morbilidad neonatal y su fisiopatologiaes similar ala
diabetes mellitus tipo I, caracterizada por una insulinorresistencia,
presumiblemente inducida por las hormonas contrainsularres del embarazo y
tambi én por una degradacion de lainsulina de la placenta.

El criterio de diagndstico de la DG se basa en la presencia de 2 0 més
determinaciones de glicemias en ayunas, iguales o superiores a 7,0 mmol/L
(126 mg/dL) o glicemia normal en ayunas y prueba de tolerancia a la glucosa
(PTGo) patoldégicao cifrasalas 2 h de 7,8 mmol/L (140 mg/dL), con una sobre-
cargade 75 g de glucosa.

Factores de riesgo

En estudios realizados en el Servicio Central de Diabetesy Embarazo del
Hospital Docente Ginecoobstétrico “Ramon Gonzdlez Coro” y enel Instituto de
Endocrinologiay Enfermedades M etabdlicas, con lafinalidad deinvestigar a un
grupo de gestantes que aparentemente se controlaban con la dieta, pero que en
la mayoria de €ellas hubo necesidad de administrar insulina posteriormente, se
encontraron |los siguientes factores:

— Pacientes obesas (IMC > 29,0).

— Historia de diabetes gestacional en embarazos anteriores.

— Edad de 40 afios 0 més.

— Antecedentes de mortalidad perinatal.

— Pacientescon polihidramnios.

— Pacientes con cifras de glicemia en ayunas repetidas > 5,8 mmol/L
(105mg/dL).

— Partos anteriores con peso al nacer de 4 000 g 0 mas.



Tratamiento

Losobjetivosdel tratamiento alimentario en los casos de DG son lanorma-
lizacion delosnivelesdeglicemia, el adecuado crecimiento del bebéy su bienes-
tar. Consiste inicialmente en una dieta individualizada, fraccionada y con una
correcta seleccién de los alimentos, teniendo en cuenta el tenor y tipo de los
carbohidratos contenidos en los mismos.

Si no selogra el control metabdlico deseado u Gptimo, se afiade insulina
regular humana o atamente purificada, lo cua se conoce como tratamiento
insulinico tardio, pues se puederazonar queyael pancreasfetal fue anorma mente
estimulado por lahiperglicemiamaterna.

Para redlizar el célculo de la dieta debe tenerse en cuenta la evaluacion
nutricional de cada paciente y sobre esa base se actuara como sigue:

- SiIMC < 19,8: 35 a45 kcal por kg de peso real.
— SiIMC de 19,8 a26,0: 30 kcal por kg de peso real.
— Si IMC > 26: 25 kcal por kg de peso real.

La dieta nunca sera menor de 1 800 kcal y se dividira en 3 comidas: 2
meriendas y cena. Ladistribucion porcentual acalorica en genera debe ser:
— Carbohidratos: 50 %.
- Grasa: 30 %.
— Proteina: 20 %.

Ladistribucién del monto cal érico durante el diasedistribuyedelasiguiente
forma
— 15 % en €l desayuno.
5 % en la merienda de la mafiana
30 % en €l dmuerzo.
15 % en la merienda de la tarde.
30 % en lacomida
5 % en la cena

La dieta debe adaptarse individuamente a cada embarazada, teniendo en
cuenta el peso previo a embarazo. Debe ser completa, variada, equilibraday
suficiente. En las meriendas y en la cena puede brindarse yogur, frutas frescas o
coctel.

Lautilizacion delalistadeintercambio de alimentos esfundamental duran-
telaestadiahospitalariay el ensefiar alapaciente su manejo garantizaunamejor
evolucién delaenfermedad con niveles adecuados de glicemia, mientras perma-
nece en la casa.

Se dara preferencia alos carbohidratos complejos y alas grasas de origen
vegetal. Laingestion de frutasy vegetal es tendra una preponderanciaimportante.

Al congtituirse la dieta en pilar fundamental del tratamiento de la DG, la
educacion nutricional que se brinde alas pacientes por lanutricionista, € médico,
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laenfermeray el resto del persona relacionado con la alimentacion, redundara
en beneficio delaevolucién del padecimiento eincrementardlos conocimientos
sobrelaalimentacion.

La determinacidn de los niveles de glicemia en sangre se hara ala semana
deiniciar el tratamiento dietético.

L os alimentos que se deben suprimir delaDG son los hidratos de carbono
de rapida absorcién o carbohidratos simples, entre los que se encuentran funda-
mental mente:

— Azlcares.

— Bombones.

— Caramelos.

— Crema pastelera.

— Dulce de leche.

— Dulces de boniato o papa.
— Gaseosas.

— Helados.

— Leches chocolateadas.
— Masas.

— Mermelada.

- Postres con azlcar.

A continuacion se relacionan algunos alimentos que se pueden incorporar,
pero en cantidad moderada, por contener carbohidratos de lenta absorcién:
— Panesy galletas (preferentemente elaborados con harinaintegral).
— Pastas alimenticias.
— Arroz.
— Papay boniato.
- Legumbres.

Alimentosrestringidosy su distribucion semanal:
— Pan o galletas: 3 rebanadas de un dedo por diao 6 galetas.
— Frutas: 4 unidades por dia, incluyendo un citrico.
— Papa o boniato: 2 pequefios, unavez por semana.
- Pastas 0 pizza: 1 taza de pastas simples o rellenas o 2 porciones pequefias de
pizza
— Legumbres por semana: 1 taza drenada por semana.

Los alimentos més recomendables para la dieta de la DG y que no estan
restringidos son:
— Leche entera o descremada.
— Queso entero o descremado.
—Huevosdegallinao codorniz.
— Carnes rojas, de pollo o pescado.
— Verduras frescas o cocidas.
— Condimentos.
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Laeducacion nutricional durante el seguimiento de la paciente se constitu-
ye en pilar fundametal del control de laenfermedad y el éxito del resultado del
embarazo. Durante €l puerperio y posteriormente Si es preciso se prescribiran
medicamento a estas pacientes si se mantienen con cifras elevadas de glicemia
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CAPITULO 14

HIPERTENSION GESTACIONAL. MANEJO
NUTRICIONAL

M oisésHernandez Fernandez

L asalteracioneshipertensivas durante el embarazo son unaimportante causa
de muerte maternay de morbilidad y mortalidad fetales en todo el mundo. Las
embarazadas hipertensas estén predispuestas a desarrollo de complicaciones
potencialmente mortal es: desprendimiento de placenta, coagulacion intravascular
diseminada, hemorragiacerebral einsuficiencias hepéticay renal.

Las mujeres que presentan hipertension durante el embarazo pueden esti-
marse en arededor del 10 %, con incidencias hastadel 20 % entre las nuliparas.
A suvez, laprevaenciade hipertensién cronicaen los embarazos difiere, segin
laetniay el area geogréfica que se considere, entreel | y €l 5 %.

Lapresién arterial normalmente desciende en €l primer trimestre del emba-
razo, llegando incluso avaloresde 15 mmHg por debajo delosnivelespreviosa
embarazo. Estasfluctuacionestensional es suceden tanto en pacientes normotensas
como en aquellas hipertensas cronicas.

Lahipertension arterial durante el embarazo se puede definir sobre labase
de la presion arterial absoluta, la presion arterial media o una elevacion de la
mismadurante el segundo trimestre, tomando como referencialapresion arterial
basal en € primer trimestre. De todas estas opciones, € criterio de tomar los
valores absolutosde presion arterial sistolicay diastdlicaparece ser el mésrazona
bley préctico.

Aungue | os val ores absol utos de presion sistélica, mayores de 140 mmHg,
pueden ser niveles razonables a partir de los cuales iniciar el monitoreo de la
madrey el feto, la presion diastélicaigual o mayor de 90 mmHg es el valor
que sirve, en forma simpley practica, para definir la hipertension arterial en el
embarazo. Efectivamente, este nivel de presion diastélica es un punto de corte
en el cual lamortalidad perinatal aumenta de manerasignificativa.

Es fundamental la confirmacién de los registros de la presién arterial en,
por lo menos, 2 oportunidades, separados por un intervalode4 hy, si esposible,
confirmar las cifras con medidas de la presion en forma de automonitoreo.

La hipertension se presenta general mente después de la vigésima semana
del embarazo y vuelve asus niveles normales después del parto, en mujeres que
tenian la presién normal antes del embarazo.



Clasificacion
Lasmujeres con aumento delapresion arterial durante el embarazo pueden
ser clasificadas de acuerdo con los siguientes grupos:
— Hipertension crénica..
— Preeclampsia-eclampsia.
— Preeclampsia sobreimpuesta a la hipertensién crénica.
— Hipertensién transitoria o gestacional.

L os sintomas que aparecen después de la vigésima semanade gestacidn son,
entre otros, hinchazén de las manosy lacara, trastornos visuales, cefaea, presion
altay unacoloracion amarillo-cetrinadelapiel y las conjuntivas ocul ares.

Caracteristicas de estos trastornos

La preeclampsia es una hipertensi én que se presentaen el embarazo, sobre
todo en madres primigestas o embarazadas afosas. General mente este aumento
delatension arterial se presentapoco antes o poco después del parto y se acom-
pafia de proteinuriay edemaen la cara, las manos, los piesy lostobillos.

La eclampsia es mas grave, ya que tiene lugar un aumento de la tension
arterial mayor que el que se presentaen lapreeclampsia: puede ser de 170/100 o
incluso mayor. Esta hipertension, si no se controla, puede acompafiarse de con-
vulsionesy riesgos de accidentes cerebrovascul ares durante el embarazo, gene-
ralmente a partir del 5to. mes.

Ademas, un aumento sostenido de latension arterial provoca unaateracion
en los vasos sanguineos que nutren la placenta, o que implica un retraso en €
crecimiento del fetoy, como consecuencia, que el nifio presente bajo peso a nacer.

Las causas de la preeclampsia y eclampsia se desconocen, si bien se ha
observado que su aparicidn esmasfrecuente en mujeresdebagjo nivel sociocultural
y de escasos recursos econdémicos, en mujeres con escasa atencion prenatal y
en las que sufren de maltiples carencias nutritivas.

Tratamiento

El mejor tratamiento para las mujeres con preeclampsia es que guarden
reposo durante el embarazo y se valore lainduccién del parto anticipadamente.

El problema que existe con la eclampsia es que su aparicion esimpredeci-
ble, por 1o que en algunos casos, a las mujeres embarazadas hipertensas se les
administraanticonvul sivos para prevenir esos episodios graves.

Hace algun tiempo el tratamiento se centré en larestriccion de sodio dela
dieta, como consecuenciade |os elevados niveles de tension arterial que se pre-
sentan en estos casos, sin embargo, se comprobd que las dietas hiposodicas no
tenian efectos positivos en ladisminucion delatension arterial.

En ocasiones se emplean soluciones intravenosas de magnesio, asi como
diferentes farmacos hipotensores.
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En lamayoriadelas mujeres, latension vuelve a susvalores normalestras
el parto y también desaparece la proteinuria, sin embargo, existen casos en los
que lahipertension arterial persiste.

Suplementos nutricionales que pueden ser beneficiosos

Calcio (1 500 mg diarios). La deficiencia de calcio se ha mencionado
como causa posible delahipertensién gestacional . En 2 estudios preliminares, la
ingestade calcio en ladietade mujeres que desarrollaron hipertension durante el
embarazo fue significativamente menor que la de las mujeres con la presién
arterial normal.

L os suplementos de cal cio han reducido de maneraimportante laincidencia
de hipertension durante el embarazo en pruebas preliminares y en muchos estu-
dios a doble ciegas, aunque no en todos. Estos suplementos pueden ser mas
eficaces paraprevenir lahipertensién en mujeres con unabajaingestade calcio
enladieta. The National Institute of Health recomiendatomar de 1 200 a1 500 mg
decacioenladietadiariadurante un embarazo normal. En estudios|levados acabo
enmujeres con riesgo de hipertension, en los que se demostrd un ef ecto benéfico
del calcio, seemplearon por lo general 2 000 mg suplementariosal dia, sin quese
hayainformado de ningun efecto secundario parala madre o € feto.

Magnesio (165 a 365 mg diarios). La deficiencia de magnesio también
se hamencionado como causa posible de hipertensi6n gestacional. Muchas mu-
jeres embarazadas consumen menos de la cantidad diaria recomendada de este
mineral. En estudios preliminares y en muchos a doble ciegas se ha concluido
gue los suplementos de magnesi o reducen de maneraimportante laincidenciade
laentidad.

Segun un estudio, ademés de prevenir la hipertensidn y sus consecuencias,
los suplementos de magnesio han reduci do también laseveridad delahipertension
yaestablecida. Las cantidades empleadas en los estudios variaron de |65 a 365 mg
demagnesio suplementario d dia.

Cambiosen ladietaque pueden ser beneficios

Sal. No se hademostrado que unadietabajaen sal reduzcasignificativamente
lapresion arterial durante el embarazo. Por tanto, no se recomiendarestringir el
consumo de sal alas mujeres con hipertension durante el embarazo.

Pescado. En una prueba preliminar, un mayor consumo de pescado se aso-
cia con un riesgo menor de hipertension. En este estudio, la incidencia de
hipertensién durante el embarazo fue significativamente mayor en las mujeres
provenientes de comunidades en las que & consumo de pescado era bgjo, y
menor en el caso de comunidades en las que se consumia méas pescado.
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Cambios en € estilo de vida que pueden ser beneficiosos

— Revisiones médicas. Las mujeres con antecedentes de hipertensiéon durante
e embarazo, deben visitar al médico de atencion con laperiodicidad establ eci-
dadurantetodo €l embarazo y despuésdel parto, paraprevenir laaparicion de
complicacionesy, dado €l caso, para un diagndstico oportuno de hipertension
cronica.

— Bvitar € estrés. En un estudio preliminar se determiné que las mujeres que
generan elevados niveles de estrés tienen un riesgo mayor de desarrollar
hipertensién, en comparacién con las mujeres en empleos menos estresantes.

— Reposo en cama. Hay criterios contradictorios acerca de la conveniencia o
no del reposo en cama, en los casos de embarazadas que presentan hipertension
durante el embarazo. En un estudio controlado se comprobo que el reposo en
cama frend el avance de la hipertension leve a grave. Actuamente no se
cuenta con pruebas suficientes para determinar si esta medida reduce la pre-
sién arterial en casos de hipertension establecida.

Prevencion de la hipertension durante e embarazo

Dado que unadelas causas que pueden originar laaparicion de hipertension,
preeclampsiay eclampsiason |os estados nutricional es deficientes, esimportan-
te que las embarazadas, ademés de llevar un control de su gestacién, conozcan
también las recomendaciones nutricional es, tanto de energia como nutrientes o
nutrimentos, y asi contribuir a prevenir los bajo peso a nacer y otras complica-
ciones desarrolladas en este capitulo.
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CAPITULO 15

ATENCION DIETOTERAPEUTICA EN PACIENTES
CON ENFERMEDADES
RENALES CRONICAS

SusanaPineda Pérez

Se conoce por estudios realizados que del 50 al 70 % de los pacientes con
enfermedad renal cronica presentan alguin grado de desnutricion, por diferentes
causas: dietas restrictivas, anorexia, pérdidas de nutrientes aumentadas en los
pacientesendidlisis, gadtritis, trastornos de laabsorcién intestinal, hipercatabolia,
por lapropiadidlisis, etc. Por estasrazones, todos deben recibir apoyo alimentario
y nutricional .

Objetivos

— Mejorar € estado nutricional para contribuir, de esta forma, a bienestar y
calidad de vida delos pacientes.

— Redlizar evaluacion nutriciona y orientacion dietéticaindividual y periddicaa
todos|os pacientes en servicios especializados de nefrol ogiay consultorio del
médico defamilia

— Necesidad de crear y/o fortalecer los grupos de apoyo nutricional (GAN),
paralaactividad de nefrologiahospitalaria.

— Facilitar alimentos adecuadosy nutritivos, segin las necesidades nutricional es.

— Desarrollar educacién alimentariay nutricional apacientesy familiares.

Para la atencion dietoterapéutica a los pacientes renales crénicos es nece-
sario tener unaidentificacionindividual entre el diagndsticoy e estado clinicoy
nutricional.

Generalmente, la aimentacion no difiere del resto de la poblacién: debe
ser equilibraday variada, y aportar |as cantidades de energiay otros nutrientes
necesarios a organismo.

El calculo de las necesidades energéticas debe ser individual, aunque, de
manera general, por las pérdidas existentes y por 10s procesos cronicos
inflamatorios e infecciones a repeticién, requieren unadietahipercal orica, con
aporte de proteinas especificas segun laenfermedad, y con cantidades suficien-
tes de hidratos de carbono y grasa para satisfacer sus necesidades energéticas.

En cuanto a consumo delasgrasas, se preferiran lasde origen vegetal, y €
colesterol puede ser consumido sin exceder la cantidad de 300 mg a dia.
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Deben administrarse suplementos de vitaminas y minerales, de acuerdo
conlas necesidades. Por ladidlisis se pierden, sobretodo, vitaminas hidrosol ubl es,
amino&cidosy otros micronutrientes.

El aporte de sodio y potasio debe estar limitado, aunque debe considerarse
seguin laindicacion médicade maneraindividual.

En latabla 15.1 se describen los requerimientos nutricionales en algunas
enfermedades renales.

Tabla 15.1. Requerimientos nutricionales a tener en cuenta en algunas enfer-
medades renales

Tipodeafectacionrenal Trasplanterenal

Sindrome |IRC*** Hemodidliss Dialisis Inmediato odespuésdel

nefrético prediadlisis peritoneal bajottoantirrechazo
Fg<60mL/min primer mes

Kcal/kg* b K3 K3 K3 35 35

Proteinaglkg 081 0,8** 12-14**  12-15** 1315

1**

Fibras 2025 2025 2025 2025 2530 2530

Potasio (mg) 40-70 40-70

Sodio (g) 3 13 13 34 34

1-3si HTA oedema
1-3si HTA oedema

Fésforo(mg) 800-1200 800-1200 800-1200 1200-15001200-1500
Cdcio(mg)
Colesteral <300 <300 <300 <300 <300<300

* | as necesarias para mantener el peso adecuado.

** del 60 al 70 % de elevado valor biol6gico.

*** |nsuficienciarena cronica.

Mantener ladistribucion porcentual cal érica habitual:

. Proteinas 10 a12 %. Carbohidratos 50 a60 %. Grasas 25 a30 %.
. Carbohidratos: principal mente polisacéridos complejos.
. Proteinas el 80 % debe ser de elevado valor bioldgico

. Grasas: nuncamasdel 30 % del total delascalorias. Saturadas, 10 %. Monoinsaturadas,
10 % y poliinsaturadas 10 %.
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En latabla 15.2 se reflgjan las necesidades vitaminicas en lainsuficiencia
renal cronica.

Tabla 15.2. Necesidades vitaminicas 'y oligoelementos en lainsuficienciarenal
cronica

Vitaminas IRC predidlisis
FG <60 mL/min Hemodialisis Didlisisperitoneal

B, (mg) 15 15 15
B, (mg) 5 5 5
B..(mg) 3 3 3
Riboflavina(mg) 15 15 15
Niacina 2 2 2
Acido pantoténico (mg) 5 5 5
C(mg) 60 60a100 60a100
Acidofdlico (mg) 1 lab lab
A NO NO NO
Oligoel ementos

Zn(mg) 15 15 13
Cobre NO NO NO

Otros nutrientes especificos. L. carnitina (1V): 2 g posdidlisis, durante 6
meses, segln indicacion especifica.

¢Qué ocurre con el agua, € sodio y el potasio? Si el aporte de agua esta
restringido, entonces se debe consumir la cantidad indicada.

El sodio (lasal) debelimitarse. Losalimentos contienen sodio en su compo-
sicidn, por tanto, no debe adicionarse. Seevitarael consumo de alimentos enlata-
dos, embutidos, tocino, carnes y pescados salados. El sabor de las comidas se
mejoraracon aromatizantesy especias naturales. pergjil, cilantro, apio, g0, cebo-
Ila, algunas gotas de limon, etc.

En cuanto al potasio, su consumo estalimitado. Seencuentraen lasfrutasy
vegetales frescos, jugos naturalesy otros alimentos. Algunas medidas caseras
pueden reducir su contenido: cortar |os alimentos en pequefios pedazosy poner-
los en remojo; hervir y cambiar varias veces el agua. Las frutas pueden ser
cocinadas en ailmibar o en mermeladas.

Lamayoriadelosalimentos pueden ser consumidos, teniendo en cuentalas
cantidades que se orienten en |la dieta prescripta.

Deben redlizarse de 5 a 6 frecuencias de aimentos a dia, de esta manera
se podran consumir mas fécilmente y se aprovecharan mejor.

En la tabla 15.3 se presenta un gemplo de patron de alimentacién para
pacientesen hemodidisis.

Valor nutricional aproximado:

Energia: 2 600 kcal; grasa: 26 % (80 g); proteina: 12 % (90 g).CHO: 60 %
(390 g).Potasio: 2 700 mg.Sodio: de 1 a3 g.Fésforo: 1 200 mg.

104



Tabla 15.3. Patron alimentario para pacientes en hemodialisis

Plan dealimentacion Patron demen Sugerenciademend
1. Ceredlesy viandas (%2 T) Desayuno: Desayuno:
(5interc). % T defruta Batido defrutabomba
1T deleche Pan con aceite
2 \(egetal es 1oBc(lj (;nsl ar)]/ogurt
(Linterc) 1 cdtade grasa
3. Frutas(linterc) 1 cdadeazacar Meriend
erienda:
. . Merienda
4. Carnes (incluyeleguminosas 1 ¢arade huevo Merengue
T drenada) (6 Y% interc) 1 cda.de aziicar
1 onz carnes
1 U claradehuevo Almuerzo: Almuerzo:
_ YT defrijoles (drenados) Conari )
5.LechelT (2interc.) 3 onz de carne de res o Pollg asado
pollo o pescado o carnero Boniato hervid
AV 0 cerdo ot

(2% interc)

7.Azlcaresy Dulces (1 cda)

(11 interc).

1T dearroz o pastas ali-
menticias

% T devianda

% T de vegetales

4 cda de postre

1 cdade grasa (aceite)
Merienda

% T decompotao 1 T de
gelatina

Comida:

3 0z de carne deres o po-
[lo o pescado

1T de arroz o pastas ali-
menticias

% T viandas

T de vegetales

3 cdade postre (mermela-
da(opc)., dulceen almibar
(opc), entre otros)

1 cdade grasa (aceite).

Cena:
1T deleche
Opcional: yogur

Cascos de naranja

Merienda:
Compota

Comida

Bistec

Arroz blanco
Papas salteadas
Ensalada de col
hervida
Mermeladade
guayaba

Cena
yogurt

cda: cucharada; cdta: cucharadita; oz: onza; T: taza; interc: intercambios
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Durantelasesion de hemodidlisis se debe gportar un patron dietético queinclu-
yadd 25 a 30 % de larecomendacion de energia (2 600 kea/d o 35 kcal/kg/d) y
proteina(de 1,2 al,4 g/kg/d). Dicho patron sedistribuirdde lamanerasiguiente:
Energia: 700a800 kcdl.

Proteina: 28 a 30 g.
Grasa: 40 g.
Hidratos de carbono: 82 a84 g.
Distribucion porcentual cal 6rica
Proteina: 12 %.
Grasa: 30 %.
Hidratos de carbono: 48 %.

El patron expresado em términos de alimento aparece en latabla 15.4.

Tabla 15.4. Patron de alimentos para pacientes con IRC durante lahemodidisis

Tipode alimento Cantidad I nter cambios

Lacteo ltaza Lecheentera, yogur (cualquier tipo),
helado

Carnes 2 onzas Carne deres, pollo, pavo, pescado,

(proteinas de huevo, cerdo magra

€elevado valor biol 6gico)

Ceredles 0 viandas Yataza Pastas alimenticias, viandas hervi-
dasofritas, pan (1 unidad), galletas
(6 unidades)

Frutas o vegetales Yaotaza Tomate, col, platano, pifia, naranja,
frutabomba

Azlcar 2 cucharadas

Grasa 1 cucharada Aceite vegetal

Teniendo en cuenta que por lo general serealizan 3 sesionesdedidlisisala
semana, cada una de las cual es ocupa hasta 2 frecuencias de la alimentacion, el
consumo de alimentos durante este proceder proporcionalaenergiay nutrientes
gue los pacientes requieren.
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CAPITULO 16

NUTRICION Y DIETA EN EL TRATAMIENTO
DE LASHIPERLIPIDEMIASY LA
ATEROSCLEROSIS

ArturoRodriguez-OjeaMenéndez

L os estudios epidemiol 6gicos han confirmado que los niveles elevados de
colesterol séricoy lasalteraciones delaslipoproteinas plasméticas estan rel acio-
nados de manera determinante en la formacion de la placa de ateroma, base
anatémica de las enfermedades cardiovasculares (ECV) y de otras enfermeda-
des vasculares aterosclerdticas.

Numerosos estudios clinicos demuestran que los niveles elevados de
colesterol en suero, predisponen alaenfermedad de arterias coronarias (EAC) y
gue la disminucién de estos val ores reduce laincidencia de la enfermedad. Las
anomaiasdd colesteral y deloslipidosdel suero, junto conlasdelaslipoproteinas,
constituyen la causa principal de estas enfermedades. Estas sustancias no circu-
lan libremente en formade mol écul as, sino que se mantienen en solucion através
de una serie especificade apolipoproteinasy forman compl g os macromol ecul ares
denominados|ipoproteinas.

El suero contiene varias especies diferentes de lipoproteinas, entre ellas las
debgjadensidad, conocidas por sussiglaseninglésL DL, que son las quetranspor-
tan unamayor cantidad de colesterol. Niveleseevadosde colesterol-LDL (C-LDL),
lo que se corresponde con € término de hipercolesterolemia, aceleran € proceso
aterogénico delasarteriascoronariasy predisponen alaEAC, dado queéstassonlas
li poproteinas aterogéni cas predomi nantes.

Por otra parte, los triglicéridos, otro tipo de lipidos que las lipoproteinas
transportan en el suero, son sintetizados en el intestino y se les denomina
quilomicrones, y también en el higado y se conocen como lipoproteinas de muy
bajadensidad (eninglésVLDL). Estas Ultimas son consi deradas como de mayor
potencial aterogénico.

Las lipoproteinas de alta densidad (en inglés HDL) también contienen
colesterol, pero no promueven laaterosclerosis. Por €l contrario, niveles séricos
elevados de HDL se consideran como un factor protector contralas EAC.

A partir de estas definiciones, las principal es alteraciones del metabolismo
delaslipoproteinas pueden dividirse parasu estudio en 3 categorias:

1. Hipercolesterolemia.
2. Hiperquilomicronemia.
3. Didipidemiaaterogénica.



L a hipercolesterolemia se manifiesta en distintos grados que varian desde
leve hasta grave y se caracteriza por elevados niveles de C-LDL en suero. La
hi perquilomi cronemia consi ste en una el evacion importante de la concentracion
dequilomicrones, conosinniveleselevadosde VLDL. Por Ultimo, ladidipidemia
aterogénica es una enfermedad que se distingue por anomalias multiples de las
lipoproteinas que ocurren de manera simultanea en un individuo. Cada uno de
estos trastornos metabodlicos sera tratado mas adel ante.

M etabolismo de las lipoproteinas: lipidos
y lipoproteinas plasmaticas

Losprincipaleslipidosdel organismo son el colesterol librey e colesterol
esterificado; los glicéridos (monoglicéridos, diglicéridos y triglicéridos) y los
fosfolipidos que incluyen lalecitina, esfingomielinasy otros compuestos deim-
portancia.

Lostriglicéridos (TG) amacenados en €l tejido adiposo constituyen lare-
serva energética méas importante. El colesterol forma parte de las membranas
celularesy es €l precursor de las hormonas esteroideas y de los &cidos biliares.

L os fosfolipidos componen las membranas celulares y |as lipoproteinas y
hacen més solubles a estas estructuras.

Los lipidos son solubles en grasa y para circular en la sangre, que es un
medio acuoso, forman complejos lipoproteicos denominados lipoproteinas, las
cuales estén constituidas por un nucleo central de triglicéridos y ésteres de
colesterol (lipidosno polares), recubierto por unacapade proteinas, fosfolipidos
y colesterol libre, ordenados de tal manera que la parte no polar queda hacia €l
interior delaparticuladonde estén loslipidos no polaresy la parte polar haciael
exterior, dirigidaa medio acuoso.

Una caracteristicageneralizadadeloslipidos es su insol ubilidad en agua,
por lo gue necesitan ser transportados en el organismo por algunos tipos de
proteinas especificas. Estaunion delipidosy proteinasconstituyelaslipoproteinas.
Estructuralmente estan compuestas por una parte lipidica constituida por
colesterol, tanto libre como esterificado, triglicéridos, fosfolipidosy acidos grasos
no esterificados, y la parte proteica, denominada apoproteina, de la que se han
descrito varias formas primarias (APO A hastaAPO G, con variantes en algu-
nos tipos). Las lipoproteinas aseguran el transporte de los lipidos, por 1o que
existe un intercambio continuo dentro de estas macromol éculas, tanto del com-
ponentelipidico como del delas apoproteinas.

Laclasificacion delaslipoproteinas se fundamenta en diferentes criterios:
composicién quimica, origen y propiedades fisicasy actividad inmunol dgica,
entre otras.

Las 2 bases principales para la clasificaciéon actual son su movilidad
electroforética, basada en la propiedad de migrar en un medio especifico, y su
densidad de flotacion por ultracentrifugacién. Estas proteinasimportantes cons-
tituyen un medio de transporte y sirven de reservorio circulante paralos lipidos.
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El lugar de origen en el organismo, |as diferentes densidades que permiten
clasificarlasy lacomposicion lipidicade los diferentes compl gjos lipidicos més
importantes se describen en latabla 16.1.

Tabla 16.1. Clasificacion delaslipoproteinas

Lipoproteinas Tipodelipidos

Quilomicrones Triglicéridos sintetizados en €l intestino
VLDL (lipoproteinasde muy

baja densidad) Triglicéridos sintetizados en €l higado

LDL (lipoproteinas de bajadensidad) Alto contenido de colesterol
HDL (lipoproteinas de alta densidad) Colesterol "bueno"

Todas las lipoproteinas contienen lipidos y proteinas, aunque en distintas
proporciones. Como se observa en la tabla 16.2, la proporcion de los lipidos
disminuye hacialasHDL, en tanto la proteicadisminuye hacialas VLDL.

Tabla 16.2. Composicion proporcional en lipidosy proteinas delaslipoproteinas.

Quilomicrones VLDL LDL HDL
Lipidos 98% 90% 78% 48%
Triglicéridos & 57 13 12
Fosfolipidos 7 20 2 50
Colesteral libre 3 8 n 8
Colesterol esterificado 5 15 48 0
Proteinas 2% 10% 22% 52%

Factor esno genéticosqueregulan lasconcentracionesdelipidos
y lipoproteinas

Dieta. Lagrasaaportadapor losaimentosmodulaé nivel delaslipoproteinas
sanguineas. El impacto que tienen las distintas grasas en lalipemiay sus conse-
cuencias ha sido materia de andlisis y controversia en los Ultimos afios. Las
modificaciones més importantes estdn determinadas por la composicion de los
acidos grasos (saturados, monoinsaturados y poliinsaturados) y por el colesterol
deladieta.

Estilo de vida, habitos, estado nutritivo y otras condiciones. El tabaco, €
estrés psicologico y la actividad fisica, afectan las lipoproteinas, sin embargo, la
importanciarelativa de estos factores se desconoce. Los efectos nocivos del taba:
coy los beneficios de laactividad fisica programada estdn demostrados. Del mis-
mo modo, laedad, € sexo, lamenopausiano sutituiday laobesidad detipo viscera
o central, afectan € metabolismo deloslipidosy deben tenerse en cuentaa hacer
el diagndsticoy d decidir unaintervencion terapéutica.
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Factores hormonales de regulacién de los lipidos. Lainsuling, la hormo-
natiroideay € cortisol participan enlaactivacion de algunos pasosdel catabolismo
delaslipoproteinas. Esfrecuente encontrar en un paciente con diabetes mellitus
(DM) descompensada una hipertrigliceridemia que puede llegar a ser grave.

La deficiencia de la hormona tiroidea regula la unién de la LDL con su
receptor, por lo que también se asocia con frecuencia ala hipercolesterolemiay
en algunos casos alahipertrigliceridemiae hiperquilomicronemia. El exceso de
corticoesteroidesincrementalostriglicéridosy e HDL, a igua quelosestrogenos.

Factoresgenéticosqueregulan lasconcentracionesdelipidos
y lipoproteinas

Didlipoproteinemias primarias o familiares. Este tipo de ateraciéon del
metabolismo de las lipoproteinas plasméticas se debe a diversas enfermedades
y/o atrastornos genéticos primarios, que se manifiestan por su cuadro clinico
caracteristicoy por lasalteraciones cuantitativas o cualitativasdelaslipoproteinas
especificas. Deben sospecharse en cualquier paciente que haya sufrido uninfar-
to agudo de miocardio o accidente vascular cerebral antes de los 60 afios.

En nuestro medio, |os més comunes de estos desérdenes son lostipos|1A 'y
I1B. Cuando se sospechan, debe intentarse la identificacion de la condicion en
otros familiares de primer grado.

La clasificacion de este tipo de hiperlipoproteinemias, propuesta por
Fredrickson, es (til en las dislipoproteinemias primarias, que se presentan en la
tabla 16.3. El diagndstico se establ ece mediante la el ectroforesis delipoproteinas.

Didlipoproteinemias secundarias. En losadultos mayores seinvocan como
causas méas comunes de didlipoproteinemias |a diabetes mellitus, sobretodo con
un pobre control metabdlico; la obesidad, en particular la de tipo superior 0 an-
droide; el hipatiroidismoy las nefropatias, entre otras. Unadietainadecuada, con
elevado contenido de grasas, sobre todo saturadasy &cidos grasostrans, €l alco-
holismo, el habito de fumar y el consumo de algunos medicamentos como las
tiazidas, -blogueadores, estrégenos, andrégenosy corticoides son factores con-
tribuyentes y muy intimamente rel acionados con €l incremento del colesterol y
del C-LDL.

L asdidlipidemias secundarias aparecen en rel acién con causas reconocibles
gue ateran el metabolismo lipidico como factores de la dieta, enfermedades y
habitos toxicos. Entre las mas reconocidas se encuentran laDM, la obesidad, €
hipotiroidismo, el acoholismo, las enfermedades de causa obstructiva hepética,
lainsuficienciarena crénica, lagota, e midomamdiltiple, ladidisisy e trasplan-
terenal, y el embarazo y la menopausia, asi como algunos f&rmacos tales como
progestégenos, anabdlicos, corticosteroides, el atenolol y e propranolal, y la
hidroclorotiazida, entre otros.

Laimportancia radica en que la alteracion lipidica lleva a aterosclerosis 0
pancreatitis, segun el fenotipo presente. El reconocimiento del trastorno y su
causa son determinantes para corregirlo 'y prevenir las complicaciones. Los fac-
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Tabla 16.3. Clasificacion delasdisipoproteinemias primariaso familiares

Fenatipo Lipoproteina Nivel colesteral Nivel

aumentada plasmético triglicérido
plasméatico

(1) Hiperquilo- Quilomicrones Normal Muy aumentado

micronemia

familiar

(11a) Hipercoles-

terolemiafamiliar CLDL Aumentado Normd

(b, IV) Hiperlipi-

demiafamiliar

combinada C-LDL,C-VLDL Aumentado Muy aumentado

(111) Hipercoleste-

rolemiafamiliar

poligénica B -lipoproteinemia Aumentado Muy aumentado

(IVy V) Hipertri-

gliceridemiafamiliar CVLDL Normal Aumentado

(V) Hiperquilo-

micronemia CVLDL, Normal Muy aumentado

quilomicrones

tores mencionados pueden desencadenar o agravar unadislipidemiaexistente. Si
corregido el factor causal ladidlipidemiapersiste, lo masprobable esque setrate
de un trastorno primario asociado.

Diabetestipos| y Il y obesidad. Laasociacion entre diabetes, didlipidemias
y aterosclerosis es un problema de salud publica serio. Entre el 75y €l 80 % de
las personas adultas con DM fallece como consecuenciadeinfarto del miocardio,
accidente vascular encefalico o enfermedad vascular periférica. LaDM se con-
sidera entonces como un factor independiente de riesgo cardiovascular.

El riesgo de enfermedad coronariaes de 3 a4 veces mayor en las personas
con DM y el sexo no es un factor protector. La asociacion de DM con otros
factoresderiesgo esaditivay multiplicadoray € riesgo puede ser hasta 20 veces
superior a esperado paraun sujeto no diabético, libre de factoresderiesgoy que
tengalamismaedad y €l mismo sexo.

Las dislipidemias estan presentes entre el 20 y € 60 % de los pacientes
diabéticos. Es comin una marcada hipertrigliceridemia, con frecuencia del tipo V
(tabla 16.3), debido a una deficiencia de insulina que provocatambién un incre-
mento de &cidos grasos libres circulantes. Estos, a su vez, aumentan la sintesis
hepaticadelostriglicéridosy agravan €l trastorno metabdlico.

L os pacientes diabéticos tipo 2, muestran, por 1o general algun grado de
sobrepeso y obesidad e hipertension. Ademas, presentan alteraciones metabdlicas
frecuentes como hipertrigliceridemia, colesterol-HDL bajo, y alteracionesdelas
LDL, todo ello provocado aparentemente por la resistencia a lainsulina. Los
paci entes obesos, no diabéti cos, tienen generalmente hipertrigliceridemiay bajos
niveles de colesterol HDL. Con frecuencia se detectan elevaciones moderadas
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del colesterol y suelen presentar resistencia aumentada alainsulina, que puede
evolucionar aunaDM tipo II.

