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Marco Estratégico de Referencia

ANTECEDENTES HISTORICOS

Nuestra Universidad tiene sus antecedentes de formacion en el afo de 1979 con el inicio de
actividades de la normal de educadoras “Edgar Robledo Santiago”, que en su momento marco un
nuevo rumbo para la educacion de Comitan y del estado de Chiapas. Nuestra escuela fue fundada
por el Profesor de Primaria Manuel Albores Salazar con la idea de traer Educacion a Comitan, ya
que esto representaba una forma de apoyar a muchas familias de la region para que siguieran

estudiando.

En el afo 1984 inicia actividades el CBTiS Moctezuma llhuicamina, que fue el primer bachillerato
tecnolégico particular del estado de Chiapas, manteniendo con esto la vision en grande de traer
Educacion a nuestro municipio, esta institucion fue creada para que la gente que trabajaba por la

manana tuviera la opcion de estudiar por las tarde.

La Maestra Martha Ruth Alcazar Mellanes es la madre de los tres integrantes de la familia Albores
Alcazar que se fueron integrando poco a poco a la escuela formada por su padre, el Profesor Manuel
Albores Salazar; Victor Manuel Albores Alcazar en septiembre de 1996 como chofer de transporte
escolar, Karla Fabiola Albores Alcazar se integré como Profesora en 1998, Martha Patricia Albores

Alcazar en el departamento de finanzas en 1999.

En el ano 2002, Victor Manuel Albores Alcazar formé el Grupo Educativo Albores Alcazar S.C. para
darle un nuevo rumbo y sentido empresarial al negocio familiar y en el afio 2004 funda la Universidad

Del Sureste.

La formacién de nuestra Universidad se da principalmente porque en Comitan y en toda la regién
no existia una verdadera oferta Educativa, por lo que se veia urgente la creacion de una institucion
de Educacion superior, pero que estuviera a la altura de las exigencias de los jovenes que tenian
intencion de seguir estudiando o de los profesionistas para seguir preparandose a través de estudios

de posgrado.

Nuestra Universidad inici6 sus actividades el 18 de agosto del 2004 en las instalaciones de la 4°

avenida oriente sur no. 24, con la licenciatura en Puericultura, contando con dos grupos de cuarenta
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alumnos cada uno. En el afo 2005 nos trasladamos a nuestras propias instalaciones en la carretera
Comitan — Tzimol km. 57 donde actualmente se encuentra el campus Comitan y el Corporativo
UDS, este ultimo, es el encargado de estandarizar y controlar todos los procesos operativos y
Educativos de los diferentes Campus, Sedes y Centros de Enlace Educativo, asi como de crear los

diferentes planes estratégicos de expansién de la marca a nivel nacional e internacional.

Nuestra Universidad inici6 sus actividades el 18 de agosto del 2004 en las instalaciones de la 4°
avenida oriente sur no. 24, con la licenciatura en Puericultura, contando con dos grupos de cuarenta
alumnos cada uno. En el ano 2005 nos trasladamos a nuestras propias instalaciones en la carretera
Comitan — Tzimol km. 57 donde actualmente se encuentra el campus Comitan y el corporativo
UDS, este ultimo, es el encargado de estandarizar y controlar todos los procesos operativos y
educativos de los diferentes campus, asi como de crear los diferentes planes estratégicos de

expansion de la marca.

MISION

Satisfacer la necesidad de Educacion que promueva el espiritu emprendedor, aplicando altos
estandares de calidad Académica, que propicien el desarrollo de nuestros alumnos, Profesores,
colaboradores y la sociedad, a través de la incorporacion de tecnologias en el proceso de ensenanza-

aprendizaje.

VISION

Ser la mejor oferta académica en cada region de influencia, y a través de nuestra Plataforma Virtual
tener una cobertura Global, con un crecimiento sostenible y las ofertas académicas innovadoras

con pertinencia para la sociedad.

VALORES
e Disciplina
e Honestidad
e Equidad
e Libertad
ESCUDO
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El escudo de la UDS, esta constituido por tres lineas curvas que nacen de
izquierda a derecha formando los escalones al éxito. En la parte superior esta

situado un cuadro motivo de la abstraccion de la forma de un libro abierto.

ESLOGAN

“Mi Universidad”

ALBORES

a)

‘ Es nuestra mascota, un Jaguar. Su piel es negra y se distingue por ser lider,
trabaja en equipo y obtiene lo que desea. El impetu, extremo valor y

-’ fortaleza son los rasgos que distinguen.

|
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NUTRICION EN ENFERMEDADES RENALES

Objetivo de la materia: Orientar a la poblacién en la prevencion de las enfermedades no
transmisibles derivadas de la alimentacion, asi como saber tomar decisiones para prescribir el
tratamiento nutricio adecuado al sujeto con alguna disfuncién, aplicando los conocimientos
tedricos-practicos aprendidos durante el curso, desarrollando habilidades en el disefio, calculo y

elaboracion de menus idéneos en patologias renales.
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Nutricion y orientacion en los problemas endocrinos

I.1 Diabetes Mellitus.

La diabetes mellitus se considerada actualmente un problema de salud
publica. Su atencion se centra tanto en la prevencidon, como en mejorar
su control, tratamiento y pronostico. La diabetes, se inicia
fisiologicamente como un deterioro celular, puede desarrollar
devastadoras complicaciones en los pacientes y producir un impacto
socioecondémico importante a nivel mundial, con aumento del costo
tanto personal como social, no sélo en su tratamiento sino también en
la pérdida de afos de vida util. Varios estudios efectuados en esta década
han comprobado que la educacion sobre diabetes, enfocada a promover
un estilo de vida saludable, reduce el riesgo de complicaciones en el
paciente. Mas aun, la educacion a la poblaciéon general determina una
mayor demanda a las instituciones de salud para la deteccion precoz y el
tratamiento adecuado de la enfermedad.

La diabetes mellitus(DM), comprende a un grupo de enfermedades
sistémicas, cronicas, de causa desconocida, con grados variables de
predisposicion hereditaria y la participacion de diversos factores
ambientales que afectan al metabolismo intermedio de los carbohidratos,
proteinas y grasas, asociadas fisiopatologicamente con una deficiencia en
la cantidad, cronologia de secrecion y/o en la accion de la insulina. Estos
defectos traen como consecuencia un estado de hiperglucemia
(elevaciéon anormal de la glucemia o glucosa sanguinea.

Epidemiologia.

La diabetes es una enfermedad crénico degenerativa, con pronodstico
poco favorable entre la poblacion mexicana, pues en ella influyen factores
tanto sociales y heredo familiares que pueden favorecer la aparicién de
este padecimiento en la poblacion. La Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) estima que a nivel mundial, existen 250 millones de personas con
esta enfermedad y considera que mas de 300 millones estan en riesgo de
presentarla; ademas plantea que 95% del tratamiento de un paciente
diabético recae directamente en él.
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En México, en 2008 casi 3% de los egresos hospitalarios a nivel nacional
fueron debidos a la diabetes mellitus, porcentaje similar al reportado en
2003, cuando se calculéo que los costos directos e indirectos de la
enfermedad fueron de 100 millones de dolares anuales.

Morbilidad En nuestro pais de acuerdo con lo planteado en el Programa
Nacional de Salud 2007- 2012, es una enfermedad de muy alta
prevalencia entre la poblacién mayor de 20 anos, la prevalencia es 8 de
cada 100 personas del mismo grupo de edad, incrementandose con la
edad, pues después de los 50 anos es superior a 20 de cada 100. Ademas
de ser sexta la principal causa de atencion médica en consulta externa y
una de las principales de hospitalizacion.

Por otro lado, la tasa de incidencia de diabetes mellitus tipo 2 varia entre
364.95 a 371.55 de 2003 a 2008. Asimismo, durante 2008 el porcentaje
de egresos hospitalarios muestra que son las mujeres las mas afectadas
por este padecimiento con 53.3%, mientras que el 46.7% fueron
hombres. 8 Este padecimiento afecta principalmente a la poblacion de 50
a 69 anos, que representa casi 50% de los egresos hospitalarios; en este
grupo de edad, esta afeccidon, se presenta principalmente entre las
mujeres de 60 a 69 anos (25.9% de los casos) y en los hombres de 50 a
59 anos (25%). Sin embargo, en términos generales afecta en mayor
medida a las mujeres.

Mortalidad.

La tasa de mortalidad observada por diabetes mellitus en 2008 es de 70.9
por cada 100 mil habitantes. Siendo los estados de Distrito Federal (99),
Coahuila (87.4), Morelos (84.3), Guanajuato (82.9) y Michoacan (80.4)
quienes presentan las mayores tasas de mortalidad por esta afeccion. Por
el contrario, los estados con la menor tasa de mortalidad fueron
Quintana Roo (35.7), Chiapas (45), Baja California Sur (51.3), Baja
California (51.6) y Sinaloa (56.5).9 Por otro lado, la tasa de mortalidad
observada por sexo, muestra que son las mujeres quienes mueren en
mayor medida a causa de diabetes mellitus.

De 2000 a 2008, la mortalidad femenina se ha incrementado en 21.9
casos, al pasar de

51.8 a 73.7 por cada 100 mil mujeres, respectivamente. En cuanto a los
hombres, el incremento en la tasa de mortalidad en el mismo periodo es
de 25.2 casos, (42.8 en 2000 a 68 en 2008).
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Es decir, aunque es mayor la tasa en las mujeres, en los varones el
incremento es mas rapido. Considerando que para 2008, la esperanza de
vida de la poblacion en México fue de 75.1 anos, resulta alarmante que
casi 7 de cada |0 personas que padecen diabetes mueran antes de
cumplir dicha edad. Siendo la poblacion entre 65 a 74 anos donde se
presenta la mayor proporcion (13.7% en la poblacion de 65 a 69 y de
14.5% en el grupo de 70 a 74 anos).|0 Finalmente, como resultado de
padecer diabetes, existen un sin numero de complicaciones; que se
relacionan con la defuncion del paciente como son: las renales 7 (43.2%),
seguida de las complicaciones multiples (7.3%), la cetoacidosis (4%) y el
coma.

Clasificacion.

Recientemente, el Comité de Expertos de la Asociacion Americana de
Diabetes (ADA) y de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) han
propuesto una nueva clasificacion que contempla 4 grupos:

* Diabetes mellitus tipo I.
* Diabetes mellitus tipo 2.
¢ Otros tipos especificos de diabetes.

* Diabetes mellitus gestacional.

O

La diabetes tipo | también denominada diabetes insulinodependiente, es
ocasionada por la destruccion de la célula B de los islotes de Langerhands
pancreaticos, provocado por alteraciones inmunologicas o de causa
desconocida (idiopatica). Se caracteriza por su insulinodependencia,
constituye el 10% de las DM primarias y suele desarrollarse antes de los
30 anos. Tiene un inicio clinico agudo o subagudo con tendencia a la
cetosis que puede derivar en cetoacidosis.

Se describen como diabetes tipo 2 aquellas formas con resistencia
insulinica predominante y, eventualmente, una deficiencia relativa de
secrecion de insulina, de etiologia esencialmente desconocida. La causa
es, por tanto, una combinacion de resistencia a la accion de la insulina
(generalmente asociada a obesidad) y una inadecuada respuesta
secretora de insulina compensatoria. Intervienen en su aparicion factores
genéticos y ambientales. Presenta un factor hereditario muy importante
y suele desarrollarse después de los 40 afos en personas obesas. No
existe tendencia a la cetosis y al menos en su inicio, no suele ser
dependiente de la insulina. La denominacion de Diabetes mellitus no
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insulinodependiente para hacer referencia a la DM tipo 2, no se
recomienda ahora puesto que muchos de estos pacientes acaban
precisando la administracion de insulina.

Se crea un tercer grupo, llamado “Otros tipos especificos de diabetes”
donde se incluyeron los casos cuyo defecto basico es conocido y puede
ser identificado. En este se incluyen tipos de diabetes que tienen déficit
de insulina por destruccién de las células B, aunque no de causa
autoinmune, o casos de diabetes tipo 2 por resistencia a la insulina, por
defectos genéticos conocidos.

La diabetes gestacional la definen simplemente por el hecho de aparecer
durante el embarazo; A partir de la segunda mitad del embarazo, se
produce una mayor secrecion de hormonas con accion diabetogena
(lactogeno placentario, estrogenos, progesterona) que aumentan la
tendencia a la hiperglucemia, provocando la aparicion de diabetes
gestacional entre el 2 y el 4% de las gestantes, inicialmente no diabéticas.

Es recomendable la realizacion de un test de tamiz (Test de O’Sullivan)
en gestantes con riesgo moderado y alto (edad superior a 35 afos,
antecedentes de diabetes gestacional, obesidad, glucosuria, antecedentes
familiares de diabetes en primer grado) a las 24-28 semanas de embarazo.

Los criterios para el diagndstico de la diabetes se han establecido por
diferentes sociedades en consenso. 9 En el ano 2005, la Sociedad
Americana de Diabetes de la misma forma que la Norma Oficial Mexicana
NOM-015-SSA2-1994 establecio lo siguiente:

* Se establece el diagnostico de diabetes, si cumple cualquiera de
los siguientes criterios: Sintomas de diabetes asociados a una
medicion de glucemia superior a 200 mg/dL (I1,Immol/L) en
cualquier momento del dia, y sin importancia del tiempo que la
separa de una comida. Considerando que la DM puede cursar de
forma asintomatica o bien presentar los sintomas tipicos de la

enfermedad

(poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso).
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* Se establece el diagnéstico de glucosa anormal en ayuno, cuando
la glucosa plasmatica o en suero es >110 mg/dl (6,1 mmol/l) y 140

mg/dl (7,8 mmol/l) y 140 mg/dl, se efectuara la prueba diagnostica.

Se establece el diagndstico de diabetes gestacional, si durante las semanas
24 a 28 del embarazo se presentan dos o mas de los siguientes valores:
en ayuno >105 mg/dl; después de una carga de glucosa en ayuno de 100
g, valores superiores a 190 mg/dl a la hora poscarga, 165 mg/dl a las dos
horas poscarga y 145 mg/dl a las tres horas.

De esta misma forma, se especifican los criterios en los que un individuo
asintomatico deberia realizarse una prueba de glucemia:

* Enindividuos de 45 o mas anos, especialmente en los que tengan
un indice de masa corporal (IMC) superior a 25. Estas pruebas

deberian repetirse cada 3 anos.

* En individuos menores de 45 anos, si tienen IMC de 25 6 mas, y
presentan algun factor de riesgo: Pariente en primer grado con

diabetes. Fisicamente inactivos.

Tabla 1. Recomendaciones para el control de la diabetes mefiitus (ADA, 2011)
HbAlc <7%
Glucerma basal y preprandial 70-130 mg/dl
Glucemia postprandial < 180 mg/di
Colesterol total < |85 mg/dl
L.DLe < 100 mg/di
HDLc > 40 mg/d|
Inglcéndos < 150 mg/di
PA < | 40/80 mmig
Consumo de tabaco No

ADA: Azociacion Amencana de Diabetes; HbA1c¢: hemogiobina glucosilada; HDLe: colesterl unido a las ipoproteinas

de alta densidad; LDLc: colesterol unido a las ipoproteinas de baja densidad; PA: presion artesial

.2 Tratamiento nutricio en la diabetes tipo | y 1l
La DM es, probablemente, una de las EC en las que la nutricion ha
adquirido mayor relevancia. De un lado, por la relacion existente entre
la sobrealimentacion, el sobrepeso y la obesidad y el desarrollo de
insulinorresistencia; de otro, por la evolucidon que han ido sufriendo a lo
|
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largo de la historia las recomendaciones nutricionales proporcionadas a
los pacientes diabéticos, especialmente restrictivas hasta el advenimiento
de la insulinoterapia.

En el tratamiento integral de la DM, la nutricion es un pilar fundamental
en tanto que una buena estrategia nutricional contribuye enormemente
a la prevencion y mejoria del curso clinico de la enfermedad, a la
prevencién primaria y secundaria de los factores de riesgo CV y de las
complicaciones croénicas asociadas a la DM y a mejorar la calidad de vida.
De forma paralela al mejor conocimiento sobre la fisiopatologia de la
enfermedad y a la evolucion de las posibilidades terapéuticas, las
recomendaciones nutricionales para los pacientes con DM han ido
experimentando modificaciones diversas, fundamentalmente en lo que al
reparto de macronutrientes se refiere. Asi, se ha pasado de unas
recomendaciones que aconsejaban una restriccion exhaustiva de calorias
y de HC a dietas normocaldricas en las que los HC suponen un
porcentaje del VCT similar al de una persona sin DM (5). El modelo
nutricional al que aproximarnos es, en términos generales, el de la DMe.
Las caracteristicas de la DMe podrian resumirse en los siguientes puntos:

* Los HC son el pilar fundamental, a consumir en forma de
legumbres, cereales y frutas. De forma similar, se recomienda un
consumo frecuente de verduras. Los frutos secos forman
asimismo parte de esta dieta, si bien su consumo, dado el valor

calorico, debe ser moderado.

* En lo que respecta a las proteinas se preconiza un consumo
moderado de productos carnicos, siendo preferible el consumo
de pescado, incluyendo el pescado azul, y las aves. Se recomienda

un consumo moderado de lacteos, sobre todo quesos y yogurt.
* Como fuente de grasa fundamental se prefiere el aceite de oliva.

* Consumo bajo pero regular de vino, en el contexto de las
comidas principales.

Los objetivos generales del tratamiento dietético de la DM podrian
resumirse en los siguientes:

* Conseguir un estado nutricional adecuado en todos los pacientes
con DM, corregir la desnutricion y evitar el desarrollo de

complicaciones asociadas en aquellos que la presenten.
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* Adaptar el patron dietético de cada paciente diabético a los
objetivos de control glucémicos, a las posibilidades reales de
adherencia y a las costumbres culinarias de cada uno,

individualizando en la medida de lo posible.

* Mantener la glucemia dentro de los rangos considerados
normales la mayor parte del tiempo, evitando el desarrollo de
hipo- e hiperglucemias.

* Adaptar la ingesta caldrica para lograr un balance energético
apropiado para un peso razonable en los adultos asi como un
crecimiento y desarrollo adecuado en los ninos y adolescentes, y

en las diferentes etapas de la vida.

* Regular la ingesta de grasas para lograr un perfil lipidico
cardiosaludable. * Regular la ingesta de sal para prevenir y/o

mejorar el control de la HTA.

* Hacer prevencién primaria y secundaria de las complicaciones
agudas (hipo- e hiperglucemia, cetoacidosis diabética) y cronicas

de la DM (nefropatia diabética).

La combinaciéon optima sera aquella que mejor se adapte a las
caracteristicas de cada paciente, en funcién de sus preferencias, del perfil
lipidico, etc. Independientemente de como se haga el reparto de
macronutrientes es muy importante que la dieta se ajuste caléricamente
a los objetivos de pérdida de peso. De los tres macronutrientes, las
recomendaciones relativas a las proteinas son, probablemente, las que
menos modificaciones han experimentado.

En las proximas lineas haremos un recorrido por las recomendaciones
dietéticas para pacientes diabéticos relativos a macro- y micronutrientes.
Hidratos de carbono y fibra Los HC tienen una funcion esencialmente
energética y constituyen la principal fuente de energia en la alimentacion,
siendo recomendable que aporten en torno al 50-60% del VCT. Una vez
que la insulina pas6 a formar parte del tratamiento de la DM, los
pacientes diabéticos comenzaron a ingerir HC mas libremente.
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Fue entonces cuando surgieron conceptos como el de racién de HC, el
IG o la CG de los alimentos, con el objetivo de relacionar la cantidad de
HC que se tomaban en una comida con la insulina necesaria para evitar
la hiperglucemia. El término racion de HC alude a la cantidad de un
determinado alimento que contiene 10 g de HC, asi, una racion de HC
equivale a 20 g de pan, 50 g de patata en crudo o 300 g de berenjena.

Otro concepto interesante sobre los HC es el de IG de un alimento que
alude a la capacidad de elevar la glucemia plasmatica tras ingerirlo con
respecto a un alimento de referencia como la glucosa o el pan blanco.
Un alimento rico en HC de bajo IG, como los cereales integrales, eleva
en menor grado la glucemia postprandial, y, consecuentemente, la
respuesta insulinica de modo que, como resultado, el efecto glucotoxico
de la hiperglucemia sobre la célula b pancredtica y sobre otros tejidos
del organismo también disminuye, lo que se traduce en un mejor control
de la DM y por tanto, en una estrategia que puede contribuir a la
prevencion primaria y secundaria de las complicaciones croénicas
clasicamente asociadas a la DM.

Manejar el IG de los alimentos, sin embargo, resulté una practica
engorrosa para los pacientes, pues no hay que olvidar que cada comida
se compone de varios alimentos que se interrelacionan entre si y se
puede modificar la respuesta glucémica en funcidén de la velocidad del
vaciamiento gastrico o de la técnica de preparacion. Ello determiné la
aparicion de una idea mas global que se denominé CG. El concepto de
CG de un alimento es quizd mas intuitivo, y resulta de multiplicar la
cantidad de HC de un alimento por su |G, aproximandose mas al
verdadero impacto que genera la ingesta de dicho alimento sobre la
variabilidad glucémica.

En la Tabla 2 se muestra la clasificacion de los alimentos segun su IG y su
CG. Diferentes estudios epidemiolégicos ponen de manifiesto que las
dietas para inducir pérdida de peso basadas en la administracion de HC
de baja CG no soélo se asocian a pérdida de peso, sino también a una
disminucién del riesgo de padecer DM2, DMG, ECV, obesidad abdominal
y algunos tumores como el de pancreas, colon, mama y endometrio. En
diabéticos, la utilizacidon del IG y la CG de los alimentos se asocia a un
mejor control metabdlico, una reduccion pequena, pero significativa de
la HbAlc, mayores niveles de HDLc y menor perimetro de cintura.
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Tabla 2. Clasificacion de los alimentos segun su indice glucémico y su carga glucémica

Alimento IG CG Alimento IG CG
Cereales de arroz 82 72 Pan integral 71 327
Cereales de maiz 8l 70,1  Gominolas 78 726
Barra de mueslh 6! 393  Axzicar de mesa 65 649
Cereales integrales 42 325 Patata coada 85 214
Berlina 76 378  Zanahonas 47 47
Pan blanco 70 347  Platano 52 (19
Uvas 46 82 Narana 42 5
Kiwi 53 75 Helado 6l |44
Pifia 59 73 Yogur desnatado 27 53
Manzana 38 58 Leche desnatada 32 1.6
Pera 38 57  Leche entera 27 1,3
Sandia 72 1.2 - - -

CG: carga glucémica; IG: indice glucémico.,

En lo que respecta a la distribucion de HC a lo largo del dia, las
recomendaciones diferiran en funcion del tipo de tratamiento que tenga
el paciente, con antidiabéticos o con insulina y del esquema de la
insulinoterapia, de la AF que realice, de la frecuencia de hipoglucemias,
de su horario de comidas, de su horario laboral, etc.

La cantidad o el tipo de fibra a recomendar en el paciente diabético ha
sido objeto de numerosos estudios. Su consumo se asocia a
modificaciones en la dindamica de absorcion de HC y lipidos. En este
sentido resulta util la clasificacion de la fibra en funcion de su solubilidad
y fermentabilidad por las bacterias coldnicas, caracteristicas que
generalmente van unidas, de forma que un tipo de fibra muy soluble,
suele ser ademas fermentable y al contrario, aunque esta relacion sélo
se cumple al 100% para la lignina que no es soluble y tampoco es
fermentable. Las fibras solubles son aquellas con capacidad para formar
geles, hecho que se asocia a un retraso en el vaciamiento gastrico y en
una menor absorcion de HC y grasas, todo ello, a priori, beneficioso para
el paciente diabético (salvo coexistencia de gastroparesia diabética).

Las dietas muy ricas en fibra reducen la glucemia en los pacientes con
DMI y 2 y ademas disminuyen la lipemia y la hiperinsulinemia en los
diabéticos tipo 2. Las recomendaciones en torno a la fibra no difieren en
el paciente diabético con respecto a la poblacién general (25-30 g/dia).
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Los edulcorantes son aquellas sustancias que anadidas a los alimentos
proporcionan un sabor dulce.

Se suelen clasificar en funcion de su aporte caldrico. Los edulcorantes
acaloricos aprobados por la FDA son sacarina, aspartamo, sucralosa y
acesulfamo potasico. Su consumo es seguro en los pacientes con DM,
incluso durante el embarazo siempre que se consuman en cantidades
razonables. En principio, no hay ningln tipo de prohibicién en torno al
consumo de sacarosa o azucar comun como edulcorante si se tiene en
cuenta el recuento total de HC del dia, procurando ingerirla en una
comida principal.

Proteinas La IR diaria de proteinas para la poblacién general oscila entre
el 10y el 15% del VCT de la dieta. Los pacientes diabéticos realizan una
ingesta similar a la del resto de la poblacién; no siendo frecuente que
excedan el 20% del VCT. De esta cantidad, se recomienda que 0,8 g/kg
y dia se ingieran en forma de proteina de alto VB. Ingestas diarias en
torno al 20-30% del VCT se han asociado a mayor saciedad, pérdida de
apetito y disminucién de la hiperinsulinemia.

Si bien los efectos a largo plazo de una dieta muy hiperproteica en los
pacientes diabéticos no han sido adecuadamente estudiados, no conviene
indicar cantidades excesivas, por encima de ese 30%. En los pacientes
con alteracion de la funcion renal se recomienda no exceder de 0,8 g por
kg de peso y dia. Lipidos La ingesta de grasa saturada es la principal
responsable de la elevacion del colesterol y su potencial capacidad para
producir aterogénesis depende del tipo y la cantidad de grasa que
contenga el alimento consumido.

Hoy por hoy, no existe evidencia suficiente para desaconsejar el
consumo de huevos o marisco en los pacientes diabéticos. En lo que
respecta a las grasas trans, estudios observacionales sugieren que su
elevado consumo se asocia a mayor riesgo de desarrollar DM2 vy, en los
sujetos obesos con DM2, producen un aumento de la insulina
postprandial. Sobre el perfil lipidico, las grasas trans se asocian a
incremento de las cifras de LDLc, reducciones de HDLc y, por tanto,
empeoran el perfil de riesgo CV. Estan claramente desaconsejadas. Las
RD para pacientes con diabetes en lo que respecta a la ingesta de grasas
han sufrido modificaciones, al igual que los HC, a lo largo de la historia.
El porcentaje del VCT reservado a las grasas no es estanco, y se ajustara
en funcion de los objetivos deseados, de forma que la suma de HC y
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lipidos no supere el 80% del VCT. Se restringen las grasas saturadas por
su potencial aterogénico a < 10% del VCT los AGP se permiten hasta el
10% vy el resto se recomiendan en forma de AGM.