En la tabla 16.4 se presenta un resumen de las modificaciones mas fre-
cuentesdel perfil lipidico en lasdislipidemias secundarias.

Tabla 16.4. Causas de didlipidemia secundaria

Causa Colesterol total Triglicéridos

Alcoholismo - +
Obesidad

Embarazo

Farmacos
Diuréticostiacidas
Betablogueadores
Corticosteroides
Anticonceptivos
Diabetesmellitustipo 1l
Hipotiroidismo
Enfermedad hepética
Gota

Insuficienciarenal crénica
Midoma

Sindrome nefrético

S T + +
+ 1ttt '+

T+ +
+ + + +

Enfoqueintegral del diagnosticoy tratamiento
delasdidipoproteinemias

El enfogque del tratamiento debe basarse en la prevencion primaria. El incre-
mento deloslipidos en el plasmararavez provocasintomas en el individuo que
lo padece, ni se encuentran signos en e examen fisico. Suelen ser estudios de
rutinao enfermedades deinicio sibito como lasrelacionadas con laaterosclerosis,
0 una pancredtitis aguda, por tanto, el diagnéstico temprano y el tratamiento
preventivo y terapéutico se sustentan en que se realicen estudios de laboratorio,
en particular alapoblacion en riesgo de dislipidemia, como son los enfermosy
sus familiares de primer grado que padezcan de cardiopatia isquémicay otras
enfermedades cardiovasculares, sobre todo en edades tempranas de la vida.
Incluso, se debe realizar este pesquisaje de lipidos en sangre en cualquier mo-
mento que se soliciten otros estudios de laboratorio.
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Factores de riesgo coronario del c-LDL elevado

Hiper colester olemia

El término hipercolesterolemia se refiere a una elevaciéon aislada del
C-LDL en suero. Numerosas evidenciasindican que la elevacion de las concen-
traciones séricas de LDL promueve el proceso de |la aterogénesis e incrementa
el riesgo delas ECV. Esteriesgo es proporcional alaelevacion delosnivelesde
LDL en suero.

En contraste, lafrecuencia de ECV en una poblacién con concentraciones
séricas de C-LDL muy bajas es mucho menor. Esta situacion es real aun en
presencia de tabaguismo, hipertensién arterial y DM, de manera que existen
evidencias que apoyan laafirmacion de quelasL DL son un agenteindispensable
para la aterogénesis.

Se puede observar en poblaciones diversas la correlacion estrecha entre
C-LDL en sueroy los valores de CT. Esto se debe a que en condiciones norma-
les, cercadelas dos terceras partes del colesterol sérico total le corresponden al
colesterol-LDL. No obstante, esta generalizacion no se puede aplicar atodos|os
individuos y es necesario cuantificar €l colesterol-LDL en el |aboratorio para
definir con mayor exactitud losnivelesindividuales.

Los niveles deseables (normales) de CT se consideran iguales o inferiores
a5,17 mmol/L. Laincidencia de aterosclerosis es muy baja, en tanto estosvalo-
res se mantengan. Los niveles gptimos de CT en suero suelen observarse en
nifios y adultos jévenes sanos, aunque también en personas de edad medianay
ancianos de diversas poblaciones de todo € mundo. Estas poblaciones suelen
alimentarse con dietasen lasquelaingestion de &cidos grasos saturadosy col esterol
por lo general es muy escasa; la actividad fisica diaria suele ser intensa y el
contenido de grasa corporal es bgjo.

Al parecer, esta combinacién de habitos dietéticos y estilos de vida contri-
buyen alograr que los niveles de colesterol sérico se mantengan dentro de los
[imites Optimos durante la mayor parte de la vida. La baja tasa de incidenciay
prevalenciade EAC en estas poblaciones demuestra el beneficio que se obtiene
al mantener bajos niveles séricos de colesterol.

Se haargumentado € papel que los factores genéticos podrian explicar de
estos bajos niveles de colesterol sérico, sin embargo, se ha comprobado que
cuando estos grupos poblacionales emigran a otras regiones con habitos
aimentariosy actividad fisicadiferentesalosde su cultura, losnivel esde colesterol
sérico se elevan de manerasimilar alos delapoblacion quelosasimila, reflejan-
do también laasimilacion delosestilos de viday |os hébitos alimentarios.

El NCEP (ProgramaNacional de Educacion parael Colesterol) define el
nivel de colesterol deseable menor de 5,17; entre 5,7 y 6,18 mmol/L, limites
superiores y por encima de esta cifra, como elevados. Para la mayoria de la
poblacion adulta de paises afluentes gue viven en regiones urbanizadas, es
improbable que los niveles de colesterol se mantengan Optimos durante todala
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vida(C-LDL inferior a2,6 mmol/L). Niveles séricos superiores, en el rango de
deseables, son € resultado de incrementos pequefios del consumo de &cidos
grasos saturados y colesterol de la dieta, excesos discretos de grasa corpora e
incapacidad paramantener una actividad fisicavigorosa. Sin embargo, laECV
prematura es poco frecuente en personas con nivel es deseables de colesterol, en
tanto eviten el consumo de tabaco y mantengan una presion arterial normal.

Existe unainterrelacion estrechade los cambios en el colesterol séricoy el
peso corporal desde la fase temprana de la adultez hasta la edad mediana. La
mayor parte del incremento corporal en el adulto se presenta entre los 20 y 50
anos. Durante este mismo periodo se elevan las concentraciones séricas de
colesterol de 1,0 a1,3 mmol/L. Cercadel 50 % de esta cifrade colesterol parece
derivarse de un incremento en el peso corporal, no obstante algunas evidencias
sugieren que el envejecimiento podria ser responsabl e de buena parte del resto.
L asrazones de este fendmeno biol 6gico son 2: &) disminucién delatasametabdlica
basal con el envejecimiento y b) reduccion de laactividad fisica

La tasa metabdlica declina como resultado de la disminucion de la masa
muscular, que asu vez se debe, en parte, alareduccion delaactividad fisica, sin
embargo, los niveles séricos de colesterol no se incrementan de manera progre-
siva desde la edad mediana (por encima de los 50 afios) hasta la avanzada. A
partir de ese momento, los niveles de C-LDL se mantienen en una meseta o
declinan ligeramente. Esto sugiere que factores externos controlables, como la
ganancia de peso, tienen funciones criticas en relacién con el aumento de los
niveles de colesterol que se observan con el incremento de la edad.

Enfoqueintegral del tratamiento dela hiper colester olemia.
Aspectosalimentariosy nutricionales

Una meta importante del NCEP es producir un cambio en los niveles pro-
medio de colesterol en la poblacién, de forma que la mayor parte alcance y
mantenga las concentraciones de colesterol dentro de los rangos deseables para
mantener un perfil de salud adecuado. Esta seria una meta de la Salud Plblica,
de relevancia extraordinaria paralapoblacion adultaen general.

Loshabitosdietéticosy en particular ladisminucion del consumo de &cidos
grasos saturados y de colesterol, han provocado cambios favorables en la pobla-
cién que han incrementado el nimero de personas que tienen nivel es deseables de
colesterol. Si laingesta promedio delapoblacién pudierareducirse hastalosnive-
les recomendados, una proporcién mayor de personas alcanzarialos niveles de
colesterol sérico que se definen parala categoria deseable.

Cercade 25 % delos adultos presenta hipercol esterolemialeve (col esterol
5,18a6,190 C-LDL 3,36 a4,11 mmol/L). Deacuerdo con €l NCEP, esascifrasse
definen como niveleslimitrofesaltos. El riesgo alargo plazo (de 5 a 10 afios) para
adultos de edad mediana con hipercolesterolemialeve es alrededor de 1,5 veces
mayor a que se presenta cuando |os valores de colesteral se encuentran en un
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intervalo normal. Entre los diversos factores causales que provocan la

hipercolesterolemialeve en lamayoria de | as personas se encuentras |os siguientes:

— Dietas ricas en colesterol.

— Dietasricas en acidos grasos que reclutan colesterol (&cidos grasos saturados
y trans).

— Aumento del peso corporal con la edad.

— El proceso del envejecimiento.

— Factores genéticos.

— Pérdida de |os estrgenos en las mujeres posmenopausi cas.

Cada uno de estos factores requiere de atencion tanto por parte del pacien-
te como del terapeuta. Si una parte de la poblacion pretende a canzar los niveles
deseables de colesterol, serd necesario modificar uno o més de estos factores.
Desde el punto de vista metabdlico los efectos de causa genéticay el envejeci-
miento no pueden aminorarse de ningunaformay solo se puede esperar contri-
buir a su control con tratamientos farmacol 6gicos cortos, con medicamentos
reductores de los niveles de colesterol. Sin embargo, € resto de los factores
mencionados pueden cambiarse con modificaciones provechosas de |os habitos
alimentariosy losestilosdevida.

Aunque | os estudi os epidemiol 6gicos indican que |os nivel es de colesterol
en suero se incrementan junto con la edad, incluso en personas con poca ganan-
cia ponderal, los individuos que experimentan un mayor incremento ponderal
también muestran mayores incrementos en los niveles de colesterol en el suero,
sobre todo de las fracciones aterogénicas del C-LDL y VLDL. Como conse-
cuencia, el aumento delosnivelesde C-LDL que acompafiaa aumento del peso
corporal, podria ser secundario a un incremento del ingreso alavia metabdlica
delasVLDL, seguido de un aumento delavelocidad de conversiondelasVLDL
en LDL. De esta forma no resulta sorprendente que tanto los niveles de VLDL
como losde LDL se eleven de forma concomitante, conforme se incrementa el
grado de obesidad.

Los&cidosgrasosqueeevan € colesterol enladietason unimportante factor
ainvocar. Los &cidos grasos saturados 'y 10s &cidos grasos monoinsaturados trans
inducen incrementos del colesterol que afectan en especial a la fraccion LDL.
Estos &cidos grasos elevan de manera especifica las concentraciones del C-LDL
en relacion con los efectos de otros nutrientes, por g emplo, los &cidos grasos
poliinsaturados, los monoinsaturados cisy los carbohidratos. Este grupo sedeno-
minaneutrales, a no influir sobrelos niveles séricosde LDL. Aungue los &cidos
grasos saturados como claseincrementan los niveles séricosde LDL, en compa-
racion con los nutrimentos neutrales, alin los distintos tipos de &cidos grasos
saturados difieren en cuanto alainfluenciaque gercen sobrelosnivelesde C-LDL.

El &cido graso saturado, presente en mayores cantidades en la dieta prome-
dio de los estadounidenses, es €l &cido palmitico (C16:0); que segun los datos
disponibles tiene una gran potencia para elevar €l colesterol. Le sigue € &cido
graso miristico (C14:0) que se encuentra en concentraciones menores en la
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dieta, pero al parecer es més potente que €l palmitico por su capacidad deincre-
mentar la concentracién de C-LDL en el suero.

Se conoce gue a gunos acidos grasos de cadena mas corta, como €l &cido
l&urico (C12:0) y los &cidos grasos de cadena media (C10:0 y C8:0), también
elevan los niveles de LDL en suero, aungue en una proporcion un tanto menor
que € &cido palmitico. El &cido graso saturado estedrico (C18:0) no elevalos
niveles de C-LDL en relacién con los écidos grasos insaturados, por ello este
&cido graso saturado se considera neutral. Al parecer este efecto se debe aque
el &cido estearico se convierte con rapidez en &cido oleico (C18:1) a momento
deingresar en el metabolismo.

Aunque los &cidos grasos saturados constituyen la mayor proporcion de
&cidos grasos dietéticos que elevan €l colesterol, las evidencias de estudios re-
cientes sefial an que |l os &ci dos grasos monoi nsaturados trans tambi én incrementan
los niveles de LDL. Estos &cidos grasos se obtienen por la hidrogenacién de
aceites vegetales. Su configuracion trans les confiere estructuras con propieda-
des similares a las de los &cidos grasos saturados, |0 que puede explicar su ac-
cién en laelevacion de las concentraciones séricas de LDL . Estos &cidos grasos
trans solo constituyen alrededor de una cuarta parte de la ingesta energética de
ladieta clasicaen paises desarrollados, sin embargo, su funcién como promoto-
res de la hipercolesterolemia leve es significativay debe tenerse en cuenta.

En cuanto alafuncidn del colesterol dietético, |os estudios en model os ani-
mal es sugieren gue la ingesta de elevadas concentraciones gjerce una poderosa
accion hipercolesterolémica. Las concentraciones de colesterol en e higado se
incrementan cuando la dieta se enriquece con este, aungque aparentemente los
seres humanos son menos susceptibles alaaccidn hipercol esterolémica, en com-
paracion con |os animal es experimental es.

Al parecer, el aumento del colesterol en la dieta es incapaz de reinducir
elevaciones tan marcadas de |la concentracion de col esterol no esterificado en el
higado humano. Las razones que sustentan esta afirmaci én son: |0s seres huma-
nos absorben menos de lamitad del colesterol dietético, |o que reduce su dispo-
nibilidad para ser metabolizado en el higado. Por otra parte, es posible que los
seres humanos tengan mayor eficiencia en el proceso de esterificacion del
colesterol en los hepatocitos o secretarlosalabilisy estos 2 mecanismos dismi-
nuyen la concentracion de colesterol no esterificado en los hepatocitos.

A pesar de estos mecanismos protectores, el aumento de la concentracién
de colesterol en ladietaelevael C-LDL en muchas personas. Un nivel elevado
de colesterol en ladieta habitual esuno de los factores que contribuyen aincre-
mentar laincidenciade hipercolesterolemialeve en la poblacion en general.

En particular, la€elevacion del colesterol después de lamenopausia es pro-
vocada por lapérdidade los estrégenos. Estas hormonas estimulan la sintesis de
receptores de LDL en modelos animales y se asume que ocurre la misma res-
puesta en los seres humanos. La actividad de los receptores de LDL disminuye
tras la menopausiay con la pérdida de estrégenos. Esta disminucion de la fun-
cion delosreceptoresy laelevacion subsecuente delos nivelesde C-LDL puede
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revertirse mediante una adecuada terapéutica de reposicion de estrogenos des-
pués de la menopausia.

Didlipidemia aterogénica. Ademas de |a hipercolesterolemiay los trastor-
nos de las lipoproteinas que transportan la grasa dietética (quilomicrones), las
[lamadas hiperlipoproteinemias, existe una categoria de anomalia de las
lipoproteinas que se conoce como dislipidemia aterégena. Esta forma de
dislipidemia se caracteriza por una constel acion de anomalias lipoprotei cas que
ocurren simultdneamente. Cuatro componentes suelen conformar ladislipidemia:
— Hipercolesterolemialeve (3,36 a4,1 mmol/L).

— Hipertrigliceridemialeve (1,8 a2,25) amoderada (2,26 a5,6 mmol/L).

— Particulasde LDL densasy pequefias de alto potencia aterogénico.

— Nivelesbagjosde C-HDL (0,9 mmol/L en hombresy 1,0 mmol/L en
mujeres).

Por o general, la dislipidemia aterégena no es el resultado de un defecto
metabdlico unico, sino de la coexistencia de varios defectos. Se reconocen 5
causas de este trastorno metabdlico (figura 16.1):

— Obesidad, sobre todo detipo superior.

— Dietasricas en acidos grasos que incrementan el colesterol.
— Inactividad fisica.

— El incremento de la edad.

— Causas genéticas.
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Figura 16.1. Factores deriesgo de ladislipidemiaaterogénica.
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A pesar de que los pacientes con obesidad de tipo superior o visceral a
menudo presentan concentraciones de LDL dentro de los valores normales, son
caracteristicos en ellos el incremento de laproporcion de particul as aterogénicas
(las LDL pequenias y densas), asi como el aumento de la concentracion de la
apolipoproteinaB (un marcador delaconcentracion delipoproteinas aterogénicas).
Por lo tanto, estos pacientes presentan un perfil lipidico muy aterogénico.

Desde el punto de vista de la evaluacion de la enfermedad coronaria, la
concentracion del LDL-colesterol no refleja adecuadamente la cantidad y 1a ca-
lidad delas particulas de LDL enlos pacientes obesos de tipo superior. Esimpor-
tante tener en cuentaquesi un paciente con obesidad detipo superior se caracteriza
por una hipertrigliceridemia moderada, una concentracion reducida del HDL-
colesterol y unaproporcién CT/C-HDL superior a6, existe una elevada proba-
bilidad de que presente unamayor proporcion de particulas de LDL pequefiasy
densas, a pesar de tener una concentracion aparentemente normal de los niveles
del C-LDL.

Por otro lado, un estado metabdlico didipidémico en ayunas no es la Unica
alteracion encontradaen d perfil lipidico del paciente con obesidad detipo superior.
L asevidencias confirman que la hiperlipidemiaposprandial esotraanormalidad
proaterogénica que se asocia a fenotipo de la obesidad visceral.

Tratamiento de las didlipidemias,
la hipercolesterolemia y la didlipidemia aterogénica

Los 3 pilares de los tratamientos primario y secundario de las
dislipoproteinemias son: el manejo adecuado de la enfermedad causal; |os cam-
biosfavorablesenlosegtilosdevida, en particular € tratamiento no farmacol 6gico,
con énfasis en una dieta correcta y adecuados niveles de actividad fisica. En
algunos casos, sobretodo en lasdidipidemias primarias, son necesarioslos medi-
camentos hi polipemiantes.

Objetivos

— Modificar € perfil lipidico, normalizando o controlando los nivel es plasmaticos
del colesterol y de sus fracciones.

— Disminuir losnivelesde C-LDL amenosde 2,6 mmol/L y losde TG amenos
de 1,7 mmol/L, sobre todo en pacientes que tengan manifestaciones clinicas
de cardiopatia isgquémica (prevencion secundaria).

— Bvitar y/oretrasar el desarrollo delalesion ateroscleréticay loseventosclini-
cos relacionados con esta, fundamentalmente en personas con historia fami-
liar de enfermedades cardio y cerebrovasculares y hébitos alimentariosy es-
tilos de vidainadecuados.

— Promover y fomentar en la poblacién habitos alimentarios adecuados y salu-
dables.
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— Contribuir a incrementar la expectativa de vida con una mayor caidad y
validismo, através delapromocion de estilo de vidas saludabl es, en particul ar
laalimentaciony laactividad fisicay laeliminacion del tabaquismo.

Deteccion, clasificacion y tratamiento dela hiper colester olemia

Lahipercolesterolemialeve puede definirse con fines précticos, paradecidir
tratamientos terapéuticos, como un nivel de colesterol entre 5,17 y 6,19 mmol/L o
deC-LDL entre 3,36 a4,1 mmol/L; lahipercolesterolemiamoderada, si lascifras
de colesterol se encuentran entre 6,2y 7,76 mmol/L o lasde C-LDL entre 4,14y
5,66 mmol/L; lahipercolesterolemiagrave, cuando lacifrade colesterol esigua o
mayor de 7,77 olade C-LDL esigual o superior a5,7 mmol/L.

A losefectos de unaintervencion terapéuticase utilizan los siguientescrite-
rios para decidir laintensidad del tratamiento: 1) cuando las cifras de CT y de
C-LDL son superioresa 5,17 y a 3,36 mmol/L respectivamentey se asocian a2
0 mas factores de riesgo cardiovascular y 2) cuando las cifrasde CT y C-LDL
son superiores a 6,2 y 4,13 mmol/L respectivamente, y no existen factores de
riesgo asociado o solo uno, como se resume en latabla 16.5.

Tabla 16.5. Concentraciones de CT y C-LDL con indicacion de tratamiento (dieta 'y
f&rmacos) como prevencién primaria

Riesgo Iniciodela dieta Iniciodelos Farmacos Objeivo

CT mmol/L C-LDL mmoal/L CTmmoal/L CLDLmma/L  C-LDL mmal/L
0-1FRC 6.2 41 71 49 <41
2o0masFRC 517 3,36 6,2 41 <3,36

FRC: Factor deriesgo coronario.

Cuando laconcentracién de C-HDL seaigual o superior a1,55 mmol/L, se
resta la existencia de un factor de riesgo, porque el C-HDL alto disminuye €l
riesgo de sufrir cardiopatiaisquémica.

En algunos casos €l nivel de C-LDL se encuentra dentro de los intervalos
deseables, aun cuando € nivel total de colesterol se encuentre e evado. Esto
ocurre cuando los niveles de C-HDL son, hasta cierto punto, elevados. De otro
modo, cuando & C-HDL es bgjo, los niveles de C-LDL pueden ser elevados,
aungue la concentracion del CT esté dentro de los limites deseables.

Tratamiento nofar macol6gico dela hipercolesterolemia

L os pacientes que no requieren tratami ento farmacol 6gi co son los que cum-
plenlossiguientescriterios:
— Diagnastico de hipercolesterolemiaprimariao familiar.
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Hipercolesterolemia secundaria (obesidad, DM tipo 2, sindrome metabdlico,
hipertensién arterial, alcoholismo, medicamentos hiperlipemiantes e
hipotiroidismo, entre otros.

Hipertrigliceridemiafamiliar.

— Didlipidemiasmixtas primarias.

— Didipidemias mixtas secundarias.

Laingestion minimade grasatotal recomendadaparalosadultosenladieta
es de 15 % paralos hombres y 20 % para las mujeres, del total de energia. El
[imite superior de la ingestion de grasas debe ser 35 %, si e aporte de é&cidos
grasos esenciales essuficientey si €l aporte de &cidos grasos saturados no supe-
rael 10 % delaenergiatotal consumida. Paraindividuos sedentarios |as grasas
no deben superar el 30 % de la energia diaria. Se deben consumir preferente-
mente grasas liquidas y blandas, a temperatura ambiente, en lugar de grasas
durasy sdlidas que son ricas en écidos grasos saturados y acidos grasos trans.
En cuanto alaingestion de colesterol dietético, serecomiendaque seainferior a
300 mg/d.

Antesdeiniciar el tratamiento se debe tener un diagndstico preciso del tipo
de dislipidemia que tiene € paciente, sobre todo si es primaria (tablas 16.3 y
16.4), por gjemplo, las de causas genéticas y familiares 0 secundarias, como se
analiz6 anteriormente, a enfermedades y medicamentos. En este segundo caso,
se debe recomendar un tratamiento para el mejor control de la enfermedad de
base y/o € reemplazo del medicamento que est4 provocando la didlipidemia,
antes de disefiar €l tratamiento dietético requerido. Es necesario insistir que la
base del tratamiento, tanto preventivo como terapéutico de esta enfermedad, es
ladietatanto preventiva.como curativa.

La grasa aportada por los alimentos es responsable de los niveles de las
lipoproteinas en sangre. El impacto quetienen las distintas grasas en la cantidad
degrasasen lasangre (laslipoproteinas) y sus consecuencias hasido materiade
andlisisy controversiaen los Ultimos afios. L as modificaciones mésimportantes
estan determinadas por la composicién de los &cidos grasos (saturados,
monoinsaturados y poliinsaturados) y por €l colesterol deladieta. Entreel 40 al
60 % del colesterol proveniente de |os alimentos se absorbe en el intestino. Hay
evidencias de que el colesterol de los alimentos es transferido a distintas clases
delipoproteinas, principamentealasLDL, lo que contribuye aelevar el CT.

L os acidos grasos saturados, que se consumen en |os alimentos, aumentan
el colesterol y el LDL y, disminuyen lacapacidad del organismo paradeshacerse
de este ultimo (aclaramiento plasmético). Las grasas monoinsaturadas y
poliinsaturadas tienen un efecto opuesto y se consideran beneficiosas. El efecto
deloshidratos de carbono, las proteinasy lafibraesvariable y de menor impor-
tancia que €l de las grasas. El alcohol, en cantidades muy moderadas, elevalos
triglicéridos, el C-HDL y disminuye el C-LDL. El exceso de caloriasen ladieta
aumenta la produccion hepética de C-VLDL. Ademas, se debe recordar que €
alcohal es una fuente de aporte caldrico y que en algunas personas puede ser
importante.
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Las experiencias a partir de la dieta mediterranea, que se asocia a una
disminucién delamorbilidad y lamortalidad por ECV, ha permitido recomendar
un mayor aporte de grasas cualitativamente diferentes, sobre todo a partir de
&cidos grasos monoinsaturados (AGM) que estan presentes, fundamental mente,
en el aceite de olivay algunos pescados, y los écidos grasos poliinsaturados
(AGP) que se encuentran en aceites de varias semillas. Si la dieta es rica en
AGPy AGM vy pobre en &cidos grasos saturados (AGS) que son los nutrientes
que mas elevan € colesterol y el propio colesterol de los alimentos, se podrian
reducir la morbilidad y la mortalidadpor ECV y dilatar su aparicion en edades
maés tempranas en mas de un 50 %. Los AGS se encuentran, sobre todo, en las
grasas animal es, carnes, productos |&cteos, leche entera, queso, mantequilla, ye-
mas de huevo y aceites tropicales como el de coco y pama. Por esta razon
deben estar restringidos en la dieta.

LosAGM contienen un solo doble enlace en su estructuraquimicay e més
conocido, el &cido oleico (n-9, C 18:1 cis) esel componente principal del aceite
de oliva'y de los frutos secos. Tiene un notable efecto hipocolesterolemiante,
pues disminuye latasa de C-LDL y mantiene 0 aumenta las concentraciones de
C-HDL.

LosAGP no pueden ser sintetizados por el organismo y se obtienen solo a
travésdeladieta, por 1o que se denominan &cidos grasos esenciales (AGE). Con
una pequefia cantidad de ellos, entre el 2y el 4 % de la energiatota ingeridaes
suficiente para cubrir las necesidades del organismo. Se les encuentra en las
semillas, legumbres, verduras, hortalizasy el pescado. Algunosdeellos, losAGP
n-3 (omega 3), presentes en el pescado, provocan un importante descenso de los
niveles de TG y promueven la formacién de sustancias vasodilatadoras y
antiagregantes plaguetarias en la pared de los vasos, que incrementan la protec-
cién contra las enfermedades cardiovasculares. Los AGP n-6 (omega 6), pre-
sentes en las semillas oleosas, son ideales para sustituir los AGS de la dieta
cuando sea necesario reducir las cifras de colesterol.

En numerosos estudios se ha confirmado larelacion directaentre el eleva
do consumo de &cidos grasostransy el proceso de aterosclerosis. Lamayoriade
los écidos grasos de la dieta se encuentran en forma de isomero cis, y se estima
entre 2y 5 % la cantidad de grasa ingerida en la dieta, en forma de isbmero
trans. Los &cidos grasos trans, aunque se encuentran en lacarne, lalechey los
derivados | &cteos, en cantidades relativamente bajas, proceden, en su mayoria,
de un proceso tecnol égico que permite solidificar losaceitesliquidos, les protege
delaoxidaciény mejorasu sabor. Fundamentalmente, se utilizael &cido elaidico
para la elaboracion de pan. Se les encuentra, como fue mencionado anterior-
mente, en las grasas hidrogenadasindustrialmente paralaalimentacion, galletas,
pasteleria, aperitivos, patatas fritas, cereales, sopas deshidratadas, hamburgue-
sas, alimentos precocinados, preparados congelados y margarinas, productos de
reposteriay las grasas de los alimentos “ chatarra’.

Serecomiendaque el aporte de estetipo de &cido graso aladietasea< 2 %
delas caorias totales, puesto que cifras mayores pueden provocar un incremento
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del C-LDL, e incluso inducir una disminucion de las concentraciones del
C-HDL, a mismo tiempo que se pueden observar incrementos de los niveles de
Lp (a), factores estos que incrementan de manera importante el riesgo
cardiovascular, en una proporcién mayor gque la grasa saturada.

En el caso delosAGM se recomiendaincrementar su presenciaen ladieta
cotidiana. Si se sustituyen losAGS por AGM no se esperaunareduccién del CT,
al igual que ocurre cuando se sustituyen por carbohidratos, sino que seeleved
C-HDL e incluso, puede ocurrir una reduccién del C-LDL. En €l caso de la
sustitucién con carbohidratos |o que puede ocurrir es una desfavorable disminu-
ciondel C-HDL.

Como sehasefialado, €l colesterol dietético también incrementael colesterol
sérico, aunque con menosintensidad queladelosAGS. Se haestimado que solo
entre e 40 y el 50 % del colesterol ingerido en la dieta es absorbido al nivel
intestinal. El colesterol se encuentraen alimentos de origen animal, sobretodo en
las viscerasy layemade huevo, pero también en lacarneroja, lapiel de ave, la
leche entera'y los derivados |&cteos como el queso, la natay la mantequilla. El
colesterol dietético provoca un aumento de CT y C-LDL, aunque lo hace en
menor medidaque las grasas saturadas, por 10 que, aunque su ingesta es necesa
ria, pues forma parte de lamayoriade las membranas celularesy es el precursor
de todas las hormonas esteroideas.

El exceso de calorias provoca un incremento de los TG y también de las
cifrastotales de colesterol y del C-LDL, aunque larelaciéon no esdirectay esta
matizada por otros factores metabdlicosy genéticos, entre otros. No obstante, se
observa con mayor frecuencia una reduccién del C-HDL, incluso en agquellos
sujetos con cifras normales de TG. Si como consecuencia del incremento en la
cantidad de calorias, se produce obesidad, es frecuente observar unaresistencia
a la insulina, que puede derivar en DM, disminucién del C-HDL,
hipertrigliceridemiae hipertension arterial .

I nadecuados estil os de vida, habitos tdxicos como el consumo de tabaco, un
estado nutricional inadecuadoy otras condiciones, como €l estréspsicolégicoy la
inactividad fisica, afectan el metabolismo de las lipoproteinas, sin embargo, la
importanciarelativa de estos factores es dificil de cuantificar. Los efectos noci-
vosdel tabacoy |os beneficios de laactividad fisica programada estén demostra-
dos. D&l mismo modo, laedad, € sexo, |oscambios hormonalesdelamenopausia
sin tratamiento no sustitutivo y la obesidad de tipo visceral o central, afectan €l
metabolismo de los lipidos y deben ser considerados al diagndstico y a decidir
unaintervencion terapéutica.

Por todo lo dicho anteriormente, €l tratamiento de la hipercolesterolemia
leve paralamayoriadelas personas sin EAC establ ecida, consiste en unamodi-
ficacion de la dieta que incluya, como ya fue mencionado, la disminucién del
consumo de colesterol, acidos grasos gque elevan el colesterol y €l control del
sobrepeso y laobesidad. Los cambios en lacomposicién deladietay el adecua
do control del peso corporal favoreceran ladisminucion delosnivelesde C-LDL
hasta valores deseables en la mayoria de las personas. Los acidos grasos que
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elevan €l colesterol pueden cal cularse como lasumade | os &cidos grasos satura-
dos que incrementan el colesterol més los acidos grasos trans.

Debe desaconsegjarse €l uso delosllamados aceitestropicales, por g emplo:
aceite de palma, de coco y de détil, por ser muy ricos en &cidos grasos saturados.
Otros aceites vegetal estienen un contenido menor, pero aun asi contribuyen con
algunos &cidos grasos saturados ala dieta. EI empleo de aceitestropicalesen la
industria alimentaria ha disminuido en afios recientes. La sustitucion de carnes
grasosas, hamburguesas y carnes procesadas, por productos magros es unafor-
ma importante de disminuir los AGS en la dieta. Asimismo, la sustitucién de
productos tradicional es derivados de laleche (leche entera, mantequilla, crema,
helado y queso) por productos con bajo contenido de grasao libresde ella, redu-
ce su presencia en la alimentacion de la misma manera. La meta para la pobla-
cién general es disminuir laingesta de AGS, por [o menos en unatercera parte
del consumotradicional .

Lareduccion delaingestade grasas animal es tambi én disminuye el consu-
mo de colesterol. Esta reduccion hace que los niveles séricos de C-LDL des
ciendan aln més. La ingesta de colesterol suele dividirse en forma equitativa
entre huevos, productos con base |&cteay carnes. Laingestaactual de colesterol
puede disminuirse en unatercera parte o hastalamitad, si serestringe el consu-
mo de alimentos que contienen yema de huevo y se ingieren productos |acteos
con bgjo contenido de grasaso sin ellas.

Tratamiento delahipercolesterolemiay lasdidipidemias

Se sustenta en un grupo de medidas educativas, de tratamiento de las enfer-
medadesque pueden contribuir d trastorno metabdlico, € tratamiento farmacol 6gico
y & no farmacol 6gico, con énfasisen € mangjo deladieta. En resumen, € trata-
miento no farmacol gico de la hipercolesterolemiay la didlipidemia se apoyaen
cambios en los estilos de vida, como | os que se describen a continuaci on:

— Bvitar  sobrepeso y laobesidad. Se debe mantener por debgjo de 25 kg/m? de IMC.

— Reducir laingestion de AGS amenos del 10 % del total de calorias.

— Cumplir las recomendaciones de las guias alimentarias. Consumir, al me-
nos, 3 raciones por dia de vegetalesy al menos una de vegetales verdes o
anaranjados.

— Consumir, a menos, 2 raciones de frutas por dia.

— Laingestion de granos debe ser de al menos 6 raciones por dia, con a menos
|a tercera parte de grano entero.

— Suprimir el hbito de fumar.

— Realizar actividad fisicamoderada, de maneraregular.

Tratamientodeladidipidemiaaterogénica

Laestrategia para € tratamiento de este trastorno se focalizaen e control de
losTG: si lacifraesmayor del,7 mmol/L y e C-HDL inferior al1,07 mmol/L, se
confirmael diagndstico de didlipidemiaaterogénica.
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Es necesario, entonces, disefiar un tratamiento dirigido a control delos TG
en ladieta, ademas de controlar el colesterol dietético y disefiar parael paciente
un tratami ento di etético quetome en consideracion el complgo perfil didlipidémico,
el sobrepeso y otras enfermedades y trastornos metabdlicos asociados.

Cuando con € manejo de la dieta no se logran cambios sustanciales, de
acuerdo con los criterios diagnésticos de estadislipidemia, esnecesario el uso de
medi camentos especificos, paraprevenir complicaciones diversas.

Maneg o de las didipidemias en los nifios y adolescentes

Laprimerareglaes promover unaalimentacion cardiosaludabley transmitir
estilos de vida saludables en la familia. Debe tenerse en cuenta que la
aterosclerosis, como base de las ECV, es un largo proceso gque se desarrolla
durante laviday comienza en edades muy tempranas. Los malos hébitos dieté-
ticos y la disminucién de la actividad fisica también son factores de riesgo en
estas etapas de la vida

El control del peso corporal apartir de unadietasanay lapromocion dela
actividad fisica son la clave de la prevencién. No se recomiendan restricciones
dietéticas o prohibicionesalimentarias, sino promover unadietasanay balancea-
da que garantice los procesos de crecimiento y maduracion correspondientes a
las etapas de rapido crecimiento de la primera infanciay de maduracion en la
adolescencia, y evitar y desaconsejar €l consumo de alcohal y tabaco.

Cuando se confirme unadislipidemiase deberainsistir enloscambiosenla
dieta que limiten los alimentos nocivas y promover el cambio hacia una dieta
sanay sostenible.

Manegjo de las didipidemias en la mujer

Hasta hace pocos afios se consideraba que el riesgo de ECV eraminimo en
lamujer, sin embargo, lasinvestigaci ones en este campo han puesto de manifies-
to que, aun cuando la prevalencia de estas enfermedades es mayor en los varo-
nes, unavez superadala edad de la menopausia, los indices de EAC y de ECV
seincrementan notablemente, hasta superar €l cancer de mama. En la poblacion
general, los problemas cardiovascul ares se presentan en 1 de cada 8 mujeres
por encima de los 45 aflosy lamortalidad alos 75 aflos seigualaalade lapobla-
cion masculina

Durante el embarazo los niveles de lipidos se modifican, por 1o quelas mu-
jeres con trastornos lipidicos conocidos deben ser tratadas de manera particular
durante esta etapafisiol6gica. En cuanto alamenopausia, estan confirmadas|as
alteracionesen el patrén lipoproteico relacionado con el descenso de los niveles
de estrogenos, por lo que se observa un incremento del colesterol y el C-LDL,y
unareduccién del C-HDL. Serecomienda evitar estas complicaciones con tera-
piahormonal sustitutiva.
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Una dieta adecuada, pobre en grasas saturadas, €l gjercicio fisico modera-
do, evitar o abandonar el habito de fumar activoy pasivo y €l control del peso,
son los pasos a seguir para garantizar €l control de estos efectos nocivos.

A continuaci én se desciben | as recomendaciones general es paralograr cam-
biosterapéuticos en los estilosde vida, con un enfoque multifactorial parareducir
el riesgo de ECV. Este disefio terapéutico se denomina cambios terapéuticos de
los estilos de vida e incluye | os siguientes componentes:

— Reducir laingesta de &cidos grasos saturadosy colesterol.

— Opcionesterapéuticasparareducir losnivelesde C-LDL (estanolesy esteroles
de origen vegetal; incrementar el consumo de fibra soluble).

— Reduccion del peso corporal a un peso adecuado, preferiblemente libre de
comorbilidades.

— Incrementar laactividad fisicaregular.

— Disminuir laingestién de &cidos grasos saturadosy colesterol y otras opciones
dietéticas terapéuticas para disminuir el C-LDL.

— Consumir l&cteos descremados 0 semidescremados y productos elaborados
conellos.

— Moderar e consumo de las Ilamadas grasas invisibles, que se encuentran en
embutidos, carnes, visceras.

— Limitar el consumo de grasavisible, empleadas en laelaboracion de alimentos,
aderezos diversos, coccion y freiduras.

— Aumentar proporcionalmente el consumo de carnes blancas, excluyendo las
pieles, excepto ladel pescado, por su contenido de &cidos grasos omega 3.

— Aumentar €l consumo de pescado a 3 veces por semana: se prefieren los
pescados [lamados azules, incluyendo su piel.

— Consumir frutas en abundancia e incrementar el consumo de leguminosas,
cereales integrales y verduras.
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CAPITULO17

ALERGIA ALIMENTARIA. MANEJO
DIETOTERAPEUTICO

LigiaMariaMarcosPlasencia

Laalergia es unareaccion o respuestainapropiada del organismo ante una
sustancia (alergeno), que eshien toleradapor el resto delosindividuos. Entodos
los subsistemas del organismo humano aparecen manifestaciones del mecanis-
mo alérgico, aunque con frecuencial os mas afectados son |0s subsi stemas respi-
ratorio, cuténeoy digestivo.

Estas manifestaciones presentan una amplia variedad de sintomas, ademés
de que causas multiples pueden dar lugar alos mismos sintomas. Estos pueden ser:
— Respiratorios: edemadelalengua, edemadel paladar, edemadelaglotis, disfonia,

broncospasmo, rinitis.
— Cutaneos. prurito, edemaangioneurotico, urticaria, rash.
— Digedtivos: nduseas, vémitos, diarreas, meteorismo, dolor abdominal.

L os términos que con més frecuencia se utilizan son:
— Alergiaintestinal
— Enfermedad alérgicadel tubo digestivo intestinal.
— Alergiadigestiva:
« Alergiadel tubo digestivo, pero con sintomas en otros subsi stemas
como € respiratorio.
o Alergiaaimentaria.

En el caso delaaergiaaimentaria, el alergeno es un alimento con el que
normal mente se entra en contacto por ingestion, pero que también puede causar
sintomas por contacto o por inhalacion.

Las manifestaciones alérgicas por alimentos que provocan una reaccion
exagerada del sistemainmunolégico, con trastornos no solo del tubo digestivo,
sinotambién de otros 6rganosy subsistemas, se debeaqued sistemainmunol 6gico
produce anticuerpos que, a unirse con el alergeno, originan laliberacion detras-
misores quimicos.

Es necesario realizar pruebas diagnosticas para establecer el diagnéstico
etiol6gico diferencial, parael caso delosalérgicos con sintomas digestivos:

— Causas infecciosas.
— Causastoxicas: dependen del alimentoy no del individuo, por gjemplo,
comer setas venenosas.



— Causas no toxicas: dependen de lapersonay pueden ser el resultado de meca-
nismosinmunes (reaccionesinmunomediadas: aergia) o reaccionesen lasque
no hay evidencia de que esté implicado € sistema inmune (reacciones no
inmunomediadas: intoleranciaalosalimentos).

Intolerancia a los alimentos

Es una reaccion adversa alos alimentos, en la que no se puede demostrar
unareaccion de hipersensibilidad o alérgicadel sistemainmunol 6gico (por prue-
bas de sangre y dermatol dgicas), aunque el sistema inmunol égico participe de
algunamanera, pero no como factor determinante. A modo de gfemplo se pueden
citar laintolerancia a gluten, alalactosa, alafructuosay alas proteinas de la
leche de vaca.

Por ello, es preciso distinguir entre este tipo de afeccion y 1os mecanismos
que la provocan. Hay que diferenciar claramente la alergia a aimentos de otras
reacciones adversas de causatoxica, infecciosa, intolerancia o de otros mecanis-
mosinmunol 6gicos no alérgicos.

Laintoleranciaalos alimentos se utiliza cuando hay unareaccion que evi-
denciaclaramente el rechazo aun alimento, pero no hay participacién del sistema
inmune. Estaintolerancia se clasificaen:

— Reacciones enziméticas: provocadas por defecto enzimatico en el individuo. El
ejemplo més conocido esladeficienciadelactasaque originaintoleranciaala
lactosa, anteriormente expuesto, y otras intolerancias enzimaticas como la
galactosemia, fenilcetonuriay otros trastornos semejantes.

— Reacciones farmacol 6gicas. dependen del efecto de las aminas vasoactivas
gue se encuentran naturalmente en los alimentos, las cuales son capaces de
desencadenar reacciones clinicas gastrointestinales y neurdlgicas: histamina,
tiramina, feniletilamina, serotonina, metilxantinas.

— Reacciones indeterminadas: se incluyen las reacciones adversas a aditivos.

Incidencia de la alergia alimentaria

Laincidenciadelaaergiadimentariaesdificil devaorar por su polimorfismo
clinicoy los frecuentes errores diagnosticos.

Parael clinico escontrovertido valorar si 1os sintomas digestivosson o no de
causa alérgica, por tanto, es necesario recurrir a una amplia anamnesis personal
y familiar examen fisico y alos exdmenes complementarios.

Laalergiaalimentariaes desconocidaen laactualidad, posiblemente por la
escasez de estudios epidemiol 6gicos, aunque existe un consenso generalizado
acerca de su prevalencia, dando como posibles las estimaciones que oscilan,
segln diferentes autores, entre el 5 a 7 % de nifios menores de 3 afios y arede-
dor del 1,5 % delapoblacién general.
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Etiologia

— Enlaalergiagastrointestinal |os alergenos son multiples, pero se destacan los
alimentos.

— Cuaquier componente del alimento se comporta ocasi onal mente como
antigeno (completo o hapteno).

— Los mas frecuentes son: leche, frutas, cereales, huevo, carne, pescado,
mariscos, soya, frutos secos.

Alergia a las proteinas de la leche de vaca. Es de marcado interés en la
edad pediatricapor sufrecuenciay laimportanciadelaleche enlaalimentacion.
Causas de intolerancia alaleche de vaca:
— Déficit enzimatico intestinal (intoleranciaalalactosa).
— Sensibilidad alas proteinas de laleche (alergia):
« Betalactoglobulinas.
« Alfalactoalbumina.
e Caseina.
« Proteinas séricas bovinas.

Latabla 17.1 se describen los diversos sintomas que se presentan en la
alergiaaimentaria.

Tabla 17.1. Sintomas que se presentan en la alergia alimentaria

Sintomas
Digestivo Cuténeo Respiratorio Hematologicos Generales
Vémitos Urticaria Tos espasmédica  Anemia Shock
anafilactico

Diarreas Dermatitis Obstrucciéon de Trombocito- Sindromede

herpetiforme  vias aéreas supe- penia tenson fdiga

riores

Dolor abdominal Angioedema  Bronquitis Hipoprote-
Muerte stbita inemia
Malabsorcion ~ Seborrea Asma Enuresis
Hemorragia
intestinal Dermatitis Neumonia

de contacto recurrente Cidtitis
Enteropatia
pierdealbimina Dermatitis Hemosiderosis

atopica pulmonar Pdidez
Enterocolitis Eczema

periana Otitismedia serosa Egacionamien-

to ponderal

Colitisulcerosa  Purpura Rinitis. Coriza Fiebre
Constipacion ronquera
proctalgia
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L as reacciones pueden ser:
— Intermedias.
— Tardias.

Tiposdereaccion:
— Tipo 11 por compl e os antigenos de anti cuerpos con consumo de complemento.
— Tipo|V: mediadapor linfocitos.

Evolucion. Por lo general, la sensibilidad desaparece en algunos afios.

Factor espredisponentes:

Lafrecuenciadelalactanciaartificial en los Ultimostiempos.
Sobrealimentacion |&ctea en la embarazada.

Mayor superficie de absorcién relativaen € intestino del lactante, en
relacion con ladel adulto.

— Posible administracion de leche cruda en |os primeros meses de vida,
cuando es mayor la permeabilidad de la pared.

Si hay diarreas prolongadas, puede haber sensibilizacion secundariaalas
proteinas de laleche al pasar esta por |a barrera digestiva dafiada y
Ilegar al medio interno insuficientemente desdobladas.

Diagnéstico
— De laboratorio:
e Pruebas cuténesas.
e Hemoaglutinacion pasiva (paracomprobar aglutininas).
¢ Radioinmunoensayo (detectareaginas).
e TTL (test detransformacién linfoblastica).
e Determinacion de niveles de anticuerpos IgE.
— Clinico:
e Pruebadeediminaciény provocacion.
e Anamnesis(aveceslaaversion del nifio aun determinado alimento puede
ser unindicio claro de malatolerancia).
e Examenfisico.

Intolerancia a la lactosa. Se debe a una disminucion o ausencia de la
lactasaintestinal . Este déficit puede ser congénito o adquirido, como consecuen-
cia de enfermedades que afecten la mucosa intestinal .

Alergia a la proteina de la soya. El cuadro clinico mas caracteristico es €l
de tipo brusco (shock). También pueden presentarse manifestaciones tardias
como diarreasy malabsorcion.

L os sintomas al érgicos pueden ser:

— Inmediatos (alos pocos momentos).
— Retardados (a las pocas horas, pero antes de las 24 h).
— Tardios (varios dias después).
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Alergia o sensibilizacion a los cereales. Los cereales son administrados
aloslactantes con bastante frecuencia, o que hace evidentes cuadros diarrei cos
cronicos de tipo celiaquiformes por una mala adaptacién alos farinaceos.

En el proceso de su evolucion € ser humano ingiri6 primero los carnicos, a
partir del destete enlaprimerainfancia, lo que propicié que por seleccion natural
los supervivientes fueran adaptados a este tipo de alimentos; luego surgio el
consumo de cereales por laaparicion delos cultivos, pero algunos no se adapta-
ban alaasimilacion de los mismos, resultando individuosintol erantes en un pri-
mer momento con carécter dominante, y luego por laley de la seleccion natural
quedarian individuos con carécter recesivo para el defecto.

Al tratar el tema de la alergia a los cereales es necesario considerar la
enfermedad celiaca. Controvertidamente existen opiniones sobre el papel de la
enteropatia celiaca como factor predisponente o si existe un fenémeno aérgico
primitivo.

También la alergia a los cereales provoca sintomas cutaneos y en otras
localizaciones.

De los cereales, €l trigo y €l maiz son los que mas problemas reportan,
quizas por su mayor consumo 0 por ser 1os mas antigénicos. También existe
sensibilizacién cruzada entre los cereales, pues tienen una proteina antigénica
comun, lagliadina. Sin embargo, lacebadano muestrasensibilizacion cruzaday
podriasustituir al trigo, siempre que no existasensibilizacion especificaaella. La
cebaday laavena son menos aergizantesy el mas inofensivo es el arroz.

Sensibilidad al huevo. En la albumina o clara los principales compo-
nentes son:

— Ovoabimina
— Conabimina
— Globulinas.

— Glicoproteinas.

Lasensibilidad esfundamentalmente alaalbliminacruda, pero no se cono-
ce cudl de sus componentes es el méas antigénico.

La reaccion puede ser violenta 'y por pequefias porciones adheridas a la
yema o a un recipiente. Es méas evidente si se ingiere cruda o semicruda. Los
nifios con sensibilidad leve pueden tolerar los huevos duros, pero es preferible
administrarlo con prudenciay apartir de los 12 meses de edad.

En caso de alergia, hay que tener presente la clara contenida en otros ali-
mentos'y en vacunas de virus cultivados en huevos.

Sensibilidad a las carnes. Las més alergizantes son la de pollo, caballo y
ternera (vacuno). Las més toleradas son las de cerdo y cordero.

Existe una gran sensibilidad alas carnes de pescados (azules 0 no), maris-
cos y crustaceos. Tienen gran poder alergizante. Intervienen a veces mecanis-
mosinespecificos como laintoxicacion histaminicapor attny lasepticemiaagbnica
por langosta.
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Sensibilidad a las frutas. Ocupan los primeros lugares € platano y los
citricos; lessiguen lasfresas, losmelocotones, losalbaricoquesy € melon. Cuando
se administran cocidas, su poder alergénico es menor.

Intolerancia a la fructuosa. Se debe a la ausencia de una enzima que
participa en lahidrdlisis de este azlicar. Cuando €l lactante empieza a consumir
alimentos con fructuosaaparecen | os sintomas como vémitos, ictericia, aumento
del tamafio del higado, irritabilidad, |etargiaeincluso convulsiones. El tratamiento
requiere la supresion total de lafructuosa, la sacarosay el sorbitol de la dieta.

Sensibilidad a las legumbres. Se destaca el poder alergizante de las ju-
dias, € cua es menor paralos garbanzosy lentejas.

Sensibilidad a los vegetales. Mas frecuentes en tomates, cebollas 'y gjos.
No olvidar los reportes en papas y alcachofas.

Sensibilidad a las especias. Hay que citar la canela, clavo, vainillay mos-
taza.

Sensibilidad a los dulces o postres. Muy frecuente el chocolate, la miel
de abejas, |os frutos secos ol eaginosos (nueces, almendrasy mani).

Sensibilidad a otras sustancias de productos elaborados. Se refiere a
los colorantes (tartracina, amaranto, eosina, &cido carnimico); saborizantes;
conservantes (benzoato de sodio, salicilatos); esterilizantes (antibidtica) y
espesantes.

Sensibilidad a otras sustancias no alimentarias que provocan manifes-
taciones digestivas. Aqui se pueden enmarcar |os cosméticos, las pastas dentifricas
y losmedicamentos. En €l caso delosinhal antes estan | os pdlenes, hongos, parasi-
tosy polvo.

Dentro de los farmacos se mencionan las hormonas, sulfas, aspirina,
bromuros e hipnéticos.

Patogenia

Existen aimentos que no actlian por mecani smo reaginico, sino como fran-
cos liberadores de histaminas, por ejemplo, las fresas. Otros como |os picantes
actuan de formainespecificaa contactar con €l tubo digestivo.

También algunos alergenos pueden desencadenar perturbaciones
gastrointestinal es por inhal acion de polvo, por afectacion delamucosaolfatoriao
por simple contacto con lapiel.

Todoslos a ergenos alimentarios pueden ir atenuando su efecto a ergizante
sobre el individuo a medida que este va aumentando la edad.

L apredisposicion al érgica condiciona unarespuesta exagerada a estimulo
antigénico por aergenos dando lugar ala produccién de anticuerpos (reaginas,
aglutininasy precipitinas) y lasensibilizacion celular (linfocitosT).

L as reacciones de aergia a alimentos (mediadas por IgE) suelen aparecer
entre los primeros minutosy las pocas horas de haber entrado en contacto con el
alimento. En personas muy sensibles se pueden producir reacciones simplemen-
te con tocar u oler a aimento. Raramente se producen reacciones tardias, qui-
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Z4s una excepcion a esta cronologia sea la dermatitis atOpica producida o agra-
vada por alimentos.

Laadhesién de estos anticuerpos alos mastocitos del tubo digestivo confie-
re a este aparato la condicién de 6rgano de choque.

A veces, otros factores provocan el estimulo excesivo de las células
inmunocompetentes, 1o que ocurre cuando se alteran los mecanismos defensivos
normales del tubo digestivo, dando lugar alaalergiadigestiva secundaria.

También distintos estados patol 4gicos condicionan un mal funcionamiento
de la mucosa intestinal tanto en lo referente a los mecanismos de digestion y
absorcion, como en lo concerniente alainmunidad, lo que dalugar aestimulos
antigénicos exagerados y asi surgen procesos al érgicos que se suman a proble-
mas de mal absorcion, parasitismo 'y diarreas prolongadas de diversas causas. La
mal nutricion también favorece laalergiadigestiva, pueslacarenciade proteinas
y vitaminas modificalas condiciones anatomofuncionalesdelamucosaintestinal.

En el lactante menor de 3 meses la actividad enzimética es deficiente
fisiol 6gicamente; las mol écul as de gran tamafio pasan mésfacilmente por lagran
permeabilidad delamucosa, ademas, €l equilibrio funcional delabarreradigesti-
va puede verse aterado por circunstancias exégenas como lalactancia artificial
y laadministracion de alimentosinapropiados paralaedad (en calidad, cantidad,
preparacion o formade administracién). L os procesos diarrei cos agudos se con-
sideran especialmente peligrosos cuando se presentan con deposiciones
hemorrégicas. Asi, enlaconva ecenciase deben administrar férmulas hipoal érgicas
para no empeorar € cuadro.

En las alergias gastrointestinales, las hepatopatias como las hepatitis
anictéricas, losestados poshepatitis, |ahepéticas, |as di shepatopatias|ipidogénicas
constitucionales, condicionan unaperturbaci én delafuncién antitoxicay defiltro
del higado (por las células de Kuffer del subsistemareticuloendotelial), que per-
mite el paso de alergenosalacirculacion general; asu vez, la perturbacién hepa
ticacondicionalostrastornos digestivosy asi seformaun circulo vicioso.

L os parésitos son frecuentes en nifios con cuadros de a ergiagastrointestinal ,
por lo tanto, €l cuadro no se debe atribuir solamente a estos.

Igualmente, el padecimiento de procesos infecciosos generales precede a
veces ala aergia gastrointestinal. También es muy importante la presencia de
focos sépti cos en orofaringe como en amigdal as, adenoides, oido medio, mastoides
Y senos perinasales o la existencia de caries. Asi, frente a cuadros de vomitos y
diarreasrecidivantes es necesario esclarecer s son consecuenciadelareactivacion
de focos sépticos parenterales 0 si obedecen a una verdadera base alérgica, sin
olvidar que ambos cuadros pueden estar condicionados por mecani smos al érgicos
e inmunodeficiencias. En algunos casos el foco séptico es el factor
desencadenante de una condicion genéticade alergia aimentaria.

El uso indiscriminado de antibi ticos paratratar de solucionar lasepsis pue-
de ser también un eslabén del mencionado circulo vicioso, pues ante una
disbacteriosisintestinal no selograriamés que prolongar ladiarreay empeorar €l
estado nutricional e inmunolégico. Por tanto, se debe ser cauteloso y oportuno
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con el uso de antibidticosy antiparasitarios, tratando de ser conservadores con el
tratamiento.

Debe recordarse que en la ld&mina propia de la submucosa del intestino
delgado seformalalgA secretoria, que constituye un factor importante del siste-
ma de defensa del intestino. Al dafarse la mucosa se produce una disminucion
delalgA y con ello, los pacientes desarrollan reacciones al érgica mediadas por
reaginas, puesal fallar el sistemadefensivo delamucosa, tienelugar un estimulo
excesivo delosinmunocitos I gE, responsables de las reacciones de hipersensibi-
lidad detipo inmediato. Es el mismo mecanismo que ocurreen €l lactante menor
de 3meses, yaquefisiolégicay transitoriamente el sistemainmune del intestino
esauninmaduro y, por tanto, son muy vulnerables a las reacciones de hipersen-
sibilidad, siendo mayor en aguellos genéticamente predispuestos o en losque e
déficit de produccion de IgA sea mas marcado.

Sintomas generales de la alergia digestiva. Son variados, y como todo
en pediatria, matizados por laedad o grupo etario de que setrate. Deigua forma,
las manifestacionesresponden alas particul aridades de cadaindividuo, de acuerdo
con su predisposicion o personalidad alérgica. Sobre estas bases se suman las
influencias externas alas que se expone el sujeto, ya sean agresiones biol bgicas
delos diferentes microorganismosy/o el régimen de alimentacion que recibe.

Diferentes autores han reportado los sintomas, agrupados por su mayor
frecuencia, segln €l grupo etario (tabla 17.2).

Otras manifestaciones al érgicas digestivas en pediatria:

— Bucofaringeas. dermatitis peribucal, halitosis, queilitiscomisural, queilitis
generdizada, lenguageogréfica, glositis, gingivitiscatarra, gingivitis
hipertréfica, estomatitis catarral, estomatitis ulceromembranosa, aftas,
faringoamigdalitis aftosa o herpética, edemaangioneurético.

Salivales: parotiditisrecurrente.

Esofégicas: esofagitis, disfagia, dolor retroesternal .

Hepéticas. hepatitis, colecigtitis, colangitis.

Pancredticas. pancreatitis recidivante, pancreatitis aguda.

En algunos casos |0s sintomas al érgicos son minimos o inaparentes, como
intranquilidad, malhumor, anorexia, estados de fatiga, o sintomas en otros
subsistemas.

Diagnéstico

— Clinico: antecedentesfamiliaresy personales, sintomasy signosclinicos.
Hay que tener en cuenta que la clinica no es patonogménicay que no
existe un cuadro clinico caracteristico.

— Laboratorio: eosinofilia, reaginas séricas (IgE), test de hemoagl utinacion, fija
cion de complemento, test de transformacion linfobléstica, pruebade provo-
cacion con control radiol égico, endoscopia.
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Tabla17.2. Sintomasmasfrecuentesen laalergiaalimentaria, segiin € grupodeedad

Localizacion Lactante Nifiomayor
delossintomas
Géstricas Seudopiléricas Gastritis
Dispepsia gastrica
Colecidtitis
Ulcus
V 6mitos acetonémicos
Intestinales Diarreaaguda Diarreaagudainespecifica
inespecifica Diarreamucosa
Colitismucosa
Estreflimiento Rectocolitis Ulcero-hemorrégica
Cdlico Sindrome celiaco

Diarreahemética

Anorrectales Proctalgia

Diarrearecidivante
inespecifica

Doalor recidivanteumbilical
Diarreahematicao melena
Dolor abdominal agudo
seudoapendicular

Cuadro agudo de ileo
obstructivo

Prurito

Dermatitis

Eczema

Papilitis

Fisura

Proctitis

Tenesmo

Proctorragia

Tratamiento

Preventivo. El riesgo de tener un hijo alérgico es mayor en el caso de que
los padres presenten alergia o sean de constitucion atopica. Se deberian estable-
cer mecanismos de prevencién de nifios de elevado riesgo desde el embarazo,
comenzando por una historia clinica detallada sobre antecedentes familiares en
laconsultadel ginecologo, parapoder aplicar |as medidas oportunas de preven-
cion durante el periodo de lactancia e introduccion de la alimentacién comple-

mentaria de |os bebés de alto riesgo.

Curativoopaliativo

Incluyelassiguientesmedidas:
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— Dieta.

Régimen devida(clima, fisioterapia, psicoterapia, ambiente
hipoal érgico).

M edi camentos patogéni cos.

— Medicamentos sintométicos.

Dieta o régimen de alimentacién. En todo nifio alérgico se debe tratar de
eliminar el aimento alergizante, responsabledel cuadro.

También debe alimentarse de acuerdo con las condiciones funcionales del
individuo.
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CAPITULO18

AFECTACION NUTRICIONAL EN EL PACIENTE
ONCOLOGICO. MANEJO DIETETICO

SusanaPineda Pérez

L os avances obtenidos en laoncol ogia han permitido lograr unamayor super-
vivenciadelos pacientes, estosno solo serelacionan conladisponibilidad de nuevas
drogas citotoxicasy otras especificas, sino también con las medidas de soporte
requeridas. La mayoria de los pacientes estan necesitados de recibir soporte
nutricional, ya que son multiples los factores que pueden afectar el estado
nutricional.

Ladesnutricion esun factor de riesgo que condicionaunamayor morbilidad
y mortalidad, |o que determinaen muchos casos su prondstico. Se conoce quela
desnutricion af ectadirectamente lainmunocompetencia, alterael mecanismo de
reparacion de las heridas y anastomosis, favorece lafatigay mecanismos respi-
ratorios y cardiovasculares. En los pacientes pediatricos estos factores tienen
ademés la condicion que establece en su organismo |os procesos continuos de
crecimientoy desarrollo.

Aunque no esta demostrado que el soporte nutricional actUa directamente
en lamayor sobrevida, suficientes datos fundamentan que el estado nutricional
adecuado se asocia a la mayor tolerancia de la quimioterapia, aumento de la
defensa contra las infecciones y mayor bienestar.

Los pacientes con cancer pueden presentar diversos grados de desnutri-
cion, sefialandose diferentes factores que contribuyen ala misma.

Factores que contribuyen a la desnutricion
en los pacientes con cancer

— Efectos del tumor:
¢ Obstruccién mecanica.
¢ Consumo de sustratos.
— Relacionados con € tratamiento.
o Quimioterapia(estomatitis, nauseas, vomitos).
e Cirugia(ileo, dolor abdominal).
o Radioterapia.
— Psicol6gicosy del  sistemanervioso central.
¢ Aversién alosaimentos.



e« Anorexia
« Alteracionesdel gustoy del olfato.
o Estrés.
— Otras causas:
o Alteraciones del metabolismo.
« | nfecciones concomitantes.
« Requerimientos propiosdel crecimiento.
« Produccion de citokinas (factor de necrosistumoral, IL -1, IL-6).

La evaluacion e intervencién nutricional debe hacerse en estos pacientes
desde un inicio, lo que permite evaluar su riesgo y la indicacién de medidas
nutricional es preventivamente, desde el periodo preoperatorio o derecuperacion
s ya existe afectacion.

Lahistoriaclinica y el examen fisico son los componentes méas importan-
tesen laevaluacion nutricional. Estadeberaincluir:

— El peso actua y €l previo (dadalatendencia alaobesidad de lapoblacion, es
mejor tener en cuenta el peso tedrico idead).

Cambiosen laingestaoral (tipoy duracion).

Sintomas que afectan a la nutricién (anorexia, nauseas, vomitos, diarrea,
estrefiimiento, estomatitis, mucositis, boca seca, anormalidades del gusto y
olfato).

Patologias y medicaciones concomitantes que afectan alanutricion.

Historia dietética cualitativa y cuantitativa para valorar las preferencias del
pacientey las posiblesintolerancias.

Laevaluacién del riesgo nutricional en pacientes con cancer es compleja,
yaque no sol o debe tenerse en cuenta aspectos nutricionales, sino los relaciona-
dos propiamente con el tumor.

SegUn algunos autores, se consideracomo riesgo nutricional lapresenciade
uno o mas de los siguientes signos: pérdida de peso mayor del 5 % en 6 meses;
indice de peso/tallainferior a 3er. percentil y albiminasérica< 3,2 g/L.

No vamos adetallar las funciones de cada nutriente, pero si queremos des-
tacar algunos elementos que se recomiendan tener en cuenta en la seleccion de
ladietaen situaciones especiales:

Hidratos de carbono. El aporte de energia es la funcion més importante
delanutriciony del soporte nutricional, aungue este no puede obtenerse solo en
base 0 en su mayor parte de los hidratos de carbono simple (azlicares); deben
preferirse carbohidratos complejos.

Proteinas. Son necesarias considerando el estado de hipercatabolia que se
presenta. Sevigilarasiemprelarelacion energiano protei ca/gramos de nitrégeno
en ladieta.

Lipidos. Este esuntemacontrovertido: lautilizacién o no degrasaen situa-
ciones de estrés, pero se acepta que los lipidos son hecesarios como fuente
energética, en lasintesis de membranas en el transporte de lipoproteinasy en los
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nifios pequefios, en laformacion de estructuras del SNC, por lo que no se debe
tener temor a su empleo. Los triglicéridos de cadenamedia (TCM) aportan ma-
yor energiainmediata, mejor balance nitrogenado, menos dependenciaen su me-
tabolismo delacarnitinay laslipasas|ipoproteicasy menosrepercusion sobrela
inmunidad, por lo que disponiendo de emul siones que contengan TCM/triglicéridos
cadenalarga (TCL), en proporciones adecuadas, pueden ser indicados. Por otra
parte, son reconocidos |os beneficios de la utilizacion de los &cidos grasos de la
serieomega 3,6,9.

Oligoelementos y vitaminas. Cada vez se conoce mas sobre la necesidad
del empleo deFe, Zn, Cn, Ca, Mg, y P y devitaminas en laformacion de enzimas
y proteinas, y en el restablecimiento de las funciones del organismo.

En algunas vitaminas como el acido félico puede estar limitado su aporte
adicional, yaque puedeinterferir en el mecanismo de algunas drogas citotéxicas.

Parad calculo de las necesidades de energiay otros nutrientes debe consi-
derarse € estado nutricional del paciente, si estddesnutridoy si se encuentraen
hipercatabolia.

Debe recordarse que requerimientos energéticos superiores a3 500 kcal/24 h
sobrepasan |a capacidad absortiva del intestino delgado, por [o que lanutricion
enteral no debe excederla por €l riesgo de provocar diarress.

Los cambios provocados en el organismo en la recuperacion nutricional,
han sido bien estudiados y es posible evaluarlos clinicamente a partir de las 2
semanas. Se ha observado que € incremento de peso y otros signos de recupe-
racion, llegan aun pico méximo entrelos 20 a 30 diasdeiniciadalaintervencion
nutricional, observéndose después unameseta en muchas de estas variables, por
lo que los cortes para medir el efecto inmediato de la intervencion nutricional
pueden realizarse entre las 3 a 4 semanas de iniciado.

Esdificil y complegjalaevaluacion delaeficaciadel soporte nutricional en
pacientes con cancer, por 1o que de manerainmediata se puede considerar como
satisfactorio evitar las pérdidas de peso y mantener las proteinas plasméticas
dentro de valores normales.

La pérdida de peso es un marcador de progresion de la enfermedad, de su
pronésticoy delarespuestaa tratamiento, Ilegando a ser estadisticamente signi-
ficativa en pacientes con tumores mamarios. La caquexia es la causa determi-
nante de lamuerte en el 1 % de los pacientes. Estos datosindican laimportancia
delanutricion en el paciente oncol6gico y obligan arealizar unavaloracion del
estado nutricional, con € fin de corregir, en lo posible, los factores que estén
interviniendo, ya que si ninguna mejora con el ayuno prolongado, lo cual esde
especial relevancia en estos pacientes.

Lareduccion delaalimentacion provoca pérdida de tejido graso, muscul o,
pie y finalmente hueso y visceras, con la consiguiente pérdida de peso y aumen-
to de volumen extracelular, por lo que a disminuir lamasa corporal |o hacen los
reguerimientos nutricional es, 10s cual es se acomparian de detrimento de la capa-
cidad de trabajo a nivel celular que dificulta las respuestas homeostaticas del
individuo frente al estrés, con consecuencias del etéreas:
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— Aumento delasusceptibilidad alainfeccion.

— Alteracién delacicatrizacion de heridas.

— Aumento de lafrecuencia e intensidad de las Ul ceras de decubito.
— Sobrecrecimiento bacteriano en €l tracto gastrointestinal .

— Pérdidas fecales de nutrientes.

Estas alteraciones determinan un incremento de lamorbilidad y lamortali-
dad, que disminuye con laaportaci én de suplementos alimentarios.

Para garantizar una nutricion adecuada es hecesario el control delos sinto-
mas que ocurren con mayor frecuencia, por 1o que vamos a recordarl os a conti-
nuacion.

Sintomas orales

M ucositis/estomatitis

Estostérminos se usan amenudo de maneraintercambiable. Lamucositis
describe unareaccion inflamatoria toxica que af ecta el tracto gastrointestinal de
labocaal ano, en general, secundario aagentes quimioterapicos o radioterapiay
se manifiesta como una lesién eritematosa similar a una quemadura o como
lesiones ulceradas, circunscritas o difusas. Ambas lesiones pueden ser tan im-
portantes queimpidan laingestaoral.

La mucositis se autolimita cuando no se complica por infeccién, y sana
completamente de 2 a 4 semanas.

I nfecciones

1. Por hongos: la candidiasis oral aparece hasta en un 89 % de los pacientes.
Se presentade forma clésica, como lesiones blangquecinas, blandasy hime-
das, que sangran a retirarlas o con enrojecimiento, edema, fisuraslinguales,
erosionessuperficialesy queilosis.

2. Bacterianas: en general se deben a GRAM (-) y se manifiestan por peque-
fias hemorragias, dolor periodontal y fiebre.

3. Viricas: lasmas comunes son lainfeccidn por herpessimple, citomegal ovirus
y varicela zoster, que se manifiestan en forma de membranas amarillentas,
muy dolorosas, que se retiran facilmente de la mucosa, dejando éreas
hemorrégicas, pueden existir vesiculas.

Xerostomia

Se debe aunareduccién marcadade lasecrecion delas glandul as salivares.
Aparece en el 40-100 % de los pacientes y se manifiesta por sequedad, sensa-
cién deirritacion urente, fisuras especialmente enlas comisurasy eritemalingual
que le produce molestias a tragar y hablar, disminucién de lapercepcion delos
sabores, anorexiay dificultad parausar la prétesis dentaria.
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Tratamiento

Cuidados generales. La higiene oral rutinaria sistematica es necesaria
para reducir laincidenciay la gravedad de las complicaciones del tratamiento
oncoldgico. La boca debe enjuagarse después de las comidas, con un cepillado
suave y ayudandose con gasas, torundas e hilo dental parala remocion mecéni-
cade las placas. Se deben evitar las soluciones a cohdlicas, por o que se reco-
mienda el empleo de pasta dental infantil y de humectantes|abiales.

Paraintentar conseguir el aumento de la salivacién se recomienda:

— Vitamina C efervescente.

— Chupar caramelos sin azucar.
— Masticar chicle sin azlcar.

— Chupar trozos de pifia natural.

Otras medidas para humedecer la boca:
— Bebidasingeridas a peguefios sorbos con interval osregulares: agua, té o café.
— Enjuagues con manzanilla (anestésico local) y limon (estimulante de la
salivacion.
— En pacientes portadores de proétesis orales siempre es necesarialalimpiezay
desinfeccion delamisma, a igual quedelabocay losinstrumentos utilizados
en lahigiene, si no son desechables.

Tratamiento de las infecciones. En las micosis leves, enjuagues orales
con posterior deglucion denistatina (2,5 a5 mL/6 h) o miconazol gel 5mL/6hy
en el resto fluconazol comp: 50 a200 mL/dia, en tomaunica, durante 7 a14 dias.

En caso de infeccién bacteriana o virica puede ser necesario €l tratamiento
sistémico con antibi6ticoso antivirales.

Nauseas y vomitos. La prevencion y e control de nduseas y vémitos son
capitales, yaque ademés del deterioro metabdlico y nutricional, pueden producir
desgarros esof &gicos; interrupcion del tratamiento antineoplasico y dependencia
pararealizacion del auto-cuidado y lasactividadesdiarias. A pesar delosavan-
ces terapéuticos, siguen siendo 2 de los problemas que inquietan més a los pa-
cientes y sus familias. Las causas mas frecuentes son los tratamientos
guimioterapicos y laradioterapia.

El tratamiento debe dirigirse, en primer, lugar a la causa, pero cuando es
necesario instaurar un tratamiento antiemético este se basa en el control
neuroquimico del vomito. Las medidas no farmacol égicas son importantes: per-
manecer tranquilo, evitar olores fuertes (comida, perfume) e ingerir alimentos
frecuentemente, pero en escasa cantidad.

Caquexia-anorexia. El término cagquexiaproviene del griego kakos (malo)
y hexus (estar), que fue utilizado por Hipocrates para describir un sindrome de
deterioro e inanicion progresiva en enfermos cercanos a la muerte. En los pa-
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cientes oncol 6gicos suel e referirse amal nutricion, en relacién con latriada: aste-
nia, anorexiay pérdida de peso superior al 5 % del previo.

El sindrome de caguexia tumoral se acompafia de cambios en la composi-
cion delostejidos corporales, aumento del gasto energético en reposo, disminu-
cion delaingesta, absorcion y metabolismo delos nutrientes.

Las pérdidas de masa corporal magra'y grasa son € hecho fundamental,
especia mente del musculo esquelético que es mucho mayor que por el simple
ayuno.

L os pacientes mantienen sus gustos alimentarios, pero ingieren menores
cantidades debido aalteraciones en lapercepcion del olor y sabor delosalimen-
tos, junto con multiplesfactores: nauseas, vémitos, disfagia, dolor, saciedad pre-
coz (compresion abdominal: hepatoesplenomegalia, ascitis, reseccion intestinal,
mal absorcion, tratamientos quimio y radioterdpicos).

Con frecuencia se observan cambios sustanciales en el metabolismo delos
nutrientes, consistentes en hiperglucemia, hipertrigliceridemiay aumento de la
respuestainsulinicaalasobrecarga de glucosa, como resultado de lainteraccion
entre el incremento de liberacion de citoquinasy laresistenciaalainsulina. El
TNF-adfaestdimplicado en laresistenciaalainsulinaasociadaalaobesidad, en
ladiabetestipo 2. Larupturaproteinicaestd aumentada, liberdndose aminoécidos
apartir del masculo esquel ético, apesar delareduccion delamasamuscular y el
bal ance nitrogenado negativo.

Lapatogeniano hasido totalmentedilucidada, perolaactivacion decitoquinas
estddemostrada (TNF-alfa, interleucina 6, interferén gamma), asi como de los
factores movilizantes de lipidos y la via de la ATP-ubiquitina-proteolitica, y la
produccién de sustancias hormonal es similares alas causantes de los sindromes
paraneoplasicos que pueden aterar la ingestion de nutrientes, su absorcion y
metabolismo.

No hay evidencia de que e sindrome caquexia-anorexia se beneficie del
consgjo nutricional, y la eficacia de |os suplementos enterales o parenterales es
limitada. El tratamiento incluye la administracion de estimulantes del apetito,
anticatabolitosy anabolizantes.

Apoyonutriconal

Sugerencias para ayudar alas personas a controlar la anorexia:

— Comidas pequefias, frecuentes (cada 1 0 2 h, siguiendo € relgj).

— Comer alimentos (incluyendo meriendas) que sean elevadosen caloriasy pro-
teinas.

— Evitar dlimentos bajosen caloriasy proteinasy evitar caloriasvacias, esdecir,
comidas sin proteinasy sin micronutrientes, tales como la soda.

— Evitar liquidos con las comidas (a menos que se usen para mejorar la boca
seca o ladisfagia) paradisminuir € problema de saciedad temprana.

— Hacer que las comidas coincidan con los momentos en gue se sienta mejor
durante el dia; usar suplementos nutricionales cuando haya menos apetito o
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deseos de comer. Generalmente, |0s pacientes tienden a sentirse mejor y tie-
nen mayor apetito en lamafiana, con unadisminucién progresivaa avanzar € dia.
Probar varios suplementos de nutricién diferentes entre |os comercializados o
distintas recetas de bebidas ricas en proteinas y calorias. El jugo de limon
puede ayudar a quitarle el dulce excesivo y e sabor amargo, que a veces
molesta a las personas con cancer, pero que no siempre es detectado por los
demés.