Micronutrientes: vitaminas y minerales La mayoria de los pacientes
diabéticos de nuestro medio no precisan una suplementacion con
vitaminas y minerales especifica. Situaciones especiales tales como el
embarazo, la lactancia, el anciano diabético o determinados patrones
alimentarios (vegetarianos, veganos, etc.) pueden requerir una
suplementacién. Dado el incremento del estrés oxidativo en el paciente
diabético, se pensé en un posible papel beneficioso de los antioxidantes,
si bien los estudios realizados a este respecto hasta la fecha no han
logrado demostrar su efecto protector.

En el caso de la mujer diabética embarazada, se recomienda la
suplementacién con acido folico para la prevencion de defectos de cierre
del tubo neural como en el resto de las embarazadas. Por tanto, los
suplementos de vitaminas y minerales en el paciente diabético se
recomiendan solo cuando esté presente un déficit especifico de los
mismos. Alimentos especiales para diabéticos En la actualidad se
desaconseja el consumo de este tipo de alimentos, que en numerosas
ocasiones unicamente difieren del original en la sustitucion de la sacarosa
por otro HC, como la fructosa, con menor respuesta glucémica pero
similar valor calérico. En otras ocasiones, se confunden con los
productos light o bajos en calorias, en los que no necesariamente se ha
hecho alguna modificacion sobre los HC sino fundamentalmente sobre
el aporte graso. Se precisa nueva y mayor evidencia cientifica al respecto.

1.3 Educacion para el autocontrol.

Recomendaciones internacionales Actualmente, se cree que el paciente
diabético debe seguir las RD de la poblacion general, esto es, deben
seguir una alimentacion saludable y equilibrada.

Recomendaciones sobre el balance energético, sobrepeso y obesidad
Las pérdidas moderadas de peso (5-10% del peso basal) se asocian a
beneficios clinicos en sujetos con insulinorresistencia, por lo que en
pacientes con sobrepeso y/o obesidad con riesgo de o DM establecida
se recomienda una pérdida de peso moderada. (A).
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Para la pérdida de peso tanto las dietas bajas en HC como las bajas en
grasas han demostrado ser eficaces a corto plazo (un ano). La AF (150
minutos a la semana) y las modificaciones en los habitos de vida son
componentes importantes de los programas para la pérdida de peso asi
como en las fases de mantenimiento.

La cirugia de la obesidad se puede considerar en los pacientes con DM2
e IMC > 35 kg/ m2, ya que se asocia a un mejor control metabdlico. Los
beneficios a largo plazo en el caso de pacientes prediabéticos siguen
siendo objeto de estudio en la actualidad.

Recomendaciones sobre la ingesta de hidratos de carbono:

Se recomienda un patrén alimentario que incluya el consumo de frutas,
vegetales, cereales integrales, legumbres y leche baja en grasa. La
monitorizacion de los HC ingeridos bien en forma de raciones o
mediante la implementacion de estrategias de estimacion permite lograr
un mejor control glucémico. El uso del IGy CG puede anadir un beneficio
adicional sobre la cantidad total de HC. Los alimentos que contienen
sacarosa pueden utilizarse siempre y cuando sean tenidos en cuenta en
el contaje final de HC y cubiertos con la dosis apropiada de insulina. Se
debe, no obstante, moderar su consumo para evitar el exceso calérico.

Como el resto de la poblacion, los pacientes diabéticos deben consumir
alimentos ricos en fibra, si bien no existe evidencia suficiente para
recomendar una ingesta superior a la de la poblacion general. Los
azucares-alcohol y los edulcorantes caldricos son seguros si se
consumen dentro de los rangos recomendados.

Recomendaciones sobre la ingesta de proteinas, en los pacientes
diabéticos con funcion renal normal no hay evidencia de que sea
necesaria la restriccion de proteinas, por lo tanto, se mantiene la ingesta
habitual (15-20% del VCT). (E).

En los pacientes con DM2 la ingesta de proteinas puede aumentar la
respuesta insulinica sin que exista incremento de la glucemia plasmatica,
por lo que se recomienda no tratar las hipoglucemias agudas y/o
nocturnas con una toma de proteinas. ¢ Las dietas altas en proteinas no
se recomiendan como estrategia para la pérdida de peso. Los efectos a
largo plazo de una ingesta proteica superior al 20% del VCT en pacientes
con DM no se conocen. Aunque dichas dietas se hayan asociado a
pérdida de peso y mejoria del control glucémico, se desconoce si dichos
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beneficios se mantienen a largo plazo y/o su repercusion sobre la funcion
renal. Recomendaciones sobre la ingesta de grasas * Limitar el consumo
de grasas saturadas a < 7% de las calorias totales. (A). * Se deberia
minimizar el consumo de AG trans. (E).

Se aconseja un consumo de colesterol < 200 mg/dia. * Se recomiendan
dos o mas tomas de pescado a la semana como fuente alimentaria de
AGP n-3. Recomendaciones sobre el consumo de alcohol en pacientes
diabéticos * En el paciente con DM la cantidad debe limitarse a dos
bebidas diarias en caso de los hombres y una en las mujeres. ¢ Para
disminuir el riesgo de hipoglucemias nocturnas la ingesta de alcohol debe
hacerse siempre con comida, especialmente en los pacientes tratados
con secretagogos o insulina. ¢ En pacientes con DM un consumo
moderado de alcohol no tiene un efecto directo agudo sobre la glucemia
y la insulinemia, pero cuando se toma conjuntamente con HC puede
provocar hiperglucemia. Recomendaciones sobre la suplementacién de
vitaminas y minerales °

No hay claros beneficios asociados a la suplementacion con vitaminas y
minerales de forma sistematica en los pacientes diabéticos que no
presenten alguna deficiencia concreta. La suplementacion rutinaria con
antioxidantes no se recomienda dada la falta de evidencia para avalar su
seguridad y eficacia. Los beneficios de la suplementacién con cromo en
pacientes con DM u obesidad no han sido claramente demostrados y por
tanto no debe recomendarse de forma sistematica.

La ADA establece asimismo en sus documentos un grupo de
recomendaciones destinadas a la prevencién:

* Prevencion primaria: el ON es prevenir la DM en pacientes con
prediabetes, obesidad o sindrome metabdlico.

* Prevencion secundaria: el objetivo es optimizar el control
metabolico y prevenir la aparicion de complicaciones
clasicamente asociadas a la DM.

* Prevencion terciaria: en sujetos con complicaciones de la DM en
los que el objetivo del tratamiento nutricional sera prevenir la
morbilidad asociada y la mortalidad. Recomendaciones destinadas

a la prevencion primaria
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* En los sujetos con riesgo de desarrollar DM, los cambios en el
estilo de vida que incluyan una pérdida de peso moderada (7% del
peso corporal), AF regular (150 minutos a la semana), estrategias
dietéticas (como reduccion de la ingesta de grasas) para reducir
las calorias, pueden reducir el riesgo de desarrollar la enfermedad

y son por tanto, recomendados.

* Los individuos en riesgo de padecer DM2 deberian consumir FD
en los niveles recomendados de al menos 14 g/1.000 kcal.

No hay suficiente informacion para concluir que las dietas con CG baja
disminuyan el riesgo de DM. Sin embargo, deberia incrementarse el
consumo de alimentos con |G bajo y ricos en fibra.

Los estudios observacionales muestran que el consumo moderado de
alcohol puede reducir el riesgo de DM, pero los datos no apoyan el
recomendar el consumo de alcohol en individuos en riesgo de DM. No
existen recomendaciones nutricionales para prevenir la DMI. Aunque
hay datos insuficientes en la actualidad sobre la prevencion de DM2 en
los jovenes, es razonable aplicar las mismas que han demostrado ser
eficaces en adultos, siempre y cuando se cubran las necesidades
nutricionales para garantizar un crecimiento y desarrollo adecuados en
este grupo de edad.

Enfermedades agudas En estas situaciones, especialmente en los
procesos febriles, el riesgo de descompensacion metabdlica aumenta
considerablemente. De un lado disminuye la ingesta por la inapetencia
asociada al proceso agudo, lo que obliga a recurrir a fuentes de HC de
facil toma como los yogures, o los zumos, en tomas muy repetidas y
cuando el nivel de conciencia no lo permite, los sueros con glucosa.

Es imprescindible asegurar un adecuado estado de hidratacion. Si existen
vomitos poco copiosos y frecuentes, se puede intentar una alimentacion
a base de triturados, con tomas de pequeno volumen a intervalos cortos
de tiempo. Si los vomitos no ceden, habra que derivar a un hospital para
su valoracion y tratamiento. En pacientes con hipoglucemia se deben
administrar 10-20 g de HC tipo disacaridos, una vez objetivada la
glucemia capilar, y repetir el control de glucemia unos 30-60 minutos
después. Gastroparesia diabética Se recomienda la realizacion de
pequenas cantidades de comidas repetidas cada 2-3 horas, por tolerarse
generalmente mejor-.
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Debemos asimismo recomendar ingestas pobres en grasa porque se
toleran mejor y pobres en FS porque ambos componentes podrian
asociarse a un enlentecimiento del vaciamiento gastrico. Obesidad
asociada Una pérdida moderada de peso se asocia a mejoria en el control
metabolico en general y glucémico en particular, ademas de minimizar la
resistencia a la insulina y la sensibilidad de la célula b al estimulo de la
glucosa para la secrecion de insulina. En ambas formas de DM la
introduccion de insulina en el esquema terapéutico puede suponer una
ganancia de peso en tanto que disminuye la glucosuria y mejora el control
metabdlico.

En los pacientes con DM2 tratados con determinados antidiabéticos
orales también puede observarse dicha ganancia ponderal, de ahi la
importancia de individualizar las RD del paciente diabético teniendo en
cuenta no sélo el tipo de DM, sino el peso de partida en el tratamiento
instaurado. Hipertension arterial Dada la alta prevalencia de HTA en los
pacientes con DM, y viceversa, la determinacion frecuente de las cifras
de PA, la limitacion de la ingesta de sal individualizada segin objetivos y
la implementacion de las dietas saludables debe fomentarse en este
colectivo. Asimismo se debe recomendar la moderacién en el consumo
de alcohol y la realizacion de ejercicio fisico. Se debe incidir
especialmente en que limiten la sal anadida, pero es incluso mas
importante alertarles sobre la sal “oculta” en los alimentos como ocurre
en platos precocinados, embutidos, algunos frutos secos y alimentos
enlatados.

La modificacion de habitos en este sentido sera lo primero que
promovamos en el paciente que debuta con HTA, si bien, generalmente,
estas medidas de indudable beneficio resultan insuficientes en numerosas
ocasiones siendo necesario recurrir al tratamiento con hipotensores.
Hiperlipidemia Como ocurre con la HTA, los pacientes con DM,
especialmente en el caso de la DM2 presentan, frecuentemente,
alteraciones en el perfil de lipidos.

Es por ello que a todo paciente diabético se le debe recomendar que
modifique sus habitos de vida, que reduzca la ingesta de grasas saturadas,
colesterol y grasas trans y que aumente la ingesta de omega-3, fibra y
esteroles vegetales; que controle su peso y que ponga en marcha algun
programa de AF regular y diario. Si no se consiguen los objetivos de
control del LDLc con dieta y ejercicio fisico se deberan anadir
hipolipemiantes, concretamente del grupo estatinas. Enfermedad renal
Conforme disminuye el filtrado glomerular se debe limitar la ingesta de
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proteinas y de ciertos minerales como fésforo, magnesio, potasio y, en
ocasiones, sodio. El aporte de proteinas en los primeros estadios de
insuficiencia renal se establecera en torno a 0,8-1 g/kg/dia. En estadios
mas avanzados se recomienda no superar los 0,8 g/kg/dia. En lineas
generales nunca se recomienda un aporte inferior a 0,5-0,6 g/kg/dia
porque podriamos inducir un balance nitrogenado negativo.

En caso de sindrome nefrético, se debe limitar la ingesta de proteinas
como en el caso de la insuficiencia renal anadiendo la cantidad de
proteinas que se estén perdiendo por orina. 4.5. Importancia de los
cambios en el estilo de vida Los cambios en el estilo de vida son el primer
paso, con o sin medicacién asociada, de casi todos los factores de riesgo
CV, a saber, HTA, hiperlipemia, DM, sobrepeso y/o obesidad. En
ocasiones, si las modificaciones se llevan a cabo, podemos conseguir
retrasar la necesidad de tratamiento farmacolégico, o una disminucion
de la dosis del mismo y no infrecuentemente, estas modificaciones son
suficientes para alcanzar los objetivos deseados de control. Cuando
hablamos de cambios en el estilo de vida, nos estamos refiriendo
basicamente a la adquisicion de unos habitos de vida mas saludables, y
ello incluye el ejercicio fisico, el cese de habito tabaquico, la moderacion
en el consumo de alcohol y la puesta en marcha de un patron alimentario
que siga las pautas dietéticas ya comentadas.

1.4 Ejercicio y actividad fisica.

Ejercicio fisico Antes de recomendar la realizacion de ejercicio fisico a
un paciente diabético, hemos de conocer qué tipo de AF realiza de
manera habitual, las limitaciones que pudiera presentar (como edad,
artrosis, cardiopatia isquémica, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica). Asimismo, se debe considerar la posibilidad del riesgo asociado
por hipoglucemias frecuentes o arritmias, por ejemplo. En lineas
generales recomendamos un ejercicio de tipo aerobico-anaerdbico, de
intensidad leve-moderada que se realice durante al menos 30 minutos y
con frecuencia minima de cinco dias a la semana. En el caso del paciente
diabético, el ejercicio presenta una serie de posibles beneficios
adicionales (mejora la captacion de glucosa por parte de los tejidos,
incrementa el glucogeno muscular y hepatico), si bien de forma aguda,
esto es, durante la realizacion del mismo, no siempre se asocia a mejor
control glucémico, siendo generalmente necesario individualizar las
pautas dadas a cada paciente.

En los casos en los que la insulina forme parte del tratamiento de la DM,
se recomienda realizar determinaciones de glucemia antes del ejercicio,

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 24



ubDs

durante y después con el objetivo de conocer el comportamiento de la
glucemia frente a dicho ejercicio y a partir de ello, proceder a los ajustes
necesarios tanto en la pauta insulinica como en la toma de alimentos
previa al ejercicio.

En lo que respecta a la intensidad se recomiendan ejercicios de intensidad
moderada, entre el 55-79% de la frecuencia cardiaca maxima (frecuencia
cardiaca maxima = 220 — edad en anos), y con respecto a la duracion, se
recomienda entre 20-60 minutos, de tres a cinco dias a la semana. Los
ejercicios de intensidad elevada suelen ser mas hipoglucemiantes
mientras que si la actividad es de corta duracion y de intensidad muy
elevada (por ejemplo, levantamiento de pesos) es frecuente que se
produzca una ligera hiperglucemia al finalizar el ejercicio. El momento del
dia elegido para practicar ejercicio también puede ser importante, por
ejemplo, si lo practicamos a ultima hora del dia es frecuente que se
produzcan hipoglucemias nocturnas.

Para evitarlas se suele recomendar disminuir la insulina administrada
cuando el ejercicio tiene una duracion superior a los 30 minutos. Otra
estrategia util consiste en incluir una toma extra de HC en caso de
glucemias normales-bajas antes del ejercicio o si la duracion es superior
a 30 minutos. En los pacientes con ECV asociada puede ser de utilidad
consultar al especialista en cardiologia de referencia para de ese modo
hacer una recomendacion ajustada a sus posibilidades. Tabaco Son
numerosos los estudios que demuestran con altos niveles de evidencia la
relacion entre el tabaquismo y el incremento de la morbimortalidad en
los pacientes con DM. El tabaco adquiere mayor capacidad nociva si cabe,
pues la DM se comporta como un importante factor de riesgo CV,
relacionandose su consumo con la aparicién y desarrollo de numerosas
complicaciones. Los fumadores diabéticos tienen 2-4 veces mas riesgo
de tener afectacion cardiaca, mas riesgo de trombosis y neuropatia frente
a los diabéticos no fumadores.

Aspectos practicos de la dietoterapia en el paciente con diabetes tipo 2.
Primer paso Lo primero que debemos hacer a la hora de planificar la
estrategia nutricional en el paciente diabético es conocer su patron
habitual de consumo, para de esa forma poder individualizar las
recomendaciones. Enfermedades como la celiaquia coexisten
frecuentemente en pacientes con DM, por lo que debemos prestar
atencion a toda enfermedad o situacion patologica que condicione o
modifique en algin sentido la ingesta de nuestro paciente. 5.2. Segundo
paso Asi mismo, debemos indagar sobre el tipo de DM que padece, el
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esquema de tratamiento que tiene prescrito, asi como de los posibles
factores de riesgo CV asociados y las restricciones dietéticas que éstos
hayan conllevado (limitacién de la sal en hipertensos por ejemplo). A los
individuos tratados con insulina o secretagogos de insulina, hay que
entrenarlos especialmente en el manejo de la dieta en situaciones
especiales e intentar que regularicen sus horarios de comida y de AF.

1.5 Obesidad.

El sobrepeso y la obesidad son una acumulacion anormal o excesiva de
grasa en el cuerpo que se corresponde con un aumento de peso
corporal. El IMC, indicador simple de la relacion entre el peso y la talla,
se utiliza frecuentemente para identificar el sobrepeso y la obesidad en
los adultos. La OMS establece que un IMC igual o superior a 25 kg/m2
expresa sobrepeso y que cuando es igual o superior a 30 kg/m2
determina obesidad.

La obesidad es la enfermedad metabdlica mas frecuente del mundo
desarrollado, mas de 1.100 millones de personas superan su peso
saludable. Su prevalencia no cesa de aumentar, habiéndose estimado que
el aumento de IMC medio ha sido de 0,4 kg/m2 por cada década desde
1980.

También en Espana las cifras de obesidad presentan una tendencia en el
tiempo. El andlisis de los datos de la Encuesta Nacional de Salud, a partir
de datos antropométricos declarados, entre 1987 y 2006 refleja que la
prevalencia de la obesidad en la poblacion adulta espanola no
institucionalizada se duplico.

En nuestro pais, el exceso de peso es un problema de salud muy
prevalente, que afecta al

62% de los adultos (estudio ENRICA): un 22,9% presenta obesidad y un
39,4% sobrepeso. El estudio ALADINO ha estimado en ninos de seis a
diez anos la existencia de un 45,2% de exceso de peso, repartido en un
26,1% de sobrepeso y un 19,1% de obesidad.

En el manejo de la obesidad es imprescindible tener en consideracion el
conjunto de factores asociados a este problema de salud. Entre ellos,
encontramos algunos que no son susceptibles de modificacion (genético-
hereditarios, geograficos, etc.), y otros modificables, en los que debemos
centrar nuestros esfuerzos (alimentacion, AF, etc.). Los factores causales
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de esta patologia y que son modificables estan, por tanto, ligados al estilo
de vida. Como consecuencia de ello, la prevencion y el tratamiento de la
obesidad debe concebirse con estrategias que contemplen, basicamente,
un menor consumo de alimentos de alta densidad energética y llevar a
cabo una vida mas activa. Logicamente, los profesionales sanitarios son
una pieza clave en la prevencion y el tratamiento de esta patologia.

Ademas, cuando se requiera, el tratamiento farmacolégico o quirurgico
(cirugia bariatrica) puede tenerse en consideracion, no siendo este
conjunto de medidas excluyentes entre si.

Si bien en la etiopatogenia de la obesidad se reconocen factores
genéticos, endocrinos, neuroldgicos, psicoldgicos y ambientales con un
peso especifico en cada individuo, en general, todo ello se concreta en
un desequilibrio entre la energia ingerida y el gasto realizado, y de esta
forma dieta y AF son pilares basicos para la prevencion y el tratamiento
de la obesidad.

1.6 Clasificacion de obesidad.
La estrategia mas utilizada para la clasificacién de la obesidad es el indice
de Masa Corporal de Quetelet (IMC), o la relaciéon de peso en
kilogramos/altura en m2 del individuo. La clasificacion de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) reconoce como sobrepeso todo IMC por
arriba de 25kg/m2 y subclasifican a la obesidad en tres clases:

I. Sobrepeso se considera el exceso de grasa subcutanea

independiente de la zona de acumulacion. IMC 2 25- 29m2.

2. Obesidad tipo | se considera al exceso de masa corporal o
porcentaje de grasa independientemente del sitio de acumulacion.

IMC 230- 34.9m2.

3. Obesidad tipo Il, se dice que es el exceso de grasa subcutanea en

el tronco y el abdomen (androide).IMC 2 35- 39.9 kg/m2.

4. Obesidad tipo lll, exceso de grasa abdominal visceral y exceso de

grasa en la region glutea y femoral (Ginecoide). IMC 2 40 kg/m?2.

El rango entre 20 - 24.9kg/m2 es normal y coincide con la menor
incidencia de mortalidad, los riesgos comienzan a incrementarse a partir
de un IMC superior a 25 kg/m2 y un IMC superior a 30 kg/m2 entra de
lleno en el ambito de la obesidad con toda su cohorte de complicaciones.
La distribucion de la adiposidad corporal con predominio en el tronco y
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de segmento superior del cuerpo se relaciona con mayor riesgo de
hipertension arterial sistémica, intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus
tipo ll, hiperlipidemia e hiperinsulinismo y problemas de relacionados con
la fertilidad.

Ademas de la clasificacion por IMC, también existe una asociacion con la
representacion de los valores de perimetro de cintura iguales o mayores
a los considerados como valores de riesgo. Las cifras normales y
saludables de la cintura en hombres es de <102 cm y para las mujeres
<88 cm, una circunferencia de cintura superior a estas cifras,
predisponen al individuo a riesgos similares al de un IMC mayor de 25
Kg/m2.

1.7 Tratamiento nutricio y Mantenimiento del peso.
El tratamiento nutricional de la obesidad debe estar basado en alcanzar
los objetivos de reducir la morbimortalidad e incrementar la calidad de
vida. La reduccién de los niveles de LDL y triglicéridos, junto con la
elevacion del HDL, el control estricto de la presion arterial y una
reduccion de peso razonable son aspectos que reducen la
morbimortalidad CV.

Desde el punto de vista nutricional, esta bien establecido que la mejor
forma de lograrlo es reducir el consumo de grasa saturada por debajo
del 10% de la energia total, con un aporte proteico de 10-20% y un 60-
80% entre HC y grasa insaturada, restringiendo en 500 kcal el consumo
energético habitual requerido.

Pero, aunque sabemos que la dieta, o mejor las normas alimentarias, son
la piedra angular del tratamiento de la obesidad, no hay que olvidar que
la AF y la modificacion de la conducta alimentaria son ejes nutricionales
imprescindibles en el tratamiento del sobrepeso y de la obesidad.

Asi, aunque conocemos que la historia de la humanidad esta
intrinsecamente ligada a la necesidad de resolver la comida de cada dia,
superado el problema del hambre, el individuo come por placer, por
sensaciones de tipo visual u olfativo, por oferta de productos del
mercado o por las presiones de la competencia. Ante una oferta tan
variada, se ha modificado de manera fundamental la forma de
alimentarnos.
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Junto a ello, sabemos que la disminucion de la AF y los cambios en los

estilos de vida condicionan un incremento del sobrepeso y, sobre todo,
de la obesidad.

Enfermedades de las Glandulas Tiroides Hipotiroidismo e
hipertiroidismo:

La patologia tiroidea supone un reto diagndstico en el anciano, ya que su
presentacion clinica, con signos y sintomas inespecificos, es con
frecuencia atribuida a otras enfermedades o al proceso normal de
envejecimiento. Al mismo tiempo, los test de funcion tiroidea pueden ser
erroneamente interpretados en presencia de procesos agudos
intercurrentes, patologia cronica o uso de medicacion. El retraso en su
diagnodstico y tratamiento puede tener consecuencias graves Yy no
recuperables en el anciano y suponer en ocasiones un riesgo vital.

1.8 Enfermedades de las glandulas tiroides Hipotiroidismo e

Hipertiroidismo.
El hipotiroidismo define como un sindrome caracterizado por
manifestaciones clinicas y bioquimicas de fallo tiroideo y de déficit de
disponibilidad de hormona tiroidea en los tejidos diana. La forma mas
habitual es el hipotiroidismo primario. La anormalidad esta localizada en
la glandula tiroides y encontraremos una TSH elevada con niveles bajos
de T4 libre. Una forma mas leve de este cuadro es el llamado
hipotiroidismo subclinico, caracterizado por una TSH elevada y una T4
normal, y de cuyas implicaciones clinicas e indicacion de tratamiento se
hablara mas adelante. Mucho menos habitual es el hipotiroidismo central,
llamado secundario si el problema esta en la hipdfisis, o terciario si se
localiza en el hipotalamo.

En esta situacion encontraremos la TSH y la T4 bajas. Siempre se ha de
tener en cuenta el diagnostico diferencial con las situaciones descritas en
el apartado de interpretacion de los test tiroideos con el fin de evitar
errores diagnosticos. Esto requiere una exhaustiva valoracion clinica y la
determinacion en ocasiones de niveles T3. Epidemiologia La prevalencia
del hipotiroidismo en poblacion anciana oscila entre el 1,7 y el 13,7%,
dependiendo de la poblacion estudiada y los criterios de seleccion
establecidos en los distintos estudios. Es mayor en mujeres y existen
variaciones geograficas importantes en relacion al aporte de yodo con la
dieta. Etiologia y patogenia La causa mas frecuente de hipotiroidismo
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primario adquirido es la tiroiditis crénica autoinmune (TCA)
caracterizada por la pérdida de tejido tiroideo funcionante.

La histopatologia muestra una infiltracion lifocitaria focal o difusa y
fibrosis de la glandula. Existe una forma bociosa (enfermedad de
Hashimoto) y una forma atrofica (mixedema atrofico) (6). Es mas
frecuente en mujeres y existe una clara predisposicion genética a
padecerla. Los anticuerpos anti TPO son positivos en mas del 90% de
los casos, mientras que los antitiroglobulina sélo en un 60% (9). La
segunda causa mas frecuente de hipotiroidismo es el secundario a
radiacion o ablacion quirurgica del tiroides. La radiacion puede haber sido
externa, por tumores de cabeza y cuello o por el tratamiento de un
hipertiroidismo con radio yodo.

En ambos casos, al igual que en la tiroidectomia parcial, el hipotiroidismo
puede aparecer de forma tardia, después de ahos de haber recibido el
tratamiento. Los farmacos son otra causa frecuente de hipotiroidismo,
bien por interferencia en la produccion de hormonas o por mecanismos
autoinmunes.