Estimular el apetito con gjercicio ligero, por ejemplo caminar, tomar un vaso de
Vino o cerveza, si no estacontraindicado, y con el uso de agentes estimulantes
del apetito.

Agregar caloriasy proteinas extras alos alimentos, por ejemplo, mantequilla,
leche en polvo descremada, miel y azlcar).

Crear un ambiente agradable y variado; la presentacion de la comida debera
ser atractiva (como nuevas recetas, comer con amigos, preparar la comida
con variacion decolor y textura). Esto esimportante, yaque los gustos pueden
cambiar de diaadia

Evitar aromasfuertess son molestos, cocinar en el exterior o utilizar extractores
de vapores, servir platos frios en lugar de calientes (ya que los olores provie-
nen del vapor), quitar |as cubiertas delas bandejas delacomidadel hospital en
el pasillo, en vez de hacerlo al lado delacamadel paciente, puesasi se disipan
agunosdelosolores.

Sugerencias para ayudar alas personas con cancer amanejar |os cambios

del sabor:

Usar utensiliosdeplastico, si €l paciente experimentasabor metélico a comer.
Sustituir aves, pescado, huevosy queso por carnes rojas.

Marinar carnes en salsas dulces.

Servir carnes frias en vez de calientes.

Usar cantidades adicional es de condimentos, especiasy potenciadores del
sabor pero procurando no usar agquellos excesivamente dulces 0 amargos.
Si el pacientetieneaversion alacarne, sustituirlapor leche malteada, pudines,
helados, quesos y otros alimentos ricos en proteinas.

Enjuagarse la boca antes de comer.

Usar zumo de limén paraestimular lasalivay €l gusto.

Sugerencias para prevenir las aversiones condicionadas del gusto:
Probar nuevos aimentos y suplementos cuando €l paciente se encuentre me-
jor, (importante paraquienes reciben radioterapiao quimioterapia, sugerirles
comer después de que haya salido del hospital en vez de durante la sesién).
Comer ligeramente varias horas antes de recibir la quimioterapia.

Sugerencias paradisminuir o aliviar labocasecao ladisfagia
Comer alimentos blandos o hiimedos.
Licuar losalimentos.
Lubricar los alimentos con aceites, cremas 0 salsas.
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— Evitar alimentos asperos o irritantes.

Evitar alimentos excesivamente calientes o frios.
Evitar alimentos que se adhieran a paladar.

Tomar pequefios fragmentos y masticarlos muy bien.

A todo paciente sele debe realizar unavaloracién nutricional para detectar
precozmente los déficits nutricionales, indicar medidas practicas preventivas e
iniciar laintervencion cuando se evidencien:

— Pérdida de peso corpora = = 10 %.
— AlbUuminasérica>= 3,4 g/dL.

En el adulto bien nutrido, cuando preveamos unaingesta oral insuficiente
durante mésde 5 a7 dias, 0 de 3a5 dias, s existe un déficit nutricional previo.
Considerar si de manerasostenidano lograingerir el 70 % delos requerimientos
energéticos por dia.

Siempre que sea posible, se debe utilizar la via oral por su menor costo,
mayor facilidad de monitorizaciony mejor conservacion delasfuncionesfisiol -
gicas, yague colaboraen el mantenimiento delaintegridad del enterocitoy tiene
un menor indice de complicacionesinfecciosas (no favorece el sobrecrecimiento
bacteriano intestinal). Si el intestino funcionade maneranormal y laaimentacion
oral cubrelos?/, delos requerimientos energético-proteicos del paciente, se pue-
de afiadir un suplemento oral en presentacion liquida.

Lanutricionenteral puede administrarse oralmente, si el paciente escapaz
deingerir; la Unicacontraindicacion absol uta esla obstruccion mecanicao para-
liticadel aparato digestivo. Se debe valorar con especia cuidado lapresenciade
diarreas, vomitos o fistulas entéricas, los cuales haran adaptar la nutricion en
dependencia de su intensidad.

Cuando €l paciente no puede ingerir, pero conserva la funcionalidad del
aparato digestivo, se utilizarén sondas de poliuretano o silicona, de calibresfinos.
Si ho se consigue introducirlas con latécnica habitual, se hard con las provistas
defiador metdlico, antes que con laayudade laendoscopia. El extremo distal de
la sonda se puede alojar en el estdmago o el yeyuno.

Siempre se debe administrar agua o liquidos para completar las necesida-
desdehidratacion del enfermo'y colaborar en el mantenimiento delahigieney la
permeabilidad del sistema.

Cuando €l pacientelotolere, es conveniente el aporte defibra, yaquefavo-
rece el adecuado funcionamiento intestinal.

Como conclusion, se debe asumir una posicion activaante lanutricion del pa-
ciente oncoldgico, € cua precisa con frecuenciaun apoyo nutricional especifico.
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CAPITULO19

REFLUJO GASTROESOFAGICO
Y ULCERA DUODENAL

Yarisa Dominguez Ayllén
Delia Plasencia Concepcion

Reflujo gastroesofagico

Esta afeccion ha sido objeto de una gran controversia en la tltima década.
Existe una gran confusion acerca de qué es € reflujo, ya que no siempre se
comporta como una enfermedad.

Del diagndstico oportunoy € tratamiento adecuado depende evitar moles-
tiasal nifio, angustiaalos padresy finalmente que no se presenten complicacio-
nes o secuelas alargo plazo. Es una enfermedad no exclusiva de nifios, ya que
también se observa en los adultos; aparece con frecuenciay la mayoria de las
personas con reflujo gastroesofégico (RGE) pueden presentar lesiones de
esofagitis.

El RGE esfrecuente, yaque el 7 % delas personastienen pirosisadiarioy
el 15 % cadames. Se hacomprobado que el 27 % dela pobl acion tomaantiacidos
més de 2 veces a mes.

Concepto

El RGE esd regreso del contenido gastrico haciael eséfago, por lo general
deaimentossindigerir.

En |os primeros meses de vida puede ser normal y no esraro hasta un poco
de regurgitacion de leche cortada.

Etiologia

— Incompetencia del esfinter esoféagico inferior (EEI).

—Relgjacion.

— Inmadurez.

— Cambios en la presién como respuesta a factores hormonales, mecanicos,
farmacol 6gicosy dietéticos.

— Tabaguismo.

—Alcohol.

— Acidos grasos.

— Chocolate.



— Carnitivos.

— Aceites de menta
— Menta verde.

— Ajo.

— Cebolla.

— Canéla.

L as personas que sufren inflamacién esofé&gica pueden experimentar mo-
lestiastraslaingestion de zumo detomatey citricos. Se hademostrado que estos
alimentos no son capaces de disminuir la presion del EEI, sino que gercen un
efecto irritante directo sobre la mucosa esofégica inflamada.

En cuanto a los picantes, no se cree que las especias afecten la mucosa
esofégicao alapresion del EEI. Los sintomas pueden deberse a elevado conte-
nido en grasa o tomate.

El café (descafeinado) y la cafeina se han implicado en la produccién de
reflujo esoféégico atravésdeladisminucion del EEI y el aumento delasecrecion
gastrica.

Otros factores que pueden predisponer son:

— El embarazo.

— Laobesidad.

— El decubito.

— Consumo de comidas copiosas, antes de acostarse.
— Estenosispilérica.

— Enfermedades respiratorias.

— Enfermedades sistémicas.

— Herniahiatal.

Los 3 primeros tienden aaumentar lapresién intraabdominal.

Cuadroclinico

Los signos y sintomas obedecen directamente a la exposicion del epitelio
esofégico a contenido gastrico que ha sufrido el reflujo.

L actantes. Aparecen voémitos en las primeras etapas de la vida. Algunos
presentan sintomas alas 6 semanas, |0s cual es desaparecen sin tratamiento en el
60 %, alaedad de 2 afios, cuando €l nifio adopta la posicion erecta.

En la etapa de lalactancia, se puede presentar neumonia por aspiracion.

Se ve afectado € crecimiento y la ganancia ponderal.

Nifios mas grandes. Tos cronica, sibilancias y neumonias recurrentes.

Adultos. Se puede presentar pirosis, que es una sensacion de guemazén o
ardor detras del esternon hasta e cuello, més frecuente con determinados ali-
mentos (grasa, chocolate, alcohol, café), asi como por € tabaco.
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También se manifiesta con disfagia, sequedad de la boca e infecciones denta
les. Puede presentarse una esofagitis: sangrado oculto por Ulceras en la mucosa
esofagica. En los nifios puede haber hematemesisy raravez melena. Si esgrave,
causa anemia ferropénica.

Diagnéstico
Casos leves. Vaoracion clinica cuidadosa.
Casos graves. Esofagografia con bario, bajo control radioscépico.

Prondéstico

— Enlos lactantes es posible la curacion del proceso.
— Enlosnifios de mayor edad y en los adultos es probabl e que |os sintomas se
vuelvan crénicos.

Tratamiento

M edidas generales:

Enlosnifios:
Verificar latécnica de la aimentacidn, que se debe llevar a cabo con € nifio
semisentado.
— Los orificios de las teteras deben permitir el goteo de la formula; hacerlo
eructar alamitad y después de cadatoma; no movilizarlo bruscamente.
Las férmulas deben estar bien preparadas y se espesaran con cereales.
Mantener al nifio en posicién bocaarriba.
Subir la cabecera de lacamade 3 a8 cm.
Evitar losalimentos querelajan € EEI.
Disminucién de peso.

Tratamiento dietético:

— Evitar las comidas copiosas. Si requieren aporte de energia adicional, se per-
mite el consumo de meriendas a media mafianay a media tarde.

— Evitar las comidas o cena a menos 2 h antes de acostarse.

— Estimular laingestade alimentos que no afecten lapresion del EEI, con protei-
nas con bajo contenido en grasa (carne magra, leche descremada a 1 %,
quesosy yogur hechos con leche descremada) e hidratos de carbono con bajo
contenido en grasas (pan, cereades, galetas, pastas, papas, arroz, verduras
preparadas (sin afadirle grasa).

Tratamiento medicamentoso:

Se indican diversos farmacos que estimulan el vaciamiento gastricoy dis-
minuyen lamotilidad esoféagica, entre elloslametocl opramida, ladomperidonay
lacisaprida.
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Si los sintomas no mejoran después de un periodo prolongado de tratamien-
to médico intensivo, se puedeindicar un tratamiento quirdrgico.

Ulcera péptica gastroduodenal

La Ulcera péptica es una pérdida circunscrita de tejido que alcanzalas ca
pas mucosa, submucosay muscular, y se produce en las porciones del tubo di-
gestivo, expuestas ala accién del jugo gastrico.

LaUlcerapépticagastroduodenal se produce enlaporcion inferior del esté-
mago (Ulceragéstrica) o en laporcioninicial del duodeno (Ulceraduodend). Su
causa no se ha aclarado del todo. Habitualmente, e revestimiento mucoso del
esofago, el estdbmago y el duodeno permanece intacto, debido a equilibrio entre
el &cido producido en el estdmago y la propia resistencia de la mucosa. Cuando
sealteradicho equilibrio, €l resultado puede ser la Ul cera. Actualmente se asocia
alainfeccion por Helicobacter pylori.

Objetivosdel tratamiento:
— Alivio sintomético.
— Curacion de laulcera
— Prevencion de la recurrencia.
— Evitar las complicaciones.

Con € tratamiento dietético se pretende evitar €l estimulo excesivo de se-
crecion géstrica de &cido y reducir con ello los sintomas de Ulcera péptica. Se
pueden recomendar ligeras modificaciones de la dieta habitual del paciente, so-
bre labase delasintoleranciasindividuales al alimento, sin embargo, en caso de
Ulceralafuncién de la dieta es secundaria, puesto que los medicamentos son la
base de su tratamiento.

El tratamiento dietético estadirigido aeliminar aquellosalimentos que:

— Incrementen la secrecién géstrica de &cidos.
— Empeoren |os sintomas.
— Lesionan lamucosa del eséfago, el estdmago o el duodeno.

Dichas dietas pueden acelerar lacicatrizacion en ciertamedida. El plantea-
miento dietético en caso de Ul cera péptica se debe individualizar.

Tratamiento dietético

Leche. Hasta hace poco tiempo, laleche constituia una parte importante de
ladieta antiulcerosa, por creerse que neutralizaba el contenido gastrico. Si bien
escierto que, a igual que muchos otros alimentos tiene un efecto neutralizante
transitorio, también tiende a estimular intensamente la produccion de écido, o
que se debe, en gran medida, asu contenido en calcio y proteina. Se haobserva-
do que laleche bgjaen grasay descremada provoca un incremento significativo
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de la secrecién media de acido géstrico, 2 0 3 h después de su ingestion, por 1o
tanto, no se recomienda la ingestion frecuente de leche en el tratamiento de la
Ulcera péptica.

Especias, condimentos y alimentos acidos. Aungque se ha comprobado
guelasespecias, loscondimentosy losjugosdefrutas producen dispepsia, no se
ha demostrado que provoquen Ulcera o ateren su cicatrizacién. Las especias
implicadas con mayor frecuenciason lapimientade cualquier colory el gji pican-
te. La restriccion de especias y otros aimentos se debe determinar segin la
toleranciaindividual.

Bebidas con cafeina y descafeinadas. Se recomienda la restriccion de
algunos estimulantes de |a secrecion de &cido géstrico, entrelos que seincluyen
el caféy e té normales, otras fuentes de cafeing, y €l caféy el té descafeinados.
Estos alimentos pueden empeorar |0s sintomas dispépticos.

Alcohol. Durante € tratamiento de la Ulcera gastrica se debe aconsgjar a
los pacientes que reduzcan al minimo laingesta de alcohol.

Comidas frecuentes y poco copiosas. Algunos pacientes refieren sentir
alivio sintomético al realizar comidas frecuentes, especialmente durante las fa-
ses agudas. El volumen de las comidas y |a seleccidon de alimentos concretos
deben ser determinadosindividua mente por cada paciente. Puederesultar Util €l
incremento gradual de laingestion defibradietética.

Consumo de tabaco. El consumo de tabaco se ha asociado con la apari-
cion de Ulcerasy con su falta de cicatrizacion. Se aconsejaevitar el consumo de
tabacoy cigarrillos.
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CAPITULO20

AFECCIONES MAS FRECUENTES
DEL SUBSISTEMA DIGESTIVO

DarislnésGonzalez Her nandez
DdiaPlasencia Concepcion

I nsuficiencia hepética

Lacirrosis hepatica, en suscomienzos, puede ser asintomatica, por tanto, €
gue la padece puede permanecer en ese estado durante meses o afios. En oca-
siones su diagnéstico es casual cuando se examina al paciente y se detecta una
hepatomegalia. Tarde o temprano la enfermedad se manifiesta por una insufi-
ciencia hepatica, hipertension portal y ascitis.

La cirrosis es una de las causas méas comunes de muerte, tanto en los
paises desarrollados como subdesarrollados. A nivel mundial, el abuso del alcohol
es la causa més frecuente.

Lainsuficienciahepaticafulminante, con su evolucién aguda y progresiva,
suele deberse a una hepatitis viral o tOxicay afecta a pacientes que tenian pre-
viamente una funcion hepatica y nutricion normales. Aungue en estos casos €l
pronéstico es muy malo, debe abordarse €l problema del apoyo nutricional, ya
gue puede ser Gtil antes del trasplante porgue reduce la replecién proteica y
mejorael estado inmunitario después delaintervencion.

Tanto la hepatopatia crénica como la hepatitis alcohdlica requieren de un
soporte nutricional prolongado paramejorar la supervivencia, ya que los enfer-
mos suel en presentar de base unacirrosisy desarrollan unainsuficiencia hepéti-
ca aguda sobre una crénica, a causa de algunas complicaciones como pueden
ser hemorragicas, digestivas, infeccidn , inanicidn o lamanipulacion quirdrgica,
sinembargo, el denominador comin esladesnutricion, lo quellevaaunaelevada
mortalidad.

Lamortalidad aun afio plazo fluctiaentre el 20y el 50 %, en dependencia
del grado deinsuficienciahepatica, laetiologiay el abuso del acohol.

Es conocido que el deterioro del estado nutritivo se asocia a una mayor
mortalidad en individuos no cirréticos, cronicamente enfermos, debido aunama-
yor incidencia de infeccionesy mala cicatrizacion de heridas, entre otros.

L os pacientes con cirrosis al cohdlica son los que més se desnutren, con una
prevalencia que varia entre el 70y € 100 %,; tienen una mayor incidencia de



infecciones respiratorias, del tracto urinario y peritonitis bacteriana espontanea,
debido aalteracionestanto en lainmunidad humoral como celular.
El sindrome de insuficiencia hepatica se presenta con:
Astenia (de grado variable).
Fiebre (no es muy frecuente).
Dolor en hemiabdomen superior. Si este se intensifica debe sospecharse un
hematoma.
— Dispepsias, sintomas dispépticosy flatulencia (son habitual es).
Ictericia
Arafias vasculares, eritemas palmares.
Hemorragia, edemas.
— Ascitis.
— Trastornos neuropsiquiétricos (somnolenciay hastael coma).

Diagnéstico
Clinico.
Anatémico.
Etiol 6gico.
Funcional.

Se deben tener en cuenta los antecedentes de ingerir bebidas alcohdlicas
por mas de 10 afios, asi como las manifestaciones hepatobiliares.

Exadmenes

— Bilirrubina: en € 40 0 50 % de los casos puede estar elevada laindirecta o
directa, o que se explicapor laalteracién en lacaptacion, conjugacion o elimi-
nacion.

— Transaminasa: puede estar aumentada.

— Fosfatasaalcalina: en ocasiones esta normal en lacirrosis alcoholica

— Proteinas plasmaticas: disminuida la serina e inversion del indice serina-
globulina.

— Electroforesis de proteinas.

— Colesterol: puede estar disminuido en lacirrosisalcohdlica.

— Hemograma: anemiahemoalitica.

— Electrdlitos: en el plasmaédl sodio estadisminuido con la presenciade ascitis.

— Potasio sérico: sereduce por larestriccion alimentaria del paciente.

— Orina: abuminuriay aminoaciduria.

— Gammagrafia.

— Ecografia.

— Laparoscopiacon biopsia.
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Causasdedesnutricion

Ladesnutricion desempefiaunafunciénimportanteen € deterioroinmunol gico
de estos pacientes, pero es parciamente reversible con un adecuado soporte
nutriciond.
Se ha observado una disminucion significativa de los procesos infecciosos
gravesintercurrentesen loscirréticos descompensados (ambul atorios) quereciben
un apoyo nutricional.
La causa de desnutricion en las enfermedades hepéticas crénicas es
multifactoridl.
Se han demostrado alteraciones en el metabolismo proteico y energético. En
cuanto al metabolismo nitrogenado, se ha observado que los enfermos tienen un
balance nitrogenado negativo, |o que seexplica, en parte, por unabgaingestaproteica
y por unincremento del catabolismo proteico.
A continuacion serelacionan las causas de desnutricion.
Alteracionesenlaingesta:

Anorexia

— Alteracionesdd paladar por deficienciadecinc.

— Quellitisy glositis.

— Palatabilidad delasdietas hiposodicas.

— Ayuno prolongado.

— Inconscienciay/o examenes.

— Restriccidn dietéticainadecuada.

Alteracionesenladigestiony la absorcion:
— Insuficienciapancredticasecundaria.
— Enteropatiapor uso de antibi éticos.
— Gagtritisalcohdlica
— Deficienciadesaeshiliares.

Alteraciones en el metabolismo de proteinas, carbohidratos, lipidosy

vitaminas:

— Insulinay glucagén elevados, peroinsulina/glucagdn disminuidos parafavorecer
el catabolismo muscular.

— Alteracionesenlaglicdlisis, glicogendlisisy gliconeogénesis.

— Alteracionesenlosnivelesde adrenalina, hormonasdel crecimientoy
glucocorticoides.

— Resistenciaperiféricaalainsulina

— Alteracionesenlaconversion de varios nutrientes asu formaactiva, tales como:
vitaminas B, tiamina, acidofalico, vitaminasD y A.

— Pérdidarenal de nutrientes (vitaminas hidrosolubles, cincy magnesio).
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Tratamiento dietético

Cuando se padecen trastornos hepati cos y mal nutricion, amenudo esnecesa
rio establecer restriccionesdeliquidoy sodio. Enlaencefa opatiahepéticaserequiere
larestriccion de proteinas.

Algunos enfermos pueden desarrollar intolerancia ala glucosa durante las
Ultimas fases de la enfermedad; otros pueden precisar de laingestion frecuente
de comidas con elevado contenido de hidratos de carbono para compensar, de
esta manera, su menor capacidad de gluconeogénesisy almacenar glucégeno.

Es necesario un aporte de kilocal orias para permitir la sintesis de proteinas
e impedir e uso de aminoécidos como fuente de energia; se aporta la mayor
cantidad posible en formade carbohidratosy grasas por viaoral parenteral como
glucosa.

Latolerancia de las proteinas varia de un paciente a otro y en un mismo
paciente. La dieta debe encaminarse a establecer latolerancia de este nutriente.

La cantidad de proteinas debe ser suficiente para mantener € equilibrio
nitrogenado, y baja paraminimizar €l riesgo de padecer encefalopatia. Se puede
incrementar de 10 a 15 g de proteinasy de 200 a 300 kcal, cada5 0 7 dias, si no
aparecen sintomas neuropsiquicos. Se trata de alcanzar unaingestion de 1 g de
proteinay de 35 a 40 kcal/kg/dia.

En losnifiosy adolescentes se recomiendan | os requerimientos minimos de
proteinas que garanticen su normal crecimiento y desarrollo.

Grasas. Ante una esteatorrea grave puede ser Util una dieta restringida en
grasa dietética habitual; se afiadiran triglicéridos de cadena media para reducir
las grasas en las heces y las pérdidas de vitaminas, y ademas minerales, para
mejorar €l estado del paciente

Parece ser eficaz unarestriccion de sodio de 500 mg/24 h (22 mEq) en los
pacientes con cirrosisy ascitis.No es necesario restringir €l potasio.

Enfermedad de Wilson

Es una alteracion genética autosdmica recesiva. Se hereda cuando ambos
padres son portadores del gen, aunque no hayan desarrollado laenfermedad. Se
caracterizapor un fallo en el metabolismo del cobre, o que provocalaacumula-
cion del mismo en diferentes tejidos corporales, principalmente en el higado, €l
sistema nervioso central y la cérnea. Dicha acumulacién esta provocada por un
defecto en la excrecion biliar del cobre.

Desde el nacimiento, latoxicosis de la enfermedad de Wilson se distingue
por una concentracion media de cobre hepatico 20 veces mas elevada de lo
normal, por deficienciadelacuproproteina plasmatica cerul oplasminaen un pro-
medio de alrededor del 30 % delo normal. Esas concentraciones son Utiles para
el diagndstico de la enfermedad, después de los 6 meses de edad, pero esos
valores existen en todosloslactantes durantelos primeros 2 a3 meses delavida,
lo que hace poco fiable el diagndstico antes de los 6 meses, no obstante, las
manifestaciones clinicas nunca se observan antes de los 5 afios.
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L os estudios paraconfirmar o excluir e diagndstico enlos nifios con riesgo
significativo de la enfermedad pueden diferirse inocuamente hasta e segundo
ano devida.

Se presentaacual quier edad, aunque habitual mente comienzaen laadoles-
cenciay también alrededor delaterceradécadadelavida, sin predileccién por el
sexo o laraza

Aproximadamente, en el 40 al 50 % de los pacientes, |la enfermedad af ecta
en primer lugar el SNC.

Cuadroclinico

Inicialmente se pueden presentar hepatitis aguda 0 mononucleosis infec-
ciosa; a veces se diagnostican erréneamente

Aungue el paciente puede estar asintomético durante afios, en cuaquier
momento puede desarrollarse una hepatitis aguda, crénica activa o fulminante,
tanto si se produce esa afeccion o no. La enfermedad avanza hacialafibrosisy
finalmente alacirrosis hepética.

Laenfermedad de Wilson es casi con certeza el diagnostico ante una hepa-
titis fulminante, anemia hemolitica con prueba de Coombs negativa, deficiencia
de ceruloplasminae hipercupruria.

El cobre difunde fuera del higado haciala sangrey otrostejidos, pero solo
tiene efectos desastrosos es en el cerebro, donde puede causar una enfermedad
neurol 6gicamotora, caracterizadapor cual quier combinacién detemblor, distonia,
disartria, disfagia, corea, babeo, apertura constante de la boca e incoordinacién,
defecto del habla, expresién facial anormal, dificultad paratragar, etc.

A veces, latoxicidad del cobre en €l cerebro se manifiesta, en primer lugar,
con una conductainadecuada, pérdida de la capacidad de atencidn en las tareas
y los problemas rel acionados con los cambios del temperamento. En ocasiones
se observan paranoiay aucinaciones o raras veces unapsicosisindistinguible de
la esquizofrenia o la enfermedad maniaco-depresiva. A medida que el cobre se
desplaza desde el higado hasta el cerebro, unaparte de él se depositasiempre en
lamembranade Descemet delacdrnea, donde seproducen losanilloso semilunar
de Kayser-Fleischer, de color dorado o verdoso dorado. Con excepcion de la
cefalea, nunca se presentan trastornos sensitivos.

Diagnostico

Laenfermedad de Wilson es un trastorno potencia mente controlable con €
tratamiento nutricional y farmacol égico, sin embargo, € diagndstico de certeza
cobragran importancia.

Debe sospecharse su presencia en todo paciente joven (< 50 afios) que
presente un trastorno del movimiento de origen incierto, un deterioro cognitivo o
un cuadro psiquiétrico, con ausencia de signos o sintomas sensitivos y/o altera-
cién de las pruebas de funcién hepética.
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Clasicamente, el diagndstico se realizabade acuerdo con los criteriosclini-
cosy analiticos, y paraello se exigian, a menos, 2 delos siguientes:
1. Anillo de Kayser-Fleischer.
2. Clinicaneurol gicatipica.
3. Bajos niveles séricos de ceruloplasmina (< 20 mg/d).
4. Niveles aumentados del contenido hepatico de cobre (> 250 mg/g) detejido
hepético seco.

Diversostrabajos apuntan criticamente hacialasensibilidad y especificidad
dedichos criterios. Debe tenerse en cuenta que no todos | os enfermos de Wilson
presentan una clinica neurol 6gica acompafiante o un anillo de Kayser-Fleischer
y de que este puede estar presente en otras patologias. Igualmente, los valores
delaceruloplasminapueden encontrarse dentro del rango bajo delanormalidad
y no siempre el cobre hepatico esta aumentado.

Asi, ninguna prueba de laboratorio permite, de formalnica, el diagndstico
de la enfermedad de Wilson en ausencia de una clinica compatible, por ello, se
acepta la presencia simultdnea del anillo de Kayser-Fleischer y unos valores
bajos de ceruloplasmina como diagndstico de esta enfermedad. Para los casos
en que no se den estas circunstancias, existen otras pruebas complementarias
como laneuroimagen y la determinacién de cobre urinario.

Cobre sérico. La concentracion total normal no alcanza los 80 mg/L
(12,5 pmol/L). Enlaenfermedad de Wilson esta disminuido; lafraccion libre
(no ligada a proteinas) es la que esta elevada (> 8 umol/L = 500 mg/L). Se
utiliza fundamental mente para controlar la eficaciadel tratamiento.

Ceruloplasmina. Esta alterada en el 95 % de los enfermos, es decir, cae
por debajo delos20 mg/dL (< 1,5 umol/L). Se encuentradisminuidatambién en
la enfermedad de Menkes, las enteropatias con pérdidas de proteinas, l0s esta-
dosde malnutricién, las hepatopatias crénicas, y enlos heterocigotos parael gen
de laenfermedad de Wilson.

Excrecion urinaria de cobre/24 h. Casi siempre estd aumentada, por tan-
to, superalos 100 mg/d (1,25 mmol/24 h). Se haanalizado laposibilidad de usarla
como método diagnostico alternativo. Una sobrecarga oral de D-penicilamina
desencadena una excrecion elevada de cobre, sin embargo, esta podria ser
secundariaalaliberacion del cobre hepético como resultado delalisiscelular.

Determinacion de cobre hepatico. El valor diagnostico aceptado es >
250 mg/g de peso de tejido seco. Se encuentra elevado en el 90 %, y puede ser
normal en e 10 %, lo que se atribuye a la presencia de cirrosis 0 secundaria a
retracci 6n hepatocel ular, que originagrandes desproporciones histicasen lamues-
trade biopsia.

Neuroimagen (resonancia magnética). Los resultados varian segun los
autores. Se han encontrado alteraciones entre el 60 y el 100 % de las formas
neurologicasy en el 19 % de las formas asintométicas.
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Recientemente, en laenfermedad de Wilson se han introducido las pruebas
isotépicas, en un intento de descubrir su utilidad tanto en €l diagnostico como en
lacomprension delafisiopatologiadelalesion.

Histologia. La necesidad de conocer el estado de afectacion hepética,
marcador final del prondstico vital delaenfermedad, estdsiempre presente. Asi,
es fundamental la biopsia histol 6gica para conocer lalesion hepéticay la deter-
minacién del cobre hepatico.

Serealizamediante biopsiapercutanes; su Unicacontraindicacion esel riesgo
de sangrado por una alteracion de la coagulacion. En el paciente asintomético y
en los portadores (heterocigotos) eslaunicaformadellegar aun diagndstico de
certeza. L os hallazgos histopatol 6gicos son inespecificos, yaque sonidénticosa
los que se encuentran en las hepatitis virales crdnicas, con excepcion de la
esteatosis hepéticay el cimulo de cobre.

Exploracion oftalmoldgica. Uno de los puntos diagndsticos més fiables
de laenfermedad es la aparicion del anillo de Kayser-Fleischer. Puede ser muy
dificil llegar acomprobar su presencia, lo que obligaasolicitar lavaloracion con
l&mpara de hendidura por un oftalmdlogo experto. Su color esverde-parduzcoy
selocalizajusto en el limbo corneal; se presentan como 2 semilunas, superior e
inferior, que terminan uniéndose por sus extremos. A partir de ese momento
crecerd de manera centripeta.

Estudios de genética molecular. La reciente tipificacion del gen que de-
terminalaaparicion delaenfermedad abreel camino haciael diagndstico genético.
Sehadescrito yaalguin caso en el queladeterminacion del gen se haapoyado en
laclinica.

Tratamiento

El tratamiento con los farmacos deberia tener las siguientes caracteristicas:

— Bvitar laincorporacion del cobreen ladieta.

— Veciar los depositos de cobre del organismo, de una manera continuada y
progresiva, sininducir fenébmenos de precipitacion.

— Noinducir efectos secundarios potencialmente graves o mortales.

— Tener unaviade administracién oral, con una posologia comoda para el pa-
ciente.

— Ausencia de reacciones cruzadas con otros farmacos.

Como cada paciente con la enfermedad de Wilson tiene sus propias carac-
teristicas, que lo convierten en diferente a los demés, no se puede plantear un
patrén Unico inicial de tratamiento, sino que este se debe planificar de forma
individualizaday cuidadosa. Asi , en € paciente asintomético se procede a utilizar
las sales de cinc de forma aislada. En las formas neuroldgicas se asociaria a
cinc € tetratiomolibdato o en su defecto la D-penicilamina; en caso de formas
neurol égicas severas se podria afiadir dimercaprol.

D-penicilamina. Es el patrén de referencia para todo nuevo farmaco en la
enfermedad de Wilson. Actliacomo un quelante reductor a eliminar el cobre por
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laorina. Ladosisesde 1 a2 g diarios, repartidos en varias tomas, que deben
realizarse con el estdbmago vacio para evitar la interaccion con e cobre de la
dieta (1 h antes o 2 h después de las comidas).

Disminuye el cobrelibre sérico, par&metro por excelenciaparacontrolar la
efectividad del tratamiento, y la excrecion urinaria de cobre, toméandola como
medida indirecta de la cuantia de los depésitos corporales, por lo que debe
suspenderse el farmaco previamente para que esta sea representativa. Provoca
unamejoriaclinicay unaatenuacion del anillo corneal. Laevolucion delas con-
centraciones de ceruloplasmina es variable, por tanto, no es (til paravalorar la
eficaciadel tratamiento.

El propdsito del tratamiento es obtener valores de cobre sérico libre, en
torno alos 15 pg/dL. Si superara los 20 o bajase de los 10, las dosis deberan
gjustarse.

Lasuspension bruscadel tratamiento puede desencadenar un deterioro brus-
co delafuncidn hepéticao delaclinicaneurol 6gica. LaD-penicilaminatambién
esquelantedelapiridoxinao vitaminaB,, por lo queel tratamiento debe contem-
plar suplementos de esta (25 mg/24 h).

Sales de cinc. Ladosis es de unos 200 mg/8 h. El mecanismo de actuacion
eslainduccién delasintesisintestinal de metal otionina, que dadasu gran afinidad
por el cobre lo mantiene secuestrado dentro del citoplasma del enterocito. Se
elimina por las heces con el recambio celular de lamucosaintestinal.

Tratamiento dietético

El cobre esampliamente distribuido por losalimentos, por tanto, no aparece
de manera exclusiva en un grupo de alimentos concretos.

El objetivo principal de estetratamiento esimpedir laacumulacion de cobre
anivelestoxicos.
— Dietabaja< 1,5 mg/d o muy bagjaen cobre < 1 mg/dia.
— Si el agua de consumo supera los 100 mg/L, se debe consumir agua

desmineralizada.

— Sedesaconsgjael consumo de bebidas al cohdlicas por su accidn hepatotdxica.

Contenido de cobre en 100 g del alimento listo parael consumo:

— Menor que0,1 mg/100g:

« Leche condensada.

« Leche evaporada.

« Yogur de soya.

e Quesos.

«Helados.

« Perro caliente.

« Salchichas.

e Arroz.

«Harina de maiz.

« Frutas citricas.

«Mermelada.
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— Entre0,1y 0,2 mg/100 g:

 Viandas.

o Vegetales.

« Frutas no citricas.

o Carnes frescas.

« Carnes en conserva.

* Huevo.

o Pescados.

« Sardinas.

« Harinadetrigo y sus productos.
o Aceite.

— Mayor que 0,2 mg/100 g:
 Leche frescay en polvo.
«Visceras.

o Mariscos.

o Leguminosas.
» Oleaginossas.
« Papa.

* Manteca.

e Margarina.

o Mantequilla

« Mayonesa.
*Queso crema.
« Chocolate.

Sindrome posgastrectomia

El sindrome de vaciamiento rdpido o de posgastrectomia (Dumping) se de-
sarrolla como una complicacion de una gastrectomiatotal o subtotal, o de cual-
quier intervencién quirdrgicaque extirpe o interrumpael esfinter pil orico.

La pérdida de la capacidad de absorber nutrientes liquidos y electrdlitos,
asociadacon lareseccion parcial o casi completadel intestino delgado, amenudo
exige apoyo nutricional. Las complicaciones nutricional es de este sindrome son:
— Deficiencias de macronutrientes y micronutrientes.

— Alteraciones hidroelectroliticas.

— Pérdida de peso.

— Complicacionesdelanutricion parenteral.
— Osteopatiametabdlica

El factor determinante més importante de lafuncion residual, trasla extir-
pacion del intestino delgado, es el area de superficie mucosa, que determinala
capacidad de absorcion y serelacionafuncionalmente con lacantidad y laatura
delasvellosidadesy microvellosidades.

L os sintomas gastrointestinal esincluyen dol or abdominal, borborismos, nau-
seas, vomitos y diarreas durante o inmediatamente después de la ingestion de
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alimentos. Losfactoreshumorales son liberados en el intestino despuésdel tran-

sito répido de alimentos hipertdnicos, especia mente hidratos de carbono, desde

el estbmago hasta el intestino delgado. El 25 % de |os pacientes que han sufrido
unagastrectomia experimentan sintomas de Dumping, que pueden ser controla
dos con medidas dietéticas.

Losobjetivosdel tratamiento dietético consisten en:

— Reducir & volumeny el efecto osmético del alimento que penetraen el intes-
tino delgado proximal eimpidir con elloladistensién del intestinodelgadoy la
hipoglicemiatardia.

— Aumentar €l tiempo del vaciamiento, que a la vez disminuye la sobrecarga
intestinal.

Tratamiento dietético

— Laalimentacion seiniciacon un régimen de pequefio volumen y se aumenta
progresivamente, hasta llegar a cubrir las necesidades energéticas.

— Lospacientes deben recibir alimentosricos en proteinasy grasas, puesambos
nutrientes estimulan la secrecion de gastrina, que retarda a su vez el vacia-
miento gastrico.

— Restriccion de hidratos de carbono simples, por su rapida absorcion.

— Bvitar laingestion deliquidos con las comidas (limitarlosa 1 h antes o después
de estas).

— Consumir comidas frecuentesy poco copiosas, con alimentos solidos.

— Realizar 6 u 8 comidasdiarias, con unadistribucion delaenergiacomo sigue:
desayuno, 15 %; almuerzo, 20 %; merienda, 15 %; comida, 20 %Yy cena,15 %,
con unadistribucion porcentual de proteinas, 20 %; grasas, 30 % ehidratosde
carbono, 50 %.

— Se debe establecer latoleranciaalaleche y a otros productos que contengan
lactosa mediante su incorporacion gradual a la dieta. No suele tolerarse la
leche con reduccién del contenido de lactosa, puesto que la lactasa simple-
mente reduce | os di sacaridos amonosacéridos, que tienen lamisma capacidad
de producir Dumping.

— Adoptar el decubito durante 15 a 30 min después de las comidas, ano ser que
e paciente presente sintomas de reflujo gastroesofégico.

Alimentosper mitidos

Leche fresca (si es tolerada) y yogur.

Todos | os quesos.

Mantequilla, margarina, queso crema, aceite, mantecay mayonesa.
Huevos en cualquier forma.

Carne de res, pescado y aves. Evitar |os empanizados y salsas.

Sopas claras, caldos y consomés (se pueden tomar entre las comidas).
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Vegetales (si son tolerados).

Frutas citricas y sus jugos. Otras frutas cocinadas o en conservay sus jugos,
sinendul zar.

Cereales como €l pany las pastas alimenticias, en las cantidades permitidas.
— Postres como la gelating, sin azlicar; se pueden utilizar edul corantes.
Bebidas como €l téy € café.

— Otros: sal en cantidades moderadas, especiesy catsup.

Alimentosprohibidos

Azlcar, mermelada, jaleas, miel, sirope, caramel os.
Bebidas alcohdlicasy carbonatadas.

Maicena, fécula de papay cebolla.

Panetelas, galletas dul ces, pudines.

— Sdlsa de carne.

— Alimentos muy frioso muy calientes.

Sindrome de intestino irritable

El sindrome de intestino irritable constituye un trastorno crénico, que se
caracteriza por dolor abdominal, meteorismo y distensiéon e indigestion. Con
frecuenciase produce estrefiimiento, diarreay aternanciaentre ambas posibilidades.

Paraladieta se aconsegjan laidentificacién y eliminacion de alimentos que
provocanintolerancia, e consumo adecuado defibradietéticay laeliminacionde
aquellos alimentos que contribuyen al meteorismo. Esta dieta se debe caracteri-
zar también por un bajo contenido en grasa, sobre todo para los pacientes con
diarreas. Se deben administrar cantidades adecuadas de proteinasy energia, con
lafinalidad de mantener un peso deseable y buen estado nutricional .

Existe laposibilidad de déficit de vitaminasy minerales; puede ser necesa-
rio administrar un suplemento de calcio en pacientes con dietas restringidas en
lactosa. En dietas con exclusion significativa de alimentos, se recomienda un
suplemento multivitaminico y mineral quelogre satisfacer las recomendaciones
dietéticasdiarias.

Puede existir también laintoleranciaindividual a citricos, cebolla, gluten,
papa, chocolate, huevo, cafeina, alcohal y frutos secos. Otro aspecto fundamen-
tal es e empleo de fibra dietética y agentes formadores de volumen, con €l
propésito de regular la funcién intestinal. En general, se recomienda una dieta
con elevado contenido en fibra paraincrementar € residuo que alcanza €l colon
distal. Entre los tipos de fibra estudiados, se incluyen €l salvado de trigo, las
frutas y las verduras. El salvado de trigo se considera el mas eficaz, especial-
mente en pacientes con estrefiimiento. Desafortunadamente, las dietas con un
elevado contenido de fibra dietética también pueden incrementar €l gasy ladis-
tension, por ello, estafibra se incrementara de forma gradual .
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Se debe considerar €l horario de las comidas, dada su implicacién en la
regulaciéndelafuncionintestinal.

Tratamiento dietético

— ldentificar posiblesintoleranciasaimentarias.

— Evitar los alimentos nocivos, seglin necesidad individual: lechey sus deriva
dos. Alimentos y bebidas formadores de gas. Alimentos que contengan gran-
des cantidades de fructosay rafinosa. Alimentos dietéticos con sorbitol.

— Estimular el consumo de comidas regulares, poco copiosas, frecuentesy bajas
en grasa.

— Limitar laingestade cafeinay alcohol.

— Beber 8 0 mas vasos de aguao liquido al dia.

Bibliografia

Berhrman R. Cirrosisalcohdlica. Vol 1. Cap. XVII; p. 363.

Brewer GJ. Practical recommendations and new therapies for Wilson's disease. Drugs
1995;50:240-9.

CauzaE, Maier-Dobersberger T, Polli C, Kaserer K, Kramer L, Ferenci P. Screening for
Wilson’s disease in patients with liver diseases by serum ceruloplasmin. J Hepatol 2001;27
(2):358-62.

Cotran RS, Robbins SL. El higadoy las vias hiliares. En: Robbins. Patologiaestructura y
funcional. 4ta. ed. Interarmericana. McGraw-Hill.

Cotran RS, Kumar V, Robbins SL. El higado y las viasbiliares. En: Robhins. Patol ogia estructu-
ral y funcional. 4ta. ed. Interamericana McGraw-Hill, 1 007-1 008.

GR Reinaldo, VS Smith. Enfermedad de Wilson. Temas de MedicinalInterna. Terceraparte, 4ta.
ed., 2003.

Grimm G, Prayer L, Oder W, Ferenci P, Madl CH, et al. Comparision of functional and
structural brain disturbances in Wilson's disease. Neurology 1991; 41:272-6.

Jonson MD, Moxness KE. Dietéticay Nutricion. Manual de la ClinicaMayo, 7ma. ed. Madrid,
Barcelona, 1999.

KM Jones, EKA Theodore. Nutri¢éo Dieta No tratamiento de Doenga de Wilson. Pag. 1 660-
62. E Nutrigdo Modernana Saude e naDoenca. 9na. edicion Brasileira, 2004.

Krupa S. Conocimientos actuales sobre nutricién. Capitulo 47, pag. 505-511, 8va. ed .Was-
hington: OPS, 2003.

Liesber CS. A Nutri¢do nos Disturbios Hepéticos Pag. 1 257-70. Nutricdo Moderna na Saude e
na Doenca. 9na. ed Brasileira, 2004, Tomo I1.

Marsden CD. Wilsons disease. Q JMed 2000; 65:959-966; 1995; 9:210-217.

Martin I, Plasencia D, Gonzdlez T. Manual de Dietoterapia. ECIMED, 2001.

Martinez |, Plasencia D, Gonzédlez LT. Manual de Dietoterapia. Ed Ciencias Médicas, 2001.

NK Jennifer, ME Karen, JD Michael. Dietéticay Nutricion. Manual de la ClinicaMayo, 7ma.
edicion. Madrid, Barcelona, 1999.

Nardlah SM, Calambos JT. Amino acid therapy of acoholic hepatitis. Lancet 2004; p. 1 276-7.

Nelson JR, Moxness KE, col. Dietéticay Nutricién. Manual de la ClinicaMayo. 7ma. ed.,
Madrid, 1997.

Nelson. Tratado de Pediatriaed decimosexta

Noya .Chaveco .M. Insuficiencia Hepética. En Temas de Medicina Interna

OPS. Conocimientos Actuales de Nutricion. 8va. Ed, 2002.

163



Pag 216-230 ed 2005

Pearce J. Wilson disease. JNeurol Neurosurg Psychiatry 2000;63(2):174

Porzio S, lorio R, Vajro P, Pensati P, VegnenteA. Penicillamine-related neurologic syndromein
achild affected by Wilson disease with hepatic presentation. Arch Neurol 1997
Sep;54(9):1166-8.

Schilsky M, Sternlieb I. Overcoming obstaclesto the diagnosis of Wilson's disease.
Gastroenterology 1997;113: 350-3.

Simmons RL. Steed DL, Basicscience review for surgeosPhiladephia pp 246-255

Smith.VS Cirrosisalcohdlica. Temasde Medicinalnterna.Terceraparte, pag 216-227 capitu-
lo 20-22 4aed. 2003

Stein. JH. Trastornos Enterohepéticos tomo IA pag 80-98 Medicina Interna. Ed 2000

Steindl B, Ferenci P, Dienes HRP, Grimm G, Pabinger |, Madl C, Maier-Dobersberger T, Herneth
A, Dragosics B, Meryn S, Knoflach P, Granditsch G Gangl A. Wilson's disease in patients
presenting with liver disease: A diagnostic challenge. Gastroenterology 1997;113:212-8.

164



CAPITULO21

MANEJO NUTRICIONAL DEL HIPERTIROIDISMO

M oisésHernandez Fernandez

Laglandulatiroides es el 6rgano especidizado mas grande paraunafuncion
endocrinaen e cuerpo humano. Etimol égicamente significa «forma de escudo».
Su funcion es secretar cantidades suficientes de hormonas tiroideas, principal-
mente L -tetrayodotironina (T4) y menor cantidad de L - triyodotironina(T3).

Las hormonas tiroideas permiten el crecimiento y desarrollo normales y
regulan varias funciones homeostaticas que incluyen la produccion de energiay
calor.

El yodo, nutriente esencia parael organismo, tiene sufuncion primordial en
laglandulatiroidea. Suingestapromedio esde 500 pg/d. Larecomendacion para
un adecuado funcionamiento de la glandula es de 150 pg/d. La absorcién se
produce rapidamente y su concentracién en el liquido extracelular varia con la
ingestion, con larpida captacion por € tiroidesy con la eliminacion renal que
usual mente resulta baja.

Delos 115 ug deyodo captado por € tiroidesen 24 h, aproximadamente 75 ug
se emplean en la sintesis de las hormonas. El amacenamiento intratiroideo de
yodo es elevado y representa la reserva de las hormonas y tiroxinas yodadas,
protegiendo contrala carenciadel nutriente.

Cuando los tejidos del organismo se exponen por un tiempo prolongado a
concentraciones elevadas de hormonas tiroideas, estamos en presencia de
hipertiroidismo o tirotoxicosis. Cuando €l trastorno consi ste en deficienciacroni-
cade hormonastiroideas, estamos en presencia de hipotiroidismo.

Teniendo en cuentalas afectaciones de estas afecciones al metabolismo de
diferentes sustratos (carbohidratos, proteinas, grasas, vitaminasy minerales) que
seingieren por la dieta, trataremos los aspectos fundamentales de dichos cam-
bios para poder comprender con mayor claridad la importancia del estado
nutricional de estos pacientesy las recomendaci ones nutricional es mas apropia-
dasen el tratamiento integral delos mismos.

Hipertiroidismo o tirotoxicoss

Conceptualmente, la tirotoxicosis es € sindrome clinico que se presenta
cuando se exponen en formacronica |os tejidos a concentraciones elevadas de
hormonastiroideas circulantes. Aungue su patogeniasuel e ser variaday no siempre



bien precisada, en la mayoria de los casos se debe a la hiperactividad de la
glandulatiroides o hipertiroidismo. En individuos jévenes son manifestaciones
frecuentes: palpitaciones, nerviosismo, fatigabilidad, hiperquinesia, diarreas,
sudacion excesiva, intoleranciaal calor, preferenciapor €l frio, y con frecuencia
existe una marcada pérdida de peso, sin pérdida de apetito.

El tratamiento esta encaminado a suprimir |os efectos de dichas hormonas,
actuando a 3 niveles: disminuir la sintesis y liberacion de hormonas tiroideas
(drogasantitiroideas de sintesisy losyoduros), reducir lacantidad detejido tiroideo
productor de hormonas (cirugiay yodo radiactivo) y bloqueo delaaccion periférica
de las hormonas (betabloqueadores). El aumento en la ingesta cal6rica resulta
unamedidaimportante durante el tratamiento.

Tiposdehipertiroidismo

Bocio toxico difuso. Es el mas frecuente. También se conoce como enfer-
medad de Graves-Basedow. Se presenta fundamentalmente en los j6venes, aun-
gue puede verse en ancianos.

Toda la gléandula se encuentra casi siempre aumentada de tamario.

Bocio nodular téxico. Este tipo se observa con mayor frecuencia en los
ancianos. La glandula tiroides tiene habitualmente una superficie asperaeirre-
gular.

El aumento del metabolismo, en ocasiones, esté causado por un tumor, casi
siempre benigno, enlaglandula.

Tiroiditis subaguda. En este caso la forma clinica se produce por una
inflamaci én del tiroides, habitualmente debidaaunainfeccionviral.

Acciones de las hormonas tiroideas
en € metabolismo

L as hormonas tiroideas acttian sobre multiples procesos metabdlicos ein-
fluye enlaconcentraciony actividad de numerosas enzimas, las cualesintervie-
nen en el metabolismo delos diferentes sustratos: proteinas, lipidos, hidratos de
carbono, vitaminas y minerales. Influyen ademés en las tasas de secrecion y
degradacion de casi todas |as otras hormonasy en las respuestas de |os tejidos
diana alas mismas. Ningun tejido u érgano escapa a efecto adverso de la ca-
rencia o exceso de estas hormonas.

El resultado de estos cambios metabdlicos crea una af ectacion marcada
sobre el estado nutricional del paciente hipertiroideo.

Laglandulatiroidea, atravésde sushormonas, estimulavirtualmente todos
los aspectos del metabolismo de los hidratos de carbono. Potenciala absorcion
intestinal de la glucosa y galactosa, incrementa la glucogendlisis y la
gluconeogénesis, permite la captacion rapida de glucosa y su utilizacion
(glucdlisis) por lascélulas.

El resultado de todos estos efectos de las hormonas tiroideas es un incre-
mento delosnivelesde glicemiaen | os pacientes con hipertiroidismo o tirotoxicos's.
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L os efectos sobre e metabolismo protei co dependen del aporte cal 6rico del
organismo y de la magnitud de la secrecion hormonal. Si se dispone de una
cantidad insuficiente de hidratos de carbono y grasas para obtener energia, pro-
voca una rapida degradacién de las proteinas, las cuales se emplean para la
obtencion de energia. Por otra parte, si se dispone de cantidades adecuadas de
hidratosde carbonoy grasa y también de un exceso deaminoéacidosen el liquido
extracelular, aumentalasintesis de proteinas.

Deestamanera, € exceso de hormonas tiroideas conduce aun incremento
del catabolismo proteico, que se manifiesta, sobre todo, por |a pérdida de masa
muscular, con reduccion significativa tanto de la masa magra como de lagrasa,
balance de nitr6geno negativo, sobre todo, en las primeras semanas. Cuando
estas acciones no se compensan por el aumento del aporte energético, condu-
cen al adelgazamiento.

Los efectos més notables de las hormonas tiroideas en el hipertiroidismo
sobre el metabolismo lipidico son ladisminucion delos depdsitos grasosy dela
concentracion plasmética de los triglicéridos, fosfolipidos y colesterol, con un
aumento de los &cidos grasos libres y € glicerol, y tendenciaalacetosisy ala
infiltracion grasadel higado, dependiente del grado de deprivacion cal orica.

Lapérdidade peso se produce generalmente en el paciente hipertiroideo, a
pesar de tener un apetito exagerado y una hiperfagiacompensadoraque no logra
suplir las necesidades metabdlicas que impone € exceso de hormonastiroidess.

En latirotoxicosis estdn aumentados |os requerimientos de las vitaminas
hidrosol ubles como tiamina, riboflavina, piridoxina, niacina, &cido pantoténico,
biotina, acido fdlico, vitaminaB , y &cido ascorbico y sus concentraciones séricas
disminuidas, por tanto laconversién de algunasvitaminas alaformade coenzimas
puede estar afectada.

El metabolismo delas vitaminas liposol ubles tambi én esta af ectado, por 1o
quelosrequerimientos, al igual que en las hidrosolubles, estan aumentados.

El metabolismo delos mineralestambién seve afectado en el hipertiroidismo,
fundamentalmente el del calcio, hierro, yodoy selenio.

Latiroxina(hormonatiroidea) puedeinterferir con laabsorcionintestinal de
cdcioy laenfermedad tiroideainterfiere con e remodel ado 6seo. El hipertiroidismo
se asocia alaosteoporosis en ancianos de ambos sexos, con predileccién por la
mujer.

En el hipertiroidismo suele haber un déficit relativo de hierro.

Enlatirotoxicosis el yodo estaelevado en su formade unién aproteinas, lo
gue traduce el exceso de hormonas circulantes.

El déficit del selenio en el hipertiroidismo ocasiona mayor sensibilidad a
determinados tipos de lesion oxidativa, que ocurren especiamente en las atera-
ciones del metabolismo delas hormonastiroidess.

El estado de mal nutricion por defecto (crénica), que cominmente acompa-
fia a la tirotoxicosis, se debe en primer lugar, a exagerado aumento del gasto
energético en reposo, como consecuencia del incremento de los niveles de hor-
monas tiroideas que inducen la pérdida de energia por exagerada calorigénesis.
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Si se tiene en cuenta que la mayoria de las ateraciones que llevan a la
mal nutricién de estos enfermos son secundarias a estado de hipermetabolismo,
es|égico pensar que el tratamiento delaenfermedad de base es primordial, pero
dado qued grado de deprivacion caldrica determinaun aumento del catabolismo
proteico y lipidico parala obtencion de energia, el tratamiento dietético forma
parte importante como complemento del tratamiento medicamentoso.

Componente nutricional en € tratamiento
del hipertiroidismo

El manejo nutricional delosenfermos se haraindividua mente, despuésde
conocer la severidad de laenfermedad, el estado nutricional del individuo, me-
diantelosindicadores antropométricos, clinicos, dietéticosy bioquimicos, las ca-
racteristicasen cuanto aaergia, intoleranciaadeterminados alimentos, problemas
dentales, gustos, preferencias, posibilidades, etc., y otros factores médicos.

En el paciente hipertiroideo hay unincremento delasreacciones anabdlicas
y catabdlicas, por tanto, €l resultado final es un exagerado catabolismo que
compromete el metabolismo detodos|os nutrientes (incluyevitaminasy minera-
les). Lapérdidamuy rdpida de peso, acompafiada de una pérdidaimportante de
masa magray grasa, indicala hipercatabolia de estos pacientes.

Necesidades energéticas diarias. Las necesidades de energia alimentaria
en el paciente hipertiroideo se calculan a partir de las necesidades del adulto
sano mas las kilocal orias de | as necesidades de proteina para estos enfermos en
hipercatabolia.

Necesidades de proteina. Se sabe que para el calculo de las necesidades
de proteinaen el paciente hipercatabdlico, existe unarelacion entrelas proteinas
y losgramos de nitrogeno, por ello existelasiguiente formula:

Gramos de nitrogeno = necesidades energéticas diarias (adulto sano)/100

Gramos de proteina = gramos de nitrégeno x 6,25

L as necesidades de energia se obtienen de |as grasas, |os carbohidratos y
las proteinas. En los pacientes en hipercatabolia las necesidades se cubren su-
mando el 30 % proveniente de lasgrasasy el 70 % de los carbohidratos, mas
las provenientes de | as proteinas cal culadas.

Asi:

Energiatotal de la dieta= necesidades energéticas diarias + necesidad de
proteina

Adulto sano (por gemplo) = 800 kcal + 700 kcal (proteinas) Paciente
hipertiroideo =3 500 kcal.

Las necesidades energéticas de este paciente son de 3 500 kcal diarias,
distribuidasen:

— Proteinas: 175 g.
— Grasas. 93 g.
— Carbohidratos: 490 g.
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Ladietaparael hipertiroidismo serdbalanceaday voluminosa, con alimen-
tos de elevado contenido energético. Debe ser ingerida con una frecuencia de 6
ingestas al dia: desayuno, merienda, almuerzo, merienda, comiday cena.

Las grasas representan |la fuente energética més concentrada, ademés, su
presenciainduce aun menor estrés oxidativo a disminuir laperoxidacion lipidica
y restauran la deprimida masa grasa. Debe suplementarse con vitaminas
antioxidantes en dosis proporciona esalacantidad de &cidos grasos polinsaturados
ingeridos.

L as proteinas representan el aporte principal paracompensar la pérdida de
nitroégeno y ayudar a restaurar la masa magra.

Se recomiendan los carbohidratos compleos, siempre que no se compro-
meta la ingestion energética total. Hay que tener en cuenta que el insuficiente
aporte calorico por carbohidratos estimulalautilizacion por parte del organismo
de lipidos y proteinas. En caso de diabetes acompafiante se restringen los
carbohidratossimples.

Se debe administrar un suplemento vitaminico y mineral aestos pacientes,
por la elevada demanda de estos nutrientes.

El hipertiroidismo induce una reduccion en la capacidad antioxidante,
incrementalaperoxidacion lipidicay aumentalasusceptibilidad a estrés oxidativo.
Por lo anterior, debe suplementarse con vitaminas antioxidantes como Cy E.

Como aspecto de laeducacién nutricional debeinsistirse enlaimportancia
de ingerir suficientes frutas y vegetales frescos, como fuentes de vitaminas y
minerales.
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CAPITULO22

TRATAMIENTO DIETETICO
EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA
Delia Plasencia Concepcion

M oisésHernandez Fernandez
DarislnésGonzalez Her nandez

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico complejo, caracterizado
por anormalidades delafuncion ventricular izquierday respuesta neurohumoral,
acompafiadas de intoleranciaa esfuerzo, retencion deliquido y reduccion de la
longevidad. Hoy dia constituye un problemade salud publica, cuyaprevaencia
vaen aumento debido al envejecimiento de nuestra poblacion; afecta sobre todo
aaquellas personas mayores de 60 afios, 10 que representael 1 % delapoblacion
general, y entre el 3y & 5 % para aquellas personas mayores de 65 afios de
edad.

Los niveles més graves de insuficiencia cardiaca se asocian adietas en las
que larestriccion de sodio es considerable. En ocasiones se limita también la
ingesta de liquidos. Se administran comidas frecuentes y de menor cuantia, con
el fin dereducir ladistension abdominal y lademanda de gasto cardiaco, y con-
trolar el efecto térmico del alimento.

En los casos que resulta necesaria la reduccion del peso, ladietaseindica
para contribuir a disminuir el trabajo cardiaco. En algunos casos, €l paciente
puede presentar un peso inferior a deseado y un estado nutricional insuficiente;
laformamas grave de este trastorno es la caquexia cardiaca. Entre los factores
contribuyentes estalareduccion de laingesta de alimentos debido alaanorexia,
posi blemente hipermetabolismo o interacciones entre nutrientes y farmacos.

El tratamiento dietético tiene como objetivo proporcionar unadietaquere-
sulte éptimadesde el punto devistanutricional y limitar el sodioy losliquidos.

Tratamiento dietético

Para reducir laretencion de sodio y liquido, a paciente hospitalizado por
insuficiencia cardiaca se le debe administrar una dieta que contenga 45 mEq o
menosde sodio a dia. Seindicaunadietade 90 mEq (o dietas menosrestringidas
en sodio) en pacientes con insuficiencia moderada.

Se deben prescribir suplementos de potasio a pacientes tratados con diuré-
ticos. Espreciso evitar 10s suplementos de sales de potasi o en pacientes tratados
con diuréticos ahorradores de potasio e inhibidores de laenzimaconvertidorade
laangiotensina, que tiende a elevar 10s niveles séricos de potasio. Si se produce
hiponatremia, se pueden restringir los liquidos. En pacientes con insuficiencia



cardiaca aguda o grave, puede ser preciso limitar losliquidosamenosde 1 L/d.
La limitacion de las bebidas que contienen cafeina disminuye el riesgo de
taquicardiasodisritmias.

En pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva se pueden superar en
30050 % las necesidades energéticas basal es, debido aun mayor gasto cardia-
coy pulmonar. El paciente en estado caquéctico precisaenergiaadicional, con el
fin de prevenir un mayor catabolismo. Dadas las dificultades que se pueden
asociar a la sobrealimentacion, es importante tener precaucion a intentar au-
mentar la ingesta energética con el objetivo de normalizar las reservas del pa-
ciente. Se pueden administrar suplementos nutricionales.

Las dietas modificadas en cuanto a contenido de sodio se clasifican en
hiposddicaligera, moderada, marcaday muy marcada.

Dietahiposodicaligera

Contiene una cantidad aproximada de 2 000 a 3 000 mg de sodio (de 87 a
130 mEqQ).

Alimentos prohibidos:
— Sa de mesa (se puede utilizar algo en la coccion).
— Alimentosen conserva: tocino, jamon, sal chichas, jamonada, perro caliente,

tasgjo, jamon del diablo, sardinas, aceitunas, bacalao, spam, etc.

— Alimentosquetienen adicién de sal: galletas saltines, rositas de maiz, etc.
— Sdsasy sopasen consarvas. salsacatsup, encurtidos, mostaza, salsavitanova, etc.
— Quesos, mantequilla con sal, mayonesa, margarina, pasta de bocadito, etc.

Dieta hiposodica moder ada

Contiene una cantidad aproximadade 1 000 mg de sodio (43 mEQ).
Alimentos prohibidos. Todos los anteriores, més.

— Todoslos productos enlatados.

— Mariscos en general.

— Consumir con moderacién los vegetal es como lazanahoria, laremolacha, el

apio, lacol fermentada, etc.

— Pan deflauta o de molde; galletas o panecillos.

— Polvosde hornear, bicarbonato de sodio, glutamato monosddico, etc.

— Gelatinas.

— Dulces comerciales, bombones, caramel os, galletas dul ces, panetelas, etc.

Dieta hiposddicamar cada

Contiene una cantidad aproximada de 500 mg de sodio (22 mEq).
Alimentos prohibidos. Todos los anteriores, més:

— Helados.

— Alimentos congelados alos que se haya afiadido sal.

— Sedebelimitar lacantidad de leche en el dia.
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Dieta hiposodicamuy mar cada

Contiene aproximadamente 250 mg de sodio (11 mEq).
Alimentos prohibidos. Todos los anteriores y se limitan las cantidades de
carnes o equivalentes.

Alimentos que contienen poco o hada de sodio:

— Berenjena. — Platano fruta.

— Cdabaza. — Quimbombb.

— Ciruelas. — Aceite.

— Azlcar refino. — Manteca.

— Frutabomba. —Mantequillasinsal.
— Frutas citricas. — Miel de abgja.

— Meldn de agua. — Pifa.
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CAPITULO23

DIETAS EN LAS ENFERMEDADES NEUROL OGICAS

Artur o Rodriguez-OjeaM enéndez

L as deficiencias nutricionales provocan alteraciones que afectan el siste-
ma nervioso periférico (SNP) y/o el sistema nervioso central (SNC). Por lo
general, ambos sistemas se af ectan simultdneamente.

L as enfermedades nutricionales del sistema nervioso son conocidasy han
sido estudiadas en algunos casos por més de 150 afios. En la actualidad es
mucho menos frecuente encontrar cuadros clinicos clésicos como el beriberi o
lapelagra, sobre todo esta Ultima, que fue muy comun hasta mediados del siglo
xx, cuando seinicié masivamente la suplementacion del pan con niacina, lo que
logré mejoras importantes en las poblaciones af ectadas.

El beriberi y la pelagra se observan todavia en paises pobres, en particular
en épocas de hambrunas, guerras y conflictos diversos, que generan grandes
desplazamientos, y las epidemias, sobre todo la causada por el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH). En contraste, los paises desarrollados en-
frentan untipo distinto de deficiencianutricional, por o general relacionadacon
el consumo excesivo de alcohol, habitos dietéticos inadecuados y trastornos de
laabsorcién delos nutrimentos de la dieta, secundarios a problemas absortivos,
en particular lamalabsorcionintestinal.

L asdeficiencias nutricional es provocan numerosos efectos sobreel SNCy
el SNP. Las principales manifestaciones clinicas de estas deficiencias incluyen
la neuropatia, las alteraciones sensoriales como las visuales o afecciones de la
médula espinal que provocan cuadriparesia espéstica, con alteraciones de las
funcionesintestinal y vesical. En otros casos se observa pérdidade lamemoria,
demencia, ataxia, comay muerte, segin la deficiencia nutricional y su intensi-
dad. En el caso de deficiencias especificas como la del acido félico, se puede
inducir un incremento de los nivel es de homocisteina que se haasociado con el
riesgo incrementado de las enfermedades vascul ares.

Fisiopatologia de las deficiencias nutricionales
en el sistema nervioso

Laingesta excesiva de determinados nutrimentos también puede generar
disfuncion neurol dgica, por ejemplo, e consumo excesivo de piridoxina puede
provocar unaneuropatia periférica que produce ataxia (incoordinacion) irrever-
sibley grave.



La mayoria de los estados de deficiencia de nutrimentos afectan tanto a
SNP como a SNC, aunque varian en el grado del dafio alos diferentes elemen-
tos celulares. Esto se reflgja en las diversas manifestaciones de la deficiencia
nutriciona especificao enlas multiples deficiencias nutricional es. Los elementos
celulares que se alteran, generalmente por deficienciasnutricionales, incluyenla
neuronay lacapsulade mielina. Estadltimafuncionacomo un aislantealolargo
del axon delaneuronay permite que se conduzcan losimpul sos nerviososagran
vel ocidad en ambos sistemas nerviosos.

En caso de deficienciade vitamina B, ,, como se describe més adelante, hay
degeneracion de lamieling, tanto del SNC como del SNP, o que provoca e desa-
rrollo de las caracteristicas clinicas de la enfermedad, como la neuropatia, la
mielopatia, lademencia, laanemiamegal oblasticay lostrastornos de la conducta.

El prototipo delapolineuropatianutricional que afectaal SNP esel beriberi
seco (polineuropatia nutricional alcohdlica). Esta es una afeccion frecuente en
paises desarrollados, sobre todo en personas acohdlicas. Por lo general, y d
igual que en otras, es poco frecuente encontrarla en forma aislada, como defi-
cienciaunicadetiaminag, y sele suele diagnosticar asociada a otras condiciones
dedeficiencianutricional .

Trastornos neurologicos relacionados con la malnutricion
de vitaminas

Durante |l os periodos de elevado consumo de bebidas alcohdlicas, las fun-
cionesde absorcion delasvitaminasy su transporteintestinal, €l amacenamien-
to histico, y €l uso y la conversion a formas metabdlicamente activas, son
bruscamenteinterrumpidas, en tanto | os requerimientos crecen de manera conti-
nua. Ademés, existe afectacion del metabolismo, sobretodo al nivel hepético, asi
como delasproteinas, los carbohidratos, loslipidosy losminerales.

SindromedeWer nicke-K or sak of f

Laencefalopatia de Wernicke y lapsicosis de Korsakoff, conocidas con €l
nombre comun de sindrome de Wernicke-Korsakoff, son un ejemplo tipico de
enfermedad neurol 6gica provocada por deficienciavitaminica. Los sintomas de
la primera se caracterizan por nistagmo, ataxia, confusion y otras alteraciones,
en tanto la psicosis de Korsakoff se refiere mas especificamente a un estado de
amnesia, caracterizado por pérdidapuntual de memoria, incapacidad de aprendi-
zajey de memorizar nuevainformacion, afectacion de las funciones conceptua-
lesy perceptivasy confabulacion, que usual mente desapareceen e estadio crénico
de la enfermedad.

La enfermedad de Wernicke se observa solo en el caso de deficiencia de
tiamina, en tanto, la psicosis de Korsakoff se observa asociada a otras alteracio-
nes del sistema nervioso.

El sindrome de Wernicke- K orsakoff se puede detectar en cualquier indivi-
duo desnutrido, en particular en pacientes ancianos, y sobretodo en aguelloscon
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enfermedades crénicas que pueden predisponer ala desnutricién, como serela-
cionaacontinuacion:

— Afecciones detipo no acohdlico, asociadas a deficiencia de tiamina.

— Alimentaci6n intravenosa prolongada con aporte insuficiente de tiamina.

— Ayuno prolongado.

— Anorexianerviosa.

— Pinzamiento gastrico.

— Deplecion nutricional grave, no dependiente de abuso de alcohol.

Se consideraque este sindrome es €l resultado de ladeficienciade tiamina
y probablemente no se deba a ningun efecto directo del alcohol sobre el SNC.
Sinembargo, € acohol interfiereen el transporte activo delatiaminaatravésdel
intestinoy su conversion alaformaactiva, el pirofosfato detiamina, y se conoce
que cuando €l higado estaenfermo, disminuyelacapacidad de a macenar tiamina.

El sindrome de Korsakoff se caracteriza por pérdida puntual de memoria,
incapacidad de aprendizajey de memorizar nuevainformacion, afectacion delas
funciones conceptualesy perceptivasy confabulacion, que usual mente desapa-
rece en el estadio cronico de la enfermedad.

Muy pocas veces lapsicosis de Korsakoff se presentasin los signos ocula-
res ni de ataxia de la encefa opatia de Wernicke.

Manejo dietoterapéutico y nutricional del sindrome de Wernicke-
K or sak of f

Durante periodos de el evado consumo de bebidas al cohdlicaslasfunciones
de absorcién delasvitaminasy su transporte intestinal, al macenamiento histico,
uso y conversion aformas metabdlicamente activas, son bruscamente interrum-
pidas, en tanto contintian creciendo los requerimientos. Ademas, existe unaim-
portante af ectacion, principalmenteanivel hepético del metabolismo deproteinas,
carbohidratos, lipidosy minerales.

Cuando seinstalaeste cuadro, denominado también sindrome confabul atorio
amnésico, se puede considerar que la deficiencia de tiamina es grave. En espe-
cial los requerimientos de tiamina pueden ser mayores cuando grandes cantida-
desdeglucosao de dcohol son metabolizados, o cuando las demandas metabdlicas
son mayores. El incremento brusco de niveles de glucosa en el cerebro de pa-
cientes con deficienciamarginal detiamina puede precipitar sintomasy signos
del sindrome de Wernicke-K orsakoff.

Si setratade pacientes malnutridos crénicosy/o metabdlicamente estresados,
laadministracion parenteral defluidosdebeincluir vitaminasdel complejo B, en
particular detiamina.

Dado que € sindrome de Korsakoff se ha asociado o es subsiguiente ala
enfermedad de Wernicke, se le considera irreversible, por estarazén se insiste
en guetanto laintervencién nutricional como terapéutica sean lo suficientemente
inmediatasy urgentes paraprevenirla, si selasospecha por los antecedentesy el
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cuadro clinico. No se debe demorar en espera de resultados de estudios de | abo-
ratorio, dadalagravedad de unadecision dilatoria.

Polineur opatianutricional

Es la causa més frecuente de trastornos del SNP. Las caracteristicas clini-
cas de la polineuropatia nutricional (PNN) en los estadios iniciales son funda-
mentalmentela af ectacion de lasfunciones motorasy sensoriales, con pérdidao
disminucién de los reflgjos en miembros inferiores, en mayor grado que en los
miembros superioresy con frecuencia, acompafiado de disfuncion autondmica.

No existen manifestaciones clinicas especificas que diferencien la PNN
causada por deficiencia nutricional de las que son causadas por efectos no
nutricionales. Aun cuando se considera que este trastorno se debe ala deficien-
ciadetiamina, es posible que estén implicados otros nutrientes.

LaPNN gue se asociacon el acoholismo es mixta, es decir, produce lesio-
nes sensitivasy motorasy tiene unadistribucion simétrica. Las manifestaciones
inicialesincluyen parestesiasy adormecimiento delaregion distal delosmiem-
brosinferiores, aungue muchos pacientes son asintomaticos en las etapasiniciaes.

El tratamiento se apoyaen laabstinenciadel alcohol y unadieta apropiada,
rica en fuentes de vitaminas y minerales y balanceada en términos de
macronutrientes. Laadministracion de tiamina por viaparenteral, seguido de un
prolongado tratamiento por viaoral, pueden mejorar 1os sintomas.

En la lista siguiente se resumen las principales causas de polineuropatia
nutricional.

— Beriberi seco.

Alcohdlica(polineuropatiatoxico-nutricional).

Deficienciade B,, niacina, &cido pantoténico y biotina (generalmente combi-
nadas entre si).

Deficiencia de vitaminaB_, (por si sola).

Deficienciasmultifactoriales.

También otras estructuras del SNC son susceptibles a sufrir una deplecion
nutrimental . Entre estas se destacan lamédula, el nervio 6pticoy el cerebelo. En
es0s casos |os sintomas pueden ser poco evidentes. La presencia de manifesta-
ciones sistémicas como la pérdida de peso, hiperqueratosis folicular, glositis,
queilosis, estomatitis angular, cambios de color y textura del pelo, anemiay
trastornoscirculatorios apoyan lacausanutriciona del diagnéstico.

Es muy importante tratar de establecer la causa del trastorno, paralo que
se recomiendan | os siguientes pasos:

— Establecer su etiologia.

— Definir lalesion bioquimicay el insulto metabdlico que precedey su relacion
con laaparicion de sintomasy signos.

— Correccion del déficit nutricional y evolucion delalesion.

— Evaluar laposible disociacion, tanto clinicacomo delaboratorio.
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El tratamiento de las PNP de origen nutricional es Unico: mejorar la nutri-
ciény suplementar con vitaminas, preferiblemente por viaparenteral, y en espe-
cia eliminar las sustancias toxicas y las adicciones. La PNP nutriciona puede
persistir indefinidamente, apesar delamejoriadel estado nutricional . Sin embar-
go, las de origen basicamente al cohdlicas pueden empeorar en periodos de in-
gestion excesivade alcohol y por malnutricion.

AmbliopiaOptica

Suele ser un proceso infrecuente. Afecta fundamentalmente a personas
mal nutridas. Laevolucién es por |o general lentay/o subaguda. Se presenta con
unaafectacién visual insidiosa, que por |o general alcanza su maximo en sema-
nas o meses. Es mas comun en fumadores y acohdlicos. Se reporta con mayor
frecuencia en poblaciones durante periodos de hambruna y en poblaciones
mal nutridas entodo € mundo. Aunque no sehaidentificado algdn déficit nutricional
Unico o especifico, ladeficienciadelas vitaminas del complejo B, en especid la
B,,» B,, B,y B,y lapobre detoxificacion de los cianuros de los fumadores de
tabaco, se consideran los elementos causales vinculados con €l desarrollo de la
enfermedad.

El tratamiento debe dirigirsealaprevencion delasdeficienciasnutricionales,
sobre todo del complejo B y a desaconsejar € tabaquismo. El tratamiento de
recuperacion se sustentaen la polivitaminoterapia parenteral en elevadas dosis,
asociadas a una dieta de alto valor nutricional, balanceada y adecuada a las
necesidades del paciente, en especial los trastornos absortivos y metabdlicos
asociados que puedan limitar el efecto del tratamiento.

DeficienciadeVitaminaB,,

LadeficienciadevitaminaB,, esuno delosestados de deficiencianutricional
aislada que se detecta con mayor frecuencia en la préctica clinica. Este trastor-
no afectalamédulaespinal, € cerebro, losnervios opticosy losnervios periféricos.