Algunos agentes quimioterapéuticos o el alfa-interferén también pueden
inducirlo. Otras causas raras de hipotiroidismo estan relacionadas con
enfermedades infiltrativas: hemocromatosis, amiloidosis, esclerodermia y
otras. El hipotiroidismo central es casi excepcional en los ancianos, y se
debe a una alteracion anatomica o funcional de la hipdfisis y/o el
hipotalamo. Generalmente es consecuencia de tumores (primarios o
metastasicos), radiacion externa, infecciones, traumatismos o cirugia.

Hipertiroidismo.

Se define como el conjunto de manifestaciones clinicas y bioquimicas en
relacion con un aumento de exposicion y respuesta de los tejidos a
niveles excesivos de hormonas tiroideas. Algunos autores diferencian
entre el término tirotoxicosis e hipertiroidismo, refiriéndose con el
primero a cualquier situaciéon en que existe un aumento de hormonas
tiroideas circulantes y con el segundo a aquella en que la tirotoxicosis se
debe a la hiperproduccion mantenida de hormonas tiroideas por la
glandula tiroidea.

Esta distincion carece de interés practico a la hora de diferenciar la
fisiopatologia o el tratamiento, por lo que, como en la mayoria de los

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 30



ubDs

textos, utilizaremos ambos términos de manera indistinta. Epidemiologia
La prevalencia varia segln los distintos estudios entre un 0,5 y un 2,3%,
en funcion de la poblacion estudiada, el area geografica y los criterios de
seleccion. Es mas frecuente en mujeres. Etiologia y patogenia Las causas
mas habituales de hipertiroidismo en el anciano son: el bocio téxico
multinodular (BMNT), la enfermedad de Graves (o bocio toxico difuso)
y el adenoma toxico.

En areas bociogenas con baja ingesta de yodo la causa mas frecuente es
el bocio multinodular, mientras que en areas con ingesta normal de yodo,
lo es la enfermedad de Graves. En las tres, el hipertiroidismo es
consecuencia de un aumento en la produccién de hormonas tiroideas
por parte de la glandula tiroides. — La enfermedad de Graves es un
proceso autoinmune caracterizado por la presencia de anticuerpos
frente al receptor de TSH (TSHRADb), los cuales estimulan la sintesis y
secrecion de hormona tiroidea y el crecimiento de la glandula. El bocio
difuso aparece en el 90% de los enfermos. La presencia de
manifestaciones extratiroideas, como la oftalmopatia de Graves o el
mixedema pretibial (dermopatia infiltrativa localizada), junto con la
presencia de TSHRADb, dan la clave para el diagnostico diferencial de
otros bocios que cursan con hipertiroidismo. — El BMNT supone la fase
final de la evolucion en el tiempo de un bocio simple o de un BMN no
toxico.

El mecanismo por el cual se pasa de una situacion no téxica a una téxica
no esta claro, pero se piensa que puede estar en relacion con mutaciones
celulares a nivel del receptor de TSH, liderando estas células una
expansion clonal con formacion de nédulos funcionales auténomos. Se
caracteriza por la presencia de al menos dos nédulos tiroideos que
funcionan de forma autonoma y que producen un exceso de hormonas
tiroideas. También puede precipitarse una situacion de hipertiroidismo
en un paciente con BMN no toxico por la administracion de dosis altas
de yodo (por ej., contrastes yodados). — El adenoma toxico supone la
presencia de un Unico nédulo tiroideo con funcionamiento autébnomo y
con una produccién suficiente de hormonas tiroideas como para inhibir
la produccion de TSH, dando lugar a una supresion del I6bulo tiroideo
contralateral. La tiroiditis, tanto aguda como subaguda, puede dar lugar
a hipertiroidismo por liberacion de hormonas durante el proceso de
destruccion de los foliculos, pero esta causa es mucho menos habitual en
ancianos que en jovenes.
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1.9 Enfermedades de la Corteza Suprarrenal.
Los trastornos de la glandula suprarrenal son variados debido a las
caracteristicas histologicas y funcionales que ésta presenta. La corteza
suprarrenal es la encargada de la funcion esteroidogénica.

La zona mas interna, que corresponde a la reticulosa es donde se
sintetizan los androgenos suprarrenales; en la zona fascicular, se
sintetizan los glucocorticoides y, en la zona mas externa que es la
glomerulosa, se sintetizan los mineralocorticoides. Las zonas reticulosa y
fascicular responden al estimulo de la corticotropina hipofisiaria (ACTH)
en cambio, la zona glomerulosa practicamente no expresa al receptor de
ACTH y su estimulo principal es la angiotensina. La medula suprarrenal,
formada por células cromafines, sintetiza catecolaminas y, al igual que el
sistema simpatico, es capaz de responder al estrés. En cada una de estas
zonas se expresan o manifiestan diferentes tipos de patologias que
pueden determinar hiper o hipofuncién, hiperplasia o tumores, llevando
a cuadros clinicos especificos para cada una. La baja frecuencia con que
se manifiestan estas patologias, ha dificultado el contar con datos
epidemiologicos amplios.

Se cuenta con la informacion de grandes centros de referencia
extranjeros a los que se hara mencién al desarrollar cada cuadro pero, a
la fecha no contamos con registros nacionales. Este capitulo revisara el
hipercortisolismo y su cuadro clinico, el sindrome de Cushing (SC) y a la
insuficiencia suprarrenal primaria o enfermedad de Addison. También
nos referiremos a las implicancias clinicas del incidentaloma suprarrenal.

1.10 Sindrome de Cushing y enfermedad de Addison.
Sindrome de Cushing corresponde al conjunto de manifestaciones
clinicas y las complicaciones metabolicas derivadas del exceso de cortisol
en los tejidos. Se puede dividir en exogeno o iatrogénico, por el uso de
corticoterapia en altas dosis por tiempo prolongado o, endogeno, debido
al aumento de la secrecion de cortisol por las glandulas suprarrenales.
Para el SC endogeno se ha estimado una incidencia en poblacion europea
de 2-3 casos por millébn de habitantes, predominando en el sexo
femenino.

Desde el punto de vista clinico los pacientes con sindrome de Cushing
(SC) pueden presentar un cuadro bien caracteristico, siendo algunas de
las manifestaciones mas especificas que otras. Pacientes obesos pueden
tener un fenotipo similar y son algunos hallazgos como: plétora facial,
miopatia proximal o estrias rojo oscuro de mas de | cm de ancho, las
que hacen mas probable el diagndstico. También se pueden encontrar
alteraciones en examenes del laboratorio general: aneosinofilia,
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linfopenia, elevacion de la glicemia (intolerancia a glucosa o diabetes),
dislipidemia (hipertrigliceridemia) e hipocalemia.

TABLA 1. MANIFESTACIONES CLINICAS DEL
SINDROME DE CUSHING

= Obesidad abdominal.

= Hipertension arterial.

« Trastornos neuropsiquiatricos: depresion o psicosis.

e Acné e hirsutismo, consecuencias de la activacion de la unidad
pilosebacea por el glucocorticoide.

= Alteraciones menstruales: oligomenorrea o amenorrea, por la
supresion del eje gonadal por el hipercortisolismo.

e Acimulo de grasa en dorso alto y en los huecos supraclaviculares.

= Hiperpigmentacion de pliegues y superficies extensoras en los

= Osteopenia u osteoporosis.
ESPECIFICAS
= Cara redonda y pletorica.

= Atrofia muscular y miopatia proximal.
= Piel fina y atréfica, equimosis espontaneas.

= Estrias violaceas, anchas (>1 an) en abdomen, térax y
extremidades.

UNIDAD 2
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Nutricion en las enfermedades renales

Los rifones estan ubicados por debajo del diafragma y del higado a ambos
lados de la columna vertebral, son o6rganos pares que pesan alrededor
de 150 g cada rindn y miden 10-12 cm de longitud y de ancho de 5-6 cm,
aproximadamente el tamafio de un pufio y presentan forma de judia.

La unidad atémica y funcional del Rifdn es la Nefrona, estando
compuesto por mas de | millon de unidades, las cuales pueden dividirse
en dos partes:

GLOMERULQO: El cual consiste en un penacho compacto de
capilares contenido en una capsula formada por dos paredes,

llamada capsula de Bowman.

SISTEMA DE TUBULOS: Integrado por una capa Unica de células
epiteliales puede subdividirselo en cuatro segmentos de acuerdo
con sus diferencias atodmicas y funcionales. Este sistema es
responsable de los procesos de reabsorcion y secrecion. El rinon
esta constituido por una envoltura fibrosa propia, la capsula renal
y un parénquima, y a su vez formado por un tejido propio y por

un estroma conjuntivo.

CAPSULA FIBROSA: Es una membrana fibrosa, delgada pero
resistente, que envuelve al rindn en toda su superficie, sin
adherirse intimamente a él, pues es facil desprendible por simple
traccion. La capsula fibrosa se halla en relacion por su cara
externa con la atmosfera perirrenal y sirve de insercion a tractos
fibrosos que de ella van a la cara interna de la fascia renal;
constituye un medio de sostén del rinon, la cara interna de esta
capsula se relaciona con el tejido propio del rifdn, al que se
adhiere por delicadas prolongaciones conjuntivas que penetran
en la masa renal, pero que permite desprender facilmente la

capsula parénquima del érgano.

Cada rinén del ser humano, en condiciones normales, esta constituido
por | millon de unidades funcionales llamadas nefronas y cada una
consiste en un glomérulo conectado a una serie de tubulos, que se
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dividen en varios segmentos funcionales: el tubulo contorneado
proximal, el asa de Henle, el tubulo distal y el tubulo colector.

Cada nefrona funciona de forma independiente, contribuyendo a la
produccion de la orina final, aunque todas estan bajo un control similar
y coordinado. Sin embargo, cuando un segmento de una nefrona es
destruido toda esta pierde su funcionalidad.

El glomérulo es una estructura en forma de red capilar de hasta cincuenta
capilares organizada en paralelo rodeada por una membrana, la capsula
de Bowman; bloquea las células sanguineas y las moléculas con peso
molecular superior a 6500 daltons, como las proteinas, esto se debe a la
funcion de barrera que realiza. Entrando por la arteriola aferente la
sangre invade la nefrona, llega al glomérulo donde es filtrada, éste filtrado
obtenido va cambiando su composicién a medida que atraviesa el sistema
tubular, llegando a los tlbulos colectores comunes, los que recogen
liquido de varias nefronas y desemboca en la pelvis renal; luego desciende
a los uréteres, uno por cada rinén, y finalmente llega hasta la vejiga
urinaria, donde se acumula antes de su eliminacion por miccion.

En cada rindn existen aproximadamente 250 tubulos colectores grandes,
donde cada uno drena la orina de 4.000 nefronas, lo que da un total de
un millén de nefronas por rindn. Son filtrados alrededor de 180 litros de
liquido por dia reabsorbiéndose casi toda el agua; excepto poco mas de
un litro, que son las pérdidas urinarias necesarias para disolver los
solutos que se excretan en la orina, condicionada por la ingesta de
liquidos, y las pérdidas insensibles. El objetivo final es conseguir el
volumen hidrico y la concentracion de electrolitos adecuados. La funcion
del sistema tubular es el de reabsorber una cantidad variable de solutos
filtrados y agua, asi como secretar otro tipo de solutos, de tal manera
que elimine lo toxico para el organismo, y reabsorba lo que es necesario
para él.

Para esto la nefrona dispone de una red capilar peri tubular, que esta
constituida por una extensa red de capilares que se dispone alrededor y
junto a los tubulos. La red capilar proviene de la arteriola eferente, que
es portadora de la fraccion de sangre no filtrada en el glomérulo. Existen
vasos que acompahan en paralelo las asas de Henle denominados vasos
rectos, los cuales son indispensables en el proceso de concentracion de
orina.
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Funciones del rifion

I. Los rinones ayudan en la regulacion interna en el cuerpo llevan a
cabo las siguientes funciones: Filtracion: los rinones eliminan los
productos finales del metabolismo y las sustancias que se han
acumulado en la sangre en cantidades indeseables durante el
proceso de filtracion. Las sustancias que se eliminan de la sangre
son:

e  Urea
¢ Creatinina
e Acido urico

* Uratos De la sangre también se filtran las cantidades indeseables

de:
* Cloro
* Potasio
* Sodio

* lones de hidrogeno

2. La tasa de filtracion glomerular (TFG) es la cantidad de liquidos
que se filtra cada minuto por todos los glomérulos de ambos
rifones y es un indice de la funcion renal; por lo regular esta tasa

es de alrededor de 125 ml/min.

3. Reabsorcion: las sustancias antes filtradas (p.ej: agua y sodio) que
necesita el cuerpo se absorben hacia la sangre dentro de los

tubulos.

4. Secrecion de iones para mantener el equilibrio acido base: la
secrecion es el proceso de transportar los iones de la sangre hacia
la orina. La secrecion permite que cierta cantidad de una sustancia
se excrete en la orina en concentraciones mayores a aquellas
filtradas a partir del plasma dentro de los glomérulos. Los rinones
regulan el equilibrio entre el bicarbonato y el acido carbonico
mediante la secrecion e intercambio de hidrogeno por iones

sodio.

5. Excrecion: los rinones eliminan las sustancias innecesarias del

cuerpo en forma de orina.
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Control renal del gasto cardiaco y de la presion arterial sistémica:
los rifones se adaptan al cambiante gasto cardiaco al alterar la
resistencia al flujo sanguineo tanto al principio como al final del
glomérulo.

Calcio, fosforo y vitamina D: los rinones producen la forma activa
de la vitamina D, el calcitriol. La vitamina D activada regula la
absorcion de calcio y fosforo a partir del tracto intestinal y asiste
en la regulacion de las concentraciones de calcio y fosforo en la
sangre.

Eritropoyetina: los rifones producen una hormona llamada
eritropoyetina que estimula maduracion de eritrocitos en la

medula dsea.

2.1 Sindrome nefroético.
El sindrome nefréotico es una entidad clinica definida por cinco
caracteristicas:

5.

2
3.
4

Proteinuria (> 3.5 g/24 h)
Hipoalbuminemia (< 3.5 g/dL)
Edema

Hipercolesterolemia

Lipiduria

La proteinuria mayor a 3.5 g/24 h es el principal componente de este
sindrome, sin embargo el término proteinuria nefrotica no es sinénimo
de sindrome nefrético ya que dependiendo de factores diversos como el
tiempo de evolucion, estado nutricio, funcion hepatica, etc. la
hipoalbuminemia y el edema pueden estar ausentes.

Inicialmente, la funcion renal se encuentra conservada y con excepcion
de la enfermedad de cambios minimos ésta tiende a deteriorarse a un
ritmo variable que depende del grado de proteinuria (mientras mayor
ésta, el deterioro de la funcion renal es mas rapido), el tiempo de
evolucién de la misma y la patologia subyacente.
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En condiciones normales, la excrecion urinaria de proteinas es menor a
150-300 mg/24 h (< 30 mg/ 24 h de albumina, < 10 mg/24 h de proteinas
de bajo peso molecular que se filtran libremente y < 60 mg/24 h de
proteinas tubulares [Tamm—Horsfall e inmunoglobulinas]).

Diversas situaciones No patologicas pueden ocasionar proteinuria
«Fisiologica» que se caracteriza por ser Transitoria y de poca Magnitud
(usualmente < | g/24 h) en Ausencia de hipertension y/o hematuria; tal
es el caso de la proteinuria ortostatica y la funcional observada durante
episodios de fiebre o ejercicio intenso. Por lo tanto, la proteinuria
persistente mayor a 150-300 mg/24 h se considera patologica y
constituye el sello distintivo del daho glomerular.

Patogenia.

En la actualidad, se considera a la barrera de filtracién glomerular como
la membrana biolégica mas compleja con una impermeabilidad casi total
a la albumina y demas proteinas de alto peso molecular (> 40 kD).2,6 Tal
permeabilidad selectiva para el tamano, carga y configuracion molecular
es el resultado de la interaccion compleja entre las células epiteliales
viscerales (podocitos), los diafragmas en hendidura de éstos, la
membrana basal glomerular y los glucosaminoglicanos en la superficie de
las fenestras propias del endotelio vascular del capilar glomerular.

Asi pues, el dano o disfuncidn de alguno de estos componentes da como
resultado proteinuria, aun cuando el resto de la barrera de filtracion se
encuentre integra. Esto explica el por qué diferentes mecanismos de
lesion glomerular en patologias muy distintas se manifiestan como
proteinuria: la microangiopatia diabética o la endoteliosis de Ila
preeclampsia, las podocitopatias que danan especificamente a las células
epiteliales viscerales, defectos genéticos del diafragma en hendidura
como en el sindrome nefroético congénito de la variedad finlandesa, y/o
las patologias del colageno que afectan la membrana basal glomerular
(Enfermedad de Alport).

La proteinuria mayor a 3.5 g/24 h es el evento desencadenante de las
alteraciones descritas del sindrome nefrético: edema, dislipidemia,
estado de hipercoagulabilidad y mayor susceptibilidad a infecciones.
Edema El edema en el sindrome nefrotico por lo menos tiene dos
mecanismos distintos. Uno atribuible a la hipoalbuminemia, que es mas
frecuente en nifos y se asocia a un estado de «deplecion de volumen
plasmatico» y otro en adultos donde predomina la disfuncion tubular,
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pérdida de la natriuresis, retencién de sodio y «expansién del volumen
plasmatico». Ambos casos se muestran en la figura |. En el primer caso,
la hipoalbuminemia condiciona un descenso de la presion oncética
plasmatica y la consecuente fuga de liquido al intersticio, asi como
disminucion del volumen circulante efectivo. Este «infrallenado» conduce
a la retencion de sodio y agua mediados por la activacion del sistema
renina — angiotensina — aldosterona (SRAA) y la hormona antidiurética.
En vista de la baja presion oncotica del plasma sanguineo, el agua retenida
vuelve a fugarse al intersticio manteniendo asi un estado constante de
«deplecion de volumeny.

2.2 Insuficiencia renal.
La insuficiencia renal ocurre cuando los rinones no son capaces de
realizar las funciones excretorias necesarias para mantener la
homeostasis. Cuando la filtracion de los rifiones disminuye, la produccion
de orina también se reduce. Como consecuencia, los signos y sintomas
de la enfermedad renal aparecen ya que el agua, iones, y los desechos
metabdlicos son retenidos.

En los seres humanos, el desarrollo renal se inicia en la quinta semana de
gestacion y la funcion renal se modifica durante el periodo fetal y posnatal
para poder adaptarse a la vida extrauterina. Se sabe que la nefrogénesis
se completa entre las 32 y 34 semanas de gestacion, por lo que cualquier
aumento de la tasa de filtracion glomerular después de ese periodo
refleja un incremento de filtracion en las nefronas existentes.

En la funcion renal se ve afectado el metabolismo y el estado nutricional.
Los pacientes que presentan las enfermedades son propensos a
desarrollar desnutricion proteica y energética. Las manifestaciones
consisten en edema, hipertensién, uremia, acidosis metabolica y anemia.

Etiologia Segun los estudios previamente realizados la insuficiencia renal
se presenta por mal formaciones estructurales y uropatias obstructivas.
Ademas en Argentina la segunda causa es el sindrome urémico
hemolitico que se representa con un 17% de la enfermedad renal cronica
y la tercera causa son las glomerulopatias. Existe un grupo con menor
frecuencia que son las causas hereditarias y sistémicas. Los pacientes con
mayor peligro son los que tienen disminucion de la masa renal congénita
o adquirida siendo los ninos en edad gestacional o prematuros la
poblacién con mas riesgo de padecerla.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 39



ubDs

Se presentan en tres formas clinicas de acuerdo con el tiempo o la
velocidad en la que se desarrolla, cada una de las cuales se caracteriza
por una etiopatogenia, manifestaciones clinicas, pronostico y tratamiento
diferentes:

* Insuficiencia renal aguda (IRA)
* Insuficiencia renal rapidamente progresiva (IRRP)

* Insuficiencia renal croénica (IRC)

Insuficiencia renal aguda.

Conceptualmente, la ERC se define como el dano renal persistente
durante mas de tres meses asociado a la disminucion de la tasa de
filtracion glomerular (TFG), confirmada por biopsia renal o por
marcadores de dano renal. La guia clinica Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (K/DOQI) (1) propuso para la evaluacion de la ERC, la
clasificacion en cinco estadios, desde el estadio | de dano renal (TFG >
90 ml/min/1,73 m2), hasta el estadio 5 que constituye el fallo renal o
entrada en TRS o dialisis (TFG < |5 ml/min/l,73 m2) (Tabla I).

En pacientes asintomaticos (estadio 5) o en estadios previos cuando se
observe algln tipo de sintomatologia subyacente (insuficiencia cardiaca,
hipervolemia sin respuesta a diuréticos, HTA resistente o acelerada,
acidosis y/o hiperpotasemia no controlable, deterioro del estado
nutricional, encefalopatia/neuropatia o sintomatologia urémica), se
recomienda la entrada en didlisis.

2.3 Dialisis peritoneal, hemodialisis.
La dialisis peritoneal (DP) es un tratamiento para personas que tienen
insuficiencia renal. La insuficiencia renal es el quinto estadio de la
insuficiencia renal cronica (IRC). Los rinones sanos eliminan los desechos
de la sangre y el exceso de liquido del cuerpo. Sin embargo, cuando los
rinones no funcionan bien, estos desechos y el exceso de liquido pueden
acumularse en la sangre y causar problemas de salud.

Este tratamiento se debe a que los rifones ya no eliminan suficientes
desechos de la sangre ni el exceso de liquido corporal. Si bien es posible
que las personas con insuficiencia renal conserven parte de su funcion
renal, de no efectuarse este procedimiento el paciente puede fallecer si
no recibe tratamiento.

La dialisis peritoneal funciona al colocar en el abdomen un tubo flexible
llamado catéter mediante un procedimiento de cirugia menor. El catéter
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permite que usted se conecte facilmente a un tubo especial que posibilita
el ingreso de dos a tres cuartos de liquido de lavado dentro del abdomen.
Este liquido de lavado se denomina dializado. El dializado tarda
aproximadamente 10 minutos en llenar el abdomen. Al finalizar el
llenado, el catéter se tapa para que no haya pérdidas.

La pared del abdomen (denominada membrana peritoneal) actia como
filtro natural. Permite que el exceso de liquido y los residuos que se
encuentran en la sangre pasen al liquido de lavado. Al mismo tiempo, la
pared del abdomen impide la salida de elementos que son importantes y
necesarios para el cuerpo como es el caso de los globulos rojos y los
nutrientes. Para ser efectivo, el dializado debe permanecer en el
abdomen dos o mas horas, seglin la contextura fisica de la persona y la
cantidad de residuos a extraer. Ese tiempo se denomina tiempo de
permanencia. Luego de transcurrido este lapso, se extrae el liquido de
lavado del cuerpo y se coloca en una bolsa vacia. La bolsa se desecha.
Después se repite el proceso de ingreso y extraccion una determinada
cantidad de veces al dia utilizando un dializado nuevo. El proceso de
sustitucion de las bolsas de dializado se denomina intercambio. La didlisis
peritoneal (DP) puede realizarse en el hogar, en el trabajo o mientras se
esta de viaje.

Existen dos tipos de dialisis:

|. Didlisis peritoneal continia ambulatoria (DPCA). Con la DPCA,
usted se encarga de realizar los intercambios tres o cuatro veces

al dia.

2. Diilisis peritoneal automatizada (DPA). Con la DPA, una maquina
denominada cicladora realiza los intercambios automaticamente
mientras usted duerme. Tal vez necesitara ademas un intercambio

durante el dia si su funcion renal continia desmejorando.

En la hemodiilisis, la sangre circula a través de una maquina que tiene un
filtro que le limpia la sangre. Esta maquina se denomina dializador o rifion
artificial. Por lo general, la hemodiilisis se realiza tres veces a la semana
durante varias horas por sesion. Puede realizarse en un centro de dilisis
o en el hogar. Durante cada tratamiento de dialisis, se insertan dos agujas
en su vena a fin de introducir la sangre en el dializador.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 41



ubDs

El trasplante de rindn Mediante este procedimiento, se coloca un rinén
sano dentro del cuerpo para que realice las funciones de los rinones del
paciente.

La malnutriciéon es considerada una de las indicaciones médicas de
entrada precoz en TRS y un factor predictivo de la evolucion clinica en
los siguientes dos anos en didlisis. Alrededor del 18-75% de los pacientes
presentan inexplicablemente una elevada prevalencia de malnutricion,
definida por la compilacion de varios parametros nutricionales.

Factores como la edad avanzada, presencia de DM, antecedentes de ECV
y la concentracion de albdmina sérica, estan significativamente
relacionados con la mortalidad global en esta poblacion. La malnutricion
per se, denota un compromiso fisiopatoldégico que comienza a
instaurarse precozmente en los estadios 3, 4-5 de la ERC. Varios estudios
han evaluado el impacto de la ingesta proteica en la progresion y
evolucion de la enfermedad. Pedrini y col.

Concluyeron que la adecuacion proteica disminuia un 46% la pérdida de
funcionalidad renal en pacientes diabéticos. Un reciente metaanalisis(3)
demostro que el control de la ingesta proteica (0,6-0,8 g/kg/dia) reducia
un 32% el riesgo de mortalidad en pacientes urémicos. La adecuacion de
la ingesta alimentaria en la enfermedad renal permite aminorar los
sintomas urémicos, retardar la progresion y mejorar la supervivencia.

También se ha analizado la malnutricion como factor pronostico de
morbilidad y mortalidad. El estudio de cohorte DOPPS (6) y los datos
extraidos del registro americano de enfermos renales (USRD),
confirmaron que la malnutricion era un predictor independiente de
mortalidad en pacientes en HD. Se ha observado en pacientes en DP que
factores como la edad, estancia previa en HD > 7 meses y niveles bajos
de la concentracién de albimina, calcio, triglicéridos y PTH eran
predictores independientes de mortalidad, mientras que la utilizacion de
inhibidores del enzima convertidor de la angiotensina-1 (IECA) se
asociaba con mayor supervivencia durante 18 meses de seguimiento.

En un reciente estudio se ha relacionado la disfuncion endotelial con
factores no tradicionales de riesgo CV como la proteina C reactiva
(PCR), interleucina-6 (IL-6), la concentracion de albdmina sérica y el
sindrome de malnutricion-inflamacion. La mortalidad CV en la
enfermedad renal ajustada por edad, sexo y DM es 10-30 veces mayor
que en la poblacion general.
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Factores clasicos y emergentes de riesgo CV, como la elevacion de
ciertos biomarcadores inflamatorios (PCR, IL-6, y factor de necrosis
tumoral-a [TNF-a]) y la alteracion de indicadores nutricionales (niveles
bajos de albumina, prealbimina, colesterol total, creatinina, nPNA, IMC,
deplecion de la masa muscular braquial y de los pliegues cutaneos), han
demostrado relaciones causales con la tasa de mortalidad global y CV en
la enfermedad renal.