La deficiencia de vitamina B,, se presenta en varias situaciones clinicas.
Lamas clésica es lallamada anemia perniciosa, que puede provocar degenera-
cién subaguda de la médula espinal, de los nervios dpticosy periféricosy de la
sustancia blanca, como consecuencia de la produccion de anticuerpos contra el
factor intrinseco que se sintetiza en las células parietales del antro géstrico.

Lapruebade Schilling es el medio delaboratorio paraconfirmar € diagnés-
tico. La deficiencia de vitamina B,, se debe considerar grave, sin importar su
causa. También se presenta secundaria a enfermedades como el esprue celiaco,
resecciones géstricas o ileales, estasia intestinal e infestaciones con el
Diphyllobothrium latum. Ladeficienciadel consumo de vitaminaB,, se limita
a quienes mantienen dietas vegetarianas.

L alesi6n bioguimicaresponsabl e de las manifestaciones neurol 6gicasdela
deficienciade B,, parecerelacionadacon laenzima metilmal onil-coaisomerasa.

177



La presencia de &cido. metilmalénico en orina es un indicador especifico de
deficienciade vitaminaB.,.

En tanto que es rel ativamente comin que la anemia macrocitica se presen-
te en pacientes con manifestaciones neurol gicas de deficienciadevitaminaB,,
las manifestaciones clinicas y neuropsiquiétricas pueden preceder por meses la
aparicion de anemia macrocitica.

El inicio del tratamiento debe ser o mésinmediatamente posible, sinimpor-
tar la causa. Se debe comenzar con la administracion intramuscular diariade 1
mg de hidroxicobalaminadurante 7 diasy luego semanal, al menos por un mes.
La dieta en estos pacientes debe ser balanceada, como en los casos anteriores,
y garantizar un aporte suficiente de vitamina B, , y de todo &l complejo B para
normalizar las funciones neurol égicas.

Pelagra

La deficiencia de niacinaincluye una serie de manifestaciones sistémicas,
entre ellascambiosenlapiel, en especia enlaszonasexpuestasal sol, einflama-
cion delas superficiesmucosas con el resultado de glositis, estomatitis, vaginitis
y aclorhidria. Los signos neurol6gicos pueden ser desde la fatigay € letargo
hasta la psicosis franca con demencia. Aunque fue epidémica en los EE.UU. a
mediados del siglo xx, actuamente la prevalencia es muy baja. Se observa en
poblaciones muy desprotegidas del Tercer Mundo y en los paises desarrollados,
en | as poblaciones con elevado consumo de a cohol y nutricién insuficiente, con
deficiencias nutricionalesmdltiples.

L asmanifestaciones neurol dgicas preceden alas dermatol 6gicasy van desde
lafatigay el letargo, hastala apatia, depresién y temor.

Los sintomas de la pelagra se revierten rapidamente, unavez instaurado €l
tratamiento. Por lo general, se requieren de 10 a 20 mg/d de niacina junto con
una dieta con cantidades apropiadas de triptofano.

DeficienciadevitaminaE

Es poco usual encontrar deficiencia de vitamina E en la préactica clinica,
excepto en enfermedades que cursan con trastornos de la absorcion de vitami-
nas liposolubles por diversas causas, por ejempl o, laenfermedad colestasicadel
higado. Otras enfermedades son lafibrosis quistica, lainsuficiencia pancredética,
los defectos de la secrecion delaslipoproteinas, € sindrome de intestino corto y
€l esprue celiaco. La deficiencia grave provoca trastorno neurol 6gico (degene-
racion espinocerebel osa progresiva) y neuropatia en nifios y adultos. El estado
dedeficienciasintomatico cursacon ataxia, hiporreflexia, oftalmoplejia, miopatia,
degeneracion retinianay polineuropatias sensitivay motora.

El metabolismo lipidico alterado dificultala absorcién de la vitamina. Se
asocia a procesos congeénitos o adquiridos, tales como la fibrosis quistica, la
abetdipoproteinemia (enfermedad de Bassen-Kornzweig), cirrosis biliar primaria,
insuficiencia pancreatica exocrina, sindrome deintestino cortoy otros.
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Un diagndstico e inicio de tratamiento tempranos contribuyen a evitar da-
fios neurol 6gi cos asociados ala administracion de grandes dosis de vitamina E.
Se ha observado mejoriaen estados de deficienciade vitaminaE, resultantesde
malnutricion y de malabsorcién crénicade vitaminaE.

Deficienciadepiridoxina

Serelacionacon el uso delaisoniacidacomo tratamiento antituberculoso y
con lahidralacina, como tratamiento paralahipertension arterial . Esinfrecuente
fuera de estas condicionantes. La consecuencia de esta deficiencia es una
polineuropatia mixta sensitiva y motora, que se caracteriza por parestesias y
sensacion quemante de los piesy la porcion distal de las piernas. Al avanzar se
puede acompafiar con debilidad y pérdidadelosreflg osaquilianos. Estaneuropatia
se puede prevenir facilmente con la administracion concomitante de piridoxina
en dosis de 50 mg/d.

También se observa neuropatia sensitiva por el consumo excesivo de
piridoxina, que puede ser de manerarelativa, incapacitante. EI consumo excesi-
vo es frecuente por el uso de megavitaminas que proporcionan altas dosis de
piridoxinay se recomiendan sin prescripcién médica para el tratamiento de la
fibrosisquistica, el sindrome del tlnel del carpoy el sindrome premenstrual. Las
dosis superiores a 500 mg/d pueden generar neuropatia sensitiva grave que se
presenta con ataxia progresiva, pérdida de la sensibilidad a la posicion de las
articulacionesy otros trastornos neurol 6gicos.

Existe otro grupo de enfermedades neurolégicas en las que la nutricion
desempefia una importante funcion. Entre estas se puede mencionar la
hi perhomaocistinemia, que provoca un dafio vascular semejante al que causa la
homocistinuria, enfermedad metabdlicaprovocadapor erroresinnatos del meta-
bolismo.

Losdefectosdel tubo neural se deben aun cierreincompleto del mismo que
se denomina espina bifida. Se reconoce el papel etioldgico de la deficiencia de
acidofdlico, por lo qued enriquecimiento de alimentosy bebidas con dicho &cido
es una medida de prevencién eficaz contra este trastorno.

Por ultimo, seidentifican algunas af ecciones neurol égicas hereditarias que
responden al tratamiento con vitaminas. En latablase presentaun grupo deellas
y €l tratamiento dietético (tabla23.1).
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Tabla 23.1. Tratamiento dietético en afecciones neurol 6gicas hereditarias

Enfermedad

Defecto

Tratamiento dietético

Fenilcetonuria

Fenilalaninahidroxilasa

Defectos del ciclodelaurea (A, By C)

A) Hiperamoniemia
B) Intoleranciaalalisina
C) Homocigtinuria

Galactosemia

Enfermedad de Wilson

Ornitinatranscarbamilasa
Interferenciacon arginasa
Cistationa sintetasa

Galactosa-1- fosfato uridil-
transferasa
Ceruloplasminasérical

Restriccion defenilalanina

Restriccion de proteinas

Restriccion de proteinas

1 Metionina

| Acidofdlico, B,y
piridoxina

Libre delactosa, pobre en

galactosa

Dieta pobre en cobre, au -

mento decinc en ladieta
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CAPITULO 24

ALIMENTACION Y NUTRICION EN PERSONAS
CON VIH/SIDA

GeorginaZayasTorriente

Lainfeccion por VIH/Sida es un problema de salud publica a que se ha
enfrentado la humanidad durante las Ultimas décadas. No solamente dafia al
organismo, sino que también tiene repercusi ones psicol dgicas, socialesy econd-
micasen losindividuos, familiasy comunidades. Al inicio esinsidiosay lossinto-
mas i nespecificos no son suficientes para confirmar el diagnostico de sida.

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) es el estadio avanzado
delainfeccién por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH). Se manifiesta
por infecciones denominadas oportunistas y/o neoplasias; |a pérdida de peso es
un signo comun. Es causado por un retrovirus delafamiliaLentiviridae que para
replicarse necesita de las células humanas.

M ecanismos de trasmisi on:

— Por contacto sexual, no protegido, con personas infectadas por el VIH.

— Por transfusion de sangre contaminaday sus componentes.

— Por el uso de agujas y otros instrumentos punzocortantes contaminados.

— Deunamadre infectadaa su hijo, durante el periodo perinatal o por laleche
materna.

— Por trasplante de érganos y tejidos contaminados.

Para el diagnostico se emplean los métodos directos e indirectos.

Los métodos directos detectan la presenciadel virus o alguno de sus com-
ponentes: cultivo del virus, busqueda de antigenos virales, método de PCR.

L os métodos indirectos detectan anticuerpos contra el VIH, formados por
el sistemainmune. El mas utilizado esel Elisa.

Losresultadosindican el estado de salud del sistemainmunitario.

El empleo regular delas pruebasdelacargaviral del VIH y del nimero de
linfocitos CD4 puede ayudar aguiar las decisiones sobre €l inicio o cambio del
tratamiento anti-VIH.

Laprueba de la cargavira determina la cantidad de materia genética del
virus (ARN) que se encuentraen la sangre o los tejidos. Los resultados de esta
pruebason ladeterminaci on mésimportante cuando se esta considerandoiniciar
o cambiar un tratamiento.

El mejor resultado del andlisis de carga vira que se puede obtener es
indetectable, pero esto no quiere decir que no hayavirus en sangre, sino que no
hay suficiente como paraque el andisislo encuentrey lo cuente.



La prueba de los linfocitos CD4 determina el nimero y porcentaje de un
grupo de células blancas inmunitarias que luchan contralasinfecciones.

El CD4 en un adulto saludable (VIH negativo) esde 800 a1 200 cel/mm3y
e porcentgje normal es del 20 % o mayor, en cambio, en las personas VIH
positivas que ho estan en tratamiento:
— CD4 menor de 500: sugiere un dafio moderado a sistemainmunitario.
— CD4 por debajo de 200: sugiere un dafio severo al sistemainmunitario.
— Un porcentgje CD4 menor del 14 %: indicadafio severo a sistemainmunitario.

Evaluacion del estado nutricional

Lafuncién del estado nutricional delas personasinfectadas por el VIH/sida
reviste unaimportacia de primer orden, por tanto, su evalucién es muy Util.

Evaluacion clinica. Permite valorar si existeriesgo nutricional. Compren-
ded interrogatorio y el examen fisico.

Interrogatorio. Informa acerca del estadio de la infeccion por € VIH, la
presencia de una enfermedad oportunista, las causas de la pérdidade pesoy las
repercusionesfisicasy psicol dgicas.

Examen fisico. Se valora el estado general y €l examen regional y por
aparatos.

Evaluacion antropométrica. Se tomaran las siguientes mediciones corpora-
les: peso, talla, circunferenciay los pliegues cutaneo-braquiales.

Para calcular € por ciento de la pérdida de peso, se empleara la férmula
sguiente:

Peso usual - peso actual
% Pérdida de peso = x 100
Peso usual

Se considera una pérdida severa:
— > 2 % en una semana.
—5%en1mes.
— 7,5 % en 3 meses.
— Mas del 10 % en 6 meses.

Se sugiere considerar |la pérdida de peso como un factor de riesgo de des-
nutricion, mas que un indicador de esta, sin embargo, debe relacionarse con otros
factores de riesgo para diagnosticar la afectacion del estado nutricional.

Se calculard el indice de masa corporal que eslarelacion entre el peso (en
ko) y latala (en m?). Los puntos de corte segun laFAO (1994) son:

— < 16 kg/m?: deficiencia energética crénicagrado I11.

— De 16 a 16,9 kg/m? deficiencia energética cronica grado 1.
— De 17 a 18,4 kg/m? deficiencia energética cronica grado |.
— De 18,5 a24,9: aceptable.

— De 25,0 a29,9: sobrepeso grado 1.
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— De 30,0 a39,9: sobrepeso grado 1.
— > 40: sobrepeso grado I11.

Evaluacion inmunoldgica. Es Util parael diagnostico y seguimiento dela
persona con VIH/sida.
— Subpoblacién de CDA4.
— Cargaviral.

Evaluacion bioquimica. Se realizardn examenes de hemoglobina,
lipidograma, transaminasa, creatinina, abiminay glicemia, entre otros. Estas
pruebas permiten detectar deficiencias o carencias nutricionalesy hacer el se-
guimiento de las personas que tienen terapia antirretrovira y/o diagnéstico de
lipodistrofia (redistribucién anormal delagrasacorporal).

Evaluacion dietética. Permite detectar errores en €l patrén alimentario.

Es necesario determinar cuanto, cuando, cdmo y qué tipo de alimentos o
preparacion consume la persona. Se obtendrén datos a través de diferentes en-
cuestas.

Registro de 72 h. Consiste en registrar (mediante un autorregistro) todos
los alimentos consumidos por el paciente durante 3 dias: 2 dias de entre semana
y uno de fin de semana.

Esimportante estudiar laconductaaimentariadelas personas, en virtud de
los hébitosyaestablecidosy contribuir mediante  cuidado nutricional adesarro-
Ilar nuevas formas de conducta a partir de actividades combinadas entre el pa-
cientey ladietista.

M ecanismosprincipalesqueexplican la pérdida de peso

1. Desnutricién energético-proteica (DEP):
a) Factores predisponentes:
— Bajaingesta energético-protei ca-nutrimental .

. Anorexia gque ocasionala depresion.

. Efecto secundario de drogas.

. Alteracionesdel gusto/olfato.

. Gastroparesia.

. Odinofagia.

. Trastornos del sistema nervioso central.

— Malabsorcion de nutrientes.

. Producidos por agentes oportunistas como: citomegal ovirus, tubercu-
losis, Mycobacterium aviumintracelular, Sdmonellosis, Cryptosporidium,
Microsporidium.

. Enteropatia provocada por el propio VIH.

b) Factoresintrinsecos:
— Hipermetabolismo. Provoca un requerimiento cal érico elevado, con un
incremento de cerca del 10 % del gasto energético en reposo, aun con
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conteo normal de linfocitos CD4 y sin infeccion oportunista; puede ser
mayor a unainfeccién secundaria.

— Estrés oxidativo. El VIH provoca una activacién inmunol égica cronica
gue origina alteraciones en el funcionamiento celular, ocasiona
peroxidacion lipidica y conduce a la muerte celular programada
(apoptosis).

2. Sindrome de desgaste. Su caracteristica es la caquexia provocada por una
mezcla de anormalidades metabdlicas que conducen al desgaste acelerado de
unamasahistica, o quelimitalaabsorciony utilizacion de nutrientes.

El sindrome de desgaste asociado alainfeccion por € VIH se caracteriza por:
a) Unapérdidade peso corporal involuntariay mayor del 10 %, con respecto

a peso normal de referencia.

b) Diarreao debilidad crénicacon fiebre, durante un periodo superior a30 dias.
¢) Laausenciade cualquier otrainfeccion o condicion diferentea VIH que
pudieraexplicar dichos sintomas.

Desnutricion ener gético-proteica

— El cuerpo mantiene masa muscular y proteica.

— Utiliza depositos de grasa para producir la energia necesaria, mientras
desacelera el ritmo de las funciones metabolicas basicas.

— Revierte sus alteraciones a incrementar laingesta de nutrientes.

Sindrome de desgaste

— Pérdidairreversible y severa de peso.

— Acelerafunciones metabdlicas bésicasy el catabolismo proteico y muscular.

— Desencadenael debilitamiento muscular progresivo (miopatia), causado por €l
propio VIH o algunas veces como efecto secundario por € tratamiento con
AZT.

Laterapianutricional esun aspecto fundamental en las personas que viven
con VIH/sida, ya que desde el inicio de lainfeccion en la década de los 80, una
delas manifestaciones mas comunes hasido la desnutricion energético-proteica.

Lasrecomendaciones nutricional estienen como objetivos:

— Preservar lamasa muscular corporal y evitar € desgaste fisico.

— Proveer adecuados niveles de todos los nutrientes.

— Disminuir los efectos de lamalabsorcion.

— Mantener un crecimiento y desarrollo adecuados.

— Aminorar o mejorar los sintomasy complicaciones de la enfermedad.

Objetivos de la intervencion nutricional

— Mantener o mejorar el estado nutricional (evitar lapérdidade peso corporal) y
lamasa magra (evitar |os efectos negativos de la malnutricién).
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— Valorar eintervenir sobre |os efectos secundarios de la medicacion mediante
consejos paradisminuir las alteraciones metabdlicas.
— Aliviar lossintomasy preservar lacalidad de vida.

El planeamiento cuidadoso de laterapia nutricional incluye estimar los re-
guerimientos nutricional es necesarios.

Recomendacionesde ener gia

L os requerimientos de energia son altamente variables y dependen de las
condicionesclinicas, €l estado metabdlico, el nivel deactividady lacargaviral.
A continuacion se describen las férmulas simplificadas para estimar los
reguerimientos de energiaen los adultos:
— Asintométicos con peso estable: de 35 a 45 kcal/kg/d peso habitual/24 h.
— Necesidad de ganancia de peso: de 35 a 40 kcal/kg/d peso habitual/24 h.
— Infeccién aguda: de 40 a 50 kcal/kg/d peso habitual/24 h.
— Malnutrido severo: 20 kcal/kg/dia peso habitual/24 h, al inicio, con aumento
gradual.
— Necesidad de pérdida de peso: de 20 a 25 kcal/kg/d peso habitual/24 h.

Alternativamente se utilizala ecuacion de Harris Benedict para estimar los
requerimientos de energia:
— GEB paramujeres= 655+ (9,6 x peso enkg) + (1,8 x tallaen cm) - (4,7 x edad
en anos).
— GEB paravarones = 66 + (13,8 x peso en kg) + (5 x tallaen cm) - (6,8 x edad
en anos).

Sda. Calorias necesarias= GEB x factor actividad x factor infeccion/estrés.

Factor actividad Factor infeccion
Encama: 1,2 Trauma 1,1- 1,8
Ambulatorio: 1,3 Cirugia: 1,1-1,2

Infeccion: 1,2- 1,6
Quemadura: 1,5-1,9

Asintomaticos. Calorias necesarias = GEB x factor actividad

Factor actividad

Hombres Mujeres
Actividad ligera 155 1,50
Actividad moderada 1,78 164
Actividad intensa 2,10 182

Requerimientos de proteinas. Existe una variacion en los requerimientos
nutricionales, en dependencia principalmente del estatusclinico. Lasproteinas son
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necesarias como sustrato paralareplicacion de las células del sistemainmune,
paralasintesis de proteinas de fase aguday para mantener la masa muscular:
— Clinicamente estable: de1,0a1,5g/kg/24 h.

— Infeccién severa, fiebre: de 1,5 a2,0 glkg/24 h.

LaOMS sugiereque d aportede proteinassecaculeentree 12d 15 % dela
energiatotal.

Micronutrientes. Se orienta entre 1y 5 veces la dosis recomendada diaria
(RDA), teniendo en cuenta lafase de la enfermedad y |a capacidad absortiva.

También se aconseja aumentar el aporte de las vitaminas antioxidantes
(C, E, betacarotenos) y el selenio.

Liquidos. Los requerimientos de energia se elevaran en casos de diarreas,
vomitos, fiebre o sudaciones nocturnas. Los pacientes con problemas
gastrointestinalesy pérdidadel apetito generalmente disminuyen laingestion de
liquidosy alimentos.

Serecomiendan:

— De 30 a40 mL/kg.
— 1 mL/kcal del total delaenergia

Plan de educacién nutricional:

— Establecer los principios de una alimentaci én sana.

— Elaborar un plan de alimentacién individualizada, segin los gruposde alimen-
tos y raciones necesarias.

— Dar consgjosparamejorar lacalidad nutritivadeladieta, seguin posibilidadesy
Situaci 6n socioeconomica.

— Explicar las cuestiones de higiene alimentaria para evitar las enfermedades
provocadas por los alimentos.

— Revisar €l plan de medicacion y su afectacion sobre laingesta dietética.

— Establecer unarelacion de confianza para proporcionar un soporte nutricional
en todas las fases de la enfermedad.

La alimentacion debe ser hiperproteica e hipercaldrica, fraccionada con
suplementos de vitaminasy minerales.
¢Qué deben comer |as personas que viven con VIH/sida para sentirse bien
en el hogar o en su trabajo?
— Comer abundantes frutas y vegetales.
— Comer alimentos variados.
— Limitar & consumo de sal.
— Preferir las grasas de origen vegetal.
— Limitar el consumo de grasa saturada.
— Respetar las 6 frecuencias de comidas.
— Consumir azlcar con moderacion.
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Parafacilitar la seleccion de una alimentacion balanceada se utiliza como
principio basico laporcion de aimentos. Se trabajacon tamafios aproximados de
porciones, apartir de los 7 grupos bési cos de alimentos

Grupos Alimentos

I Cerealesy viandas

I Vegetales

Il Frutas

v Carnes, pescado, pollo, huevoy frijoles
Y Leche, yogurt, queso

VI Grasas

VI Azlcar

¢COmo aumentar las calorias?

— Mantequilla, margarina, aceites. Afiadir a sopas, puré de papa, arroz, pas-
tas alimenticias, a salsas, combinar con pescadosy carnes.

— Miel, aziicar y mermeladas. Afiadir a cereales, batidos, frutas, galletas, pa
nes.

— Frutos secos. Afiadir a yogurt, verduras, carnes, cereales para desayunos,
pescados.

— Cocciones. Rebozar carnes, pescados, verduras. Comer los alimentos fritos o
salteados; afiadir salsas a las preparaciones.

¢Como aumentar las proteinas de la dieta?

— Leche. Preparar batidos con frutas, en cereales y postres, preparar salsa
bechamel para afadirla a verduras, pastas, papas.

— Quesos. Agregarlo abocaditos, tortillas, hamburguesas, verduras. Rallarlo en
las cremas, pastas, sopas.

— Yogur. Afiadirlo a salsas, cereales de desayuno,.

— Huevos. Afiadirlo troceado a ensaladas, verduras, sopas, puré de papas, pan
frito, postres como natillas, flan o preparar merengues.

— Frutos secos. Afadirlo a guisos, pan, postres, yogurt, cereales de desayuno.

— Carnesy pescados. Afadirlos aplatos de verduras, ensaladas, guisos, salsas,
potajes, sopas, pararellenar pizzas, pimientos, tomates, bocaditos.

L as personas con alteraciones del metabolismo de los carbohidratos y las
grasas, se deben hacer regjustes en la dieta.

Recomendaciones para garantizar la inocuidad
de los alimentos en € hogar

— Mantener lalimpieza.
— Mantener los alimentos a temperatura segura.
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— Separar los aimentos listos parael consumo de |os crudos.
— Utilizar aguay materias primas seguras.

Otrasmedidas

— Fijese enlafechade caducidad de los productos envasados que consumey no
la rebase.

— No compre las conservas que tengan alguna abolladura, o lalata oxidaday
tenga cuidado con las conservas caseras.

— Garantia de los manipuladores: evitar que personas enfermas manipulen los
alimentos, gue los manipuladores sean consecuentes con las normas de higie-
ne personal.

— Que en los hogares haya correcta eliminacion de las excretas y de | os desper-
dicios.

— Cuidado con la convivencia en € hogar con animales, mucho més si estos
tienen sintomas como diarresas.
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CAPITULO 25

NUTRICION EN ERRORES CONGENITOS
DEL METABOLISMO

SusanaPineda Pérez

Existe un grupo de afecciones denominadas enfermedades heredome-
tabdlicas (EHM), enfermedades hereditarias del metabolismo (EHM) o también
las [lamadas errores congénitos del metabolismo (ECM), que son mayormente
afecciones genéticas de herencia autosdmica recesivay se originan por un de-
fecto en la codificacion del ADN, que afecta frecuentemente la estructura o
funcién de las proteinas (pueden ser estructurales, de transporte o enzimas).
Estas alteraciones bi oquimicas se traducen en | os diferentes fenoti pos propios de
cada enfermedad.

La mayoria de los ECM se manifiestan en la edad pediatrica, desde las
primeras horas de vida, en lainfanciay hasta la adolescencia. Los sintomas y
signos mas frecuentes (coma, desnutricion, convulsionesy retardo mental) son
comunes en otras enfermedades, por |o que para el diagnéstico se precisa del
empleo de métodos de determinacién bioquimicos, bien seaatravés de progra-
mas de pesquisgje neonatal 0 especificos ante la sospecha.

Epidemiologia

Aungue se consideraban enfermedades raras o poco frecuentes, en su con-
junto son humerosas, ya gue con los progresos en el diagnéstico se han podido
identificar mas de 2 000 enfermedades genéticas determinadas.

Laincidenciaglobal delaECM es de 1/5 000 nacidos vivos. La més fre-
cuente es lafenilcetonuria, con unaincidencia que varia entre 1/5 000 a 8 000.

La fenilcetonuria, considerada a escala mundial como €l prototipo de las
EHM, eslaprimera de este tipo en nuestro paisy esté apoyada por un programa
nacional de atencion integral desde 1983, que abarca desde el pesquisgey diag-
noéstico neonatal hasta el seguimiento integral de los nifios, 10 que ha permitido
gue muchos infantes presenten un desarrollo normal, una afectacién minima o
moderadade su desarrollo psicomotor eintel ectua y, por ende, unamejor calidad
devidaeinsercion social.

La dieta como alternativa terapéutica

Actualmente, €l reto y desafio para la medicina radica en que algunas de
estas enfermedades son tratablesy se puede evitar lamuerte o € dafio neurol 6gico



si el diagndstico se realizatempranamentey se establece un tratamiento integral
y especifico, que en muchas de ellas esté relacionado con la nutricion.

También se han obtenido resultados satisfactorios en e seguimiento de los
pacientes con gd actosemiay deficienciade biotinidasa, diagnosticadosen € perio-
do neonatal, asi como en e establ ecimiento temprano del tratamiento dietético.

Bases del manej o dietoter apéutico

De acuerdo con la ateracién metabdlica debe establecerse el manejo
nutricional especifico, por 1o que pueden presentarse 4 situaciones de interven-
ciondietética:

1. Acumulacion de un sustrato. Si por la alteracion enzimética se acumula
un sustrato y este es una sustancia esencial, como es el caso de las
aminoacidopatias, €l tratamiento nutricional sedirigealarestriccién dees-
tas sustancias, por gemplo, de la fenilaanina en la fenilcetonuria o de
aminoécidosramificados (valina, leucina, isoleucina) en las enfermedades de
cadena ramificada, cuyo gjemplo mas tipico es la enfermedad de orina de
olor ajarabe de arce.

2. Disminucién deun producto final. El tratamiento nutricional consisteenla
suplementacién de nutrientes determinados paraprevenir su deficiencia. Un
giemplo eslacitrulinemia, en lacua la arginina, que es un animoécido no
esencial, se transforma en esencia y debe ser suministrado en la dieta.

3. Suplementacion de un cofactor. Muchas vias metabdlicas tienen como
cofactor una vitamina, por lo que en algunos ECM su aporte en megadosis
puede activar la enzima residual existente, por gjemplo, las megadosis de
vitamina B,, se emplean en la homocistinuriay algunos tipos de acidemia
metilmalonica

4. Eliminacion de una sustancia nutritiva no esencial. Cuando la atera-
cion metabdlicatransformaunasustancianutritivaen toxica, debeeliminarse
de la dieta esa sustancia, un gjemplo es la galactosemia, donde la galactosa
debe ser eliminadatotal mente de ladieta, porque su acumulacion puede pro-
vocar severos dafios a organismo.

Objetivosde tratamiento

— Prevenir laacumulacion de metabolitos toxicos.

— Reponer los nutrientes esencial es que estén deficientes, como resultado
del defecto de laviametabodlica

— Aportar una dieta que permita el crecimiento y desarrollo adecuados.

— Lograr un nivel adecuado de desarrollo y adaptacion psicosocial .

Aungue cada paciente debe ser tratado individual mente, existen considera-
cionesgeneraesen e manejo dietético, las cuales son muy Utilesy, por tanto, deben
tenerse en cuenta. A continuacion se mencionan algunas de dllas.

— Disminucién del aporte protei co.
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— Empleo de hidratos de carbono.
— Las grasas en la dieta.
— Empleo devitaminasy suplementos.

Disminucion del aporte proteico

Con frecuencia, en el manejo dietético de los pacientes con ECM es nece-
sarialalimitacion de proteinasy/o aminoacidos.
¢Cuando disminuir las proteinas y/o aminoacidos?
— Enlas alteraciones del metabolismo de la urea.
— Enlostrastornos del metabolismo de los aminoécidos.
— Enlostrastornos del metabolismo del propionato.
— Enlasalteraciones del paso de membrana (intoleranciaproteicacon lisinuria).

¢Coémo disminuir las proteinastotal es?

— Respetando los nivel es minimaos de seguridad.

— Tomando medidas adicional es de ahorro nitrogenado.

— Consumiendo preferentemente alimentos naturales.

— Suplementando, si fueranecesario, con aminoécidos especificos.

— ¢Como disminuir los aminoacidos especificos? Empleando férmulas especia-
les, libres de aminoécidos especificos, y controlando secuencia mente susnive-
les. Puede ser necesario €l aporte de otros aminoacidos especificos.

Medidasimportantes en lalimitacion de proteinas:

— Limitar el tiempo de régimen de O proteinas (de 36 a48 h).

— Efectuar suplemento calérico adicional (del 10 al 25 %).

— El aporte energético de las proteinas esta dado por la recomendacion; en las
grasas se establece entre el 30y € 40 %. El aporte de carbohidratos es nece-
sario parallenar las calorias no cubiertas.

— ¢Como disminuir los aminoéci dos especificos? Considerando lalimitacion del
aminoécido especifico. Aporte minimo, en las recomendaci ones nutricional es
considerar el valor minimo.

— Controlar losniveles de micronutrientes, incluyendo L C-PUFAS.

Hidratos de carbono

En determinadas situaciones metabdlicas o de intoleranciaaa gunos mono
o disacaridos, es necesario efectuar variaciones cualitativas o cuantitativasen la
ingesta de carbohidratos.

Seindicaladisminucidn o supresion sel ectiva de a gunos monosacéaridosen
lafructosemiay lagalactosemia, y en lamalabsorcién de azlcares, por gemplo,
en la deficiencia congénita de lactasa.

En otras situaciones es aconsejable el aumento cuantitativo de los
carbohidratos, como en lalimitacién proteica, paraevitar €l estado catabdlico y
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lostrastornos de labetaoxidacidn, y cualitativo, como en lahipoglucemiay enlas
glucogenosis.

Lautilizacion cualitativa de | os carbohidratos més rel evantes es la tenden-
ciaalahipoglucemiade ayuno. Se debe diferenciar si es de ayuno corto (menos
de 4 h), como sucede en algunas glucogenosis y en los trastornos de la
gluconeogénesis, de aquellos con hipoglucemia de ayuno medio o prolongado,
como se observa en |os trastornos de la betaoxidacion. Esto es necesario para
indicar el tipo de carbohidrato o lafrecuencia con que se debe suministrar.

El mangjo nutricional de los pacientes con enfermedades por amacena-
miento del glucégeno sefundamentaen laalteracién delas vias metabdlicas, que
permiten el suministro adecuado y constante de glucosa a torrente sanguineo.
Su efectividad depende de |a determinacién precisa de ladeficienciaenzimética
gue esté presente. La carencia de las técnicas de |aboratorio necesarias obliga a
la aplicacién del tratamiento dietético de la glucogenosis tipo | a resto de los
pacientes (tipos|ll, IV, VI y IX), en los cuales |a gluconeogénesis es la fuente
primariade glucosa, sometiéndol os en muchos casos a consumo innecesario de
amidén crudo.

Lo mésrelevante es el manejo de la hipoglucemia de ayuno corto o medio
prolongado.

Tratamiento especifico. Ante la presencia de signos o sintomas de
hipoglucemia: somnolencia, sudacion, frialdad, convulsiones, comay los
valores de glucemia bajos (< 3 mmol/L 054 mg/100 mL), debeiniciarse de
inmediato el tratamiento.

Si e paciente esta conscientey puedeingerir liquidos:

— Ofrecer 50 mL de dextrosa a 10 %, por via oral, y atenderlo hasta que esté
totalmente aerta.

Si no puede emplearse laviaoral:
— Suministrar de inicio, por via e.v., lentamente, glucosa a 10 %, 5 mL/kg de
peso.
— Mantener por viae.v. continuacon unainfusién de glucosaa 10 %, arazén de
4 a6 mg/kg/h, hastaque el paciente se estabilicey se pueda pasar alaviaoral
0 nasogastrica.

Otra enfermedad rel ativamente frecuente del metabolismo de |os hidratos
de carbono eslagalactosemia, provocadapor €l déficit delaenzimagalactosa-1-
fostato uridiltransferasa GALT, en su forma clasica. La pesquisa neonata vy €l
establ ecimiento temprano de unadietalibre de lactosa/gal actosay su sustitucion
por formulas libres de estos metabolitos, en su mayoria elaboradas a partir de
aislado de proteinas de soya, es la conducta adecuada.

Grasas en la dieta

Lasvariacionesdelaingestatambién pueden ser cuantitativas. disminucion
del colesteral totd y especificadelipidosen laslipoproteinemias de causagenética
0 el aumento especifico de colesterol en la enfermedad de Smith Lemli Opitzy
Zellweger.
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Lasvariaciones cuditativas masfrecuentes son lautilizacion de &cidos grasos
de cadena media en los trastornos de la betaoxidacién de las cadenas larga y
muy larga, asi como & empleo de &cidosgrasos de cadenalargaen labetaoxidacion
de cadena media. Seindica el empleo de &cidos grasos poliinsaturados de cade-
nalargaen las limitaciones proteicas prolongadas.

Empleo de vitaminas y suplementos

Las variaciones de la ingesta también pueden ser cualitativas, de acuerdo
con € tipo especifico de alteracion. Determinados ECM son sensiblesamegadosis
de vitaminas y a uso de cofactores. Las dietas limitadas en proteinas pueden
predisponer a la carencia de algunas vitaminas y minerales. Es frecuente el
empleo de carnitina en determinados casosy en dietas con limitacion extrema
de proteinas. Se necesita el aporte de cincy cobre en laenfermedad de Menkes
y en laacrodermatitis enteropética, respectivamente.

Entre los recursos necesarios para la atencion dietética se encuentran:

— Formulas alimentarias especiales.

— Alimentos naturales.

— Suplementos vitaminicos o cofactores.
— Alimentos funcional es especificos.

Férmulas alimentarias especiales

Es totalmente imposible separar de los alimentos naturales la sustancia
responsable de la ateracién metabdlica derivada de la anomalia genética, por
ello se producen industrial mente férmul as especial eslibres de estos nutrimentos,
evidentemente, a expensas de una tecnol ogia costosa.

Estos productos el aborados tecnol égi camente (libres de determinados com-
puestos como aminoécidos especificos y otros bajos en proteinas, libres de
galactosa, lactosa, etc.) aportan otros nutrientes, complementandose atravésde
ladietacon alimentos naturales que no contengan o tengan en cantidades mini-
mas el metabolito en cuestion (Tabla 25.1).

Alimentos naturales

La importancia de incorporar alimentos naturales apropiados (que Ilevan
implicitalarestriccion de algunos de ellos, seguin la enfermedad que padezcael
nifio), radica en diversificar, en lo posible, la aimentacion y para garantizar €l
aporte necesario de los otros nutrimentos no relacionados con la ateracion
metabdlica en cuestion (proteinas, carbohidratos, grasas, vitaminas y
oligoelementos) que permitan que el nifio puedalograr un crecimientoy desarro-
Ilo adecuados parasu edad y mejor calidad de vida, asi como minimizar |as posi-
bles transgresiones dietéti cas evitando una dieta monétona

Suplementos vitaminicos y cofactores

Al restringir de la dieta una serie de alimentos, debido a la ateracion
metabdlica existente, selimitael aporte de determinadas vitaminasy cofactores
gue son esenciaes en el metabolismo y también, como resultado de defecto enla
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sintesis, seoriginanamedioy largo plazos el déficit de estos nutrimentos, lo que
complica el cuadro clinico existente. En laliteratura médica revisada hay sufi-
cientes evidencias cientificas que demuestran que algunaos errores innatos del
metabolismo son vitaminosensibles y responden a determinadas megadosis de
vitaminas y cofactores.

Tabla 25.1. Férmulas alimentarias especiales de empleo mas comun

Indicacion

Caracteristicas

Nombrecomercial

Fenilcetonuria
Hiperfenilaaninemias

Tirosinemia

Acidurias de cadena
ramificada
Enfermedad orinade
olor ajarabedearce

Hiperleucinemia
Acidemiaisovalérica

Homocistinuria
XMET
Maxamum

Alteracionesdel ciclo
delaurea

Gadactosemia

Libresdefenilalanina
Mezclade aminoécidos
Enriquecidacon vitaminas
y minerales

Libresdefenilalanina

y tirosina

Mezclade aminoacidos
Enriguecidacon vitaminas
y minerales

Libresdeisoleucina,
leucinay valina
Mezclade aminoacidos
Enriquecidacon vitaminas
y minerales

Libredeleucina
Mezclade aminoacidos
Enriguecidacon vitaminas
y minerales

Libredemetioninay
enriquecida con cistina
Mezclade aminoacidos
Enriguecidacon vitaminas
y minerales

Solo aminoécidos esenciales
M ezclade aminoécidos
Enriguecidacon vitaminas

y minerales

Libredelactosa
Mezclade aminoécidos

y écidos grasos
Enriguecidacon vitaminas
y minerales

SHS: XPAnalog, XP
Maxamaid, X PMaxamum
Nutricia PKU1, PKU 2,PKU 3

SHS. TYRAndog, TYR

Maxamaid, TY R Maxamum
Nutricia TYRL, TYR2, TYR3

SHS: MSUD Analog,
MSUD Maxamaid, MSUD
Maxamum

Nutricia MSUD 1, MSUD 2

SHS: XLEUAndog, XLEU
Maxamaid, XLEU Maxamum
Nutriciae LEU 1,LEU 2

SHS: XMET Analog,
Maxamad XMET
Nutriciaa HOM 1, HOM 2

SHS: Didamine
Nutriciac UCD 1, UCD 2

SHS: Galactomin
Nutricia: Pregomin
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Alimentos funcionales especificos

También se emplean alimentos elaborados con soyay aislado de proteinas
de soya, para pacientes con intolerancia alagalactosa, la caseinay otras protei-
nas de laleche de vaca. En € pais se dispone de yogur de soya, leche de soya
fluiday en polvo, ademas del Prolacsin (suplemento alimentario, elaborado con
aislado de proteinas de soya, libre de lactosa), que se esta utilizando en lactantes
y hifios pequefios con intoleranciaalalactosay alas proteinas de laleche.

Seguimiento delos pacientes

Laevaluaciony el tratamiento inicial del paciente se llevan a cabo en €l
ingreso hospitalario, 1o que permite valorar el estado clinico del nifio, lograr la
compensacion (si existen trastornos metabdlicos), iniciar el tratamiento dietético
especificoy evaluar susresultados; también es el momento de comenzar la edu-
cacién adimentariay nutrimental alas madresy familiares.

Una vez que €l paciente estd compensado y se logra la adquisicion por
parte de lafamiliade habilidades parael manejo dietético, se daaltahospitalaria
y seguimiento por consulta con un equipo multidisciplinario. Posteriormente, €l
paciente es atendido en consultacada 15 dias, y luego unavez al mesdurantelos
primeros afios. En los nifios mayores puede programarse cada 2 o 3 meses, en
dependencia de laevoluciény del manejo integral de la enfermedad que hayan
alcanzado |os padres.
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CAPITULO 26

DIETA EN ESTADOS HIPERCATABOLICOS

Yarisa Dominguez Ayllén

L osestados de hipercatabolia (grandes quemaduras, sepsis, politraumati smos
y cancer, entre otros) pueden llevar con frecuencia a los pacientes afectados
hacia la caguexia, la cual se convierte en la amenaza vital més inmediata, que
supera, incluso, los efectos|ocal es de | os eventos mencionados. Lamalnutricion
energético-proteica se asocia a alteraciones tales como la anorexia, la
malabsorcion y diversosproblemasrelacionados con lamasticaciony deglucion.

Estados de hipercatabolia

Las quemaduras son lesiones gque llevan con mucha frecuencia a estados
hipercatabdlicos; se producen en lapiel como resultado de diversos agentesy su
extension y profundidad dependen de la cantidad de energiatransferidadesdela
fuente.

Quemaduras térmicas. Pueden deberse a cualquier fuente de calor capaz
deelevar latemperaturadelapié y lasestructuras profundas, hastaun nivel que
provoca la muerte celular y la coagulacién de las proteinas o calcinacion. Las
causas mas frecuentes son las llamas, los liquidos muy calientesy los objetos o
gases calientes que contactan con la piel.

Quemaduras por radiacién. Se producen con maés frecuencia por la ex-
posicion prolongadaalaradiacion solar ultravioleta (quemadurasolar), pero tam-
bién por laexposicidn intensa o prolongadaaotrasfuentes deradiaci on ultravioleta
(Ilamparas para bronceado) o fuentes de rayos X u otraradiacion.

Quemaduras quimicas. Pueden ser causadas por &cidos o bases fuertes,
fenoles, cresoles, gas mostaza o fosforo. Todos estos agentes provocan Necrosis,
gue se puede extender lentamente durante varias horas.

Quemaduras eléctricas. Son €l resultado de la generacién de calor, que
puede alcanzar 5 000 °C. Debido a que la mayor parte de la resistencia a la
corriente eléctricaselocalizaen € punto donde el conductor contactaconlapiel,
las quemaduras eléctricas suelen afectar la piel y los tejidos subyacentes. Pue-
den ser de cualquier tamafio y profundidad.



Sintomasy signos

Laprofundidad de la quemadura se clasifica como de primer, segundo o

tercer grados.

Primer grado. Son rojas, muy sensibles al tacto, y generalmente hiUmedas.
La superficie se blanquea claramente a la presion suave y no se producen
ampollas.

Segundo grado. Pueden producir ampollas 0 no. La base de las ampollas
puede ser eritematosa 0 blanquecina, con un exudado fibrinoso. Son sensiblesal
tacto y pueden blanquearse ala presion.

Tercer grado. No suelen producir ampollas. La superficie delaquemadura
puede ser blancay flexible, negra, calcinaday coridcea o rojo brillante por la
fijacion de hemogl obinaen laregion subdérmica. Las quemaduras detercer gra-
do, de color pdido, se pueden confundir con la piel normal, pero los vasos
subdérmicos no se blanquean ala presion. También suelen producir anestesiao
hipoestesia.

Complicaciones

L as secuelas sistémicas, por ggemplo, colapso circulatorio hipovolémico e
infecciény laalteracion ventilatoriadel tracto respiratorio suelen ser masgraves
que los efectos locales. La infeccidn, incluso en las quemaduras pequefias, es
unacausade mortalidad y lamasimportante de pérdidade funcion y deformidad
estética, especialmente en la caray las manos.

Lavasoconstriccién que produce una hipoperfusion periférica, sobre todo
en las areas quemadas, provoca una ateracion grave en la defensa local del
huésped, 10 que favorece la invasién bacteriana. El tejido muerto, € caor, la
hipoperfusion periféricay la humedad son el terreno ideal para el crecimiento
bacteriano. Al poco tiempo de la quemadura predominan los estreptococos y
estafilococos, y entrelos 5 a 7 dias |as bacterias gramnegativas.

Lalesiéntérmicadel tracto respiratorio inferior suele estar producidapor la
inhalacion de vapor en personas aertas, pero si se alterael nivel de conciencia,
se puede deber alainhal acion de gases calientes, |0 que produce una obstruccién
inmediatade laviaaérea superior. El edemade lavia aérea puede provocar una
obstruccion de esta, deinstauracion méslenta. Lalesién quimicadelos capilares
alveolares delas vias aéreas de pequefio tamafio puedeinducir unainsuficiencia
respiratoria progresiva retardada.

Lainhalacién deproductostéxicos, entreellosel cianuro, los aldehidostéxi-
cosy el monodxido de carbono, generados por la combustion de material téxico,
por ejemplo, maderay pléastico, puede ocasionar lesionestérmicasdelafaringey
la via respiratoria superior, asi como trastornos de la ventilacion. Ademas, el
mondxido de carbono inhalado sefijaalahemoglobinay reduce sustancia menteel
transporte de oxigeno.
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Tratamiento

— Aplicar las medidas generales, en dependenciadel tipo y grado de extension.

— Reposicioninicial deliquidos. Esvital € tratamientoinmediato. Lareposicion
adecuadade liquidos previenelavasoconstriccion periféricay lahipoperfusion,
y mantiene intactala defensalocal del huésped. El uso de una solucion col oi-
de, como plasma fresco congelado (que contiene sustancias antibacterianas
como los anticuerpos), protege frente alainvasion bacterianade la guemadu-
raantesdeiniciar el tratamiento local.

El liguido administrado de urgenciadebe contener sodio, seguido delainfusion
decoloide (plasmafresco congelado, alblmina) cuando estédisponible. El uso
del coloide depende del tamafio, laprofundidad y lalocalizacion delaquema:
dura, asi como delaedad del pacientey las|esiones concomitantes. El coloide
es urgente en | os pacientes con guemaduras moderadas o graves, en los nifios
y ancianos, en las quemaduras profundas de manos, cara 0 perineo, en pre-
senciade cardiopatia, o cuando el hematdcrito estaelevado, o queindicauna
hipovolemiaincipiente. Si seretrasalaadministracion deliquidosmésde 2 h
traslaquemadura, €l coloide se debe administrar en cuanto esté disponible.

— Seindicardun aporte nutritivo agresivo en los pacientes con quemaduras > 20 %
de &rea de superficie corporal, malnutricion previa, complicaciones como in-
feccion o lesiones asociadas (fractura) o pérdida de peso superior a 10 %.
Estas 3 ultimas estén asociadas con un aumento de la mortalidad. Se deben
administrar 1 800 cal/m? de superficie corporal + 2 200 cal/m? de superficie
corpora quemada. En caso necesario 0 poca tolerancia debe darse alimenta-
cion parenteral .

— El soporte nutriciona se debe iniciar entre 1y 2 dias después de la fase de
reposicion deliquidos. Espreferiblelahiperdimentacion ora porquetienemenos
complicaciones y es mas barata. No obstante, la anorexia, las quemaduras
facialesoladisfagiapueden hacerladificil oimposible. Si laaimentacién oral
esinadecuada, pero lamotilidad y laabsorcidn gastrointestinal son normales,
serecurre alaalimentacion enteral (sonda) para complementar las comidas o
paraaportar lanutricion total. Lanutricion parenteral estaindicadaen pacien-
tes con ileo géstrico o coldnico, relacionado con quemaduras, operaciones
repetidas o infeccidn. Las complicaciones son masfrecuentes con lanutricion
parenteral que con la enteral.

Célculodeladieta

Las calorias provienen de las grasas, los hidratos de carbono y las protei-
nas. Existe unarelacién entrelas proteinasy los gramos de nitrégeno.

Célculo. Laférmulaeslasiguiente:

Hipocatabolia: necesidad energéticadiaria/110 a 150 = gramos de nitrogeno.

Necesidades de proteina: gramos de nitrégeno (6,25) 0 gramos de proteina.
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L os gramos de proteina se cal culan por encimade las necesidades energé-
ticas, que estén dadas por las grasasy |os hidratos de carbono en unaproporcion
de 30 % paralas grasasy 70 % para los hidratos de carbono.

Si después derealizado el calculo de laenergiatotal (necesidad energética
mas la aportada por |os gramos de proteina), sobrepasalas 3 500 kcal, es nece-
sario utilizar lanutricion parenteral como complementaci on.

A continuacién sebrindaun g emplo del cllculo deladieta paraun paciente
con hipercatabolia.

Recomendacion energética de 2 800 kcal. Debe ser aportada a partir de
las grasas e hidratos de carbono.

Grasas (Q): 93=30%

Hidratos de carbono (g): 490=70%

2 800/100 = 28 g de nitrégeno

28 g de nitrégeno = (6,25) = 175 g de proteinaal dia

1 g deproteina 4 kca

175 g de proteina X kca
x kcal 175 (4)/1
X =700kcal (aportadas
por las proteinas)

Dieta recomendada:

Energia(kcal): 2800+ 700=3500
Proteina (g): 175
Grasas (Q): 93
Hidratos de carbono: 490
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CAPITULO27

TRATAMIENTO DIETETICO EN LOS PACIENTES
TRASPLANTADOS

Delia Plasencia Concepcion

Un tratamiento dietético optimo, antes e inmediatamente después del tras-
plante, y un buen control nutricional alargo plazo, mejoran lamorbilidad y redu-
cen las complicaciones de | os pacientes.

En & mangjo dietético nutricional a un paciente con trasplante se deben
considerar 3 fases:

— Pretrasplante.
— Periodo postrasplante inmediato.
— Periodo postrasplante tardio.

Pretrasplante. El objetivo del tratamiento dietético nutricional durante esta
fase consiste en optimizar € aporte de nutrientes e indicar cualquier modifica-
cion dietética necesaria.

Dado el probable compromiso del estado nutricional previo a trasplantey
el aumento de las necesidades nutricionales, inmediatamente después de reali-
zar dichamaniobraquirdrgica, serecomiendalaadministracion de un suplemen-
tovitaminicoy mineral, conlafinalidad de satisfacer las necesidadesdel paciente.

Postrasplante inmediato. Las necesidades nutricionales tras la realizacién
del trasplante dependen del estado previo al trasplante y del grado de
hi permetabolismo o hipercatabolismo presente en el paciente.

Lacombinacién de 2 o mas modalidades de soporte nutricional (viasora y
enteral) confiereflexibilidad al tratamiento eincrementalaposibilidad de satisfa-
cer las necesidades energéticas y proteicas en pacientes con ingestas no oOpti-
mas.

El tratamiento inmunosupresor impide e rechazo del érgano o tejido tras-
plantado. Cuando seacanza el maximo nivel deinmunosupresion, con frecuen-
ciaseindicaunadieta de bgjacargabacteriana; apartir de entonces se prolongan
aquellas actividades que reducen a minimo el riesgo deintoxicacién alimentaria.
Se debe llevar a cabo de forma sistemética el control de las interacciones entre
farmacos y nutrientes. La dieta se puede gjustar a la demanda para prevenir
posibles problemas nutricionalesy satisfacer |as necesidadesinmediatasy alar-
go plazo del paciente.

Pretrasplante tardio. Aungue cada tipo de injerto tiene sus particularida-
des, alargo plazo, €l tratamiento dietético resultasimilar.



Se debe evitar un exceso de peso después del trasplante para prevenir las
apariciones de hiperlipidemia, hipertensiony diabetes, asociadas al consumo de
corticoides.

Por el efecto catabdlico del estrésy de lamedicacion postrasplante, es que
se recomienda una ingesta proteica adecuada, para evitar la reduccion de las
reservas.

Al igual que en los pacientes con riesgo de padecer hiperlipidemia, sereco-
miendalareduccion delaingesta de grasaamenosdel 30 % del total de energia
diaria, mientras que las grasas saturadas representan menos del 10 % de dicho
total, junto con lade menos de 300 mg de colesterol a dia.

Se aconsgja a la mayoria de los pacientes una dieta sin sal afiadida a los
alimentos.

Dietas de bajo contenido microbiano

Las dietas de bajo contenido en microorganismos, empleadas como tera-
péutica coadyuvante paraprevenir laaparicion de sepsisen €l paciente trasplan-
tado, pueden ser diversasy varian segun €l tipo detrasplante. Todas deben cumplir
los principios basi cos general es siguientes:

— Bvitar alimentos que puedan contener bacterias gramnegativasy algunasleva-
duras.

— Practicar técnicas seguras de manipulacion y preparacion de alimentos para
evitar su contaminacion.

— Bvitar aquellos alimentos intrinsicamente contami nados con microorgani Smos,
como loshuevoscrudos, lacarne crudao poco cocida, € pescadoy losmariscos,
asi como laleche no pasteurizada.

En aguellos pacientes cuya dieta sea inferior a 1 200 kcal o en los que
presenten rechazo e intoleranciaamuiltiples alimentos que limiten de formaim-
portante lavariedad deladieta, se recomiendan suplementos vitaminicosdiarios.
Durante el periodo detransicion parenteral alaingestaoral, se administran vita-
minasy minerales por via parenteral en las cantidades que satisfagan |as reco-
mendaciones dietéticas diarias.

Entrelosobjetivosdel tratamiento dietético se encuentran los siguientes:
— Reducir al minimo laincidenciadeinfeccion.

— EBvitar los diferentestipos de alimentos, asociados con un elevado contenido de
bacterias gramnegativas.

— Evitar aguellas condiciones asociadas ariesgo elevado de presentar complica-
ciones de origen bacteriano.

Indicaciones:
— Pacientes con trasplante de higado.
— Pacientes con trasplante pancreatico-renal.
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— Pacientes con trasplante de médula Gsea.
— Pacientes con trasplante renal.
— Pacientes con trasplante torécico.

En los 3 primeros grupos se emplea la dieta de baja carga bacteriana
(Tabla 27.1). En el resto de los pacientes trasplantados, la restriccion de ali-
mentos se limita generalmente al postrasplante inicial y coincide con la
inmunosupresin maxima.

En el periodo de postrasplante tardio, el objetivo consiste en lograr una
mani pul aci én segurade los alimentos, ademés de ingtituir una seleccién dietética
que reduzcaal minimo el riesgo deintoxicacién alimentaria.

Se debe recordar que | os productos | &cteos pasteurizados y no fermentados
(leche, pudin, helados) contienen concentraciones el evadas de bacilos gramne-
gativos, por tanto, se debe proceder con cautela a la hora de decidir sobre la
aceptacion de estos productos.

El aguadestiladaembotelladacontienemésde 10° pseudomonas por mililitro,
por esta razon, se acepta solamente agua carbonatada y estérll (hervida).

Tabla 27.1. Seleccion dietética para bajo contenido microbiano

Grupode Alimentosper mitidos Alimentos prohibidos
alimentos
Bebidas Café, té, bebidas con polvos Vinos, cervezasy agua destilada
de sabor afrutas, bebidas
bicarbonatadas, frutas en
conservas, agua eferves-
cente embotellada, aguay
hielo estériles
Lechey L echetratadacon ultracalor, L eche pasteurizada, yogur, quesos,
productos mezclade chocolate caliente mantequilla, helados cremosos
lacteos instantaneo, leche en conserva, (todaslasvariantes), bebidasins-
crema de queso en paguetes tantaneas en polvo, pudines he-
individuales, queso proceso chos en casa
pasteurizado, alimentos
extendidos de quesos
Frutasy Frutas en conservas, jugos Frutasfrescasy jugos, y todaslas
jugos de de frutas en conservay frutas secas
frutas embotellado
Vegetaesy Todos los vegetales y jugos Vegetal es frescos (cebollas)
jugos de de vegetales en conserva,
vegetales frijoles en conserva, vegetales

bien cocidos
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Continuacién. Tabla27.1

Grupode Alimentosper mitidos Alimentos prohibidos
alimentos
Cerealesy Papas o boniatos, puré Papas, arroz, pastas (cocinadosen
viandas de papas, arroz, pastas aguano estéril)
alimenticias (cocinados
en agua estéril)
Panes y Todos los panes, panecillos, Todos los panes y cereales que
ceredes ceredlesfriosy calientes, contengan frutos secos 0 semi-
panqués, barquillos, galletas llas, canelas, pizzas
Carnesy Bistec bien cocinado, cerdo, Huevos crudos, merengues, car-
sustitutos aves, pescados, carne en nes secas, carnes a medio cocer,
carnicos CONSErva, Mariscos en conserva,  mariscos
perros calientes (bien cocinados),
salsa de espaguetis (tratamiento
térmico total apasteles de carne
y pollo, pastas aimenticias con
salsade carney queso), frijoles
en conserva, frijoles sofritos,
alimentos enlatados para nifios
Sopas Todo tipo de sopas deshidrata- Sopas caseras, sopas comerciales
das, empaguetadas, caldos, refrigeradas, sopas frias
cubos de sopas concentradas
Mantecas Margarina, aceite vegetal, Mantequilla, salsas caseras
y aceites manteca parafreir profundo,
mayonesa, salsa en conserva
Condimentos  Mostaza en pagquetes Condimentos desde servidores
y especias individuales, catsup, multiples, aceitunas verdes,
jugo delimén, alifios pimientos afiadidos después
salados, sal, pepinillo de cocinar
encurtido, aceitunas
0SCUras en Conservas,
pimientos afadidos
antes de cocinar
Postres Bizcochos, cakes, tortas Tortas caseras, nueces, barras de
comerciaes, rositasde cremas de helados, caramel os he-
maiz, galleticas dul ces, chos con nueces, almendras o
panetelas, pasteles de frutas secas
frutas, gelatinas
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CAPITULO 28

DIETOTERAPIA EN LOS TRASTORNOS
DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA

Ludmilade la Concepcién lzaguirre

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) constituyen alteraciones
nutricionales, secundarias a desérdenes de la conducta; no son enfermedades
fisicas, aunque sus efectos se manifiesten, de forma dramaética, a nivel organico.
Los més frecuentes son la anorexia y la bulimia nerviosas (fig. 28.1).

Familias Presién social
vulnerables

Individuos
vulnerables

Localizacion de los
conflictos en el pesoy
laimagen

Anorexia Bulimia
nerviosa nerviosa

Fig. 28.1. Trastornos méas frecuentes de la conducta alimentaria.

Anorexia nerviosa

La anorexia nerviosa (AN) es un desorden alimentario, psicosomatico y
complejo, que afecta primariamente a nifias y mujeres jovenes. No es solo una
enfermedad psiquiatrica, sino que frecuentemente se presentan serias manifes-
taciones médicas y ginecoldgicas.

De acuerdo con el Manual de diagnéstico y estadisticas de desordenes
mentales (DSM 1V), se define como una enfermedad con rechazo a mantener el
peso normal minimo para la edad y un intenso miedo de ganar peso, ademas de
un trastorno en la percepcion de la figura humana y amenorrea de por lo
menos 3 ciclos menstruales consecutivos en una mujer posmenarquica.



Se caracteriza por el rechazo voluntario a los alimentos y la pérdida de peso
autoimpuesta por sentirse, verse o considerarse obesa, a pesar de que en mu-
chos casos el peso corporal estd muy por debajo del correspondiente para la
edad y la actividad que desempefia.

Epidemiologia

— Afecta preferentemente a las mujeres. Entre el 90 y 95 % son tipicamente
blancas, de nivel socioeconémico medio o medio-alto. La edad de inicio fluc-
tla desde los 8 hasta los 30 afios, con picos entre los 13 a 14 y 17 a 18 afios.
También puede afectar a los varones.

— La prevalencia se ha estimado entre el 0,5y 3 % del grupo de adolescentes y
mujeres jovenes, con edades inferiores a 25 afios. En las Gltimas décadas se
ha observado un aumento importante en la incidencia de esta enfermedad en
la poblacion adolescente.

— Es mas frecuente en las sociedades occidentales industrializadas y con nive-
les socioeconémicos medio y alto, aunque puede ocurrir en todas las clases
sociales.

— Las bailarinas, las atletas y las gimnastas constituyen, ademas, un grupo de
alto riesgo para desarrollar la enfermedad.

— Puede causar la muerte por inanicion en el 1 % de los casos.

Clasificacion

— Restrictiva. Se caracteriza por dietas extremas, cuidado por la alimentacion y
ejercicios intensos. El paciente no recurre a atracones o a purgas (provoca-
cion del vomito o uso excesivo de laxantes, diuréticos o enemas). También se
conoce como anoréxica restrictiva.

— Compulsivo/purgativo. Existe un trastorno obsesivo-compulsivo por la ali-
mentacion, autoinduccion de vomitos, uso de laxantes, diuréticos, pildoras,
enemas evacuantes y hormonas tiroideas, como métodos para bajar de peso;
también se conoce como forma anoréxica bulimica.

— EI 50 % de las pacientes intercalan conductas entre las 2 formas.

Patogenia

Sus causas son motivo de controversia y no se conocen con exactitud. Se
considera que es consecuencia de la interaccion o confluencia de varios factores
individuales, familiares y sociales, en una etapa vulnerable del desarrollo.

— Individuales:
e Psicologicos. La personalidad premérbida es frecuente e incluye el
perfeccionismo, las expectativas personales altas, la tendencia a complacer
las necesidades de los demas y la baja autoestima.
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— Familiares. La tendencia a larigidez y a la evitacion de conflictos, asi como la
alta valoracion de la abnegacién, caracterizan a las familias de las pacientes
anorexicas.

— Sociales. La sobrevaloracion de la delgadez en la mujer es un factor determi-
nante. La imagen ideal la propagan los medios de comunicacion, la publicidad,
el cine, lamoday la television. Habitualmente, en el mundo occidental la ima-
gen corresponde a las top-models, artistas de cine, etc.

Finalmente, es importante sefialar que existen factores desencadenantes,
entre los que se pueden considerar la depresion, las dietas restrictivas, las expe-
riencias nuevas (pubertad, cambio de escuela, etc.) y eventos vitales adversos,
que podrian dar inicio a la enfermedad en pacientes predispuestas.

Criterios diagnosticos (segun el Manual de diagndstico y estadisticas de
desordenes mentales):

— Rechazo a mantener el peso corporal por encima del valor minimo normal
para la edad, la talla y el sexo.

— Miedo intenso a ganar peso, incluso si este se encuentra por debajo del valor
normal: estos pacientes estan convencidos de que si dejan de hacer los esfuer-
zos para controlar su peso, se convertiran en obesos.

— Alteracion de la percepcion de la imagen corporal y el peso: se perciben como
obesos, a pesar de estar bajo peso o desnutridos. Amenorrea en mujeres pos-
puberales (ausencia de, al menos, 3 ciclos consecutivos).

Manifestaciones clinicas

Conductuales:

— No tiene conciencia de su enfermedad y tiende a negar y a ocultar sus sinto-
mas y conducta.

— Comienzo insidioso, que a veces pasa desapercibido por los familiares, desen-
cadenado por un evento adverso significativo: pérdida familiar, fracaso acadé-
mico, etc.

— Deseo incontrolable de adelgazar; ritos alimentarios como la masticacion pro-
longaday la expulsion clandestina del alimento; manipulacion interminable de
las comidas, etc.

— Amenorrea: ocurre en todas las pacientes y en el 25 % de los casos precede
la pérdida de peso. En el hombre provoca pérdida del interés sexual.

— Aislamiento; apatia sobre el aspecto emaciado de su cuerpo.

— Imagen corporal distorsionada, con acentuada autopercepcion de normalidad
en su evidente condicién de bajo peso o delgadez extrema.

Fisicas. La disminucién de la ingesta de nutrimentos conduce a una desnu-
tricién crénica que pone en marcha los mecanismos fisiolégicos compensatorios
frente a un ayuno prolongado, entre ellos, la disminucién del metabolismo basal y
las alteraciones hormonales. Las manifestaciones fisicas dependen del grado de
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afectacion y oscilan desde muy leves y casi imperceptibles, pasan por las compli-
caciones graves en los diferentes 6rganos, hasta la muerte por inanicién.
Al examen fisico se pueden encontrar:

— Pérdida de peso: igual o mayor del 15 % por debajo del peso esperado.

— Piel, peloy ufias: palidez amarillenta de la piel; desarrollo de lanugo -vello fino,
similar al de los recién nacidos, que se localiza fundamentalmente en las meji-
llas, el cuello, la espalda y los muslos. También se aprecia frialdad de manos 'y
pies, ufias quebradizas y caida del cabello.

— Hipotermia, intolerancia al frio.

— Cardiovasculares: puede haber dafio miocardico como consecuencia de la des-
nutricion y de los vomitos repetidos. Bradicardia, hipotensidn arterial, arritmias
cardiacas.

— Hematoldgicas: puede presentarse anemia leve, leucopenia y trombopenia.

— Endocrinas: la amenorrea es caracteristica en esta enfermedad y algunas ve-
ces precede a la pérdida severa de peso. En ocasiones se encuentran niveles
reducidos de la hormona del crecimiento, lo que explica el retardo en el creci-
miento de estos pacientes. Con frecuencia sufren de infertilidad.

— Esqueléticas: disminucién de la masa 6sea cuando la enfermedad se presenta
antes de que se haya logrado la formacién ésea maxima (osteopenia) o pérdi-
da de la misma (osteoporosis) y consecuentemente mayor riesgo de fracturas;
atrofia de la musculatura esquelética y pérdida del tejido graso.

— Pueden asociarse frecuentemente la depresién y la ansiedad.

Complicaciones:

— Deshidratacion severa y shock hipovolémico/muerte.

— Arritmias cardiacas por pérdida de musculo cardiaco y desequilibrios
hidroelectroliticos.

— Susceptibilidad incrementada ante las infecciones por leucopenia.

Anorexia en hombres. Representa el 10 % de los casos. Tiene mucha
similitud con la mujer, pero aparece a edad mas tardia (18 a 30 afios), y existe el
antecedente de obesidad previa, abuso de drogas, cambios del &nimo, o identidad
relacionada con ejercicio extremo.

En cuanto a su evolucion y pronostico, la anorexia es una condicién médica
seria y potencialmente mortal. En algunos estudios se ha calculado que puede
conducir a la muerte hasta en el 10 % de los casos. Su curso clinico suele ser
prolongado y puede haber recaidas. En conclusion:

— La anorexia nerviosa es una grave afeccion neuroendocrina de etiologia no
aclarada, con graves consecuencias, ya que potencialmente puede conducir a
la muerte.

— El pronéstico de la enfermedad depende de la duraciony el grado de desnutricion.

— Los cambios endocrinos en general se recuperan con la ganancia de peso.

— Por las caracteristicas clinicas de la enfermedad puede ser motivo de consulta
ginecoldgica, y de la prontitud del diagnostico y el tratamiento dependera el
pronostico de ella.
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— El tratamiento debe ser siempre multidisciplinario y el seguimiento practica-
mente de por vida.

Tratamiento

— Aspectos generales:

« Enfoque multidisciplinario: pediatra, internista, psiquiatra y/o médico gene-
ral, en estrecha colaboracion con el dietista. Es imprescindible una 6ptima
relacion médico-paciente. El tratamiento debe incluir a la familia.

« Educacidn acerca de la enfermedad, asi como alimentaria y nutricional.

« Objetivos del tratamiento dietético: se pautan conjuntamente con el paciente
y requieren de cierta flexibilidad.

« Hospitalizacion: se recomienda si existen complicaciones médicas, como las
referidas anteriormente, o las pautas de alimentacion se hallan fuera de
control.

Ojetivos:

« Detener la pérdida de peso y restablecer el peso adecuado.

« Alcanzar un estado nutricional satisfactorio.

« Regularizar las pautas de alimentacion.

« Lograr cambios conductuales, personales y familiares.

— Deben identificarse las pautas de alimentacion del paciente (antes de enfermar)
mediante la historia dietética: precisar cantidad y frecuencia de las comidas y
meriendas, gustos y preferencias.

— Contenido energético inicial: se deben comparar las necesidades calculadas,
con las estimadas a través de la encuesta dietética (dieta actual) y si la dife-
rencia entre ellas es menor que 200 a 250 kcal; entonces se debe afiadir esta
diferencia a las kilocalorias basales calculadas.

— Plan dietético:

« La dieta debe ser personalizada, variada. Se respetaran los gustos y prefe-
rencias del paciente.

« Se recomienda, inicialmente, cuantificar los alimentos con precisién para
lograr la exactitud de las porciones y, adicionalmente, garantizar al paciente
gue no seré sobrealimentado.

« Se deben incluir diversos tipos de alimentos, en 3 comidas, con o sin merien-
das. El volumen de las mismas no debe ser excesivo en las fases iniciales,
debido a la facil sensacién de plenitud que sufren estos pacientes.

o Las directrices dietéticas pueden darse por escrito, de manera que el
paciente las vea como una norma necesaria para satisfacer sus necesida-
des nutricionales diarias.

—Se recomiendan incrementos de 200 kcal por semana durante la fase inicial
del tratamiento.

El tratamiento se considera satisfactorio cuando se logra la interrupcion de
la pérdida de peso (al inicio) y luego, cuando este peso se incrementa constan-
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temente hasta alcanzar el objetivo trazado. Asimismo, debe fijarse un peso de-
seable (a largo plazo), teniendo en cuenta la historia de peso previay el criterio
del paciente.

Mantenimiento. Establecer un plan dietético para mantener el peso de-
seable, una vez alcanzado. En esta fase es util el registro de alimentos.

Bulimia nerviosa

La bulimia es el consumo desenfrenado de alimentos para tratar de com-
pensar situaciones de angustia o tension nerviosa.

Desde el punto de vista epidemiolégico, su frecuencia es mayor que la de la
anorexia nerviosa (entre el 1y el 3 %). Se presenta mas tardiamente que esta,
entre el final de la adolescencia y el comienzo de la vida adulta, y el 90 % de las
afectadas son mujeres.

Etiologia

Al igual que en la anorexia, en su aparicion influyen factores biol6gicos,
psicoldgicos, familiares y sociales.

Psicologicos. La personalidad premdrbida se caracteriza por impulsividad,
e inestabilidad de los estados de 4nimo, asi como baja autoestima.

Familiares. Mayor expresion de sentimientos negativos, mayor inestabili-
dad y conflictos.

Sociales. Presion social. Sobrevaloracion de la delgadez en la mujer.

Diagnostico

Segun la clasificacion DSMIV:
— Episodios recurrentes de "atracones".
— Conductas inapropiadas para prevenir la ganancia de peso: induccion del voé-
mito, uso de laxantes/diuréticos, dietas estrictas o ejercicio fisico excesivo.

Tipos

— Purgativo. Induccion del vomito o uso de medicamentos, laxantes, etc., para
eliminar lo ingerido.
— No purgativo. No se inducen el vomito.

Manifestaciones clinicas

La presentacion tipica se caracteriza por episodios recurrentes de atracones,
asociados a una peérdida del control sobre la ingesta de alimentos que aparecen,
generalmente, luego de un periodo de ayuno. Al igual que en las pacientes
anoréxicas, existe el temor a engordar y la preocupacion por la imagen corporal.

Los atracones se caracterizan por:

— Grandes volumenes de alimentos con elevado contenido calérico, ingeridos
rapidamente y sin masticar.
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Sensacion de angustia, acompafiada de depresion o culpabilidad.
Ocultamiento de la ingestion.

Las pacientes pueden tener un peso normal, estar con exceso de peso o con
bajo peso.

Los sintomas y signos son escasos y responden fundamentalmente a los vomi-
tos recurrentes.

Pueden presentar lesiones en el dorso de la mano (signo de Russell): erosio-
nes, ulceraciones, hiperpigmentacion o formacion de callos.

La hipertrofia de las glandulas salivales es habitual; puede haber caries denta-
les a causa de la erosidn dental provocada por el contenido acido del vémito.

Pronéstico

Es mejor que en la anorexia, aunque crénico con curso oscilante.

Tratamiento

También es multidisciplinario. Las psicoterapias personal y familiar son in-

dispensables para lograr cambios conductuales:

Individual cognitivo conductual.
Terapia de grupo.

Terapia familiar.
Farmacoterapia.

Tratamiento dietético

Las recomendaciones dietéticas al paciente con bulimia nerviosa son simi-

lares a las del paciente con anorexia nerviosa, pero con algunas particularidades:

Se debe identificar cuando, con qué frecuencia y ante qué factores
desencadenantes ocurre el comportamiento bulimico, asi como los alimentos
que el paciente ingiere en estos periodos y, ademas, los métodos de purga
empleados (vomito, laxantes, diuréticos o el ejercicio fisico) mediante la histo-
ria dietética inicial. Se debe identificar, ademas, la frecuenciay duracién de los
periodos de ayuno.

Contenido energético inicial: no debe ser demasiado elevado ni tampoco de-
masiado bajo, para evitar el temor del paciente a la ganancia de peso y el
consecuente sometimiento a purgas o ayunos, asi como para no favorecer la
alimentacién compulsiva, respectivamente. Pueden calcularse las kilocalorias
basales mediante la ecuacion de Harris-Benedict.

Plan dietético: se deben recomendar 3 comidas al dia, a horas regulares, te-
niendo en cuenta la planificacion de una amplia variedad de alimentos, que
incluya los temidos. La alimentacion compulsiva puede ser desencadenada
por el ayuno, la supresién de alguna comida o el consumo de cantidades inade-
cuadas de algun alimento durante las comidas.

El nivel energético de la dieta se mantiene constante durante el tratamiento.
Una vez logrados los propositos principales del tratamiento, se puede reevaluar
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el contenido kilocal6rico de la dieta y, si es necesario, establecer un programa
de adelgazamiento gradual.

— El contenido energético de la dieta de mantenimiento debe calcularse teniendo
en cuenta las kilocalorias basales segin edad, sexo, talla y peso deseable y,
ademas, el nivel de actividad fisica. Debe mantenerse el asesoramiento
nutricional luego de haberse estabilizado el peso y regularizado la conducta
alimentaria.

Prescripcion médica de la dieta. Dieta para anorexia nerviosa o bulimia
nerviosa.

En la figura 28.2 se describe la evolucién de los trastornos de la conducta
alimentaria.

Anorexia nerviosa Bulimia nerviosa
Pérdida continua de peso Fluctuaciones del peso

Restriccion calérica
excesiva

\ 4
Pérdida de peso

\ 4

Afectacion del
estado nutricional

Figura 28.2. Evolucion de los trastornos de la conducta alimentaria.
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CAPITULO29

FACTORES DIETETICOS Y ENFERMEDADES
DENTALES

DeliaPlasencia Concepcion

La salud bucodental est& relacionada con la dieta de muchas formas, por
ejemplo, por losefectosdelanutricion en el desarrollo craneofacial, el cancer de
la cavidad bucal y las infecciones bucodentales. Entre las enfermedades donde
| os aspectos nutricional es se consideran fundamental es figuran la caries dental,
los defectos de desarrollo del esmalte, la erosion dental y |as periodontopatias.

Las enfermedades dentales suponen una pesada carga para los servicios
de atencién sanitaria, pues representan entre el 5y e 10 % del gasto total en
atencion de salud y superan el costo del tratamiento de las enfermedades
cardiovasculares (ECV), e cancer y laosteoporosisen lospaisesindustrializados.
Enlos paises de bajosingresos, €l costo del tratamiento reparativo tradicional de
las enfermedades dental es probabl emente superarial os recursos disponibles para
laatencion de salud. Lapromocion de lasalud dental y |as estrategias preventi-
vas son evidentemente més asequibles y sostenibles.

Aungue no ponen en peligro la vida, las enfermedades dentales tienen un
efecto pernicioso en lacalidad de vidadesde lainfanciahastalaancianidad, pues
influyen en la autoestima, la capacidad para alimentarse, lanutricién y la salud.
En las sociedades modernas | os dientes son un componente importante del cui-
dado del aspecto personal; el rostro esun determinante clave delaintegracion de
una personaen lasociedad, y los dientes también desempefian una funcion fun-
damental en el hablay la comunicacion.

Las enfermedades bucodentales estén asociadas a un dolor considerable,
ansiedad y trastornos del funcionamiento social. Lacariesdental puede causar la
pérdida de piezas, en menoscabo tanto de la capacidad para ingerir una dieta
nutritivay disfrutar de los alimentos, como de la seguridad en sociedad y de la
calidad devida.