Los estudios precedentes en ERC y dialisis demuestran que tanto la
inadecuacion de la ingesta proteica como la malnutricion son predictores
reconocidos de morbilidad y mortalidad en esta poblacién. La
protocolizacion de acciones preventivas y la aplicacion de estrategias
terapéuticas como el soporte nutricional podrian mejorar el pronostico
y la supervivencia en la enfermedad renal.

La etiologia de malnutricion en el enfermo renal es con frecuencia
compleja y multifactorial. Entre los factores causales identificados,
alteraciones secundarias a toxicidad urémica, como inflamacién,
trastornos del metabolismo proteico y energético, ingesta alimentaria
insuficiente, y las pérdidas de nutrientes durante la didlisis, son
considerados aspectos potencialmente contributivos de malnutricion.

La anorexia urémica y la inadecuacién de la ingesta alimentaria son
factores contributivos de malnutricion y de mortalidad en ERC.

Pérdidas de nutrientes en didlisis, La magnitud de las pérdidas de
proteinas es dependiente del tipo de didlisis. Durante una sesion de HD
la pérdida media se estima de 1013 g de proteinas/sesion. Practicas
frecuentes tales como extracciones sanguineas, venopuncion, y las
pérdidas de sangre en las lineas de didlisis y en el dializador contribuyen
a una pérdida equivalente de 2 kg de masa magra por ano. En los
pacientes en

DP, las pérdidas proteicas diarias varian de 5-15 g/24 h dependiendo de
la modalidad de DP (ambulatoria continua [DPAC], automatizada [DPA])
y de la permeabilidad de la membrana peritoneal. Tales pérdidas pueden
aumentar en HD utilizando membranas de alta permeabilidad, o en los
episodios severos de peritonitis.
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La correccion de la acidosis metabdlica (objetivo, CO2 total: 2 22 mEq/l)
permite contrarrestar la proteolisis muscular, aminorar los efectos
deletéreos de la insulinorresistencia y promover un balance nitrogenado
neutro. La inflamacion, y la ingesta proteica excesiva, pueden conducir a
la aparicion de acidosis metabdlica en pacientes con ERC avanzada.

2.4 Valoracion nutricional en el enfermo renal.
La valoracion nutricional permite detectar factores desencadenantes de
malnutricién, identificar pacientes en riesgo y planificar el tratamiento
nutricional. Las recomendaciones actuales sugieren monitorizar el estado
nutricional de |-3 meses con TFG < 30 ml/min.

En pacientes incidentes en didlisis (edad < 50 anos) proponen evaluar el
estado nutricional cada 6-12 meses. En pacientes prevalentes (tiempo de
tratamiento en dialisis > 5 anos) es recomendable monitorizar el estado
nutricional cada tres meses (Evidencia C)(15).

La tasa de mortalidad por malnutricion e inflamacion oscila entre el 3-
5%, mientras que la ECV constituye la mayor causa de mortalidad en la
enfermedad renal (16). La posible interaccion entre malnutricion, ECV e
inflamacién, ha sugerido la presencia del sindrome de malnutricion
inflamacion-aterosclerosis caracterizado por los tres componentes y
asociado con aumento de la mortalidad en didlisis. Asi, en ERC o en
dialisis se definen dos tipos de malnutricion.

*La malnutricion de tipo | asociada a la uremia, se caracteriza por un
descenso notable de la ingesta proteico-energética y niveles de albumina
normales o disminuidos.

*La malnutricion de tipo 2 (sindrome MIA), se caracteriza por
hipoalbuminemia mas marcada, aumento del estrés oxidativo y del
catabolismo proteico, convergente a la elevacion del gasto energético en
reposo (GER), y a diferencia de la malnutricion de tipo |, asociada a la
elevacion de biomarcadores inflamatorios, tales como la PCR y las
citocinas proinflamatorias.

Recientemente, el Panel de Expertos de la Sociedad Internacional de
Nutricion Renal y Metabolismo ha sugerido el término “malnutricién
proteico-energética”’ o “protein energy wasting” (PEW). De acuerdo con
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esta definicion, la PEW se confirma si existe: alteracion de los
parametros bioquimicos, pérdida global de masa corporal asociada a

inadecuacion de la ingesta proteica y energética, y deplecion de la masa
muscular o parametros relacionados

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 45



ups

Tabla 2. Factores etiopatogénicos de malnutricion en enfermedad renal cronica y dialisis

I Inflamacion,
2. Inadecuacién de la ingesta alimentana:
* Ingesta energética Insuficiente, dietas restnictivas.
* Presion intraperttoneal aumentada Absorcidn constante de glucosa del dializado,
» Sobrecarga hidnca
Anorexa

~ Uremia (adaramiento de compuestos anorexigenos e nflamatonios).
~ Alteracién del proceso digestivo ylo absortivo, Patologia Gl coexistente: reflujo, ulcera péptica,
retraso del vacamiento gastrico, gastroparesia, sensacion de plenitud gdstrica.
- Hiperleptinemia.
3. Factores relacionados con didlisis: inadecuacidn de la dosis de didlisis, pérdidas de nutnentes
(aa, proteinas), calidad del agua y bioincompatibilidad de las membranas (HD); soluciones de DP:
» Pérdidas sanguineas en HD (venopuncién frecuente, pérdidas de sangre en las lineas de didlisis
y en el didlizador), acceso vascular (infeccidn del catéter -bacteriemias-).
 Episodios de pentonitss, infeccion del onficio.
4. Aadosis metabdiica
5. Comorbilidad coexistente (insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar crénica).
6. Desérdenes endocrinos (insulinorresistencia; resistencia a la GH e IGF-|, hiperparatiroidismo,
hiperglucagonemia, hipotestosteronemia.

aa: aminoacidos; DP: didiisis peritoneal; GH: hormona del crecimiento; Gl: gastrointestinal; HD: hemodidlisis;
IGF-1: factor de crecimiento insulino-simil |.

Evaluacion global subjetiva.

|
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Es el método de evaluacion inicial que permite identificar pacientes con
sospecha o riesgo de malnutricién, siendo recomendado en la poblacion
adulta en ERCy didlisis. Conceptualmente se pueden definir dos métodos
de EGS nutricional validados en ERC: valoracion global subjetiva (VGS) y
la escala de malnutricidn-inflamacion. A diferencia de la VGS, el MIS
permite detectar el riesgo de malnutricion-inflamacion.

En pacientes en dialisis, el MIS mostré relacion con enfermedad
coronaria, calidad de vida, anorexia, hipo respuesta a (Epo,) niumero de
episodios de peritonitis, hospitalizacion y mortalidad. Aunque las escalas
de cribaje nutricional son métodos validos para identificar el riesgo
nutricional, es necesario confirmar la presencia de malnutricion mediante
una valoracion nutricional completa que incluya datos de la historia
clinica, antropometria, parametros bioquimicos y marcadores
inflamatorios. Las guias K/DOQI afirman que ninglin marcador por si
mismo permite realizar una valoraciéon completa e inequivoca del estado
nutricional y recomiendan la utilizacion colectiva de varios parametros
nutricionales.

Tabla 3. Cnterios diagnosticos de malnutncion en pacientes con enfermedad renal cronica

Marcadores bioquimicos

» Concentracién de albimina sénca < 4 g/dl (HD) o < 38 g/dl (DP y ERC).*

» Concentracién de prealbumina sérica < 30 mg/dl (pacientes en didlisis).**

» Concentracién de colesterol total < 100 mg/dl.

Masa corporal

e IMC < 23 kg/m?.***

* Pérdida involuntana de peso seco (= 5% en tres meses o = 10% en seis meses).

*» Porcentaje de grasa corporal total < |0%.****

Masa muscular

* Sarcopenia: reduccién de masa magra corporal > 5% en tres meses o > |10% en seis meses.
* Reduccién de CMB (< percentil 10).%****

» Baja concentracién de creatinina sérica (ajustado por funcién renal) o descenso apancion de creati-

nm”“‘.

Ingesta alimentaria (involuntariamente disminuida)*******

* Ingesta diana proteica en ERC < 05 g/ kg/dia y < 1,0 g/kg/dia (didlisis).
* Ingesta diana energética < 25 kcal/kg/dia manteruda durante dos meses.
* Anorexia: Pérdida subjetiva de apetito.

Método de Anamnesis.

Permite identificar alteraciones del apetito y/o de la ingesta, preferencias
y aversiones alimentarias, cambios en el peso corporal, uso de farmacos,
.|
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asi como la posible interaccion de otras patologias que pudieran justificar
la alteracion de uno o varios parametros nutricionales. Las guias de
Nutricion recomiendan utilizar el recordatorio de 24 horas y los
registros alimentarios de tres dias para estimar la ingesta dietética. En
pacientes en HD recomiendan incluir un dia de dialisis, otro de no dialisis
y un dia del fin de semana.

Examen fisico La identificacion de signos clinicos como alteraciones del
tejido adiposo y de la masa muscular, presencia de edema y/o ascitis,
palidez, equimosis o lesiones cutaneas son, entre otros, indicativos de
compromiso nutricional.

Tabla 4. Métodos subjetivos. Valoracién nutricional complementaria en la enfermedad renal

Escalas de cribaje nutricional

*VGS < 5 puntos ; MIS = 5 puntos .

Anamnesis nutricional

» Etologia de la ERC. Tiempo de tratamuento en didhsis.

» Pérdida de peso reciente y no intencional,

= Alteraciones masticacén/deglucién. Disfagia. Odinofagia. Cirugia o enfermedad digestiva.
« Cambios del apetito o la ingesta, hdbrtos alimentanos. Intoleranca o alergias aimentanas.
» Andlisis de la ingesta alimentana actual comparada con |z habitual y la recomendada.

» Sintomas Gl: nduseas, vomitos, sensacadn de plenitud gdstnca, gastroparesia.

» Ritmo intestinal: diarrea, estrefiimiento, esteatorrea

» Habitos téxicos: alcohol, drogas, hdbito tabiaquico.

* Antecedentes de onentaadn nutncaonal previa, complejos vitaminicos/otros.

* Tratamiento farmacoldgico.

Examen fisico

« Caracteristicas y signos dlinicos susceptibles de defiaencas nutnicionales: piel (color; lesiones cutd-
neas, pigmentacién, petequias, equimosis, humedad, turgencia, textura), ufias (forma, color; curvatura,
lesiones), cara (forma, ssmetria, color), ojos (conjuntiva, dngulos), nanz (seborrea nasolabial), cavidad
oral (estomatitis angular, queilosis, disgeusia, hipogeusia), cuello (venas ingurgitadas: hipervolemia),
abdomen {apanencia, contorne, estomas, ruidos intestinales).

» Pérdida de grasa subcutdnea: cara (ojos y maejillas), pliegues cutdneos (triceps, biceps) y torax.

* Pérdida de masa muscular: cara (depleadn de fosa temporal), hombros, davicula, espalda (escipula y
costillas), manos (mdsculos interdseos) y piernas (cuddriceps, pantorrilla).

» En presenca de malnutricién: imposibilidad de pinzar el tejido muscular del hombro (acrormium
protuberante), clavicula prominente, depresion alrededor de la escipula (pérdida de tejdo en las
depresiones supraescapulares) y musculos intercostales, drea plana o deprnmida de musculos interd-
seos {depresién profunda entre los dedos pulgar e indice), atrofia muscular o pérdida de tono del
cuddnceps.
= Signos de edema y ascitis (ombligo invertido). Descartar hiperhidratacion o dosis de didlisis inadecua-
da. Considerar hipoalbuminemia por hemodilucién. Explorar tobillos (presencia de févea) o sacro en
pacientes encamados y/o inmowilizados.

Gi: gastrointestinal; MIS: escala de mainutricion-inflamacion; VGS: valoracion global subjetiva.
Antropometria: La estimacion de las medidas antropométricas (peso
corporal, pliegues cutaneos y circunferencia muscular del brazo) permite
longitudinalmente obtener informacion valiosa de la evolucién clinica. En
pacientes en HD el estudio antropométrico deberia realizarse inmediata
mente después de la sesion de didlisis (Opinion), en el antebrazo no

dominante o libre de acceso vascular.
'
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El peso corporal a utilizar es el peso seco (libre de edema o ascitis) o
postdilisis. En los pacientes con sobrepeso, obesidad o malnutricién es
necesario calcular el peso ajustado cuando se realizan los calculos del
aclaramiento de creatinina y de los requerimientos nutricionales.

Parametros de laboratorio El panel de datos analiticos se realizara
siempre predialisis en el periodo intermedio (a mitad de semana) tanto
en la HD convencional como en la HD diaria; en ERC y DP se realizara
indistintamente cualquier dia, salvo cambios de pauta en el fin de semana.

La concentracion de albumina, prealbumina, colesterol total y el nPNA,
deberia monitorizarse cada tres meses en pacientes urémicos y en
dialisis. La concentracion de albimina = 4 g/dl (objetivo) constituye en
combinacion de varios parametros vilidos y complementarios un
predictor de supervivencia en pacientes en ERC.

Tabla 5. Métodos objetivos, Valoracion nutncional complementana en la enfermedad renal
Antropometria
* Peso (actual, habitual, seco, ideal, porcentaje de peso ideal, porcentaje de cambios en el peso en
funcién del iempo).
« Talla IMC.

* Circunferenaia braquial, PTC, CMB,
* Perimetro de la antura.
* Biompedancia vectonal, DEXA®,

La prealbumina sérica en pacientes urémicos puede utilizarse para
monitorizar la respuesta al soporte nutricional, aunque puede estar
falsamente elevada con la pérdida de funcion renal. Sin embargo, en
pacientes en didlisis, se recomienda monitorizar secuencialmente la
concentracion de prealbumina sérica (valor deseable 2 30 mg/dl).

|
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Parimetros de laboratorio

* Glucosa predidlisis, HbA1c (nefropatia diabética).

* Perfil ipidico (predidlisis): tnglicéndos, colesterol total, fracciones HDL, LDL, Lpa®, Homocisteina®.

* Proteinas viscerales: proteinas totales, albumina, prealbdimina, transfernna sénica.

» Adecuacién en didlisis: urea predidlisis, urea postdidlisis, PRU, KtV urea, Kt/V semanal (HD diana); test
de equiibno pertoneal,

* Perfil hepdtico: GGT, GPT, GOT,

* Calao, fosforo, fosfatasa alcalina, PTH, TSH, T L. T,

« Creatinina sérica. Acido unico.

* Sodio, potasio, CO, total.

* Perfil férmco: hierro, indice de saturacién de transferrina, fernmtina sénca.

* Inflamacién: PCR, IL-6*, TNF-a®.

* Hb, hematocnito, hematies, VCM, leucocitos, plaquetas, recuento total de linfocitos.

* Vitamina B_, 4aido félico.

'
12

* Onna 24 horas; aclaramiento de creatinina (férmula Cockcroft-Gault), proteinuna, BUN.
Otros parametros
* hitrado glomerular (Férmula MDRD-4), nPNA.
BUN: nitrdgeno ureico en orina de 24 horas; CMB: crcunferencia muscular del brazo; Hb: hemoglobina;
HbA1c: hemogiocbina giucosilada; IL-6: intereucina-6; nPNA: aparicion del equivalente de nitrogeno protaico
nomalizado; PCR: proteina C reactiva; PRU: porcentaje de reduccion de urea; PTC: pliegue tricipital;
PTH: hormona paratiroidea; TNF-a: factor de necrosis tumoral-a.
La concentracion de transferrina sérica puede utilizarse como marcador,
aunque suele estar también elevada en los pacientes con anemia
ferropénica. En el contexto de la valoracion clinico-nutricional,
marcadores como la albumina, prealbumina y colesterol total, estan
afectados por factores no nutricionales y, por tanto, deberian
interpretarse conjuntamente con el estado inflamatorio, patron de
hidratacion y comorbilidades asociadas.

2.5 Recomendaciones nutricionales.
Energia.

La adecuacion de la ingesta caldrica es un requisito basico para el
aprovechamiento de la proteina y el mantenimiento o la replecion de las
reservas corporales. Las necesidades de energia en pacientes con ERC
no difieren en condiciones de estabilidad clinica de la poblacién general.
Tanto en pacientes con ERC como en diilisis, la ingesta caldrica > 35
kcal/kg/dia permite mantener y/o alcanzar un balance nitrogenado
neutro, evita alteraciones de la composicion corporal y disminuye la

aparicion de nitrogeno ureico.
.|
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En pacientes sedentarios, edad > 60 anos o si coexiste sobrepeso u
obesidad, es recomendable reducir el aporte energético (30 kcal/kg/dia).
La recomendacion de energia en DP incluye la ingesta alimentaria y,
dependiendo de la permeabilidad de la membrana peritoneal y la
modalidad de dialisis, la absorcion de glucosa del dializado. En contraste,
en los pacientes con estrés fisiologico, fisicamente muy activos o
malnutricion franca, es recomendable utilizar el peso ajustado o
corregido para cubrir los requerimientos energéticos individuales.

Hidratos de carbono y lipidos.

Es importante proporcionar una ingesta equilibrada de HC y lipidos para
evitar la utilizacién de la proteina como sustrato energético. En ERC se
ha documentado un defecto postreceptor (IRSI|) responsable de la
resistencia periférica a la accion de la insulina desde los estadios iniciales
de la ERC. El aporte recomendado de HC en ERC y HD es alrededor de
50-55% de la energia total/dia con predominio de los HC complejos para
prevenir la hiperglucemia asociada a insulinorresistencia. Sin embargo, las
mejores fuentes alimentarias de HC complejos (legumbres, cereales
integrales, frutas) proporcionan un elevado contenido de potasio y/o
fosforo y la recomendacion teérica en ERC estadios 3, 4-5 podria
limitarse en presencia de hiperfosforemia y/o hiperpotasemia.

La ingesta oral de HC en DP debe proporcionar alrededor del 35% de la
energia total/dia (a partir de HC complejos). La absorcion constante de
glucosa del dializado, proporciona alrededor de 100-200 g/24 horas con
un aporte medio de 8 kcal/kg/dia. La restriccion de HC simples permite
mejorar la sensacion de saciedad temprana, la insulinorresistencia y la
hipertrigliceridemia.

Las hiperlipemias tipo Il 'y IV, asociadas a hipertrigliceridemia y en
combinacion de niveles de colesterol total aumentados o disminuidos,
pueden encontrarse en pacientes urémicos y en didlisis. Si coexiste
hipertrigliceridemia se recomienda limitar los azlcares simples vy
proporcionar el 35% de lipidos preferentemente como AGM y AGP. Los
niveles muy elevados de triglicéridos séricos (> 500 mg/dl), ponen al
paciente en riesgo de pancreatitis y obligan a reevaluar la indicacion
terapéutica.
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Las recomendaciones actuales para el control de la dislipemia en ERC
establecen como factores modificables: control de grasa saturada,
practica de actividad fisica y farmacoterapia, medida terapéuticas que no
difieren de las recomendaciones actuales para la poblacion general. El
manejo de la dislipemia y la ECV puede consultarse en las guias clinicas
en ERC y en dialisis.

Proteinas.

Las dietas controladas en proteinas se han utilizado de forma habitual en
la ERC para reducir los sintomas urémicos, ralentizar la progresion de la
enfermedad y retrasar la entrada en dialisis. El consumo excesivo de
proteinas en la dieta exacerba los sintomas urémicos, promueve el
catabolismo muscular, la pérdida de masa 6sea y la calcificacion vascular.

Las recomendaciones actuales de proteinas en ERC estadios 3, 4-5
establecen la restriccion proteica entre 0,6-0,8 g/kg/dia, dos tercios de
las cuales deben proceder de proteinas naturales de alto valor biologico
(PNAVB) —carne, pescado, huevos, lacteos. En pacientes diabéticos con
ERC se recomienda una ingesta de 0,8-1 g/kg/dia, manteniéndose la
calidad biolégica proteica (2/3 PNAVB o 0,35 g proteinas/kg/dia). En
presencia de proteinuria significativa (> | g/dia) es necesario adicionar a
la recomendacion proteica estandar, | g de proteina por cada gramo de
proteinuria/dia junto con el control estricto de la presion arterial (125/75
mmHg) y la utilizacion de farmacos renoprotectores.

Ademas, si existe progresion de la ERC con la restriccion proteica
convencional, puede recomendarse una dieta vegetariana (0,3 g/kg/dia)
con suplemento de aa esenciales o cetoacidos. Ambos tipos reducen los
sintomas urémicos y las complicaciones metabolicas de la uremia. Los
pacientes con TFG < 10 ml tienen mayor riesgo de malnutricion y, por
tanto, deberia garantizarse la monitorizacion periodica del estado
nutricional.

Con la finalidad de promover un balance nitrogenado neutro en dialisis,
el aporte de proteinas recomendado es [,2 g/kg/dia en HD,
aumentandose en DP a |,3 g/kg/dia, (2/3 PNAVB) para cubrir las pérdidas
de aa y de albumina.
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Tabla 6. Recomendaciones nutricionales de energia y macronutrientes en enfermedad renal
cronica y en dialisis

Nutrientes Predialisis HD DP
Energia 35 kealkg/dia (< 60 afios) 35 keaalkg/dia (< 60 afios) 30-35 keal/kg/dia
(incluida la glucosa
30 kcal/kg/dia (> 60 afios)* 30 kcalkg/dia (> 60 afios)*  del dializado)
Protefnas 0.6-0.8 g/kg/dia |2 g/kg/dia 1.2-1.3 g/kg/dia
(2/3 PNAVB) (2/3 PNAVB) | 4 -1.6 g/kg/dia
(perttondis)
(2/3 PNAVB)
HC 50-60% del VCT 50-60% del VCT (complejos, 35% del VCT
(complejos) no asociados a potasio)
Lipidos 30-35% del VCT 30-35% del VCT 30-35% del VCT

DP: didiisis pentoneal; HC: hidratos de carbono; HD: hemodidlisis; PNAVB: proteinas naturales de alto valor biologico
(came, pescado, huevos v lacteos): VCT: valor calonico total.
*Aporte enargético recomendado sl edad > 60 anos, actividad fisica ligera o Indicacion de pérdida de peso corporal,

Tabla 7. Recomendaciones nutncionales dianas de liquidos y minerales en enfermedad renal cronica y en dialisis

Nutrientes Predialisis HD DP
Liqudos No limitado Diuresis (24 horas) + 1000 ml  No limitado
Sodio* l-3g I-3g 34
Potasio** 1.500-2.000 mg 2000-3.000 mg 3000-4.000 mg, No restringido,
salvo si nivel sénico elevado
Calco l-2¢ |-2g I-2¢
(elemental)***
Fésforo 800-1.000 mg 1.000-1.200 mg 1.000-1.200 mg

DP: didiists peritoneal; HD: hemodialsis.

*Aporte de sodio iIndvidualizado segun la presion arterial, estadio y progresion de la ERC, aumento de peso interdialisis (HD) o presencia de so-
“Indicacion de remojo previo y técnica de doble coccion,

***No superar 2 g de calcio alemental.

Requerimientos de liquidos y sodio.

El estado hidrico debe monitorizarse de forma cuidadosa en la
enfermedad renal. La decision de implementar restricciones de liquidos
y sodio en la alimentacion dependera de la funcidn renal residual, del

|
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estado de hidratacion y de la presion arterial. Los pacientes en predialisis
o en DP, no requieren habitualmente restriccion de liquidos (Tabla 7).

Sin embargo, en HD el aporte de liquidos debe ser individualizado. Los
ingresos diarios de liquidos deben ser iguales a las pérdidas urinarias
adicionando 500-1.000 ml para cubrir las pérdidas insensibles y evitar la
ganancia de peso interdialitica. El aporte de liquido procedente de los
alimentos sélidos es de 500-800 ml de liquido/dia. Los alimentos liquidos
como el agua, bebidas, zumos, hielo, sopas y helados forman parte de la
recomendacién hidrica. Los alimentos ricos en sodio desencadenan
aumento de la ingesta hidrica, siendo recomendable limitar el consumo
de sodio (2-3 g/dia) y evitar la utilizacion de sales de régimen para
prevenir el riesgo de hiperpotasemia. Una ingesta excesiva de liquidos y
sodio conduce a hipervolemia, necesidad de mayor ultrafiltracion
durante la sesion de HD y a la aparicion de sintomas intradialiticos
(calambres musculares, hipotensién, etc.) en pacientes en HD. Se
recomienda una ganancia de peso interdidlisis de 0,5-2,5 kg para un
esquema de HD convencional de tres veces a la semana

La cantidad de sodio recomendada en DP depende de la funcién renal
residual y las pérdidas peritoneales. Pueden eliminarse diariamente de 2
a 4 g de sodio dependiendo de la modalidad de didlisis. Los liquidos no
suelen restringirse en DP, aunque si coexiste sobrehidratacion esta
indicada la restriccion de sodio y, eventualmente, puede recomendarse
un intercambio hipertonico adicional.

Potasio.

El equilibrio del potasio depende de la secrecion tubular, a diferencia de
la regulacion de sodio que depende de la funcidon excretora. En
condiciones normales, no esta indicada la restriccion de potasio hasta
que se produce una pérdida significativa de la funcion renal (TFG < 10
ml/ min) o exista hiperpotasemia que justifique la restriccion alimentaria.
Algunos de los factores implicados, como la deficiencia de insulina, la
acidosis metabdlica, el uso de antihipertensivos (B-bloqueantes, IECA,
espirolactona) pueden exacerbar la hiperpotasemia en la ERC. El control
de la ingesta de alimentos ricos en potasio (contenido alto > 250 mg/100
g de alimento: platano, naranja, almibar de las frutas, frutos secos, tomate,
verduras, etc.) también contribuye a evitar la hiperpotasemia.

Como alternativa a la restriccion clasica, es posible reducir la cantidad
de potasio de verduras, hortalizas, patatas y legumbres utilizando el
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remojo previo de |2 horas y la técnica de doble coccion. El método
propone cambiar hasta dos veces el agua de coccion con la finalidad de
reducir alrededor del 50% de potasio contenido en los alimentos. A
diferencia de la HD, el aporte de potasio en DP suele liberalizarse debido
a una mayor excrecion de potasio en heces y a las caracteristicas de
depuracion de la técnica, continua y diaria.

Calcio y fésforo

La absorcion intestinal de calcio comienza a disminuir en estadios 3, 4-5
de la ERC. La hipocalcemia esta unida a la retencion de fosforo, alteracion
del metabolito activo de la vitamina D e hiperparatiroidismo secundario.
El aporte total de calcio elemental en ERC y HD procedente de la ingesta
alimentaria, suplementos de calcio o los quelantes de fosforo de base
célcica, no debe exceder de 2.000 mg/dia (Tabla 7).

La recomendacion de calcio en DP es de 1.0002.000 mg/dia aunque debe

individualizarse considerando la cantidad de calcio absorbida a partir del
dializado y de los quelantes de fosforo, el valor del producto
calcio/fosforo y la dosis de vitamina D. La hipercalcemia, evidenciada por
una concentracion de calcio > 10,2 mg/dl en ERC estadio 5, puede ser
tratada mediante diversas medidas como: disminucion de la ingesta de
calcio; disminucion o interrupcion de las preparaciones de calcio y/o
vitamina D y modificacion del calcio del dializado. El control de la
acumulacion de fosforo en la ERC es crucial para prevenir el
hiperparatiroidismo secundario y las calcificaciones metastasicas.

Las medidas para el control de fosforo sérico presentes en ERC y en
dialisis comprenden: consejo nutricional, uso de quelantes de fosforo y
la eliminacion de fosforo en didlisis. Las dietas controladas en proteinas
también estan limitadas en fosforo. La restriccion del aporte de fosforo
se basa en las concentraciones de fésforo sérico y en los niveles de PTH
intacta. En los estadios 3, 4 de la ERC, se recomienda restriccion de la
ingesta con valor de fésforo sérico > 4,6 mg/dl o concentraciones
plasmaticas de PTH intacta > 70 pg/ml (estadio 3), o si coexisten en ERC
estadio 4, niveles de PTH intacta > |10 pg/ml. Esta también indicada la
limitacion de la ingesta de fosforo en ERC estadio 5, con niveles de
fosforo sérico > 5,5 mg/dl y niveles plasmaticos de PTH intacta > 300

pg/ml.

Como calculo aproximado se establece que | g de proteina proporciona
12-16 mg de fosforo. La alimentacion puede ejercer un papel importante
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en el control de fosforo sérico si se limitan los productos lacteos (leche,
quesos), frutos secos, cereales integrales y bebidas de cola. Sin embargo,
el control de fésforo sérico no es suficiente Unicamente con la
restriccion alimentaria. La didlisis es capaz de eliminar una cantidad
sustancial de fésforo (300-500 mg/sesion de HD), aunque no permite
alcanzar un balance neutro para evitar utilizar los quelantes de fésforo.
Los quelantes mas utilizados son de base calcica (acetato, carbonato,
citrato). Sin embargo, dosis altas de quelantes a base de calcio pueden
conducir a hipercalcemia y se asocian con enfermedad ésea adinamica.

También puede utilizarse como quelante el hidroxido de aluminio,
aunque por su potencial riesgo de intoxicacion soélo se recomienda
cuando los quelantes cdlcicos y no calcicos (por ejemplo,
polihidroclorhidroalilamina, carbonato de lantano) o estdn
contraindicados o son ineficaces. La polihidroclorhidroalilamina no esta
indicada en pacientes ERC sin dialisis por el riesgo de desarrollar acidosis
metabolica.

El carbonato de lantano puede utilizarse en pacientes con hipercalcemia
o como tratamiento adicional a los quelantes de base calcica si el foésforo
sérico es > 5,5 mg/dl. La quelacion del fosforo también puede afectarse
por el tipo y horario del uso del quelante. La absorcion de calcio a partir
de los quelantes a base de calcio puede alcanzar hasta el 25% del calcio
presente en el producto. Cuando se administran durante las comidas, las
sales de calcio actuan principalmente quelando el fosforo a nivel
intestinal. Sin embargo, cuando se consumen entre las comidas aumentan
la absorcién de calcio.

El manejo global de las alteraciones del metabolismo calcio-fosforo
comprende el consejo nutricional intensivo en ERC vy dialisis, el uso de
quelantes de fosforo y factores relacionados con la didlisis como el tipo
o modalidad de dialisis (HD o DP), la concentracion de calcio en el baino
y soluciones de didlisis y la frecuencia de dialisis (HD diaria, nimero de
intercambios en DP). Para un manejo mas detallado pueden consultarse
las guias de practica clinica del metabolismo de las enfermedades 6seas
en la ERC.

Las deficiencias de vitaminas hidrosolubles estan relacionadas con las
pérdidas durante la didlisis y la restriccion alimentaria (Tabla 8). Las
vitaminas Bl, B6, C, acido folico, biotina y acido pantoténico son
dializables y por tanto se eliminan durante la didlisis.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 56



ups

Vitamina B6, acido félico y vitamina Bl2 La suplementacion con
hidrocloruro de piridoxina mejora la actividad linfocitaria, la respuesta
inmunitaria y las concentraciones plasmaticas de leucina y valina. La
deficiencia de acido folico esta asociada con aumento del riesgo CV y
anemia. La vitamina B12 participa en el metabolismo del acido folico e
interviene en la eritropoyesis. Las principales fuentes alimentarias de
vitamina B12 (carnes, leche, higado) estan limitadas por la restriccion de

Tabila 8. Recomendacionas nutricionales dianas de vitaminas en enfermedad renal cronica v en dialisis
Nutrientes Predm'l'tsrts HD DP

Vitamina B, No limitado 1-1,2 mg* 1-1,2 mg*
Vitamina B, I-3mg I-1.3 mg* I-1.3 mg*
Vitamina B, 1,3-10 mg 10 mg* 10-50 mg*
Vitamina C 60 mg 75-90 mg* 75-90 mg*
Aado félico | mg | mg* | mg*
Vitamina B 24 ug* 24 ug* 24 ug*
Niadna ND 14-16 mg* 14-16 mg*
Biotina 30 pp 30 pg* 30 pg*
Acido pantoténico ND 5 mg* 5 mg*
Tiamina L1122 mg 10 mg* 10 mg*
Vitamina A ND 700-900 pg 700-900 pg
Vitamina D** 0.25-5 pg 0,25-5 pg 0.25-5 pp
Vitamina E ND 400-800 Ui*** 400-800 U*=**
Vitamina K ND S0-120 pg 90-120 pg

DP: dislisis perioneal; HD: hemodialisis; ND; no definido; Ul: unidades internacionales

*Indicacion de suplementacion fammacologica adicional.

“Ingestas diarias recomendadas. Suplementacion de vitamina D segun niveles de calcio, fostor y PTH intacta.

***Suplementacion indicada para prevencion CV.
proteinas y fosforo. La deficiencia de vitaminas B6, B12 y acido félico se
relaciona con los niveles elevados de homocisteina. La deficiencia de
cualquiera de los enzimas o cofactores del metabolismo de la metionina
puede causar hiperhomocisteinemia. La suplementacion de acido félico
junto con las vitaminas B6 y Bl2 estd indicada para prevenir la
hiperhomocisteinemia y la enfermedad CV precoz. El suplemento de
acido folico parece reducir, aunque no alcanza a normalizar, las

concentraciones séricas de homocisteina.

Vitamina C. En los pacientes en dialisis se observa una disminucién de la
concentracién plasmatica y leucocitaria de acido ascorbico. La
suplementacion diaria de vitamina C permite mejorar la deficiencia
funcional del hierro y la respuesta a eritropoyetina. Sin embargo, dosis

|
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elevadas de vitamina C promueven hiperoxalosis y pueden desencadenar
episodios de pseudogota aguda.

Niacina. La suplementacion con niacina ha mostrado accion
antiinflamatoria e hipolipemiante (1 fraccion HDL, | LDL y | triglicéridos
séricos) y mejor control de la hiperfosforemia en didlisis. Biotina y acido
pantoténico. Ambas son eliminadas durante la dialisis y la restriccion de
proteinas o la inadecuacion de la ingesta son aspectos también
relacionados con su deficiencia. En sintesis, la suplementacion de
vitaminas hidrosolubles debe individualizarse siendo recomendable la
suplementacion farmacologica después de la sesion o de realizar los
intercambios en DP para evitar las pérdidas en el dializado.

Las vitaminas liposolubles A, E y K no requieren suplementacién
farmacologica salvo la vitamina D, que precisa indicacion individualizada
de acuerdo a los niveles de calcio, fosforo y PTH intacta (Tabla 8).

Las guias clinicas recomiendan iniciar el tratamiento con vitamina D, en
caso de niveles de 25-dihidroxivitamina D < 30 ng/ml y de PTH intacta >
70 pg/ml (estadio 3); PTH intacta > |10 pg/ml (estadio 4) y > 300 pg/ml
en ERC estadio 5 y dialisis. Los pacientes en tratamiento con vitamina D
deben ser evaluados de rutina para detectar hipercalcemia e
hiperfosforemia. Las concentraciones de fosforo, calcio corregido y PTH
intacta deben ser monitorizadas, iniciandose las recomendaciones de la
guia clinica cuando sean aplicables en los pacientes con ERC que
requieren soporte nutricional.

Vitaminas A y E. La concentracion de vitamina A tiende a acumularse en
la progresion de la ERC. No esta indicada la suplementacion por el
potencial riesgo de intoxicacion que induce hipercalcemia, anemia e
hipertrigliceridemia. La concentracion de vitamina E también puede estar
normal o elevada, debido a que ambas vitaminas (A, E) no son dializables.
La suplementacion con vitamina E podria estar indicada en prevencion
secundaria de eventos CV. La suplementacion combinada de vitamina E
y acido ascorbico parece mejorar ostensiblemente los calambres
musculares y la tolerancia intradialisis.

Vitamina K No esta indicada la suplementacion de vitamina K, excepto si
la flora intestinal esta inhibida por el tratamiento prolongado con
antibioticos.
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Oligoelementos.

Todavia no estan suficientemente aclarados los mecanismos
responsables de las alteraciones, deficiencias o toxicidad de los
elementos traza en la enfermedad renal. La suplementacion rutinaria de
oligoelementos no esta indicada, a excepcion del hierro.

Hierro La anemia es una complicacion frecuente en la ERC y su severidad
se relaciona inversamente con el grado de funcion renal. La causa
principal es la produccion inadecuada de eritropoyetina, aunque otros
factores como la deficiencia de hierro, hemolisis, alteracion de la
absorcion intestinal, pérdidas en didlisis y las pruebas de laboratorio
frecuentes contribuyen a la anemia. La suplementacion farmacolégica con
hierro via oral o intravenosa, es necesaria en la gran mayoria de los
pacientes con ERC en tratamiento con agentes estimulantes de la
eritropoyesis (AEE). La administracion de hierro debe ser suficiente para
mantener la ferritina sérica > 100 mg/dl y el indice de saturacion de
transferrina (IST) > 20%. El objetivo del tratamiento con hierro en los
adultos es mantener la Hb sérica de || a 12 g/dl o un hematocrito del
33%.

En presencia de inflamacion moderada-severa, neoplasias o
enfermedades hepaticas, los niveles de ferritina pueden ser aceptables e
incluso altos con IST < 20% sin relacion con los depésitos de hierro. Los
suplementos de hierro via oral deberian administrarse entre las comidas
(una hora antes de la comida principal o dos horas después, para
optimizar la absorcion de hierro). Sin embargo, estos pacientes con
frecuencia reciben sales de calcio, quelantes del fésforo, inhibidores de
la bomba de protones y otras medicaciones que pueden alterar la
absorcién del hierro. Puede ser necesario interrumpir la suplementacion
de hierro cuando se sospeche o se documente la existencia de sepsis,
debido a su potencial efecto deletéreo sobre el control de la infeccidn.

Para un manejo mas detallado pueden consultarse las guias de practica
clinica para el control de anemia en la ERC.
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UNIDAD 3
Nutricion en los trastornos neurolégicos.

Conceptos clave

* Existe una estrecha relacion entre la nutricion, el sistema
nervioso y las enfermedades neuroldgicas. El sistema nervioso
requiere, para su adecuado funcionamiento, la participacion de

numerosos nutrientes que se comportan como esenciales.

* Los factores dietéticos pueden favorecer el desarrollo de ciertas
enfermedades neuroldgicas. Por otro lado, los pacientes con
enfermedad neuroldgica muestran un elevado riesgo nutricional

y requieren una valoracion y un abordaje terapéutico especifico.

* Las causas de malnutricibn son muy variadas e incluyen
trastornos cognitivos, alteraciones motoras que dificultan la
manipulacion de los alimentos, anorexia, disfagia, alteraciones
digestivas y alteraciones en el gasto energético. De todas ellas la

mas importante es la disminucion de la ingesta.

* Lavaloracion del estado nutricional y la evaluacion de la presencia
de disfagia permitiran decidir la modalidad de tratamiento
nutricional mas adecuado para el paciente.

* Los ON en la enfermedad de Parkinson estan relacionados con
la dificultad progresiva para la alimentacion y con la interaccién
L-dopa-nutrientes.

* La pérdida de peso es un fendmeno apreciable en pacientes con
demencia (desde 300 g/ano hasta una pérdida del 5-10% del peso
en seis meses).

* Existen datos que apoyan la asociacion de determinados
nutrientes: vitamina A, vitamina E, AGP n-3 y acido félico y el

desarrollo de enfermedad de Alzheimer.
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* La intervencién en el estado nutricional de pacientes con
demencia dependera del estadio evolutivo de la misma: leve,

moderada o severa.

* La malnutricion en pacientes con accidente cerebrovascular es
consecuencia de la disminucion de la ingesta, debido a la anorexia

y/o disfagia que puede afectar hasta al 50% de los pacientes.

* La relacion entre nutricion y epilepsia se centra en dos aspectos:
los efectos secundarios de los farmacos antiepilépticos sobre el
estado nutricional y el posible papel que determinados

micronutrientes pueden tener en el control de la enfermedad.

3.1 Preocupaciones sobre alimentacion en las enfermedades

neurolégicas.

Las enfermedades neuroldgicas entendidas globalmente suponen uno de
los grandes retos sanitarios a diversos niveles: investigacion, prevencion,
terapéutico y asistencial. Pero ademas, el caracter invalidante que muchas
de estas enfermedades presentan las hace poseer consideraciones
también en el drea social y economica. Las enfermedades
neurodegenerativas, debido en gran parte al proceso de envejecimiento,
creceran cuantitativamente en los préximos anos y supondran un
auténtico “tsunami” sobre los recursos existentes.

Existe una estrecha relacion entre la enfermedad neuroldgica y la
nutricion. Por un lado, existen factores relacionados con la situacion
nutricional y con la dieta que pueden favorecer el desarrollo de
enfermedades neurologicas. Por otro lado, los pacientes con
enfermedades neurologicas, agudas o cronicas, presentan un elevado
riesgo nutricional, como consecuencia de diversos factores.

La obesidad y la ingesta excesiva de grasas saturadas favorecen el
desarrollo de la enfermedad arterioesclerotica y la enfermedad vascular
cerebral. También se ha relacionado un consumo excesivo de grasa
saturada con la enfermedad de Parkinson y con la esclerosis lateral
amiotrofica. La deficiencia de vitamina D favorece el desarrollo de
enfermedades de base inmune como la esclerosis multiple. Algunos
elementos de la dieta pueden favorecer la presencia de cefalea: queso,
chocolate, vino y otros alimentos ricos en aminas.
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Los sintomas que acompanan a muchas enfermedades neuroldgicas
pueden contribuir al desarrollo de malnutricion. El descenso de la
ingesta, la aparicion de sintomas digestivos o los cambios en el gasto
energético, el efecto de ciertos farmacos son elementos que contribuyen
a la presencia de desnutricion. Esta circunstancia empeora el prondstico
vital, aumenta el riesgo de complicaciones y disminuye las posibilidades
de rehabilitacién del paciente.

La conexion nutricidn y enfermedades neurologicas tiene en el momento
actual, aun si cabe, mas sentido. Sus interrelaciones no solo a nivel
asociacién sino también etio- y fisiopatogenia son realmente interesantes.
Analizaremos aquellas dos enfermedades neuroldgicas que mayor
repercusion van a tener en la calidad de vida de los pacientes como
paradigma de una forma de enfermar especifica.

La enfermedad de Parkinson es un proceso neurodegenerativo de
etiologia no claramente filiada, pero previsiblemente multifactorial, que
resulta de la disminucion de los niveles de dopamina en los ganglios
basales cerebrales. Las lesiones anatomo patologicas consisten en
degeneracion del sistema nigroestriado y presencia de cuerpos de Lewy
en el citoplasma de las neuronas que sobreviven. Se estima una incidencia
de 20 casos por 100.000 habitantes/ afio, con un pico de maxima
incidencia entre los 60-70 anos.

Esta enfermedad en la actualidad seria catalogada como cronica,
irreversible y progresiva. Presenta una amplia y variada gama de sintomas
que pueden agruparse como:

* Sintomas fundamentales: acinesia, bradicinesia, temblor, rigidez,
trastornos posturales.
e Trastornos del suefo.

* Trastornos psiquiatricos y conductuales: depresion, psicosis,
deterioro cognitivo.

* Sintomas disautonomicos: estreinimiento, disfagia, seborrea,
incontinencia.

* Otros sintomas: anosmia, hiposmia, disartria, disfonia.

Las alteraciones motoras, psiquicas y disautonémicas que observamos en
los pacientes con enfermedad de Parkinson pueden conducir a una
disminucién de la ingesta por la pérdida de habilidad para comer y
disminucion del apetito. Ademas se asocian, con una frecuencia
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significativa, a un importante numero de manifestaciones digestivas:
salivacion anormal, disfagia, nauseas, estrefhimiento y disfuncion
defecatoria.

Los ON en la enfermedad de Parkinson van dirigidos basicamente hacia
dos hechos:

I. Dificultad progresiva para la alimentacion y, en consecuencia, una
mayor probabilidad de desarrollar cuadros de malnutricion que puede
alcanzar cifras cercanas al 60%(3). Esto se debe a una disminucién de la
ingesta secundaria a pérdida de apetito por alteraciones neurologicas
hipotalamicas, dificultades en la masticacion y deglucion en fases
avanzadas de la enfermedad y alteraciones motoras. Mencion especial
merecen los efectos adversos de los farmacos utilizados para el
tratamiento de la enfermedad y que pueden comprometer la ingesta.
Xerostomia, retraso del vaciamiento gastrico, nauseas, vomitos Yy
estrefimiento son efectos secundarios de muchos de los farmacos anti
parkinsonianos.

La disfagia puede estar presente hasta en el 80% de los pacientes. Los
estudios de video fluroscopia ponen de manifiesto con frecuencia,
hipertonia y contraccion anoémala de la musculatura cricofaringea.

Aunque algunos autores mantienen que estos pacientes tienen
aumentadas las necesidades energéticas secundarias al aumento del tono
muscular, al temblor y a otros movimientos involuntarios, esto parece
estar compensado por una importante limitacion en la movilidad, de tal
manera que no existe un aumento en el GET

La interaccion farmaco (L-dopa) y nutrientes que pueden interferir su
absorcion y, en consecuencia, la eficacia terapéutica.

Tanto a nivel Gl como para atravesar la barrera hematoencefilica, la L-
dopa puede competir con aa de cadena larga por los transportadores.
Existen datos concluyentes que muestran la repercusion del contenido
proteico de la dieta sobre la sintomatologia motora en pacientes en
tratamiento con L-dopa.

I. Es congruente plantearse el uso de dietas controladas en aporte
proteico, siempre y cuando sean completas desde el punto de

vista nutricional.
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2. Asegurar un aporte proteico que cubra las necesidades minimas
(1-1,2 g/lkg de peso y dia) evitando dietas que transgredan por
defecto.

3. Administrar la L-dopa una hora antes de las comidas si se van a
aportar cantidades significativas de proteinas.

4. En pacientes con fluctuaciones puede realizarse una
redistribucion horaria de la ingesta de proteinas: se restringe la
ingesta proteica durante el dia pero se alcanzan las necesidades

recomendadas en la cena.

5. Se deben utilizar proteinas de alto valor biolégico y se debe
valorar la necesidad de ahadir suplementos proteicos en la noche.

El plan dietético del paciente con enfermedad de Parkinson debe
configurarse con el objetivo de cumplir los siguientes puntos:

Asegurar un aporte energético adecuado utilizando alimentos de alta
densidad caldrica en aquellos pacientes con ingesta reducida.

* En pacientes en tratamiento con L-dopa y con fluctuaciones del
tratamiento debemos manejar horarios regulares, concentrar la
mayor cantidad de proteinas en la cena y elegir alimentos muy

energéticos (ricos en HC) para las tomas del dia.

* Los pacientes en tratamiento con L-dopa deberan tomar el
farmaco media hora antes de las comidas para evitar

interacciones con los aa de la dieta a nivel intestinal.

* Pueden utilizarse leguminosas como fuente proteica por ser una

fuente natural de dopamina.

* Debe limitarse el consumo de vitamina B6 a las recomendaciones
internacionales. Si el paciente esta tomando algin suplemento
vitaminico debemos comprobar el contenido en esta vitamina. En
pacientes con alteraciones en la masticacion y/o deglucion pueden
utilizarse purés y papillas enriquecidas, teniendo en consideracion
las recomendaciones referentes a horarios de ingesta, ya que son

ricos en proteinas.
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3.2 Enfermedad de Alzheimer. Prescripcion dietética.
La demencia es un sindrome progresivo de deterioro global de las
funciones intelectuales (memoria y de al menos otra como lenguaje,
gnosis, praxias o funcion cognitiva), adquiridas previamente, con
mantenimiento del nivel de vigilancia y que interfiere con el rendimiento
laboral o social de la persona y le hace perder su autonomia personal.

La enfermedad de Alzheimer representa la forma mas frecuente de
demencia en nuestro entorno. Desde un punto de vista cuantitativo, se
estima que el 5-7% de la poblacion mayor de 65 ahos padece esta
enfermedad, las cifras llegan a alcanzar el 30-35% cuando hablamos de

grupo etario superior a 85 anos. En nuestro pais las cifras varian entre
600700.000 afectados.

La enfermedad de Alzheimer debe ser entendida en el momento actual
como una enfermedad neurodegenerativa de etiologia desconocida pero
con un mayor conocimiento de los hechos fisiopatologicos que
acontecen en el cerebro de estos pacientes. Los hallazgos que
constituyen la base para el diagnostico son la presencia de placas
neuriticas constituidas por el depédsito de proteina B-amiloide y la
existencia de ovillos neurofibrilares formados por depositos de proteina
tau hiperfosforilada. Sobre esos hallazgos se produce una pérdida de
sinapsis y, finalmente, muerte neuronal.

Desde el punto de vista de las manifestaciones clinicas, la heterogeneidad
es mas la norma que la excepcion y esta variedad se extiende a lo largo
de las diferentes fases evolutivas. Clasicamente, han sido clasificadas en
manifestaciones cognitivas, psicolégicasconductuales y funcionales.

Un area de especial interés es el estudio de los diferentes factores de
riesgo. Esta bien establecido que la edad y el género femenino son claros
factores de riesgo. Otros factores como la HTA, DM,
hipercolesterolemia, obesidad, la existencia del alelo 4 de Ia
apolipoproteina E, estan sometidos a una mayor controversia.

Se dispone en la actualidad de estudios epidemiologicos sobre los
factores nutricionales que parecen indicar que la nutricion puede jugar
un papel importante tanto en la prevencién primaria como secundaria.
Estos factores nutricionales pueden actuar directamente sobre los
mecanismos fisiopatologicos de la demencia o mediante el control de los
factores de riesgo CV y disminuir asi la incidencia de demencia.
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La pérdida de peso significativa es un fenomeno apreciable en el anciano
con demencia. Sus cifras porcentuales o absolutas varian y pueden ir
desde los 300 g/ano hasta el 5-10% del peso en seis meses.

Existen varios fendmenos y situaciones que pueden explicar, al menos
en parte, esta pérdida de peso:

* La atrofia de la region temporal mesial que incide directamente
en la busqueda, el reconocimiento y la preparacion de la comida,
asi como en las motivaciones para esas conductas. La atrofia en
esa region cortical se correlaciona directamente con la
disminucion en el IMC. Es posible que otras estructuras
neocorticales como la corteza cingulada anterior también

participen en este proceso.

* La existencia de un proceso activo de caracter catabolico. El
incremento de sustancias proinflamatorias tipo citoquinas pueden
originar alteraciones conductuales como anorexia, fatiga,
malestar y alteraciones del sueno. También trastornos fisiologicos
como aumento de temperatura y gasto energético, respuesta
hormonal estresante del cortisol, perdida muscular y degradacion
proteica, hiperinsulinemia, aumento de respuesta hepatica, menor

vaciado gastrico y del transito intestinal, entre otras.

* La pérdida de memoria de estos pacientes hace que caigan en la
monotonia al cocinar comidas repetitivas y poco variadas o
simplemente se olviden de comer. El trastorno apraxico puede
llevar al enfermo a una desorganizacién del proceso de comer.
No usara correctamente los cubiertos o puede mantener los

alimentos mucho tiempo en la boca sin llegar a masticarlos.

* El estado depresivo o las crisis de ansiedad provocan inapetencia
e incluso somatizaciones de tipo digestivo llegando incluso a la

negacion total ante cualquier tipo de ingesta.

* La disminucién de la percepcidon sensorial de olores y en
consecuencia, el deterioro del gusto. La pérdida de papilas

gustativas y de la salivacion, propicia sequedad en la boca, que
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fomenta infecciones gingivales y una notoria pérdida en la

capacidad de discriminar sabores.

Todas las estrategias estan encaminadas a prevenir la pérdida de peso o
exceso de peso, evitar la deshidratacion y el estrefiimiento y prevenir el
desarrollo de Ulceras por presion. Es imprescindible realizar una
valoracion nutricional periddica y asegurar una dieta adecuada en calorias
y proteinas.

El aporte energético variara en funcién de la situacion individual,
teniendo en cuenta aumentar el aporte en aquellos pacientes con
trastornos de conducta tipo agitacion, irritabilidad o vagabundeo. De
forma muy general, estableceremos un minimo de 30-35 kcal/kg de peso
y dia.

Los HC deben suponer el 55% del aporte calérico. Se recomienda un
aporte de hidrocarbonados complejos y que los sencillos no superen el
10% del contenido total energético. La cantidad de fibra a aportar debe
situarse en 40 g/dia en una proporcion 3/1 insoluble/soluble.

La ingesta de grasas no debe superar el 30% del aporte calérico, evitando
grasas saturadas y potenciando las ricas en oleico y AGP n-3.

El aporte de proteinas sera de |-1,2 g/kg de peso y dia, siendo el 50% de
ellas de origen animal ya que contienen todos los aa. En situaciones de

estrés o de malnutricion debemos elevar el consumo de proteinas a |,5-
1,7 g/lkg/ dia.