Tendencias de las enfermedades dentales

El grado de deterioro deladentadurase mide utilizando el indice cpo/CPO,
queesel recuento del nimero de dientes o superficies bucal es cariados, perdidos
u obturados a causa de la caries en la dentadura decidua/permanente. Otro indi-
cador del estado dental es la proporcion de la poblacién que carece de dientes
natural es (poblacion desdentada).



Losdatos sobre € nivel de caries dental en ladentadura permanente de los
nifios de 12 afios muestran 2 tendencias bien diferenciadas: por un lado, lapreva-
lencia de caries dental ha disminuido en |os paises desarrollados, y por otro, ha
aumentado en algunos paises en desarrollo, en los que hacrecido el consumo de
azUcares y la poblacion aliin no ha sido expuesta a cantidades apropiadas de
fluoruro.

A pesar de la notable disminucion general de los casos de caries dental
durantelos Ultimos 30 afios, su preval enciasigue siendo inadmisiblemente eleva-
da en muchos paises desarrollados, incluso, en paises donde el promedio delos
indices CPO es bajo, una importante proporcién de los nifios presenta niveles
relativamente elevados de caries dental. Ademés, hay algunosindiciosde quelas
tendencias positivas de los niveles de caries dental en la dentadura permanente
se han estancado.

En muchos paises en vias de desarroll o se evidencian val ores bajos de cpo,
pero una elevada prevalencia de caries denta en la dentadura de leche. Los
datos acercadelos nifios de 5 afios de edad en Europa sugieren que latendencia
hacia una menor prevalenciade la caries dental se hainterrumpido.

Segun las directrices de la OM S sobre salud bucodental, entre los 35 a
44 ahos se consideraalta una puntuacion CPO de 14 o mas. Enlamayoriadelos
paises en desarrollo, el grado de caries en los adultos de este grupo de edad es
menor, por gemplo, 2,1 en Chinay 5,7 en € Niger. Se dispone de pocos datos
sobre laprevalenciay lagravedad de la caries de raiz en adultos mayores, pero
con €l creciente envejecimiento de lapoblaciény lamayor conservacion de pie-
zasdentales, el problemade lacaries deraiz probablemente pase aser un impor-
tante motivo de preocupacion paralasalud publicaen el futuro.

Laerosién dental es un problema rel ativamente nuevo en muchos paisesy
guardarelacién con la dieta. Existen datos aislados que llevan a pensar que la
prevalencia esta aumentando en |os paises industrializados, pero no se dispone
de datos que abarquen un periodo suficiente para determinar |as pautas de esta
enfermedad. Tampoco se dispone de datos suficientes para comentar |as ten-
dencias a escala mundial; no obstante, se estima que en algunas poblaciones
aproximadamente el 50 % de |os nifios esta afectado.

Dieta y enfermedades dentales

El estado nutricional afecta a los dientes antes de que broten, aungque esa
influencia es mucho menos importante que el efecto local de la dieta en los
dientes ya formados. Las carencias de vitaminas D y A y la malnutricion
proteinoenergética se han asociado a una hipoplasia del esmaltey a una atrofia
delasglandulas salivales (1o que reduce la capacidad de la boca paraamortiguar
los &cidos de la placa bacteriana), y hacen que los dientes sean méas vulnerables
al deterioro. En los paises en desarrollo, con unadieta sin azlcares, la desnutri-
cion no esta asociada a la caries dental. La desnutricion unida a una elevada
ingesta de azlcares puede agudizar €l riesgo de caries.
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Algunos datos sugieren que | as periodontopatias avanzan con mas rapidez
en las poblaciones desnutridas; el importante papel delanutricion paramantener
una respuestainmune adecuada en el huésped puede explicar esta observacion.
Apartede unacarenciagrave devitaminaC, que puededar lugar alaperiodontitis
asociadaal escorbuto, actual mente apenas se dispone de pruebas de una asocia-
cién entreladietay las periodontopatias.

En investigaciones en curso se esté estudiando la funcion potencia de los
antioxidantes en las periodontopatias. El factor de riesgo masimportante parala
aparicién de periodontopatias es una mala higiene bucodental. La desnutricién
agravalasinfecciones bucodental es (como la gingivitis ul cerativa necrosante) y
con € tiempo puede hacer que se transformen en enfermedades potencialmente
mortal es como €l noma, un tipo de gangrenaorofacial desfigurante.

Lacariesdental seoriginapor ladesmineralizacion del esmaltey ladentina,
causada por los acidos orgéanicos formados por las bacterias de la placa dental
durante el metabolismo anaerobio de los azlicares de |os alimentos. Los &cidos
organicosaumentan lasolubilidad de lahidroxiapatitacélcicadelostejidos duros
del diente y se produce la desmineralizacion. La saliva est4 supersaturada de
cacioy fosfato apH 7, lo que favorece laremineralizacion.

Si e pH delaboca se mantienelo suficientemente elevado durante mucho
tiempo, puede producirse laremineralizacion del esmalte. Si, por el contrario, €l
entorno se mantiene &cido demasiado tiempo, dominaladesmineraizaciény el
esmalte se va haciendo més poroso hasta que finalmente se produce unalesién
de caries. La aparicion de la caries requiere la presencia de azlicares y bacte-
rias, pero depende también delasusceptibilidad del diente, del perfil bacterianoy
delacantidad y calidad delasaliva.

Azlcaresy caries dental

Las caries dentales han sido un problema de salud del hombre desde la
antigiiedad. Hasta la Edad Media, era escasala prevalenciade las caries. En la
actualidad se dispone de abundantes datos procedentes de muchos tipos de in-
vestigacion, entre los que se incluyen estudios en seres humanos, experimentos
en animalesy estudios experimentalesin vivo ein vitro, que muestran lafuncién
delos azlicares de la dieta en €l origen de la caries dental.

En conjunto, los datos procedentes de esos estudios brindan un panorama
global del potencial cariogénico delos carbohidratos. Sin duda, |os azticares son
el factor alimentario més importante en la aparicion de la caries dental. En este
caso, €l término azlicares se refiere a todos |os monosacaridos y disacaridos,
mientras que azlicar se refiere solo ala sacarosa. La expresion azlcares libres
serefiereatodoslos monosacéridosy disacaridos afiadidos alos alimentos por €l
fabricante, € cocinero o el consumidor, més los azlicares presentes de forma
natural en lamiel, los jugos de frutasy los jarabes. La expresion carbohidrato
fermentableaudealosazlcareslibres, |ospolimeros de glucosa, losoligosacaridos
y losalmidonesmuy refinados; excluyelos polisacéridos no amiléceosy losalmi-
dones sin tratar.
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Se han hecho estudi os epidemi ol 6gi cos mundial es paracomparar € consu-
mo de azlcar y los niveles de caries dental entre paises. Se correlacioné la
experiencia de caries dental (CPO) en nifios de 12 afios con los datos sobre la
disponibilidad de azlicar de 47 paisesy se encontr6 unacorrelacion significativa
(+0,7); el 52 % delavariacion en el nivel de caries se explicaba por la disponi-
bilidad per cpita de azlcar. En los paises con un nivel de consumo de azlcar
inferior a 18 kg por persona a afio, la cifra de dientes CPO era uniformemente
inferior a3.

Existen datos que demuestran que muchos grupos de personas muy ex-
puestas a los azlicares presentan niveles de caries mayores que la media de la
poblacidn, por ejempl o, los nifios con enfermedades cronicas que necesitan me-
dicamentos azucarados durante largos periodosyy los trabajadores de pastel erias.
Del mismo modo, raras veces se han comunicado casos de caries dental en
grupos de personas con una ingesta habitual mente reducida de azlicares, como
los hijos de dentistasy los nifios internos en instituciones que imponen unadieta
muy estricta.

Una deficiencia de los estudios poblacionales de este tipo es que el consu-
mo de azUcares suele evolucionar alapar que el de almidones refinados, 1o que
impideatribuir los cambiosen lacariesdental exclusvamentealoscambiosenla
ingesta de azUcares. Son unaexcepcion los datos obtenidos en estudios de nifios
conintoleranciahereditariaalafructosa. Algunasinvestigaciones han demostra-
do que las personas que padecen dicha intolerancia ingieren pocos azucares,
consumen mas amidon gque la media 'y presentan menos problemas de caries
dental.

L os estudios de intervencion en seres humanos son escasos; |0s existentes
seremontan avarias décadas atras, cuando alin no se habiarecurrido al fluoruro,
ni se habia determinado €l estrecho vinculo entre el consumo de azlicares y la
caries dental. Hoy diano se podrian repetir esos estudios por razones éticas. El
estudio Vipeholm, realizado en Sueciaentre 1945y 1953, en unainstitucion para
enfermos mental es adultos, examino |os efectos del consumo de alimentos dul -
ces de diversos grados de adhesividad y a distintas horas del diaen laaparicién
de caries. Se demostr6 que el azlcar, incluso cuando se consumia en grandes
cantidades, apenas tenia efecto en el incremento de caries, s seingeria hastaun
maximo de 4 veces al dia, solo con las comidas.

Lamayor frecuencia de consumo de azlcar entre comidas, sin embargo, se
asocid a un notable aumento de la caries dental. Se observé también que €
aumento de la actividad cariogénica desaparece d retirar |os alimentos ricos en
azucar.

Frecuencia y cantidad del consumo de azlicar. Varios estudios demues-
tran que la aparicion de caries aumenta de forma notable cuando la frecuencia
deingestién de azlicares superalas 4 veces al dia. Laimportanciade lafrecuen-
ciafrente alacantidad total de azlicaresresultadificil de evaluar, yaquelas
2 variables tienden a superponerse. Datos procedentes de estudios en animales
demuestran la importancia de la frecuencia del consumo de azlcares en la
aparicion de caries dental.
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Cariogenicidad relativa de distintos azlcares y adhesividad de los ali-
mentos. Laacidogenicidad relativa de | os distintos monosacaridosy disacéridos
se hainvestigado en estudios del pH de la placa bacteriana, que han demostrado
que la lactosa es menos acidogéni ca que otros azUicares.

La adhesividad de un alimento no necesariamente guarda relacion con €l
tiempo deretencion enlacavidad oral o €l potencial cariogénico, por gemplo, €l
consumo de bebidas azucaradas, que no son pegajosas, estd asociado a un ma-
yor riesgo de caries dental.

Influencia del fluoruro. No cabe duda de que el fluoruro protege contrala
cariesdental. Larelacion inversaentre el fluoruro del aguade bebiday lacaries
dental, por gemplo, esta bien establecida. El fluoruro reduce la caries en los
nifiosen el 20 al 40 %, aunque no elimina por completo ese problema.

Un estudio sistematico reciente, en € que se investigo laimportancia del
consumo de azUcares en €l origen de las caries, en poblaciones expuestas al
fluoruro, concluyd que si la exposicidn a este es la adecuada, €l consumo de
azUcares es un factor de riesgo de caries moderado en la mayoria de las perso-
nas, ademés, el consumo de azlcares probablemente sea un indicador més po-
tente del riesgo de caries en las personas que no estén habitual mente expuestas
al fluoruro. Asi pues, larestriccion del consumo de azlicares sigue siendo impor-
tante para prevenir la caries en los casos en que €l uso de fluoruro esté genera-
lizado, pero la relevancia de ese factor es mayor en ausencia de exposicion a
fluoruro.

Laingestion excesiva de fluoruro durante laformacion del esmalte puede
provocar fluorosis dental. Esta af eccidn se observa particularmente en los paises
gue tienen elevadas concentraciones de fluoruro en el agua de lared de abaste-
cimiento. El margen de seguridad entre ladeficienciay toxicidad esestrecho. Se
requiere unaingestion diariade fluoruro suficiente paraprevenir las caries den-
tales. Se ha propuesto una concentracién de 0,6 mg/L en el agua para beber en
los paisestropicales.

Almidonesy caries dental

L os estudios epidemiol 6gi cos reali zados demuestran que el almidén entrafia
un bagjo riesgo de caries dental. Las personas en cuya dieta abundan los amido-
nesy escasean |os azlcares suelen tener bajos niveles de caries, mientras que
las que tienen dietas pobres en amidonesy ricas en azlicarestienen altos niveles
de caries.

La natural eza heterogénea de |os amidones, por ejemplo, grado de refina-
do, origen vegetal, crudo o cocinado, tiene particul ar importanciacuando seeva-
IGa su cariogenicidad potencial. Varios tipos de experimentos han demostrado
guelosamidones crudos son de baja cariogeni cidad; contrariamente, los amido-
nes cocinados son entre la tercera parte y la mitad més cariogénicos que la
sacarosa, sin embargo, las mezclas de almidonesy sacarosa son potencia mente
mas cariogénicas que |os amidones por si solos.
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Estudios del pH de la placa, realizados con un electrodo permanente en la
cavidad bucal, han demostrado que los alimentos que contienen almidén reducen
el pH de la placa bacteriana a menos de 5,5, pero los ailmidones son menos
acidogeénicos que la sacarosa. Ademas, los estudios del pH de laplacamiden la
produccion de &cido a partir de un sustrato, més que la aparicion de caries, y no
tienen en cuenta los factores de proteccion que se encuentran en algunos ali-
mentos que contienen almidén, ni el efecto delos alimentos como estimulo dela
secrecion de saliva.

En los paisesindustrializados, cadavez se afiaden con mas frecuenciaalos
alimentos polimeros de glucosay prebidticos. L as pruebas sobrelacariogenicidad
de esos carbohidratos son escasas y proceden de estudios en animales, estudios
del pH delaplacay estudiosin vitro que sugieren que las maltodextrinasy los
jarabes de glucosa son cariogénicos.

Frutay caries dental

En laformaen que se consume habitual mente, hay pocos datos que respal -
den gue la fruta sea un factor importante en la aparicion de caries dental. En
varios estudios sobre €l pH de la placa se ha demostrado que las frutas son
acidogeénicas, aunque menos que lasacarosa. En el estudio epidemiol égico en el
que se encontrd una asociacion entre el consumo de frutasy el indice CPO, la
ingesta de frutas eramuy elevada, por €jemplo, 8 manzanas o 3 racimos de uva
al dia; el mayor CPO hallado en lostrabajadores de explotaciones de frutales, en
comparacion con los trabajadores de explotaciones cerealistas, se debia sola-
mente a nimero diferente de dientes perdidos.

Factores alimentarios que protegen
contra la caries dental

Algunos componentes de la dieta protegen contra la caries dental. La ac-
cion cariostética del queso ha quedado demostrada en varios estudios experi-
mentales y en estudios de observacion y deintervencién en seres humanos. La
leche de vaca contiene calcio, fosforo y caseina, sustancias todas que se cree
gue inhiben la caries. Varios estudios han demostrado que la caidadel pH dela
placatras el consumo de leche esinsignificante. Los alimentos a base de cerea
lesintegrales tienen propiedades protectoras; requieren més masticacion, o que
estimulala secrecion de saliva.

Otros alimentos que actdan como buenos estimulantes gustativos y/o me-
canicos de la secrecion de saliva son el mani, los quesos de pastaduray lagoma
de mascar. En investigaciones realizadas en animales se ha observado que los
fosfatos, tanto organi cos como inorgéni cos, que aparecen en los alimentos vege-
tales no refinados son cariostéticos, pero losresultados de | os estudios hechos en
el hombre no son concluyentes. Tanto los estudios en animales como lasinvesti-
gaciones experimental es en seres humanos han demostrado que el extracto deté
negro aumentalaconcentracion defluoruro enlaplacay reducelacariogenicidad
de una dieta rica en azlcares.
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L actancia materna y caries dental

En concordancia con los efectos saludables de la lactancia materna, 1os
estudios epidemioldgicos han asociado la lactancia natural a niveles bagjos de
caries dental. Algunos estudios de casos concretos han vinculado la lactancia
prolongaday ad libitumy la lactancia nocturna con caries en la primerainfan-
cia Lalactanciamaternatiene laventajade que no obligaausar biberén, el cual
se ha asociado ala caries en el nifio pequefio. El lactante alimentado a pecho
recibe, ademés, una leche de composicion conacida, ala que no se le afiaden
azlcares libres. La leche maternizada no reporta ningun beneficio en relacién
con lasalud dental.

Erosion dental

La erosion dental es la pérdida progresiva e irreversible de tejido dental
duro, que se ve desgastado por procesos quimicos en la superficie de los dientes
por acidos extrinsecos y/o intrinsecos, sin intervencion bacteriana. Entrelos aci-
dosalimentarios extrinsecos se encuentran | os &cidos citrico, fosfrico, ascorbico,
malico, tartérico y carbdnico, presentes, por gjemplo, enlasfrutasy losjugos de
frutas, los refrescos y el vinagre. En los casos graves la erosion lleva ala des-
trucciontotal del diente.

L os estudios de observacion en seres humanos han mostrado una relacion
entrelaerosion dental y el consumo de varios alimentos y bebidas écidos, entre
ellos el consumo frecuente de jugos de frutas, refrescos (incluidas las bebidas
para deportistas), encurtidos (que contienen vinagre), citricos y bayas. Se ha
demostrado que los aumentos de laerosién dental, relacionados con laedad, son
mayores en las personas que consumen mas refrescos.

Estudios clinicos experimentales han demostrado que las bebidas &cidas o
los colutorios &cidos reducen considerablemente el pH delosliquidos delaboca.
El esmalte se reblandece al cabo de 1 h de contacto con una bebida a base de
cola, pero ese efecto se ve contrarrestado por laexposicion alaleche o el queso.
Estudios realizados en animales han demostrado que la fruta y los refrescos
producen erosion, aunque los jugos de fruta son considerablemente mas
destructivos gque la fruta entera.

Recomendaciones especificas parala enfermedad

Es importante establecer un nivel méximo recomendado para el consumo
de azlcareslibres. Un nivel bajo de consumo por lapoblacién setraduciraen un
nivel bajo de caries dental . L as metas pobl acional es permiten evaluar los riesgos
paralasalud bucodental delas poblacionesy controlar el avance hacialas metas
de promocién delasalud.

Losmejoresdatos disponiblesindican que el nivel de cariesdental seredu-
ceenlos paises donde el consumo de azlicares libres se encuentra por debajo de
15 a 20 kg por persona al ano, lo que equivale aunaingestadiariade40a55g
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por persona, y los valores equivalen entre el 6y €l 10 % del aporte caldrico. Es
muy importante que los paises que actualmente presentan un consumo bajo de
azucareslibres (< 15a20 kg por personaa afio) no sobrepasen ese nivel. Enlos
paises con elevados niveles de consumo se recomienda que las autoridades e
instancias deci sorias nacional es en materia de salud formulen metas especificas
parael paisy por comunidades parareducir lacantidad de azlicareslibres, con €l
objetivo de alcanzar el maximo recomendado del 10 % del aporte cal érico.

Ademas de las metas poblacionales relativas a la cantidad de azlcares
libres, también son importantes las metas con respecto alafrecuenciade consu-
mo de esos azlicares. La frecuencia de consumo de alimentos o bebidas que
contengan azucares libres debe limitarse a un maximo de 4 veces a dia

Muchos paises que estén atravesando unafase de transicion nutricional no
aseguran una exposicion suficiente a fluoruro, por tanto, esta debe promoverse
correctamente mediantelos vehicul os apropiados, por jemplo, lapastadentifrica,
el agua, la sal y la leche. Asimismo, corresponde a las autoridades sanitarias
garantizar la aplicacion de programas factibles de exposicion a fluoruro en su
pais, y deben aentarse las investigaciones sobre |os resultados de programas
comunitarios alternativos en relacion con este tema.

A findereducir a minimolaincidenciadelaerosion dental, deben limitarse
lacantidad y lafrecuenciadeingestion derefrescosy jugos. Laeliminaciéndela
desnutricion previene la hipoplasia del esmalte y los demas efectos potenciaes
de ladesnutricion en la salud bucodental, por € emplo, atrofia de las glandulas
sdivales, periodontopatiasy enfermedades bucodental esinfecciosas, entre otras.
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CAPITULO30

DIETAS ALTERNATIVAS Y ESTIMULANTES

YarisaDominguez Ayllén

No hay tema més controvertido en el campo de la dietética que el de fijar
unas referencias que se acepten universalmente sobre cuél debe ser la dieta
Optimaparael ser humano. Por una parte, cada grupo étnico tiene un comporta-
miento anivel nutriciona tan diferente como su tipo de pelo o de piel. Por otra,
los alimentos son diferentes en cada parte del mundo.

En lo Unico que todo el mundo esté de acuerdo es en que una dieta equili-
brada es aguella que contiene todos |os alimentos necesarios para conseguir un
estado nutricional éptimo.

Existen diferentestipos de dietay entre las mas conocidas y practicadas se
encuentran la vegetariana, la mediterrdneay la macrobiética. Los principios de
cada una se describen a continuacion.

Dieta vegetariana

Es cada vez mayor €l niUmero de personas con dieta vegetariana por razo-
nesde salud, economia, religion, ecologiao filosofia.
L as dietas vegetarianas se clasifican en:
— Vegetarianos totales.
— Frutarianos: solo consumen frutas frescas, frutos secosy nueces, miel y acei-
tedeoliva
— Lactovegetarianos. consumen alimentos vegetales junto con leche y produc-
tos lacteos.
— Lactoovogetarianos. consumen alimentos vegetalesjunto con lechey deriva-
dosy huevos.
— Semivegetarianos o vegetarianos parciales. consumen a gunos grupos de pro-
ductos animales, pero no todos, consumen carne rojay/o pueden excluir algu-
nos productos animales.

La American Dietetic Association, reconoce que las dietas vegetarianas
bien planificadas son compatibles con un aporte nutricional adecuado al gra-
do de seleccion de alimentos y |as pautas de alimentacion se ajustan a las
recomendaciones dietéticas de cadaindividuo y dependen del tipo de dieta
vegetariana elegiday del grado de seleccién de alimentosy planificacion delas



comidas. Las dietas vegetarianas pueden contener cantidades limitadas o nulas
de proteinade altacalidad, vitamina B,,, vitamina D, riboflavina, calcio, cincy
hierro. Espreciso valorar laingesta de cadaindividuo, estudiando su suficiencia
nutricional y suplementandolaen caso necesario. Si estasdietas no se planifican
cuidadosamente pueden plantear riesgos durante algunos periodos de lavida.

Lasdietaslactovegetarianasy lactoovogetarianas resultan adecuadas desde
el punto de vistanutricional, si se seleccionan correctamente. Estas dietas tam-
bién satisfacen las necesidades inducidas por €l estrés que supone el crecimien-
to, el embarazo y lalactancia.

Es preciso planificar con cuidado las dietas vegetarianas puras, puesto que
estas carecen de fuentes concentradas de proteinas con proporciones deseables
deaminoécidos esencialesy aportan cantidadeslimitadasde calcio, hierro, cinc,
riboflaving, vitamina B, y vitaminaD.

Toda dieta debe incluir cantidades generosas de cereades integrales y sus
derivados. Asimismo, durante el dia se deben consumir diversostiposde alimen-
tos cuyas proteinas se complementen entre si.

Dieta mediterranea

Estudiosllevadosacabo durantelos tltimos 30 afios, pusieron de manifiesto
que los paises de la cuenca mediterranea: Espafia, Italia, Francia, Greciay Por-
tugal tenian un menor porcentaje de infarto de miocardio y una menor tasa de
mortalidad por cancer. Los investigadores, sorprendidos, buscaron las posibles
causasy descubrieron queladietateniaun papel fundamental. A partir de enton-
ces, se empezd a hablar de la dieta mediterranea como un factor a tener en
cuenta en la prevencion de estas enfermedades.

Tras este descubrimiento, los cientificos fueron perfilando los elementos
gue definen estadieta: pastay arroz, verduras, legumbres, abundante fruta, acei-
te de oliva, poca carne y mucho pescado, pan integral, y todo sazonado con
algunas especias como €l gjo, €l orégano, algo de pimientay pequefias cantida-
des de buen vino.

En un principio no se sabiaacienciaciertapor quéfuncionabatan bien esta
determinada combinacién de alimentos, pero, poco apoco, |os nuevos descubri-
mientos en bioquimicay nutricion humanas desvelaron |os secretos de una sabi-
duriamilenaria

Entre los productos més utilizados en esta dieta se encuentran el aceite de
oliva, los pescados, frutas, legumbres, pastas integrales y sobre todo €l arte de
cocinar. Veremos como influyen cada uno en la salud.

Aceitedeoliva

En 1986, tras 15 afios de trabajo con cientificos de 7 paises diferentes, €l
profesor A. Keys sac alaluz el [lamado Estudio de los 7 paises. Este trabajo
demuestraque la presenciade acidos grasosinsaturados en ladietadisminuye el
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riesgo de padecer obstrucciones en las arterias del corazon. También puso de
relievelarelacion directaentrelos nivelesde colesterol en sangrey laincidencia
deinfarto del miocardio, y entre la cantidad de grasas saturadasy los niveles de
colesterol. El aceite de olivavirgen, ampliamente utilizado en ladietamediterra
nea, tiene un 80 % de acido oleico (monoinsaturado) y solo un 14 % de écidos
grasos saturados.

Trasinvestigaciones de varios afios se l1eg6 ala conclusion de que | os &ci-
dos grasos monoinsaturados hacen aumentar la proporcion entre el colesterol
HDL y el LDL. También, se descubri6 que el colesterol HDL tiene un marcado
efecto protector frente alaacumulacién de placas de ateroma en las paredes de
las arterias. Los aceites de semillas (soya, girasol, etc.) tienen grandes cantida-
des de &cidos grasos poliinsaturados y pocos monoinsaturados. Aunque hacen
descender € colesterol total en sangre, no aumentan la proporcién de col esterol
HDL frentea LDL, y notienen, por tanto, €l mismo efecto protector frente alas
enfermedades cardiovasculares, que €l aceite de oliva

No son estas las Unicas ventgjas del aceite de oliva. A pesar de tener pocos
acidos grasos poliinsaturados, tiene la suficiente cantidad para cubrir las necesi-
dades diarias minimas (unos 10 g). Ademés, es mas resistente a la oxidacion
(saturacion de sus &cidos grasos) cuando se calienta, que otros tipos de aceites
vegetales, soportando sin cambios apreciables|os 200 °C de temperatura, frente
alos 100 °C de media que soportan los aceites de semillas. Esto implica que
podemos freir los alimentos con aceite de oliva sin temer que sus &cidos grasos
se saturen.

El aceite de olivatambién tiene un elevado contenido de carotenos, vitami-
na E y propiedades colagogas y coleréticas. Gran parte de estas caracteristicas
se pierden a refinarlo, ya que el aceite se calienta a altas temperaturas en este
proceso. Por este motivo, siempre preferiremos el aceite de oliva virgen de pri-
mera prensa en frio a refinado.

Pescados

Otracaracteristicasignificativadeladietamediterrdneaes el reducido con-
sumo de carnes, en comparacion con el de pescados. En los estudios llevados a
cabo acerca de los esquimal es pobladores de Groenlandia, se descubrié que la
incidencia de enfermedades cardiovascul ares en estas poblaciones era practica-
mente nula. A pesar de que apenas consumian aceites vegetales, sus niveles de
lipoproteinas de baja densidad (LDL) eran extremadamente bajos en compara-
cién conlosdelipoproteinasde atadensidad (HDL). El ato contenido de &cidos
grasos poliinsaturados de la serie omega-3 de los pescados grasos que consu-
mian en grandes cantidades explico este hecho. Estos &cidos grasos son un com-
ponente fundamental de los fosfolipidos de las membranas celularesy un factor
decisivo en su capacidad de |levar a cabo intercambios quimicos.
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Frutas, legumbres, verduras, pastasy cerealesintegrales

También cabe destacar € ato consumo de pastas "a dente" y ceredes
integrales deladietamediterranea. Estos carbohidratostienen un indice glucémico
muy bajo. El indice glucémico reflgjalarelacion entre la subida de glucosa en
sangre, producida por un hidrato de carbono cualquiera, en comparacion con la
gue produciriaun aporte de las mismas calorias en forma de glucosa pura o pan
blanco refinado.

Espreferible quelaglucosa se vayaliberando paulatinamente en lacorrien-
te sanguinea para conseguir unaadecuada captacion en las célulasy evitar asi la
formacion de grasas, laacidosisy otros trastornos.

L osalimentos més recomendables por tener un indice glucémico menor son
laslegumbres, hortalizas, pastaitaliana(al dente) y frutas, que son justamentelos
mas abundantes en la dietamediterranea. Lafibratambién tiene un papel funda-
mental en laregulacién del indice glucémico al retener parte delos nutrientesy
retardar su absorcion.

El artedecocinar

La dieta mediterrdnea, ademés de combinar lo més adecuado desde los
puntos de vistabioquimicoy fisiol 6gico, dispone de unatecnologiaculinariaque
es parte de un arte ancestral trasmitido de generacidn en generacion. El uso de
las especias y de los métodos de preparacion més adecuados realzan el sabor y
las propiedades organol épticas (sabor, color, olor, textura) delosalimentos, lo que
favorece tanto su degustacion como su digestion.

Dieta macrobiotica

L a dieta macrobi6tica es unaforma extrema del vegetarianismo, combina-
da con ideas derivadas de la filosofia Zen budista que ha encontrado gran acep-
tacion entrelos creyentes en laalimentacion natura y losalimentos " biol 6gicos’,
asi como entre muchos descontentos con el orden socia establecido y lamoder-
naindustriaalimentaria. Sus partidarios atraviesan por 10 niveles derestriccion
dietética hasta que se alimentan solo de cereales.

La dieta macrobidtica se basa, principamente, en la ingesta de cereales
integrales, como arroz, cebada, maiz y trigo, los cuales se pueden comer hervi-
dos, guisados, en sopa, tortas o crogquetas. También es fundamental agregar ala
dieta frutas y verduras, y para obtener las proteinas de origen anima que €l
organismo requi ere se aconseja combinar |os alimentos antes citados con carne
magra (sin grasa) de vacuno, asi como polloy pescado sin piel.

Asimismo, dicho régimen recomiendadisminuir laingestade productos |l ac-
teos, |os cual es deberan sustituirse por vegetal es de hojaverde, yague contienen
gran cantidad de vitaminas A y C, calcio, potasio, &cido félico y hierro, lo que
evitaladeficienciade nutrientes. Cabe destacar que hay quienes dicen que esta
dietaes prohibitivay puede llevar a sus seguidores a padecer desnutricién, pero
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en realidad permite comer todos los alimento. La clave esta en elegir los de
mejor calidad equilibrando las cantidades.

Principiosdeladieta

Sus seguidores aseguran que € principal factor para combatir cualquier
enfermedad es la alimentacion que nutre al organismo y lamente, ya que consi-
deraninutil recurrir aantidotos, sean al opatico, homeopético o naturista, si no se
dejan de consumir venenos (grasas saturadas, gran cantidad de azlcar y sal,
tabaco, alcohol y drogas).

Por lo anterior, se estipula que la macrobiética se practica a partir de la
disciplinaquetiene como objetivo proporcionar |os medios paraliberarse de ma-
los héhitos, viciosy condicionamientos alimentariosimpuestos por unasociedad
altamente consumista.

Asimismo, de acuerdo con |os fundamentos de este régimen, es necesario
estar en armonia con la naturaleza, por 1o que la eleccion de los alimentos debe
realizarse en funcion de cada estacion del afio, climay estado de salud.

Equilibrioentrealimentosyingy yang

Clasificaalos aimentos en 2 categorias: ying (alimentos pasivos) y yang
(alimentos activos). Debe existir un equilibrio entre alimentosying y yang para
lograr lasalud y el bienestar fisicoy mental. Para ellos, algunos alimentos ying
son: lacarpa, lasalmejas, lasandia, las patatas, lasciruelas, e azlcar, lamiel o€l
gjo. Lacarnede caballo, loshuevosde gallinay de pato, el cerdoy €l caviar son
yang. Los cereales, hortalizasy verduras ofrecen el mejor equilibrio entreel ying
y el yang. Dentro de los nutrientes, lamayoriadelas vitaminasdel grupo By la
vitaminaC sonying, mientrasquelasliposolubles(A, D, Ey K) y laB, sonyang.
Estas clasificaciones carecen de sentido alguno desde € punto de vista cientifico.

El sistema macrobidtico consiste en una serie de 10 dietas que se numeran
de-3a+7.Las5 primeras (-3 a+2) incluyen cantidades decrecientes de alimen-
tos de origen animal, son précticamente dietas vegetarianas. Las restantes son
exclusivamente vegetarianas y contienen cantidades crecientes de granos de
trigo hasta llegar a la dieta 7 que se compone exclusivamente de granos de
cereales triturados.

Propor cionesvariablesdealgasmarinas

Se evita todo tipo de carnes, leche o productos lacteos, y suele ser raro
entre sus seguidores el consumo de suplementos vitaminicos (Kushi & Jack,
1987) por lo que suelen aparecer graves carencias nutricionales.

Asi, e consumo de unadietamacrobi6tica puede conducir aunadeficiencia
proteica, cuanti y cualitativa(aporte de proteinas de baja calidad) y aunaimpor-
tante carenciaen vitaminas B, ,, C y de vitaminasliposolubles (A'y D). Ademas,
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posee un bajo contenido en calcioy hierro, cuyaabsorcién esta dificultadapor la

presenciadefilatos. Entrelas deficiencias nutritivas detectadas por |0os consumi-

dores de dicha dieta se destacan la anemia, € escorbuto, la hipocalcemia e

hipoproteinemia.

Como ya se hacomentado, lalimitacién del agua de bebida aconsejada por
el sistema macrobiotico es otro grave peligro. No es de extrafiar, por tanto, que
algunos de sus seguidores recomienden ol vidarse detodo o que se sabe de nutricion.

Aungue ladietamacrobioticaes antigua, hasido consideradacomo un gra-
veriesgo paralasalud delapoblacion (Gran Jurado del Estado de Nueva Jersey,
1966), conociéndose casos de muerte entre sus seguidores. En la actualidad
vuelve aresurgir e incluso revistas de divulgacion femenina la han presentado
como una verdadera panacea.

Ladietamacrobidticadivide alosaimentosen 2 tipos:

— Alimentos Ying. Son |os alimentos que se deben consumir escasamente, pues
su energia es debilitante: azlcar, miel, bebidas alcohdlicas, frutas tropicales
como €l platano, mango, kiwi, papaya, pifia, sandia, ciruela; verdurascomolas
papas, berenjena, tomate, gjo y remolacha; lacteos, pan blanco, embutidos,
carne, huevos, ailmejas, vitamina C, especias, alimentos procesados, conser-
vas, colorantes 0 ingredientes quimicos.

— Alimentos Yang. Son |os alimentos necesarios, pues su energia estonificante:
cereales(trigo, centeno, maiz, cebada, mijo, avena), legumbres, algasmarinas,
ocasionalmente pescado, vitaminasA, B, D, Ey K, y vegetales cultivadossin
pesticidas, en huertos caseros, 1o cual haencontrado gran aceptacion entrelos
rivalesdelaindustriaalimentaria. Es muy importante preparar losaimentosal
vapor y se debe cocinar con sal marina no yodatada.

Problemasdedeshidratacion

Este sistema aconseja una limitacion en el agua de bebida, 10 que puede
conducir agraves problemas de deshidratacion, seguin se puso de relieve en una
publicacién originada, precisamente, para salir a paso de las dietas que reco-
mendaban una restriccidn de este liquido (Grande-Covién, 1993). Otras ideas
infundadas de esta doctrina es que € organismo es capaz de llevar a cabo la
transmutacion de elementos quimicos mediante la cual, por jemplo, se puede
producir potasio apartir de sodio y oxigeno.

Uso como dieta adelgazante

Segun sus seguidores no hay enfermedad que no pueda curarse con €l
empleo de alimentos naturales y la restriccion del agua de bebida, y ninguna
enfermedad es més facil de curar que el cancer mediante el empleo de la dieta
macrobidtica, especialmente la de grado 7, es decir, la compuesta Unicamente
por cereales. También se aconsegja su uso como dieta adel gazante.
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Una dieta macrobi ética tipica estaria compuesta por:
— 50 a 60 % de gramos de cereales.
— 20 a 25 % de vegetales.
— 5a10 % de legumbres.

Ejemplos de menu

Desayuno:
— Un té bancha o té mu.
— Una crema de mijo o de arroz sésamo con canelay pasas.
— Galletas de arroz con puré de sésamo o paté vegetal.

Almuer zo:

— Una sopa de mijo o de verduras con algas y salsa de soya.

— Unplato combinado de arroz integral hervido con algakombuy proteinavege-
tal (legumbres, seitan o gluten de trigo, tofu o queso de soya, tempeh 0 soya
fermentada).

— Un poco de manzanacocida, o cereales (sémolade maiz o de trigo) con gela-
tina de fruta hecha con alga agar-agar.

Una taza de té bancha.

Merienda:
- Unté
— Galletas de arroz con mermelada o paté vegetal .

Cena:
— Unasopadeverduras con shiitake (hongo japonés) y daikon (especie de nabo).
— Verduras al vapor.
— Arroz o un poco de pescado.

I nconvenientes

Tomar tan pocas proteinas puede llevar aun riesgo de sufrir anemiay des-
nutricion. Con esta alimentacidn se han detectado casos de escorbuto y déficit
de calcio. Ademés, como serestringe €l beber agua, se pueden sufrir problemas
dedeshidratacion oinsuficienciarenal.

Muchos de estos alimentos son dificiles de conseguir por ser de origen
japonés (mijo, soya, algas, tempeh, tofu, etc.).

No es convenientellevar acabo estadieta sin ningun tipo de control médi-
€O, pues como evitael consumo de suplementos vitaminicos, su bajo contenido
decalcioy hierro, los principales aliados delamujer, pueden ocasionar deficien-
cias nutritivas, por tanto, es importante realizarse periodicamente un examen
medico paratener bajo control los nivelesde hierro y vitaminaB .
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