Diversos hallazgos han correlacionado el estrés oxidativo como un
elemento importante en la patogénesis de la enfermedad de Alzheimer.
Esta situacion de oxidacion ha demostrado ser responsable del
incremento de la peroxidacion lipidica que a su vez altera el correcto
funcionamiento de las membranas neuronales, dana el ADN, induce la
formacion de placa amiloide y provoca lesiones vasculares de tipo
ateroesclerotico. Las sustancias naturales antioxidantes son la vitamina
E, la vitamina C, los carotenos y los flavonoides. Son escasos y
contradictorios los estudios epidemiologicos que hayan mostrado una
relacion entre la ingesta o concentraciones plasmaticas de antioxidantes
y deterioro cognitivo. El uso de vitamina E como complemento en la
dieta para la prevencion de deterioro cognitivo no tiene evidencia
cientifica en el momento actual.
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La vitamina BI2 y el acido folico son necesarios para la conversiéon de
homocisteina a metionina y la vitamina B6 es necesaria para la conversion
de homocisteina a cisteina. La homocisteina es activa en el tejido cerebral
y puede contribuir al desarrollo de la enfermedad de Alzheimer mediante
mecanismos vasculares o como neurotdxico directo. El déficit de acido
folico o de vitamina B12 induce un aumento plasmatico de homocisteina.
Los datos epidemiolédgicos demuestran un efecto protector de este
grupo de vitaminas, sobre todo del acido félico.

Los AGP n-6 (icido linoleico y ALA) poseen propiedades
proinflamatorias, favoreciendo la agregacion plaquetaria y la inflamacion
mediante la liberacion de citoquinas. Los AGP n3 (acido linolénico, EPA
y DHA) tienen propiedades antiinflamatorias, inhiben la agregacién
plaquetaria y disminuyen la vasoconstriccion. El cerebro posee un alto
contenido de lipidos con una proporcion n-3 y n-6 muy elevada. Los
mecanismos que relacionan los lipidos con el desarrollo de la enfermedad
de Alzheimer son varios: aumento del estrés oxidativo en presencia de
AG intracelulares, mayor resistencia a insulina y el aumento de apoptosis.

Ademas, la proteina ApoE4 participa en el transporte trans-membrana
de los AG, en la peroxidacion y en la reparacion neuronal. Diversos
estudios epidemioldgicos sugieren que una ingesta reducida de AGP n-3
se asocia a un mayor riesgo de desarrollar demencia. Pero los estudios
no proporcionan aun pruebas suficientes para recomendar el consumo
de omega-3 como suplemento a la hora de prevenir la demencia.

La intervencion sobre el estado nutricional de los pacientes va a
depender también del estadio evolutivo (leve, moderado, severo) de los
mismos:

Demencia en estadio leve:
* Control periodico del peso.
* Valorar el equilibrio de nutrientes y, en su defecto, valorar la
introduccion de suplementos. —
* Tratar los procesos intercurrentes. —

* Valorar y corregir los efectos secundarios de la medicacién
asociada.

Demencia en estadio moderado:
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* Dar alimentos de baja densidad energética: ensaladas, hortalizas.
— [ Ofrecer alimentos preparados con poca grasa: plancha,
vapor, horno. —

» Sustituir el azicar o la miel por edulcorantes no energéticos. —

e La cantidad de alimentos diarios debe ser fraccionada en
pequenas tomas. —

* Manejar los trastornos del comportamiento. —
* Dar alimentos de facil consumo y con cubiertos adaptados. —

* Cambios en el entorno, manteniendo habitos rutinarios en el acto
de la comida. —

* Tener en cuenta los gustos y valores del paciente. —
* Que la alimentacion tenga lugar en un ambiente relajado dando
suaves ordenes verbales.

Demencia en estadio avanzado:

* Mantener la masticacion dando alimentos blandos y ricos en fibra.
* Suministrar proteinas de alto VB.

* Alimentar en ambientes relajados para que no existan

distorsiones en los sonidos. —

* Ante la presencia de disfagia comprobar el nivel de conciencia,
utilizar espesantes para los liquidos, dar pequenas cantidades en
cada toma y mantener la postura erguida en el curso de la

alimentacion y evitar acostarle después de comer.

* Iniciar el planteamiento paliativo cuando los trastornos en la

deglucion sean severos.

Enfermedad cerebrovascular.

Los pacientes con accidente cerebrovascular presentan un riesgo muy
elevado de malnutricion que va a influir de una forma negativa en el
prondstico y en la evolucion de la enfermedad. La disminucion de la
ingesta debido a la anorexia heminegligencia, hemianopsia, hemiplejia vy,
sobre todo, la disfagia que puede afectar hasta al 50% de los pacientes,
son las causas mas frecuentes.
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El centro de la deglucion se localiza en el sistema reticular activador
ascendente, pero la disfagia puede aparecer en sucesos
cerebrovasculares de otras localizaciones.

En todo paciente con un ictus es necesario realizar una valoracion del
estado nutricional y de la capacidad de deglucion. Esta evaluacién va a
permitir la eleccion de la modalidad de soporte nutricional mas adecuada.

Se han publicado diversos estudios que analizan y evaldan las necesidades
de soporte nutricional en los pacientes con ictus. En la fase aguda del
ictus es importante mantener la estabilidad clinica del paciente y evaluar
con frecuencia su evolucion. Si el paciente puede iniciar una dieta oral de
manera segura, se aconseja emplear suplementos nutricionales orales
solo en el caso de que exista malnutricion o que no se alcancen los
requerimientos minimos. Si el paciente no puede iniciar dieta oral a los
5-7 dias del ictus, se pautara soporte nutricional con NE por sonda
nasogastrica. Si persiste la disfagia pasadas 3-4 semanas, se debe plantear
la colocacion de una sonda de gastrostomia.

Siempre es necesario reevaluar la posibilidad de que la disfagia mejore y
que el paciente pueda reiniciar la dieta oral. Las principales
recomendaciones para el manejo de la nutricion en el ictus.

Epilepsia

Las epilepsias son una de las principales y mas frecuentes enfermedades
neurolodgicas croénicas. Es el resultado de una descarga brusca, anormal
por su intensidad e hipersincronia de un agregado neuronal del cerebro.
Las manifestaciones clinicas se caracterizan por ser bruscas y breves.
Pueden ser motoras, sensitivas, vegetativas, psiquicas, con o sin
disminucion del nivel de conciencia. Los sintomas dependen del area
cerebral de donde surge la descarga y de su generalizacion o no al resto
del cerebro. La mayoria de los casos incidentes ocurre en ninos menores
de diez anos y en personas mayores de 65 anos.

Las relaciones entre nutricion y epilepsia se basan especialmente en dos
aspectos: los efectos secundarios de los farmacos antiepilépticos sobre
el estado nutricional y el posible papel de los micronutrientes en el
control de la enfermedad.
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Los efectos secundarios de algunos farmacos sobre el estado nutricional
pueden afectar por la produccion de nduseas y vomitos, la disminucion
de la ingesta o por la interaccion con la absorcion y metabolismo de
determinados nutrientes como el folato, la biotina o la vitamina D. Esta
ultima interaccion es la mas importante desde el punto de vista clinico y
puede originar osteomalacia, hipocalcemia y riesgo de fracturas. La
suplementacién con vitamina D en los pacientes con tratamiento
antiepiléptico se asocia a un incremento significativo de la masa osea.

3.3 Migrana Prescripcion dietética.
La migrana es un trastorno neurologico caracterizado por sufrir crisis de
manera episddica y recurrente, que se presentan habitualmente con
cefalea que suele asociarse a hipersensibilidad a los estimulos externos
(visuales, auditivos, olfatorios y cutaneos), nduseas y vomitos. La migrana
se puede considerar como un proceso cronico.

Dentro de esta categoria, la MC se diagnostica en personas en las que
las crisis de migraha aparecen, al menos, |5 dias al mes en los Ultimos
tres meses, y en los que la cefalea y los sintomas asociados corresponden
a ataques de migrana en, al menos, 8 dias al mes. Se dice entonces que
son personas que padecen de MC5. Se considera que la MC es el
resultado de un aumento de la frecuencia de las cefaleas a lo largo de
meses o anos, en un proceso denominado transformacion o cronificacion
de la migrana. La MC suele afectar a las personas en edad productiva,
ocasiona grandes costes individuales y sociales, y se asocia con
numerosas comorbilidades.

Su tratamiento incluye medidas para evitar los desencadenantes de la
migrana, modificacion de los factores de riesgo y administracién de
tratamientos farmacologicos y no farmacoldgicos, que permiten tanto
abordar las crisis como prevenir las mismas.

La influencia del abuso de medicacion en el desarrollo de la MC ha sido
controvertida. El abuso es un importante factor de riesgo para la
cronificacion de la migrana, pero no es condicion necesaria ni suficiente
para la misma. En ocasiones el abuso de medicacion es mas consecuencia
que causa del dolor crénico, el cual, no necesariamente revierte tras la
retirada de los farmacos.

La prevalencia estimada en poblacion general de MC varia entre el 0,0%
y el 51%. La gran mayoria de estudios ofrecen estimadores de
prevalencia poblacionales comprendidos entre 0,5% y 2,5%14-18. Se
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pone de manifiesto la magnitud de personas afectadas por este proceso
discapacitante. A partir de los datos del censo de 201 | ofrecidos por el
Instituto Nacional de Estadistica, en Espafa, la poblacidon de |6 ahos de
edad o mas, asciende a 39.323.032 personas| 9. Asumiendo un rango de
prevalencia entre 0,05% y 2,5%, el niumero absoluto de personas
afectadas por MC variaria entre 19.662 y 983.076 personas. (Ver anexo
| con estimaciones por Comunidades Autonomas y Provincias). El 34,8%
de las personas con diagnostico de migrafa, a lo largo de un periodo de
4 anos y en la consulta especifica de cefaleas de un hospital terciario,
presentan MC. Por cada varén diagnosticado de MC, habia 5 mujeres con
el mismo diagnéstico. Existen instrumentos que tratan de cuantificar el
impacto que tienen los dolores de cabeza en la vida diaria normal de las
personas Yy en la capacidad que estas conservan para realizar actividades.

Casi el 85% de las personas con MC pueden presentar un impacto en su
actividad cotidiana moderado (> 55 con HIT-6). El valor promedio
obtenido en la escala HIT-6 a partir de 434 pacientes con MC fue de 61,7
(1C95%: 61,06 a 62,34). La escala para evaluar el grado de discapacidad
de migrana, cuantifica las pérdidas de dias en tres dominios: trabajo
remunerado o asistencia al colegio, trabajo doméstico y actividades no
laborales, en los dltimos 3 meses.

En personas con MC el valor promedio de dias perdidos obtenido con la
escala MIDAS es de 63,4 dias, frente a los 10 dias referidos por personas
con migrana episédica. Las personas con MC tienen, en promedio, mayor
edad que las personas que se encuentra en el grupo de ME, tienen valores
mas altos de indice de masa corporal (IMC), y presentan nivel educativo
e ingresos familiares algo mas bajos que las personas con ME. Un menor
porcentaje de personas con MC tienen empleo laboral a tiempo
completo respecto a personas con ME (37,8% y 52,3%, respectivamente).

Casi el doble de personas con MC presentan algun grado de discapacidad
frente a las personas con ME (20% y |1,1% respectivamente). Estudios
realizados en Europa muestran que, aproximadamente la mitad de las
personas con MC informaron de un uso excesivo de medicamentos,
siendo el rango de estimaciones de los estudios entre un 31,1% y 69,2 %.
En estos trabajos, no se realizaron estimaciones de prevalencia de MC
con abuso de medicamentos, pero proyectados los datos a poblacion
general, la prevalencia de MC con abuso de medicacion podria estimarse
entre un 0,3% a un 1,1%16. Los resultados del estudio Head-HUNT
noruego demuestran como las variaciones en la duracion de uso diario
o casi diario de analgésicos afectan las estimaciones de prevalencia.
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Cuando se usa un valor de corte de al menos 6 meses de uso de
analgésicos a diario o casi a diario, la prevalencia del consumo excesivo
de medicamentos entre las personas con MC fue del 39,3%16. La
estimacion de prevalencia mas alta de abuso de medicacion en pacientes
con MC se aproxima a la observada en estudios realizados en nuestro
medio, donde la estimacion de prevalencia de pacientes con MC y abuso
de medicacion mostré una cifra del 71,1%. Esta estimacidn se realiza a
partir de pacientes con diagnoéstico de MC que acuden a consultas
ambulatorias de neurologia.

Evolucion de migraina episodica a migraina cronica

Una mejor definicion del concepto de MC ha permitido la realizacion de
estudios epidemioldgicos con el objetivo de analizar su incidencia,
prevalencia y caracteristicas clinicas5. Hoy en dia se establece que la tasa
de conversion de ME a MC es de aproximadamente un 2,97% anual; del
mismo modo, también se han descrito pacientes que desde la situacion
de cronicidad, mejoran y tienen una remisién parcial (9,85%) o completa
(3,26%.

La ME se subdivide en dos subtipos: migraha de baja frecuencia (0-9 dias
de migrana/mes) y de alta frecuencia (10-14 dias de migrafia/mes). Un 6%
de pacientes pasa de una forma de ME de baja frecuencia a una ME de
alta frecuencia al aho. La transformacion de una ME a una forma crénica
es un proceso gradual en el tiempo. Se pueden diferenciar tres tipos de
evolucién natural en el paciente migranoso:

I-remision de las crisis, que podria definirse como una evolucion hacia
un periodo de tiempo prolongado libre de sintomas.

2-persistencia como una relativa estabilidad clinica sin marcadores que
indiquen progresion y, 3-progresion de la migrana con clinica de MC, con
cambios funcionales en la sustancia gris periacueductal y sensibilizacion
central y lesiones anatomicas, tanto cerebrales como ajenas al cerebro.

Factores de riesgo de cronificacion

Es, por tanto, fundamental conocer qué factores pueden incrementar el
riesgo de cronificacion y reconocerlos en el paciente migranoso.
Conocerlos permite comprender mejor los mecanismos implicados en
la perpetuacion del dolor, y actuar sobre ellos para modificar el curso
evolutivo de la migrana. Estos factores de riesgo se han dividido en tres
grupos:
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No modificables, modificables y otros factores, denominados por algunos
autores como putativos o comorbidos. A partir de lo observado en
diversos estudios epidemiologicos, se consideran factores de riesgo no
modificables la edad del paciente, el sexo femenino, la predisposicion
genética, la raza caucasica, un bajo nivel cultural/socioeconomico y el
hecho de haber sufrido un traumatismo craneo-encefilico. La alodinia
cutanea se ha estimado que puede aparecer, de manera ipsilateral a la
localizacion de la crisis de migrana, hasta en el 79% de las personas que
la padecen. Se asocio6 a una reduccion de los umbrales de dolor al frio, el
calor o la estimulacion mecanica.

Otros autores a partir de un estudio de base poblacional, estiman la
prevalencia de la alodinia cutanea en un 63,2%. Proponen también una
asociacién entre la severidad de la alodinia cutanea y la frecuencia de las
crisis. Asi, en las personas que manifestaron haber padecido menos de 6
crisis, entre 13y 24 crisis y entre 104 y 179 crisis de migrana en el dltimo
ano, los cuadros de alodinia cutanea fueron clasificados como intensos
en el 12,9%, 20,3% y 25,9% respectivamente. La alodinia puede ser un
marcador de buena respuesta al tratamiento con toxina botulinica tipo
A (TXBtA), a partir de un estudio entre pacientes con diagnostico de
MC. En el estudio de Mathew et al. 2008, de 7| pacientes diagnosticados
de MC, 54 respondieron al tratamiento con TXBtA y 17 no. De los 54
pacientes que respondieron al tratamiento, 44 (81,5%) presentaban
alodinia cutdnea.

De los |7 pacientes que no respondieron al tratamiento, 2 (I1,8%)
presentaban alodinia33. El foramen oval permeable genera un shunt
derecha-izquierda que se cree responsable, en parte, de la sintomatologia
de la migrana. Este es 2 veces mas frecuente en pacientes con migrana
con aura que en pacientes con migrana sin aura o en poblacion general
(aproximadamente un 50% y un 25%, respectivamente).

Hay un estudio que estima la presencia del foramen oval permeable en
un 66% de los pacientes con MC, en edades comprendidas entre los 18
y 60 anos de edad34. Hay quien refiere que un posible mecanismo para
la cronificacion de la migrana podria ser la reduccion de la actividad
cortical (cortical spreading depression), entendida como la
despolarizacién lenta de neuronas y células gliales que se propaga a una
velocidad de 3 a 5 milimetros por minuto. Esta reduccion de la actividad
cortical, segin investigadores que han desarrollado su trabajo sobre
modelos carentes de validez externa, en ratones, seria secundaria a la
hipoperfusion por microembolias de repeticion.
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Rigatelli et al. 2010, concluyen que el cierre del foramen oval permeable
en pacientes con MC mejora, de manera estadisticamente significativa, la
clinica de la misma. También proponen el cierre del foramen oval solo
en situaciones con clinica discapacitante y refractarias a tratamiento
médico. Puede que debido a la controversia existente en la relacion entre
foramen ovale permeable y migrana.

Tratamiento

Es complicado manejar al paciente con MC y obtener resultados
satisfactorios para éste. Hay que informar al paciente de las
caracteristicas de la MC, de las posibilidades terapéuticas existentes y
ayudarle a formarse unas expectativas reales de la eficacia y seguridad de
cada tratamiento, asi como de las posibilidades de controlar su
enfermedad. Todo lo anterior, puede ayudar a mejorar los resultados en
pacientes con MC. Seria deseable instaurar medidas de prevencion
primaria en pacientes con antecedentes de migrana.

Algunas de las medidas de prevencion primaria de la MC son las
siguientes:

|.- Reducir la frecuencia de crisis con tratamiento preventivo y no
farmacologico (fisioterapia, terapia conductual).

2.- Controlar el IMC y mantener un peso adecuado.
3.- Evitar el abuso de medicacion.
4. Evitar el consumo abusivo de cafeina.
5. Investigar y tratar los trastornos del suefo y apneas.
6. Hacer seguimiento y tratar comorbilidades psiquiatricas como
depresion. Como se ha descrito anteriormente, existen factores
asociados a la cronificacion de la migrana, algunos de ellos

desencadenantes de la MC que podrian ser potencialmente evitables.

Estos pueden clasificarse como factores no modificables, factores
modificables y otros. Es recomendable explorar o descartar la presencia
de problemas de salud mental (ansiedad, depresion, trastornos de
personalidad) y tratarla especificamente. Se ha visto que pacientes con
MC mejoran la clinica psiquiatrica con el tratamiento de la propia MC.
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En el manejo de la MC puede establecerse una labor de investigacion
entre médico y paciente llevando un diario de cefaleas, para identificar
aquellos estimulos que desencadenan crisis de migrana, de tal forma que
el paciente adquiera consciencia de ello y tome las medidas necesarias
para evitarlos o, en la medida de lo posible, reducirlos.

La aparicién de sintomas digestivos con el tratamiento (nauseas, vomitos)
pueden ser tratados con metoclopramidaa, en dosis Unica de 10 mg, hasta
un maximo de 30 mg al dia (6 0,5 mg/Kg de peso corporal). La duracion
del tratamiento no excedera los 5 dias. Otra opcion es el uso de
domperidonaa 10 mg con una dosis maxima diaria de 30 mg.

Tratamiento sintomatico

Objetivos y evaluacion de la respuesta al tratamiento:

*  Tratar los ataques con eficacia y rapidez.
*  Reducir al minimo los efectos adversos.

*  Restaurar la capacidad del paciente para realizar una vida normal.

Tratamiento preventivo

La literatura cientifica publicada sobre el tratamiento preventivo de la
MC mantiene varias lagunas de conocimiento sobre el tema. Las
publicaciones se han centrado en determinar la eficacia de los farmacos
especificos (comparados con placebo), sin estudiar la efectividad
comparada de los distintos tratamientos entre si.

Tampoco se ha investigado en conocer la efectividad comparada de otros
tratamientos medicamentosos que no recogen en ficha técnica la
indicacion de prevencion de la migrana. Hay pocos estudios, ademas, que
evalten la calidad de vida de estas personas.

Objetivo general

*  Reducir la frecuencia y severidad de las crisis.

Objetivos operativos:
*  Reducir la frecuencia de las crisis de migrana en un 50% o mas.

* Reducir el uso de medicacién durante las crisis y mejorar la
calidad de vida.

Fracaso terapéutico:
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* Reduccion de la frecuencia de las crisis inferior al 50%25.
Seguridad del tratamiento preventivo Se define por las tasas
totales de efectos adversos y efectos adversos que conducen a
la interrupcion del tratamiento. Medicamentos En nuestro
medio, estan aprobados para su utilizacién en la prevencion de
la MC, el topiramato y la TXBtA. Algunos beta-bloqueantes
como metoprolol, nadolol o propranolol tienen aprobada la
indicacion para la profilaxis de migrana. Flunaricina es un

medicamento que tiene, entre otras, indicacion.

Objetivo nutricional para la migrafa.

Evaluar el rol de la dieta en la migrana es complejo debido a que multiples
desencadenantes y variables pueden alterar el umbral al dolor de forma
individua; los factores precipitantes alimentarios pueden influenciar la
patofisiologia de ésta en una o varias etapas del ataque pudiendo afectar
la corteza cerebral, el STV, el nlcleo del tronco encefilico trigeminal, el
talamo y las vias del sistema limbico.

Muchas veces las crisis se originan por el influjo de otros elementos que
actuan potenciando el malestar, asi, por ejemplo, no seria extrano que
una mujer durante su ciclo menstrual sea mas vulnerable al beber vino
tinto o que un individuo con estrés no pueda ingerir café por el
empeoramiento de sus sintomas. Por otra parte, en ocasiones se torna
dificultoso detectar cual fue el alimento responsable ya que lo signos
pueden aparecer recién 24 horas después de haberlo consumido. Es por
ello que resulta de gran utilidad la creacion de un diario de migrana en el
que se tome nota a diario de todo lo ingerido, cantidades, frecuencia,
horarios y dias de las crisis y demas para poder llevar un mejor control.

Histamina.

Normalmente, la histamina y tiramina ingeridas con la dieta son
metabolizadas por la monoamina oxidasa (MAQ) en el intestino e higado
y conjugadas por enzimas; se presume que estos pacientes podrian tener
una deficiencia o reduccion de MAO y de la conjugacién de enzimas
permitiendo la acumulacidn de las aminas en la circulacion, ocasionando
un efecto vasoconstrictor por medio de la liberacion de norepinefrina y
por efecto agonista en los receptores alfa adrenérgicos. En algunos casos,
la carencia de MAO es originada en personas que toman ciertas drogas
inhibitorias de esta enzima utilizadas para la depresion.
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Alimentos que contienen histamina: quesos madurados, pescados,
embutidos, vino, cerveza, espinaca, tomate. Tiramina Amina bidgena
derivada del aminoacido tirosina. Quesos madurados, carnes curadas,
pescados ahumados, arenque en conserva, higos en conserva, cerveza,
vino, alimentos fermentados, extracto de levadura, habas, chucrut,
chocolate, café, citricos, frutas secas.

Nitritos y nitratos.

Los nitritos se forman por la reduccion de los nitratos en la saliva o por
accion de las bacterias en el intestino. El nitrito de sodio es utilizado para
curar y preservar el color de los alimentos y prevenir el botulismo; la
concentracion permitida en carnes curadas es de 200 partes por millon.
Ocasiona cefalea por medio de la liberacion de oxido nitrico y
vasodilatacion subsecuente. Se encuentran en las salsas, carnes curadas
(panceta, jamon, salamin), “hot dogs”, pescados curados, remolacha,
lechuga, apio, espinaca, brécoli, coliflor, papas, frutas, leche, pan y agua.

Sulfitos.

Se utilizan como antioxidantes y/o conservantes en la industria
alimentaria (inhiben la formacion de bacterias, mohos y levaduras).
Originan jaqueca mediante la liberacion de histamina. Se encuentran en
alimentos como el vino tinto, cerveza, frutos secos, pasas de uva, salsa
de soja, jugos de fruta, papas fritas.

Metilxantinas.

Son alcaloides estimulantes del sistema nervioso central; se clasifican en
teofilina, teobromina y cafeina. Se cree que podrian producir dolor de
cabeza por la inhibicion de los receptores de adenosina. Té, café,
chocolate, gaseosas. Aspartamo Esta compuesto por tres elementos:
acido aspartico (40%), fenilalanina (50%) y metanol (10%); los dos
primeros son aminoacidos y el Gltimo es un alcohol que puede ser toxico
al consumirse en cantidades mucho mayores a las presentes en el
aspartamo. Se supone que el formaldehido, un metabolito del metanol,
podria acumularse en los tejidos durante la degradacion del aspartamo
siendo muy dificil su remocién y produciendo el desencadenamiento de
los sintomas.

El aspartamo.
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Se encuentra en edulcorantes como el Nutrasweet o Equalsweet; los
aminoacidos estan en productos proteicos como carnes Yy lacteos y el
metanol estd presente en frutas, vegetales y jugos de frutas.

Glutamato Monosédico.

El glutamato monosddico es la sal sédica del aminoacido acido glutamico
(o glutamato). Ejerceria un efecto vasoconstrictor en altas dosis,
actuando como un agonista de los receptores que estimulan al glutamato
o activando los canales de los neurotransmisores donde el xido nitrico
es liberado en las células endoteliales generando finalmente
vasodilatacion. Se encuentra en alimentos congelados, sopas envasadas,
condimentos para ensaladas, carnes procesadas, salsas y snacks, y
naturalmente en tomates, hongos, verduras, proteinas y leche materna.
También se utiliza como condimento para potenciar el sabor de los
alimentos y se conoce con el nombre de E621, proteina hidrolizada o
extracto de levadura.

|
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UNIDAD 4
4.1 Nutricion en las alteraciones del musculo esquelético.

La importancia que el musculo, tanto desde el punto de vista anatdomico
como funcional, tiene en la evoluciéon de diversas situaciones
fisiopatologicas asi como las implicaciones clinicas y evolutivas que ello
comporta para la salud y la enfermedad es algo que, por ser de tiempo
conocido, no deja de comportar esfuerzos para mejor entender sus
causas, consecuencias y posibles actuaciones.

En esta monografia se pretende revisar diversos aspectos de la funcion
muscular que estan relacionados con situaciones patoldgicas concretas y
en las que un soporte nutricional correctamente enfocado podria
comportar un beneficio positivo. Para ello, no solo se intentara
profundizar en la fisiologia de cada una de estas situaciones enfocando
de manera especial en la fisiopatologia de la alteracion muscular, sino
también en las consecuencias clinicas y en la evolucion de las
enfermedades implicadas. Ademas, evaluaremos la posibilidad existente
de actuacion terapéutica asi como las posibles soluciones que un soporte
nutricional adecuado podria comportar.

Dentro de las situaciones que mas comportan afectacion de la masa
muscular y desarrollo de desnutricién evaluaremos el cancer y mas
concretamente la caquexia neoplasica. La caquexia neoplasica de causa
multifactorial, interesa por su elevada incidencia, ya que afecta a un gran
numero de pacientes con cancer, asi como por las implicaciones que
comporta en la calidad de vida del paciente, en la tolerancia y respuesta
a los tratamientos, administrados en la incidencia en complicaciones
asociadas, y en la mortalidad de estos enfermos. Ademas, el deterioro
funcional basado en la pérdida de masa muscular es en el paciente
neoplasico dificilmente reversible y a ello posiblemente contribuya el que
la atrofia y disfuncion muscular, no sélo sean secundarias a la anorexia
sino que los cambios metabodlicos asociados asi como sustancias
derivadas del propio tumor o de la cascada que la respuesta inflamatoria
libera estan imbricadas en su desarrollo.

En segundo lugar, analizaremos lo mas a fondo posible la sarcopenia del
anciano. Con la edad, es evidente que se observan una serie de cambios
en la composicion corporal, de los cuales la pérdida de musculo asi como
la alteracion de su capacidad funcional es uno de los que mas contribuyen
a condicionar la calidad de vida y en definitiva la morbimortalidad de la
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gran mayoria de ancianos y de una manera muy especial aquellos que
estan incluidos en el grupo de ancianos fragiles. Es una realidad que esta
pérdida de masa y funcion muscular comportan un incremento del
numero de caidas y de las fracturas oseas y de sus correspondientes
hospitalizaciones. Si bien puede existir una relacion entre la
inmovilizacion a que esta sometido el anciano y la disminucion de la
ingesta con la pérdida de masa muscular, algo mas sin duda contribuye a
su desarrollo y es importante conocer los diversos factores implicados
asi como las causas que llevan a los mismos para poder realizar
recomendaciones encaminadas a prevenir o retardar su aparicion.

Sabemos también que no sélo la funcidn muscular disminuye
rapidamente durante el ayuno y mejora con la nutricion sino que tanto
la masa muscular, como la funcidn de los muisculos de las extremidades,
del diafragma, de los musculos intercostales se afectan en el curso
evolutivo de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica condicionando
adversamente la funcidon pulmonar con sus consecuencias en la
morbilidad, calidad de vida y mortalidad de estos pacientes. Estos
enfermos desarrollan con frecuencia disfuncion muscular periférica
caracterizada por atrofia, debilidad y disminucion de la capacidad
oxidativa. Los cambios observados en la masa muscular de estos
pacientes con su influencia en la tolerancia al ejercicio fisico y otras
implicaciones clinicas, son de dificil manejo y probablemente requieran
un enfoque multidisciplinar si queremos conseguir efectos positivos en la
calidad de vida.

A nivel cardiaco, la insuficiencia cardiaca crénica puede ocasionar
malnutricidn, que si es grave conduce a la caquexia cardiaca, la cual se
asocia a mayor morbilidad y mortalidad. Sus causas son diversas y entre
otros, factores neurohormonales, inflamatorios, inmunologicos vy
metabolicos se superponen en el paciente con insuficiencia cardiaca
congestiva, pudiendo producir afectacion y deterioro de diversos
organos o sistemas, incluyendo la caquexia cardiaca. Cursa con reduccion
de peso que afecta tanto a la masa magra o celular activa, como al tejido
adiposo y 6seo con el deterioro mas acusado en el tejido muscular
esquelético, tanto a nivel estructural como funcional, no quedando
exento el corazon de su afectacion. Si existe caquexia cardiaca, es
necesaria una modificacion de la dieta oral en energia y calidad de la
misma, conjuntamente con ejercicio fisico moderado, debiendo valorar
la indicacion de nutricion artificial especifica complementaria o
alternativa.
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Finalmente, sabemos que en respuesta a diversas situaciones criticas el
metabolismo proteico se caracteriza por un acelerado catabolismo que
no esta suficientemente compensado por el simultaneo aumento de la
sintesis poteica. Ello contribuye, a desarrollar disfuncion y atrofia
muscular, cuyos mecanismos son multiples pero no suficientemente
aclarados para que pueda comportar actuaciones terapéuticas adecuadas.
Pero ademas, el paciente critico desarrolla durante su estancia en las
Unidades de Criticos polineuropatias y miopatias de causas y patogenias
diversas que provocan debilidad generalizada con cuadriparesia mas o
menos grave que contribuyen a retrasar la desconexion del paciente del
ventilador y pueden participar en el desarrollo de déficits funcionales de
lenta recuperacion.

Enfermedades del musculo esquelético.

Las enfermedades musculo esqueléticas (MSDs) son lesiones o dolor en
las articulaciones del cuerpo, ligamentos, musculos, nervios, tendones, y
en las estructuras que sostienen las piernas, brazos, cuello y espalda.'
Estas enfermedades pueden deberse a un esfuerzo repentino, (por
ejemplo: levantar un objeto pesado), o pueden deberse a realizar los
mismos movimientos repetidamente, a esto se le [lama tension repetitiva,
o exposicion repetida.

Estas lesiones se deben a la aplicacion continua de fuerza, la exposicion
continua a vibraciones o largos periodos en alguna postura incémoda.’
Las lesiones y el dolor en el sistema musculoesquelético causados por
eventos traumaticos agudos, como un accidente automovilistico o una
caida no son considerados desordenes musculoesqueléticos.

Los MSDs pueden afectar diversas partes del cuerpo, incluyendo la
espalda baja y alta, el cuello, los hombros y las extremidades (brazos,
piernas, pies, y manos). Ejemplos de MSDs incluyen: sindrome del tlnel
carpal, epicondylitis, tendonitis, dolor de espalda, sindrome de tension
en el cuello.

El diagnostico se basa en la informacién sobre el dolor y los sintomas que
informa la persona afectada, asi como en el examen fisico por un médico.
La mayoria de las veces los médicos se basan en la historia médica, los
riesgos ocupacionales y recreacionales, la intensidad del dolor, en un
examen fisico para localizar la fuente del dolor.
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En ocasiones se usan pruebas de laboratorio, radiografias o resonancias
magnéticas. Los médicos buscan criterios concretos para diagnosticar
cada desorden musculo esquelético sobre la base de la ubicacion, tipo, e
intensidad del dolor, asi como en la restriccion de movimiento que el
paciente esta experimentando.

4.2 Osteoporosis, Prescripcion dietética.

La pérdida de masa 6sea y de resistencia a la fractura se asocia al
envejecimiento. La osteoporosis constituye la principal causa de fracturas
en mujeres y hombres de mediana edad y ancianos, determinando un
riesgo de por vida de fracturas vertebrales, de cadera, u otras fracturas
periféricas, de aproximadamente un 46% para mujeres y un 22% para
varones. La combinacion de alta prevalencia y gran morbilidad de esta
enfermedad hace que la osteoporosis sea un gran problema de salud
publica en las sociedades desarrolladas, por sus graves consecuencias
médicas, psicologicas, fisicas y sociales, y el elevado gasto derivado de su
tratamiento.

Paradojicamente, el 90% de los gastos asociados a la osteoporosis deriva
de las fracturas, y tan s6lo un 10% se debe a prevencion.

En Espana, la osteoporosis es tan prevalente como la DM o la EPOC y
requiere mas camas de hospitalizacion que el cancer de mama, el infarto
de miocardio, la EPOC o la DM2. En nuestro pais se producen mas de
50.000 fracturas de cadera, que ocupan un 20% de las camas de
traumatologia, con un coste cercano al millén de euros al ano. De los
pacientes fracturados, un 20% fallece al ingreso, y el 33%, en el primer
ano después de la fractura. Del 67% restante, un 30% necesita ayuda
domiciliaria, un 50% precisa ingreso en centro de cronicos y sélo un 20%
es independiente.

Osteoporosis: definicion y epidemiologia.

La osteoporosis se define como una enfermedad generalizada del
esqueleto caracterizada por baja masa osea y deterioro de la
microarquitectura que compromete la calidad del hueso, con aumento
de la fragilidad y consiguiente predisposicién a las fracturas. Las fracturas
oseas pueden ocurrir en todo el esqueleto, pero las mas frecuentes
aparecen en columna, cadera y antebrazo.
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La valoracion de la DMO mediante densitometria 6sea por DEXA es el
factor que da mas informacion pronostica sobre el riesgo de fracturas
osteoporoticas; por eso, los criterios diagnésticos de osteoporosis se
establecen seglin la DMO, en base a los de la OMS de 1992. Normal,
hasta -1 desviacion estandar (DE); osteopenia, entre —| y -2,5 DE, y
osteoporosis, por debajo de —2,5 DE del pico de masa ésea. Definimos
que la osteoporosis es grave o establecida cuando, ademas de los
criterios densitométricos citados se ha producido una fractura por
fragilidad.

Factores de riesgo de osteoporosis.

La baja masa oOsea, el sexo femenino y la edad, son factores principales
de riesgo de osteoporosis. La DMO, en un momento dado de la vida,
depende del pico conseguido en la juventud y de la cantidad perdida con
el envejecimiento y tras la menopausia. La DMO depende
fundamentalmente de factores genéticos, hormonales —especialmente de
las hormonas sexuales y calciotropas (destacando el sistema endocrino
de la vitamina D), y ambientales. Entre estos ultimos destacan los factores
derivados de la forma de vida, e incluyen ejercicio, consumo de tabaco o
alcohol, enfermedades padecidas; algunos farmacos como corticoides y
tiazolidinas, y la dieta, incluyendo los denominados alimentos funcionales.

Aunque la nutricion tan solo es un factor de riesgo de osteoporosis, un
asesoramiento nutricional simple y barato, basado en pruebas cientificas
solidas, resulta fundamental para fomentar la salud 6sea y minimizar el
riesgo de fracturas asociadas al envejecimiento.

4.3 generalidades. Prescripcion dietética
Una gran parte de los nutrientes y componentes de los alimentos que
constituyen la dieta cotidiana en Espana puede tener un considerable
efecto positivo o negativo sobre la salud 6sea, mediante la modificacion
del metabolismo o estructura del hueso, acciones endocrinas vy
paracrinas y homeostasis del calcio u otros elementos bioactivos.

Estos factores dietéticos incluyen minerales inorganicos: calcio, fosforo,
magnesio, sodio, potasio y otros elementos traza, vitaminas A, D, E, K,
C y algunas del grupo B, y macronutrientes como proteinas o AG. A
continuacion revisamos la evidencia que sustenta una posible
intervencion de factores dietéticos como suplementos alimenticios en
osteoporosis.
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El calcio es el ion mas abundante en el esqueleto, aproximadamente
1.000 g, en forma de cristales de hidroxiapatita, que contiene también
fosforo y agua y ejerce en los huesos dos funciones basicas: mantiene la
integridad estructural y regula la funcion metabdlica. El calcio aportado
por la dieta es fundamental para la correcta mineralizacién del osteoide
y contribuye a mantener la cantidad (DMO) y la calidad del hueso. Sin
embargo, el calcio tiene funciones bioldgicas celulares muy importantes,
por lo que debe mantenerse siempre dentro de un rango de
concentracién minima en liquidos extracelulares.

Por ello, la insuficiencia dietética de calcio nunca deteriora las funciones
biolégicas celulares, sino que pone en marcha mecanismos de
movilizacion de calcio desde el reservorio 6seo, para mantener normales
los niveles extracelulares, a costa de la cantidad y estructura (calidad) del
hueso.

La suplementacion de calcio resulta efectiva para reducir la pérdida de
hueso que se produce después de la menopausia, especialmente en las
mujeres que toman poco calcio en su dieta.

Un reciente meta analisis, que incluye hasta quince ensayos clinicos,
indica que un suplemento a la dieta habitual entre 500 y 2.000 mg diarios,
reduce la perdida de hueso después de la menopausia.

En mujeres posmenopausicas osteoporoticas seria recomendable una
ingesta diaria de calcio entre 1.200-1.500 mg para conseguir un balance
metabolico equilibrado. Pero cuando se hacen encuestas dietéticas se
evidencia que un porcentaje muy importante de poblacion en todos los
grupos de edad no logra alcanzar ese minimo recomendado de calcio.

En el momento actual se estd debatiendo un potencial incremento del
riesgo CV, principalmente infarto agudo de miocardio(5), en pacientes
tratados con suplementos farmacolégicos de calcio; no existen datos
sobre si el calcio procedente de la dieta puede condicionar el mismo
efecto.

Ademas de la ingesta de calcio, de la dieta y de suplementos, la facilidad
de absorcion del mismo es también un factor critico. El calcio contenido
en alimentos se encuentra en forma de sales o unido a otros
componentes de la dieta formando complejos que contienen iones de
calcio (Ca++) y, antes de que pueda ser absorbido, debe ser liberado a
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una forma soluble, ionizada. En este proceso, es fundamental el
contenido acido del estomago. Por lo que el empleo de agentes
antiacidos como los inhibidores de la bomba de protones tipo omeprazol
podria disminuir la absorcion intestinal de calcio.

Una vez en una forma soluble, el calcio es absorbido por dos rutas:
transcelular y paracelular. La via transcelular es saturable con
mecanismos complejos en los que juega un papel predominante la
disponibilidad de vitamina D en el organismo. La via paracelular implica
un transporte mas pasivo del calcio entre una y otra célula de la mucosa
intestinal y depende de la concentracion de calcio ionico disponible en la
luz intestinal. La absorcion del calcio se produce, en su mayor parte
(90%) en el intestino delgado, y solo una parte residual en el colon, pero
puede aumentarse por la fermentacion acida. Diversos constituyentes de
los alimentos han sido clasicamente considerados potenciadores de la
absorcién de calcio destacando algunos componentes de la leche como
lactosa, lactulosa y fosfopéptidos de caseina. En la actualidad se esta
valorando el efecto de oligosacaridos.

La vitamina D se aporta al organismo en un 90% por la exposicion al sol
y algo menos de un 10% a partir de la dieta habitual o suplementada. Es
fundamental para la absorcion transcelular de calcio y su deficiencia es
un factor decisivo para el desarrollo de la osteoporosis. Al disminuir la
absorcion intestinal de calcio se estimula la secrecion de PTH,
produciéndose un hiperparatiroidismo secundario para obtener calcio
del hueso que origina un hueso poco mineralizado, de peor calidad y
susceptible de padecer fracturas osteoporoticas.

Entre las acciones no vinculadas al metabolismo 6seo, la insuficiencia en
vitamina D produce debilidad muscular que aumenta la predisposicion a
las caidas, aumentando el riesgo de fracturas.

Ademas del efecto que tiene sobre la salud 6sea, la insuficiencia en
vitamina D puede contribuir al desarrollo de EC o degenerativas, como
algunos tipos de cancer (mama, prostata y colon principalmente), EC
inflamatorias, autoinmunes, alteraciones metabdlicas, HTA o
susceptibilidad a infecciones La eficiencia de la sintesis cutinea depende
de la cantidad de fotones ultravioleta B que penetran en la epidermis.
Esto explica por qué en latitudes al norte del paralelo 35°, practicamente
toda Espafa, no se sintetiza vitamina D durante los meses de invierno.
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Ademas, existen diversos factores que limitan la sintesis cutanea:
envejecimiento, toma de sol con cremas protectoras, etc.

En Espana, como en otros paises del centro y el sur de Europa, pocos
alimentos estan enriquecidos con vitamina D y los que lo estan no lo
estain de modo suficiente. En cualquier caso, aun llevando una
alimentacion saludable, es complicado conseguir una ingesta mayor de
200 Ul (5 pg) cada dia, muy lejos de las 8001.200 Ul (20-30 pg) diarias
que tienden a recomendarse en la actualidad. Esto explica la elevada
prevalencia de insuficiencia en vitamina D (niveles de 250HD, menores
de 30 ng/ml), que afecta a mas del 50% de la poblacidon y que sobrepasa
el 70% en mujeres posmenopausicas.

Diversos metaanalisis recogen datos de la suplementacion con vitamina
D, acompanada o no de suplementos de calcio, sobre la osteoporosis y
las fracturas derivadas. Los suplementos de vitamina D3 oral de mas de
700-800 UI (17,5-20 pg)/dia, reducen el riesgo de fractura de cadera y de
cualquier fractura no vertebral en un 25%; no asi, la suplementacion con
400 UI (10 pg)/dia. La reduccion en el riesgo de fractura es proporcional
a los niveles de 250HD, y se observa un claro descenso en el riesgo de
fractura a medida que la concentracion de 250HD es superior a 25-30
ng/ml. Ademas, la administracion de suplementos de vitamina D
disminuye el riesgo de caidas en un 21%, y este efecto se observa también
en pacientes ancianos no deficientes en vitamina D. Esta accién de la
vitamina D esta vinculada a su efecto sobre la fuerza y potencia muscular,
equilibrio, efectos vasculares y tension arterial.

Parece que la eficacia de la vitamina D depende de su combinacion con
suplementos de calcio, pero no se precisa la cantidad de calcio que debe
suplementarse. La cantidad habitualmente recomendada de calcio es de
1.200 mg diarios, pero la mayoria de las veces resulta complicado
conseguir esa cantidad tan solo por medio del aporte dietético.

Cabe destacar que si conseguimos niveles séricos de vitamina D
superiores a |8 ng/ml, se optimiza la absorcién del calcio dietético,
pudiendo ser suficiente una ingesta de unos 800 mg/dia de calcio, mucho
menos de la cantidad recomendada.

La magnitud de la prevalencia de la insuficiencia en vitamina D y su
repercusion sobre la salud 6sea en particular y de todo el organismo en
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general, constituye un grave problema de salud publica y hace
imprescindible que se promuevan politicas sanitarias, de educacion en
habitos saludables, pero, sobre todo potenciar el desarrollo de alimentos
funcionales enriquecidos en calcio y especialmente en vitamina D.

La vitamina K es un cofactor esencial en la y-carboxilacion de proteinas
con residuos ycarboxiglutamicos (Gla). La y-carboxilasa microsomal
facilita la conversion postranslacional de Glu a residuos Gla. Ademas del
mas conocido proceso de y-carboxilacion hepatica, de gran importancia
en el proceso de coagulacion (protrombina, factores VII, IX y X de la
coagulacion), la y-carboxilacion de proteinas 6seas como la osteocalcina
(la mas abundante en hueso), “Matrix-Gla-Protein” o la proteina S, tiene
gran trascendencia para la salud &sea. La deficiencia en vitamina K,
produce osteocalcina la cual ademas de ser un indice del estatus
nutricional en vitamina K, es predictor de riesgo de fractura de cadera.

La vitamina K actta sobre osteoblastos, a los que se incorpora por un
proceso de endocitosis a través del low-density lipoprotein receptor-
related protein (LPRI). Suprime la proliferacién celular e induce RNAm
de osteocalcina, osteoprotegerina y RANKL(9). En su accion sobre el
hueso, la vitamina K es sinérgica con la vitamina D.

Varios estudios observacionales muestran asociacion entre riesgo de
fractura e ingesta/niveles séricos bajos de vitamina K| y altos de ucOC.
Paradojicamente, la asociacion con la DMO es menos consistente (10).
La asociacion de DMO baja y niveles altos de ucOC multiplica por cinco
el riesgo de fracturas. En la cohorte del estudio Framingham, los ancianos
que mantenian de modo prolongado una ingesta de vitamina Kl en el
cuartil alto (mediana 254 pg/dia), tenian un riesgo relativo ajustado de
fractura de cadera menor que los que tenian una ingesta en el cuartil
inferior (mediana 56 pg/dia)(10) y en el estudio de la salud de las
enfermeras una ingesta menor de 109 pg/dia de vitamina K| se asociaba
con un riesgo aumentado de fractura.

La suplementacion con dosis elevadas de vitamina K| (I mg/dia) junto
con un suplemento de vitamina D (8 pg/dia), calcio (500 mg/dia),
magnesio (150 mg/dia) y cinc (10 mg/dia), redujo la pérdida 6sea en cuello
femoral, pero no en columna lumbar.
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Sabemos que la ingesta diaria habitual de vitamina K es claramente
insuficiente. La vitamina K| o filoquinona es parte del sistema de
fotosintesis y se encuentra en verduras verdes, de las que el brécol es un
buen ejemplo. Entre las verduras que proporcionan mas de 50 pg por
racion, se encuentran las espinacas, coles de Bruselas, escarola, repollo
y esparragos. Coliflor, aguacate, apio, guisantes y calabaza proporcionan
unos | 1-50 pg. También son una buena fuente de vitamina K los aceites
vegetales y los cereales. La vitamina K2 o menoquinona es una forma de
produccion bacteriana y se encuentra también en alimentos fermentados
(por ejemplo, el natto, un alimento tipico de la cocina japonesa a partir
de la fermentacion de la soja con el Bacillus natto), poco consumidos en
Espana.

Como vemos en la clasificacion de los alimentos segin su contenido en
vitamina K que se muestra en la Tabla [, la dosis de vitamina K empleada
en algunos estudios (I mg/dia) es dificil de obtener por medios dietéticos
convencionales, y para conseguirla se requeririan suplementos o el
empleo de alimentos funcionales.

Aunque en la actualidad la vitamina K no puede recomendarse como
estrategia terapéutica para la prevencién de la fractura osteoporatica, los
suplementos alimenticios de vitamina K pueden contribuir a una
reduccion de fracturas. Actualmente se estan efectuando varios estudios
de intervencion para evaluar el impacto potencial que, para la salud del
hueso, puede tener la vitamina K como ingrediente de alimentos
funcionales.

La homocisteina es un aa que contiene azufre, formado a partir del aa
esencial metionina. Defectos del metabolismo intracelular de causa
genética y nutricional, como una ingesta inadecuada o niveles bajos de
acido fdlico, riboflavina (vitamina B2), piridoxina (vitamina B6) o
cobalamina (vitamina B12), que son cofactores o sustratos de enzimas
relacionados con el metabolismo de la homocisteina, producen su
elevacion en suero. La homocisteina sérica elevada interfiriere con la
formacion de los enlaces cruzados de colageno y estimula el
reclutamiento de osteoclastos lo que produce un hueso de menor DMO
y calidad, mas predispuesto a la fractura.

Cada vez hay mas pruebas experimentales, clinicas y epidemiologicas que
demuestran que niveles séricos elevados de homocisteina se asocian,
independientemente de la DMO y de otros factores de riesgo, con un
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mayor riesgo de fracturas. Ademas, niveles bajos de las vitaminas BI12 y
B6 se asocian inversamente con el riesgo de fractura de cadera, por lo
que parece que su deficiencia ejerce efectos nocivos sobre el hueso, no
solo incrementando la homocisteina.

Aunque no hay estudios disponibles, desde una aproximacién teorica,
una suplementacion con folato y vitamina Bl2, seria una estrategia
interesante para normalizar la homocisteina y disminuir el riesgo de
fracturas y es objeto de investigacion.

|
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Alto > 150 pg Medio 50-150 pg Bajo < 50 pg

Carnes, higado  Carnes magras, huevos,

3 Judias verdes, pepino,

Fitoestrogenos e isoflavonas.

La pérdida de estrégenos que se produce en la posmenopausia es
responsable de mas del 50% de la pérdida de masa ésea en la mujer a
lo largo de la vida. El tratamiento hormonal sustitutivo (estrogenos)
es muy eficaz para minimizar la pérdida de DMO y disminuir el riesgo

de fractura osteoporotica, pero se asocia a un aumento en el riesgo
.|
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de efectos adversos graves principalmente CV, por lo cual, en el
momento actual, se desaconseja su empleo en el tratamiento Yy
prevencion de la osteoporosis.

Los fitoestrogenos son compuestos no esteroideos que se encuentran
en alimentos, especialmente las isoflavonas de la soja, como la
genistina, genisteina, daidzina, daidzeina y también, pero en menor
grado, la gliciteina. Su estructura se asemeja a los estrogenos naturales
y tienen una gran afinidad por los receptores 3-estrogénicos, imitando
sus acciones. Por ello, y para minimizar riesgos, se han propuesto
como una alternativa terapéutica a los estrégenos.

Las isoflavonas ejercen un efecto sobre los osteoblastos, estimulando
su diferenciacion y proliferacion, potenciando la formacion vy
mineralizacion del hueso. Ademas, inhiben la accion de los
osteoclastos induciendo su apoptosis. En conjunto, aumentan la
DMO, el contenido mineral, reducen los marcadores de remodelado
y minimizan la pérdida de masa 6sea asociada al envejecimiento, por
lo que la toma de isoflavonas de soja se asocia beneficiosamente con
marcadores de salud 6sea al menos en |6 estudios observacionales en
humanos.

Ademas de esos estudios epidemioldgicos, |5 ensayos clinicos de
intervencion han evaluado el efecto de comidas de soja o isoflavonas
en mujeres peri y posmenopausicas, con efectos positivos sobre el
hueso. En un estudio prospectivo se demostré que el consumo de
soja disminuye el riesgo de fractura en mujeres posmenopausicas.
Otro estudio reciente comparaba el empleo de 56 mg de genisteina
purificada con estrégenos convencionales durante un afo. La
genisteina aumentaba la DMO de columna y de cadera en una manera
similar a los obtenidos con tratamiento estrogénico.

Aunque debido a las diferencias en el diseno del estudio, el tipo de
complemento administrado, y los parametros medidos, es dificil
obtener consideraciones generales a partir de esos ensayos clinicos,
su revision indica que los derivados de los fitoestrégenos de la soja
podrian ser beneficiosos sobre la salud del hueso.

De los datos clinicos disponibles, se deduce que para actuar sobre la
salud osea con isoflavonas hace falta administrar dosis en el rango de

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 92



ubDs

80 a 90 mg cada dia, considerablemente mayores de los 30-50 mg
necesarios para la salud CV y supera ampliamente la cantidad presente
en la dieta habitual; por lo cual solo podria ser aportada mediante
suplementos dietéticos. Su consumo en estudios de intervencion ha
sido bien tolerado sin que se hayan publicado efectos adversos.

Para tener una mejor comprension de los beneficios potenciales de
las isoflavonas de soja sobre la salud ésea.

Acidos grasos poliinsaturados omega-3

Los AGP se incorporan a las membranas celulares y juegan un papel
importante en la comunicacién intercelular. Para el adecuado
desarrollo del organismo y prevencion de EC es necesaria una ingesta
con balance equilibrado entre AGP n-6 y n-3, cercano a |, semejante
a la existente durante la evolucion, cuando se instauraron en el ser
humano los patrones genéticos vigentes.

La relacion actual en las dietas occidentales es superior a |5/1, y
probablemente participa en conjuncién con la dotacion genética de
los individuos en la patogénesis de enfermedades degenerativas y
osteoporosis. Parece conveniente, en general, obtener una baja
relacion AGP n-6/n-3 para disminuir el riesgo de muchas EC en los
paises occidentales y en vias de desarrollo. Una relacion de AGP n-
6/n-3 alta también es perjudicial para la salud 6sea, mientras que una
relacion baja es beneficiosa.

Ademas del incremento de la resorcion sea, el aumento del nimero
de células grasas en la medula 6sea con el envejecimiento en
detrimento de la formacion de hueso es un mecanismo muy
importante de pérdida de hueso, y contribuye significativamente a la
osteopenia u osteoporosis. Los osteoblastos maduros y los adipocitos
derivan de las células madres mesenquimales pluripotenciales.

El principal mecanismo regulador que controla esta diferenciacion, es
el receptor del factor nuclear de transcripcion PPARy, miembro de
una superfamilia de receptores que media la activacion o represion
postranscripcional mediada por ligando.
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La lipoxigenasa Alox 12/15 induce la peroxidacién lipidica, Alox |5
anadiendo oxigeno a AGP; el hidroperdxido se descompone en un
derivado hidroxido para generar un producto estable que se une a los
receptores PPARy donde ejerce efectos sobre el hueso.

Los AGP n-6, linoleico y AA, se oxidan por las lipoxigenasas para
formar el acido |13 hidroxioctadecadienoico (13-HODE) y el 4acido 15-
hidroxieicosatetraenoico (I5HETE), ambos activadores del PPARYy,
cuya estimulacion inhibe la osteoblastogénesis, induce la adipogénesis,
y aumenta la apoptosis de osteoblastos y osteocitos. Sin embargo,
sometidos a la accion de lipoxigenasas, los AGP n-3, EPA y DHA, se
convierten en acido |5-hidroxieicosapentaenoico e |7-hidroxi-
docosahexaenoico, que no son activadores PPARy. Por estos
mecanismos, los AGP n-3 disminuyen la

osteoclastogénesis y facilitan la osteoblastogénesis.

Un reciente estudio epidemiologico demostré que una dieta con una
relacion elevada de AGP n-6/n-3 se asociaba con una menor DMO en
cadera en adultos mayores de 45 anos en ambos sexos. En varones
jovenes, entre los 16 y 22 anos, se ha demostrado la asociacion
positiva entre los AGP n-3, especialmente DHA, y el pico y la ganancia
de masa 6sea(l6).

En modelos animales con dietas deficientes en AGP n-3 se produce
osteoporosis grave, que revierte cuando los animales son
replecionados en n-3 y se restaura la relacion n-3 frente a n-6. Sin
embargo, la informacion en humanos sobre el efecto de los AGP en
hueso es escasa y poco concluyente. En un nimero limitado de
mujeres posmenopausicas la administracion de suplementos de AGP
correctamente

balanceados en la relacion n-6/n-3 (60% acido linoleico, 8% acido y-
linolenico, 4% EPA y 3% DHA) y 500 mg de calcio aumentaba la DMO
en columna y cadera.

Estos datos ponen de manifiesto que la adecuacion del contenido
dietético de AGP n-3 vs. n-6 podria tener un importante papel en
osteoporosis, tanto para incrementar el pico de masa 6sea, como para
preservar su integridad en el envejecimiento, de modo seguro y
relativamente barato.
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Nutrientes que potencialmente pueden perjudicar la salud 6sea.

Vitamina A.

La vitamina A es necesaria para la salud, crecimiento y normal
mantenimiento del hueso. Sin embargo, en dosis altas estimula la
osteoclastogénesis, potenciando la resorcién e inhibiendo Ila
osteoblastogénesis y la formacion &sea, aumentando el riesgo de
fracturas. Se ha descrito la asociacion de ingestas mayores de 1.500
pg de retinol o equivalentes, o niveles séricos mayores de 2,26-2,4
pmol/l, con aumento del recambio, disminucion de la DMO y aumento
del riesgo de fractura.

Niveles séricos elevados de vitamina A inhiben el efecto de la vitamina
D. En Espana existe una elevada prevalencia de la asociacion de niveles
bajos de vitamina D y elevados de vitamina A(17). En los pacientes
con niveles insuficientes de vitamina D (250HD < 20 ng/ml), los
niveles de retinol se correlacionan inversamente con la DMO de
cuello femoral y su elevacion podria constituir un insospechado factor
de riesgo de fractura osteoporotica(l7). Por ello, deberiamos
reconsiderar la seguridad de los suplementos nutricionales con
vitamina A, al menos desde el punto de vista de la osteoporosis y del
riesgo de fractura osteoporotica.

Sodio.

Una ingesta alta de sal se asocia con aumento en la pérdida urinaria
de calcio. Asi, el incremento en la ingesta de 100 mmol/dia de sodio
(2.300 mg de sodio [6 g de sal]) se asocia en personas sanas Yy
previamente normocalcitricas con una pérdida urinaria media de
calcio de aproximadamente | mmol. En mujeres posmenopausicas,
una ingesta dietética alta de sodio (300 mmol/dia [6.900 mg de sodio,
unos |7 g de sal]) aumenta el recambio éseo, comparado con una
ingesta baja (50 mmol/dia).

Bastan cuatro semanas con una dieta elevada de sodio (225
mmol/diarios; unos 5-6 g de sodio) para provocar un aumento
significativo de la resorcién 6sea en mujeres posmenopausicas. La
adicion de citrato potasico podria prevenir la pérdida urinaria de
calcio y la resorcion osea. Por tanto, resulta critica la disminucion de
la ingesta de sodio de la alimentacion habitual, sobre todo en los
alimentos preparados, con el objetivo de minimizar pérdidas urinarias
de calcio y resorcion osea, especialmente después de la menopausia.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 95



ubDs

Proteinas. Acidosis metabdlica dietética.

Existe una gran controversia sobre la relacion entre proteinas
dietéticas, especialmente si derivan de fuentes animales, y el
metabolismo 6seo. En ancianos, la desnutricion proteica energética es
un factor de riesgo de pérdida de hueso, osteoporosis y fracturas
derivadas. Aumentar la ingesta de proteinas en pacientes que tienen
una ingesta deficiente, tiene un efecto positivo sobre el riesgo de
fractura de caderas en hombres y mujeres, si se asegura cada dia, al
menos, un gramo de proteinas por kilogramo de peso corporal. Sin
embargo, estudios epidemiologicos transversales y longitudinales,
indican que una ingesta elevada de proteinas puede ser perjudicial, o
no tener efectos beneficiosos para el hueso, y este efecto podria estar
relacionado con la calidad del aporte proteico.

La Dieta DASH, que se basa en un aumento en el consumo de frutas,
verduras y productos lacteos sin grasa, y disminucién de carnes rojas,
modificando la ingesta de sodio de modo variable (DASH-Na+),
ademas de disminuir la tension arterial, disminuye la calciuria de 157
a 110 mg/ dia, sobre todo por disminucion de la carga acida, que se
produce con la dieta de frutas y vegetales. Varios estudios
poblacionales han puesto de manifiesto que el aumento en la ingesta
de fruta/vegetales/potasio produce un efecto beneficioso sobre la
salud 6sea de nifos y mujeres pro-, peri- y postmenopausicas y
mujeres/hombres ancianos.

La dieta occidental es rica en proteinas animales que producen un
incremento en los acidos organicos y una acidosis metabolica, con
salida de calcio del hueso, pérdida de masa 6sea y aumento de la carga
de calcio filtrada por el rifndn, que es causa de hipercalciuria.

Por eso, se recomienda, en general, minimizar la ingesta de proteinas
animales, quesos con alto contenido proteico, aves de corral, y
aumentar el consumo de pescado, sobre todo azul, lacteos, leche,
proteinas vegetales, soja, frutas y verduras, aumentando asi la ingesta
de bicarbonato y potasio.

La ingesta de proteinas animales y vegetales en una relacién elevada
aumenta la pérdida de masa 6sea y el riesgo de fractura en mujeres
posmenopausicas.
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La ingesta alta o los suplementos de potasio mejoran el balance de
calcio y reducen, a corto plazo (3-6 meses), la resorcion osea, pero
no hay estudios a largo plazo terminados. Las encuestas indican una
toma de unos 40-45 mEq/ dia (1.560-1.775 mg/dia) muy lejos de la alta
ingesta de potasio recomendada (I 10-115 mEq/dia).

Es por tanto fundamental, conseguir que el aporte proteico resulte
equilibrado, con un mayor aporte de proteinas vegetales que
producen un menor medio acido, que, por los mecanismos de control
organico acido-base, disminuye la salida de calcio desde el hueso y la
pérdida de calcio urinario.

En este sentido, el consumo de aguas minerales ricas en bicarbonato,
tiene un efecto mas favorable sobre el recambio 6seo que el de aguas
mas ricas en calcio, pero pobres en bicarbonato. De tal manera que
aprovechar el aumento del consumo de aguas minerales en los paises
industrializados, potenciando el empleo de aguas minerales ricas en
bicarbonato y calcio y por tanto bajas en sulfatos, constituye una
oportunidad para la salud osea.

4.4 Enfermedades neoplasicas. Prescripcion dietética
Mas de 12 millones de personas al aino son diagnosticadas de cancer,
de ellas, mas de 6 millones superan el cancer pero necesitan atencion
médica a largo plazo por especialistas de distintas areas.

La nutricion es una ciencia de importancia creciente entre las
diferentes disciplinas sanitarias y en oncologia ha adquirido un papel
primordial en la dltima década en:

I. Prevencion del cancer.
2. Tolerancia y finalizacion de los tratamientos oncologicos.
3. Mejora de la calidad de vida.

4. Supervivencia.

Entre la poblaciéon espanola menor de 75 anos, los anilisis
poblacionales muestran que un 20% de las mujeres y un 33% de los
hombres han desarrollado una neoplasia. En Espana, en el ano 2017,
99.994 personas fallecieron a consecuencia del cancer, lo que
representa un 26% de todas las defunciones a nivel nacional (31% en
varones y 20% en mujeres). Actualmente, en Espana el cancer es la
segunda causa de muerte tras las ECV.
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A pesar de las cifras a las que nos hemos referido, en el estudio
EUROCARE, Espania es uno de los paises con mayor cifra de curacion
de cancer en ambos géneros. Hay que tener en cuenta al referirse al
cancer que este incluye una serie amplia de enfermedades distintas,
con diversas causas, distinto diagnostico y, por supuesto, tratamientos
diferentes. Generalizando, el cancer se produce cuando una linea
celular ve alterados sus patrones de division celular y prolifera de
manera no controlada, lo que lleva a una pérdida de capacidad de
reparacion de los danos en el ADN vy, por tanto, a la aparicion de
mutaciones. Todas estas alteraciones acaban reflejaindose en cambios
en la morfologia y en la funcion del tejido afectado.

El cancer tiene diversas etiologias entre las que se encuentran:
productos quimicos, radiaciones ionizantes, virus, alcohol, tabaco, EC,
incluso algunos alimentos pueden estar involucrados en un aumento
de riesgo de ciertos tumores. Por contra, algunos alimentos y
micronutrientes de consumo frecuente se han relacionado con la
prevencion del cancer.

Factores dietéticos y cancer
Factores de riesgo

Grasas

Se ha relacionado el consumo excesivo de grasas en la dieta con una
mayor probabilidad de la aparicién de cancer de mama, colon, pulmén
y prostata.

Proteinas Una dieta con exceso de proteina se ha relacionado con un
mayor desarrollo de cancer de colon y prostata (dietas con consumos
mayores de 120 g/dia de carne roja o de 35 g/dia de proteina de origen
animal, respectivamente).

Alcohol El alcohol es un claro factor de riesgo para la aparicion de
tumores de cabeza y cuello; la combinacion de alcohol y tabaco,
ademas, ejerce un efecto sinérgico en el que el riesgo de padecer un
tumor se multiplica exponencialmente cuando se combinan estos dos
factores. También se ha demostrado un mayor riesgo de aparicion de
tumores en alcohdlicos crénicos con dietas muy deficitarias en
micronutrientes. El alcohol también ha sido relacionado con un
aumento de frecuencia de cancer de colon en el estudio EPIC.
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Procesado de los alimentos La produccion de hidrocarburos
aromaticos policiclicos (benzopirenos) y aminas aromaticas
heterociclicas en el asado, fritura o ahumado de los alimentos se han
relacionado con un mayor riesgo de cancer de eséfago y estdbmago.

Nitratos, nitritos y nitrosaminas Los productos nitrogenados (nitratos
y nitritos) en el agua potable y la verdura, y su transformacion por
enzimas de la saliva en nitrosamidas y nitrosaminas se han clasificado
como sustancias con alto poder de carcinogénesis.

Aflatoxinas Las aflatoxinas, toxinas del hongo Aspergillus flavus
presente en semillas, frutas y hortalizas en mal estado de
conservacion, se han relacionado con la aparicién de hepatocarcinoma
en modelos murinos.

Factores protectores.

Fibra El papel de la fibra en relacion al desarrollo de cancer ha sido
ampliamente estudiado. Existen numerosos estudios prospectivos que
demuestran el papel protector de una dieta rica en fibra frente a la
aparicion de cancer de colon y entre ellos cabe destacar el amplisimo
estudio EPIC a nivel europeo.

Entre los mecanismos protectores se encuentran(4-6) la union a
acidos biliares, con la inhibicion de su transformacién a acidos biliares
secundarios; el incremento de la hidratacion del bolo fecal, diluyendo
los posibles carcindgenos; la unién directa a los carcindgenos, con
inactivacion de éstos; la modificacion de la flora coldénica, con
inhibicion de enzimas bacterianos responsables de la formacion de
carcinoégenos; la disminucion del tiempo de transito intestinal, con
menor tiempo de contacto entre los agentes carcinogenos Y la pared
intestinal; la produccion de AGCC, y la inhibicion de los receptores
de crecimiento insulinicos (IGF-IR), que se han relacionado con el
cancer de colon.

También se ha estudiado, aunque presenta menor nivel de evidencia
cientifica, el papel protector de las dietas ricas en fibra con respecto
al cancer gastrico, de mama y de pulmon. Frutas y verduras La mayoria
de las investigaciones realizadas muestran el efecto beneficioso del
consumo elevado de frutas y verduras en la prevencion del cancer.
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Asi, comprueban como para todos los canceres, a excepcion del de
prostata, los individuos con dietas pobres en frutas y verduras tienen
el doble de riesgo cuando se comparan con aquellos que consumen
dietas ricas en estos alimentos, incluso después de corregir para
posibles factores de confusion. El elevado consumo de frutas confiere
un efecto protector frente al cancer de eséfago, cavidad oral y faringe;
y el consumo de frutas y verduras, frente al cancer de pancreas,
estomago, vejiga, cuello del Utero, ovario y endometrio. También se
ha observado que el consumo de algunos tipos de verduras y frutas
es comparativamente mas bajo en quienes después desarrollan un
cancer.

Los alimentos ricos en fitoestrogenos, sobre todo la soja, o los
alimentos ricos en compuestos precursores que pueden ser
metabolizados por las bacterias intestinales en sustancias activas,
como son granos Yy verduras de tallo lefioso que contienen lignanos,
conllevan un menor riesgo de canceres relacionados con las
hormonas sexuales. Se considera que en Japon el elevado consumo de
soja contribuye a un menor desarrollo de CP y cancer de mama. Los
fitoestrégenos se comportan como agonistas parciales de los
receptores estrogénicos e impiden a su vez la union del estrégeno
humano que es el potencialmente danino. Este efecto se ha
demostrado en estudios epidemiologicos, siendo los fitoestrogenos
protectores en el cancer de mama, endometrio y prostata.

Trastornos nutricionales en los pacientes con cancer

Muchos son los trastornos nutricionales que a lo largo de su
enfermedad puede sufrir el paciente oncolégico. Algunos estan en
relacion con el estrés psicologico que el nuevo diagnostico implica en
el paciente y su entorno, aunque también dependera del tipo de tumor
y de la dureza del tratamiento oncoldgico. Los cambios metabdlicos
del proceso neoplasico de base también estan directamente
implicados.

Sindrome de caquexia tumoral y anorexia

El sindrome de caquexia tumoral es de vital importancia en oncologia
porque se produce hasta en un 70% de los pacientes con cancer y esta
relacionado con hasta un 25% de las defunciones. Ademas, puede
mermar en gran medida la calidad de vida del paciente. La intensidad
y aparicion del sindrome mantiene una correlacion inversa con la
supervivencia del paciente oncolégico. Asi mismo, la presencia de una
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intensa caquexia implica una peor tolerancia, un peor cumplimiento y
una peor respuesta al tratamiento.

Los sintomas son: anorexia, pérdida de peso, nauseas, anemia e
inmunosupresion. La anorexia contribuye en gran manera al desgaste
fisico y psiquico. Para conocer el proceso fisiopatologico de la
anorexia tumoral, es necesario recordar el funcionamiento del
proceso de ingesta alimentaria y la sensacion de hambre que se
relaciona con hormonas hipotalamicas del nicleo arcuato.

En situaciones normales, los estimulos periféricos que detectan la
necesidad del consumo de energia (y por lo tanto nutrientes)
estimulan la via del neuropéptido Y (NPY), esta via aumenta el apetito
y por lo tanto la ingesta de nutrientes y por otro lado inhibe, mediante
el péptido AgRP, la via de la proopiomelanocortina (POMC), que seria
la via de la saciedad que ordena interrumpir la ingesta. Los pacientes
con anorexia tumoral, debido a la secrecion por el tumor de
sustancias proinflamatorias presentan una hiperestimulacion del eje de
la POMC y del transcrito regulado por anfetamina y cocaina (CART)
que inhiben al NPY, anulando asi la sensacion de hambre, y ponen en
marcha los mecanismos catabolicos (por medio de CART) que
predominan.

Las alteraciones metabdlicas del sindrome de caquexia tumoral son
parecidas a las producidas en los procesos inflamatorios croénicos: se
origina un desgaste del musculo esquelético y del TA mientras que
otros organos como higado, rindn o suprarrenales pueden aumentar
de peso.

Los tumores producen factores como el factor de movilizacion de
lipidos (LMF), que induce pérdida de TA, y el factor inductor de
proteolisis (PIF), que podria ser responsable de la degradacién de
proteinas en el musculo esquelético. El factor de necrosis tumoral
(TNF), también contribuye a la lipolisis y protedlisis. Los AG y los aa
son importantes sustratos para la sintesis de proteinas de fase aguda
(APP) por el higado. Por ultimo, el tumor en su consumo de glucosa
produce importantes cantidades de lactato que viaja al higado en
donde se convierte de nuevo en glucosa en proceso que requiere un
importante gasto energético lo que agrava mas la caquexia.
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Clasicamente, el tratamiento de la caquexia ha estado basado en
estimulantes  del  apetito  (por ejemplo  acetato  de
medroxiprogesterona) y suplementos y complementos alimenticios
de los que hay innumerables tipos en el mercado farmacéutico, pero
el resultado del tratamiento es pobre. Actualmente se sigue
investigando cual es el mas efectivo.

En una reciente publicacidon (10), se presentan los resultados de un
estudio randomizado en el que el tratamiento con acetato de
medroxiprogesterona + suplementos nutricionales + |-carnitina +
talidomida produce una mejoria de la masa muscular, el perfil de
inmunoglobulinas, el balance energético y la AF, asi como una menor
fatiga. Si se corroboran en sucesivos estudios, estos tratamientos
pueden abrir una nueva puerta que mejore los resultados no sélo del
Sindrome de caquexia, sino también de calidad de vida, tolerancia a
los tratamientos e incluso supervivencia de estos pacientes.

Alteraciones metabdlicas producidas por el tumor.

Entre ellas, hay que destacar la existencia de un mayor consumo de
lipidos, lo que repercute en forma de pérdida de peso y alteracion de
la apariencia externa del paciente. Se produce también un mayor
consumo de proteinas que deriva en atrofia muscular con debilidad

importante, hipoalbuminemia con apariciéon de edemas y alteraciones
.|
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viscerales en situaciones de hipoproteinemia avanzadas, con fallo
organico que puede llegar a ser mortal.

Se produce asimismo un metabolismo fallido de la glucosa en el que
la captacion y el uso de la glucosa estan muy alterados, provocando
un estado de resistencia a la insulina (con elevacion de la glucosa en
sangre, mientras que en el espacio intracelular se produce una
hipoglucemia importante).

Tienen lugar ademas otras alteraciones metabdlicas derivadas de la
produccion de sustancias por el tumor, los llamados sindromes
paraneoplasicos, y se pueden encontrar también desequilibrios
electroliticos en neoplasias avanzadas.

El tratamiento de todas estas alteraciones metabdlicas se centra en el
tratamiento de la causa (es decir, el tratamiento oncolégico del tumor
de base) y en la correccion médica de las alteraciones metabdlicas
para hacer desaparecer o minimizar los sintomas y el riesgo que la
alteracion lleve asociado.

Recomendaciones nutricionales en los pacientes con cancer.

La actuacion nutricional temprana en los pacientes oncoldgicos ha
demostrado ser eficaz, evitando ingresos prolongados, nutriciones
artificiales (enteral o parenteral) y mejorando la calidad de vida y la
tolerancia de los pacientes al tratamiento. Siempre hay que vigilar el
estado nutricional del paciente y los signos de caquexia que pueda
presentar para actuar lo antes posible. Ademas de los tratamientos
farmacologicos, hay una serie de pautas que podemos ofrecer:

* Buena presentacion de las comidas que estimulen la ingesta,
textura adecuada a la situacion del paciente para que la ingesta le

resulte lo mas cémoda posible.

* Adaptar el horario de las comidas a las preferencias del enfermo.
Muchas veces debido al comportamiento ciclico de la secrecién
de sustancias tumorales hay momentos del dia en que tolera

mejor los alimentos y hay que aprovecharlos.

* Se debe aconsejar que realice un minimo de cinco comidas al dia.
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* Intentar preparar dietas con alimentos de alta densidad
calorico/proteica. Los estofados y los postres suelen ser bien

tolerados y son de gran aporte energético.

* Cuando el consejo nutricional no es suficiente, hay que pasar a
tratamientos médicos mas especificos: En casos en los que sea
necesario, se puede completar la dieta con preparados
comerciales de 1,5-2 kcal/ml de densidad caldrica. Hay distintos
sabores y texturas que se pueden adecuar a las preferencias de

cada enfermo.

Alteraciones nutricionales secundarias al tratamiento oncolégico.

Pautas de tratamiento recomendadas.

Los tres pilares del tratamiento oncolégico son: la cirugia, la radioterapia
y la quimioterapia. Dada la naturaleza de la enfermedad, los tratamientos
son siempre agresivos y en muchas ocasiones se acompanan de efectos
secundarios, pasajeros o no, que pueden afectar a la situacion nutricional
del paciente.

Nauseas y vomitos

Se pueden producir tras intervenciones quirurgicas del piso abdominal
superior como gastrectomias, duodeno pancreatectomias, cirugia de
reseccion esofagica, etc. También pueden aparecer como efectos
secundarios en tratamientos con radioterapia sobre region abdominal o
sobre grandes extensiones. Es bien conocida la asociacion entre la
administracion de quimioterapia y la aparicion de nauseas y vomitos.

Recomendaciones en caso de nauseas o vomitos:
* Consumir los alimentos frios o a temperatura ambiente.

* Realizar comidas frecuentes, al menos cinco al dia y de escasa
cuantia.

» Evitar alimentos grasos, fritos o acidos.

* Ingerir los dias de administracién de quimioterapia los mismos

alimentos, ya que sintomas como anorexia y nauseas se
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exacerban y puede aparecer aversion por ellos, de esta forma

solo se eliminaran de la dieta unos pocos alimentos.

* Comidas con abundante aporte liquido (caldos, zumos,
infusiones, leche, etc.).

* Tratamiento farmacologico si es preciso (metoclopramida,

ondansetrén, corticoesteroides, neurolépticos).

Diarrea.

La duracion de este trastorno varia segun la causa. Asi, la diarrea
producida por quimioterapia, aunque puede ser grave, suele tener un
curso agudo o subagudo (dias o semanas respectivamente); la producida
tras irradiacion o reseccion quirurgica de gran volumen intestinal, ademas
de aguda o subaguda, puede tener un curso cronico ya que, debido al
dano perpetuo del intestino, la absorcion de agua y alimentos se
mantiene alterada de por vida.

Recomendaciones en caso de diarrea, Ingesta abundante de liquidos.
Realizar comidas frecuentes, al menos cinco al dia y de escasa cuantia.
Evitar alimentos ricos en fibra no soluble. Consumo de dietas
astringentes a base de arroz, pollo, huevo cocido, pescado hervido,
manzana, etc.

En pacientes con enteritis radica (secundaria a radioterapia) se toleran
mejor purés o alimentos triturados. Solo se debe disminuir la grasa de
la dieta si se demuestra una malabsorcion grasa no facilmente tratable
(por ejemplo, en la insuficiencia pancredtica exocrina, se soluciona el
problema de forma sencilla con tratamiento oral sustitutivo a base de
hormonas pancreaticas exocrinas sintéticas).

Estreifiimiento.

En general, se debe a los efectos secundarios de la medicacion de
soporte, como analgésicos de tercer escalon (opioides) y antieméticos
de acciéon central. También puede deberse a la falta de movilidad que
presentan con frecuencia los pacientes mas afectados.

Mucositis.
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La mucositis (inflamacion de las mucosas con dolor) es frecuente en los
pacientes con tumores de cabeza y cuello sometidos a tratamiento con
radioterapia y también se produce en algunos regimenes de
quimioterapia. Cuando la mucositis se manifiesta de forma fundamental
a nivel orofaringeo, la alimentacion del paciente se puede ver muy
alterada.

Otras medidas que se aconsejan son los tratamientos médicos
encaminados a mejorar y controlar los sintomas. Se pueden utilizar:
antiinflamatorios no esteroideos, protectores de la mucosa (sucralfato)
y anestésicos locales (xilocaina) combinados con bicarbonato en
enjuagues, factores estimulantes del crecimiento de colonias de
granulocitos o de granulocitos-monocitos, antioxidantes y capsaicina. En
el caso de mucositis severas, se hace necesario el uso de analgésicos
opioides, e incluso el ingreso del paciente para alimentacion enteral y
analgesia intravenosa.

Xerostomia.

La xerostomia (sequedad de boca), puede mostrarse en intensidades muy
variables: desde pacientes que sélo notan leve sequedad de boca, a
pacientes cuya produccion de saliva ha desaparecido por completo.

La xerostomia es un efecto secundario muy frecuente en tratamientos
de tumores de cabeza y cuello con radioterapia, debido a la destruccion
y fibrosis de las principales glandulas salivares. Afortunadamente, hoy en
dia la aparicion de nuevas técnicas de Radioterapia de Intensidad
Modulada de Dosis, permiten realizar estos tratamientos con la misma
eficacia y evitando este efecto secundario casi por completo.
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